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INTRODUCCION

El hipotiroidismo puede estar asociado con la disfuncion neuromuscular del es6fago
(Nelson y Couto, 2000). Siendo este, la endocrinologia en perros mas frecuente,

dandose la mayoria de los casos en perros mayores al afio (Castillo, 2011).

El hipotiroidismo es la accion deficiente de la hormona tiroidea sobre sus érganos
diana, que es secundaria a la secrecidon insuficiente de T4 y T3, a defectos
secretores de la TSH. Este sindrome puede producirse como un trastorno idiopético
congénito (poco comun) o manifestarse en adultos como una lesion idiopatica
adquirida (Feldman, 2007). La principal causa en hipotiroidismo en el perro adulto es
de origen autoinmune, provocando, con el paso del tiempo, una atrofia de la glandula
tiroidea (Castillo, 2011).

El megaesofago es un trastorno que se caracteriza por dilatacion esofagica difusa y
disminucién del peristaltismo. Este sindrome puede producirse como un trastorno
idiopatico congénito (poco comun) o manifestarse en los adultos como una lesion
idiopatica (comun) o adquirida (Larcher y col. 2006, Ettinger y Feldman, 2007). El
megaeséfago secundario adquirido puede deberse a muchos trastornos,
especialmente a enfermedades que causan disfuncibn neuromuscular difusa
(Palacios,2004). EL hipoadrenocorticismo y el hipotiroidismo se han asocia con la

presentacion de megaesofago reversible (Gaynor y col, 1997).

En este trabajo se presenta el reporte de un caso clinico de hipotiroidismo
diagnésticado en un perro Chihuahua y la asociacion a megaesoéfago secundario que

respondio favorablemente al tratamiento con levotiroxina.



EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-TIROIDEO

En especies animales el hipotalamo y la hipofisis forman una unidad fisiologica que
es la mas importante para las sintesis de hormonas peptidicas. Algunas de las
funciones principales de este complejo se alcanzan por medio de nivel de
crecimiento somatico, de gonadas para ciclos reproductivos, de produccion de
hormona tiroidea y de excrecion de agua renal (Pineda, 2011).

De acuerdo a sus numerosas conexiones nerviosas con los centros cerebrales
superiores y localizados en cercana proximidad a los conductos de liquido
cefalorraquideo, el hipotalamo se encuentra situado de manera estratégica. El
hipotalamo participa de manera especifica en el control de temperatura corporal y de
ingestion de alimento, es el principal intermediario entre el sistema nervioso central y
los principales controles endocrinos hipofisarios como un “traductor neuroendocrino”

traslada actividad neural a produccion hormonal (Sisson, 2005).

Actividad hormonal Hipotalamo-Hiposis-Tiroides

Las actividades de la hipdfisis anterior y del hipotalamo estan contraladas por la
presencia en la sangre en hormonas precedentes de los 6rganos efectores y por las
instrucciones emendas del SNC. La resultante de esta interaccion determina la

cantidad y el tipo de secrecién del sistema.(Helton, K. 2006)



Las hormonas son segregadas por el hipotalamo y transportadas por la sangre a la
hipofisis, en donde influyen sobre la secrecion de otras hormonas.La hipofisis
anterior segrega seis hormonas principales. Para su estudio se clasifican en dos

tipos:

1. Segun que actuen directamente sobre el tejido efector o lo hagan sobre otras

células endocrinas

2. Segun su actividad se refiere a la reproduccion, crecimiento, al desarrollo y al

metabolismo (Beltran, 2009).

La adenohipofisis contiene 5 tipos distintos de células, que segregan diferentes tipos

de hormona:
Células somatotrdficas, que producen la hormona del crecimiento
Células lactotréficas, que excretan prolactina

Células corticotroficas que excretan la hormona adrenocorticotrépica (ACTH), la b-
lipotrofina (b-LPH), la hormona a-estimulante de los melanocitos (a-MSH) y la b-

endorfina
Células tirotroficas que producen la hormona estimulante del tiroides (TSH)

Células gonadotréficas que excretan las hormonas gonadotrépicas, la hormona

estimulante del foliculo, la hormona luteinizante (Carmel, 2004).

La hormona hipotalamica liberadora de tirotropina (TRH), que es un tripéptido que se
almacena en la eminencia media del hipotdlamo desde la que se segrega al sistema
venoso portal hipofisario, estimula la secrecién de la hormona hipofisaria estimulante
del tiroides (TSH), al fijarse especificamente a los receptores de la membrana
hipofisario, estimula la secrecion de la hormona hipofisaria estimulante del tiroides

(TSH), al fijarse especificamente a los receptores de la membrana hipofisaria y activa



el sistema adenilciclisa y producir un exocitosis de los granulos que contienen TSH.
La TSH, que estd compuesta por dos subunidades alfa y beta, activa a su vez el
sistema adenilciclasa al unirse a sus receptores de la glandula tiroides y regula la
sintesis y liberacion de las hormonas tiroideas tetrayodotironina (T4) y triyodotironina

(T3) a la circulacion periférica (Carmel, 2006).

GH Hipofisis anterior
(adenohipofisis)

Figura 1. Distribucion de las células secretoras de la adenohipofisis.
(http://www.igb.es/cbasicas/anatomia/glandulas/hipofisisO1.htm)

El eje hipotdlamo-hipdfisis-tiroides existe un mecanismo de retroalimentacion o de
retroalimentacion autorregulado. Tanto T3 y T4 séricas como sus fracciones libres
ejercen efecto de retroalimentacion inhibidora sobre la secrecion hipofisaria de TSH
y sobre la liberacibn de TSH mediada por la TRH hipotaldmica. En base a este
mecanismo, cuando se produce un hipotiroidismo primario y disminuye las
concentraciones séricas de T3 y T4, se eleva secundariamente la tasa plasmatica de

TSH al perderse la accién inhibitoria de las hormonas tiroideas(Rodon J. 2011).


http://www.iqb.es/cbasicas/anatomia/glandulas/hipofisis01.htm

La tirotropina o la hormona estimulante de la tiroides (TSH), una glicoproteina
secretada por el I6bulo anterior de la pituitaria, promueven la hipertrofia y la
hiperplasia de la tiroides, y estimula la sintesis y la secrecion de la hormona tiroidea.
Esta secrecion de TSH es inhibida principalmente por la T3 que es producida en
forma local de la T4 por la , deyodinasa tipo Il y también por la T3 derivada de la T3
libre (Fig. 5). El establecimiento de este mecanismo de retroalimentacion cerrado

T4/T3 TSH es modulado por un tripéptido hipotalamico (Kodistia, 2010).

Sumatostatin TRH

Extrathyroidal conversion

Figura 2. Las hormonas tiroideas T3 producida sistémica y localmente, reduce el
namero de receptores de la TRH sobre la célula tirotropica, de esta forma,
deteriorando su sensibilidad a la TRH (Beltran, 2010)

La regulacion del eje tiroideo depende de la sintesis y secrecidén diaria de T4. El
hipotalamo y en la hipdfisis, la T4 inhibe respectivamente la sintesis de TRH y de
TSH. Si se reduce la sintesis T4, no se inhiben ni las células del hipotalamo ni las
células del hipotadlamo ni las células tirotrépicas, y aumento tanto la TRH con la TSH.
Al a inversa, cuando aumenta la sintesis de T4, tiene lugar una mayor conversion de

T4 a T3, con la inhibicion consiguiente de la TRH y la TSH (Castillo, 2011).



Transporte y Metabolismo Hormonal

La T4 y la T3 plasméticas en su gran mayoria estan unidas a las proteinas. Menos
del 0.05% de la T3 estan “libres”. Esta concentracion de hormonas libres es la que se
mantiene constante por el sistema de retroalimentacion y la que aparece paralela a
la tasa de la capacitacion celular de estas hormonas. De esta manera esta
concentracion de la hormona libre determina el estado tiroideo, independientemente
de la concentracion plasmatica total. Los niveles de proteinas ligadoras circulantes
(la globulina ligadora de alta afinidad; TBG y la albumina y pre-albumina de baja
afinidad) pueden cambiarse por una variedad de enfermedades y agentes
farmacolégicos (Beltran, 2010).

La desyodinacion de las yodotironidas es la transformacion metabdlica mas
importante de las hormonas tiroideas. Cerca del 80% de la T4 secretada es
desyodinada para formar la T3 y la r T3, principalmente en el higado y el riidén y
catalizadas por la deyodinasa tipo I11. La T3 tiene tres o cuatro veces mas la potencia
metabdlica de la hormona original, lo cual significa que casi toda la accién
metabdlica de la T4 designarse a la accion de la T3. La nocion de la propia tiroides
contribuia un poco a la unién de la T3 no se aplica en los estados de hiperfuncion.

En estas situaciones la tasa de T3/T4 del producto secretor aumenta (Trapala, 2010).



ESOFAGO

El es6fago es un organo muscular, tubular, cuya funcion es transportar el bolo
alimenticio desde la faringe hasta el estdmago. Como es estrictamente un 6rgano de
transporte, las enfermedades esofagicas se relacionan solo con el deterioro de esta
funcion y no con los procesos digestivos o de absorciéon (Brendt, 2000).

Anatomia

El es6fago es un conducto musculomembranoso que conecta la faringe al estbmago,
su longitud es de unos 30 cm en un perro de talla mediana, siendo su calibre entre 2
a 2.5 cm cuando estd vacio. Se origina dorsalmente a la laringe y continta
dorsalmente a la traquea, desviandose a la izquierda de ésta, para entrar al torax en
esta posicion. En el mediastino se desplaza pasando a la derecha de la aorta
toracica y penetra a la cavidad abdominal a través del orificio denominado "hiatus
diafragmatico"”, en donde se inserta casi inmediatamente en el estbmago. Es posible
reconocer entonces tres porciones esofagicas: una cervical, una toracica y una muy
corta abdominal (Boliab, 2000).

La pared del es6fago estd compuesta de cuatro capas distintas. La adventicia es la
capa mas externa y consiste en una envoltura de tejido conectivo que recubre la
capa muscular, compuesta ésta, a su vez, de una capa mas superficial de fibras
orientadas en sentido longitudinal y de una mas profunda y gruesa formadas por
fibras de tipo estriado, mezcladas con algunas fibras elasticas y fibras musculares
lisas orientadas en forma circular. La submucosa esta formada por abundante tejido
conjuntivo laxo enriquecido por fibras elasticas que acompafian los vasos; esta capa
se adhiere poco a la muscular pero solidariza con la mucosa, acompafiandola en sus

pliegues longitudinales (Couto, 2000).



Esta ultima esta formada por un epitelio estratificado que se torna de tipo columna a

nivel de la unidn gastroesofdgica; a este nivel también uno puede encontrar

glandulas denominadas justamente "cardiales” (Couto, 2000).

Extensio média
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Orofaringe
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Fig. 3. Anatomia del es6fago

(http://www.google.com.mx/imgres?g=anatomia+del+esofago&um=18&hl=es&sa=N&biw=10

24&bih=499&tbm=isch&tbnid=aA0nfOaofFrUgM:&imgrefurl=)

La irrigacién de este tubo proviene de las arterias carotidas comunes y de la arteria

tiroidea en la porcion cervical, en la region toracica del tronco braquiocefalico, del

tronco broncoesofagico y de la aorta descendente. En su parte terminal recibe

irrigacion por las arterias esofagianas retrogradas provenientes de la arteria gastrica

(Sisson, 2005).

La inervacion y control motor del eséfago estan principalmente dados por el nervio

vago Yy sus ramas, quienes penetran en la musculatura formando entre las dos capas



de tejido muscular un rico plexo similar al plexo mientérico. Un segundo plexo menos

denso y mas rico en fibras amielinicas se forma en la submucosa (Torres, 1997).

Fisiologia

Tanto el plexo submucoso como el mientérico actian como receptores sensitivos,
iniciando al momento de la deglucion un reflejo autbnomo que es conducido por
fibras eferentes hasta el nédulo solitario, quien envia esta informacién al centro de la
deglucion, en donde esta es integrada. Este centro envia una sefial inhibitoria al
centro respiratorio, el que paraliza transitoriamente la respiracion, y al mismo tiempo
cierra herméticamente la glotis con el objeto de evitar la aspiracion del alimento
deglutido (Torres, 1997).

La deglucion es una acciéon compleja, secuencial y coordinada que transporta la
comida y la bebida desde la cavidad oral hasta el estbmago. Se le ha dividido en tres
fases: orofaringea esofdgica y gastroesofagica, la fase orofaringea ha sido
subdividida en tres estadios: oral, faringeo y cricofaringeo (faringoesofagico)
(Ganong 2010).

La fase orofaringea comienza con la formaciéon de un bolo en la boca y finaliza
cuando el mismo pasa a través del area cricofaringea, inmediatamente después de la
prension de la comida se inicia el estado oral. La prensién y el estadio oral son
acciones voluntarias. Durante este estadio la comida se organiza en un bolo que es
empujado aboralmente hacia la base de la lengua. El bolo produce luego una serie
de reflujos complejos, rapidos y bien coordinados, que componen las dos etapas

siguientes, involuntarias (Couto, 2000).

El estado faringeo consiste en contracciones peristalticas de la faringe que impulsa

el bolo desde la base de la lengua hacia la laringofaringe. El estadio cricofaringeo



involucra la relajacion del esfinter esofagico superior (musculo cricofaringeo y
musculo circulares esofagicos subyacentes) y el paso del bolo hacia el eso6fago
craneal. Luego desde este ultimo pasaje, el esfinter esofagico superior se contraer
para cerrar el eséfago superior y se inicia la fase esofagica de la deglucion. La
relajacion de la zona cricofaringea de alta presion debe coordinarse con el
peristaltismo faringeo, de modo tal que el bolo pase sin demora hacia el eséfago. El
musculo cricrofaringeo es estriado e involuntario y controlado indirectamente para la

iniciacion de la deglucion (Liebich, 2002).

La fase esofagica de la deglucion comienza con la llegada del bolo al eséfago
craneal. Esta fase abarca el paso del bolo desde el es6fago craneal hasta la ultima

gastroesofagica (Torres, 2008).

Se describen cuatro secuencias que pueden ocurrir durante la fase esofagica.

1.- Una deglucién es seguida inmediata por una onda peristaltica esofagica que

progresa sin interrupcion hacia la unién gastroesofagica (peristaltismo primario).

2.- El bolo permanece en el es6fago proximal hasta que ocurre una segunda o
tercera deglucion; luego una onda peristaltica trasporta los bolos combinados hacia

la union gastroesofagica (peristaltismo primario).

3.- Un bolo se detiene temporaniamente en el es6fago proximal; estimula después
una onda peristaltica que lo transporta hacia la union gastroesofagica (peristaltismo

secundario).

4.- Varios bolos se acumulan en el eséfago proximal y después estimulan una onda

peristaltica que lo transporta a la union gastroesofagica (peristaltismo secundario).
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Durante la respiracion se producen, en pequefias areas a lo largo de la pared
esofagica, movimientos longitudinales y oscilatorios que acompafian el ritmo de la
respiracion. Estos movimientos pasivos son provocados por el movimiento del
diafragma. La motilidad esofagica durante el peristaltismo es mas dinamica e implica
contracciones activas tanto de la musculatura esofagica circular como de la
longitudinal (Brendt, 2000).

El ingreso de un nuevo bolo al eséfago desencadena por distension una nueva fase
de ondas peristalticas secundaria que conduce el bolo hasta la union
gastroesofagica, en donde se encuentra un esfinter funcional llamado “esfinter
esofagico inferior”, esfinter gastroesofagico (E.G.E), o “cardias” (Harvery. 2009). La
actividad de este esfinter es muy importante en la dinamica de transporte del bolo
alimenticio y en la proteccién del reflujo gastroesofagico. Se trata de un esfinter
funcional, que se caracteriza por una zona de alta presion (Ganong, 2010 ) La
regurgitacion del esfinter gastroesofagico es fundamentalmente vagal, pero varias
hormonas son capaces de modificar su tono (gastrina, secretina, etc.) también

influyen mediadores quimicos localmente (pH, aminoéacidos) (Torres, 1997).

En el esofago del perro no existen bandas musculares distintivas circulares y
longitudinales, més bien consiste de dos estratos oblicuos del musculo estriado que
se ordenan en una formacién espiral o helicoidal. La progresion de las contracciones
primarias o secundarias depende de la presencia, tamafo y localizacion del bolo en
el eséfago. Una contraccion peristaltica primario es por completo dependiente del
bolo, solo en su curso solo en su curso a través del eséfago cervical. En la ausencia
del bolo, el peristaltismo del es6fago no sigue el acto de la deglucién. En el eséfago
toracico las contracciones se ven facilitadas por el bolo pero no dependen de él. De
esta manera existen dos mecanismos en la regulacion de las contracciones

esofagica: el mecanismo de regulacion central (centro de la deglucion) en el tronco
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cerebral, y los impulsos nerviosos aferentes que se originan en el eséfago, ante la

presencia de un bolo(Brendt, 2000).

La unién gastroesofagica es la Unica &rea conocida del tracto gastrointestinal donde
las estructuras luminales que tienen presiones cavitarias opuestas esta en
continuidad. Los factores mecanicos y el tono intrinseco del EEI sirven como los
principales mecanismos de control para prevenir el reflujo del contenido gastrico
(Sisson, 2005).

Siempre que se apliquen las fuerzas externas o una presion positiva al estomago
estas se ejercen también sobre el esofago terminal, de tal manera que no hay

gradiente de presion entre el estomago y el eséfago toracico (Brendt, 2000).

SignosClinicos de Enfermedades Esofagicas

Los signos clinicos de las enfermedades esofagicas pueden ser muy obvios o muy
sensibles. El grado de compromiso esofagico, la localizacion del problema, su
cronicidad y la presencia de problemas secundarios influirdn la cantidad y gravedad
de los mismos. Otros signos seran atribuibles a enfermedades del tracto alimenticio o
a complicaciones secundarias, tales como neumonia por aspiraciones, que pueden

confundir el problema primario (Brendt, 2000).

Los signos de enfermedades esofagicas son regurgitacion a través de la boca o los
orificios nasales, disfagia, odinofagia, movimientos de la deglucion repetidos y
salivacion copiosa o babeo. Un error conceptual comun es que las enfermedades

esofégicas causan regurgitacién solo después de la comida; la regurgitaciéon puede
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ocurrir poco después de la ingesta, durante ella o demorarse varias horas. Es
importante diferenciar la regurgitacion del vomito para distinguir para distinguir entre
una enfermedad esofdgica y otra gastrointestinal oculta (Couto, 2000). Las
caracteristicas del vomito son, la expulsién de un alimento digerido, tefido de bilis y
esfuerzos por vomitar, con contracciones abdominales involuntarias. Los contenidos
gastricos suelen ser muy acidos y pueden comprobar el pH del material vomitado
(Liebich, 2002).

Sin embargo los vémitos a menudo comprenden el reflujo dentro del es6fago de un
liquido rico en bicarbonato proveniente del duodeno que neutraliza la acidez gastrica.
El material vomitado puede tener por lo tanto un pH neutro o cercano a neutro. La
regurgitaciéon implica una expulsién de alimento sin digerir, libre de bilis, de forma
tubular o de menor esfuerzo. Puede consistir solo de espuma o liquido, puede estar o
no relacionada a la ingesta de alimento. Las secreciones mucoides mescladas con la

comida sin digerir casi siempre tienen un pH de 6.5 a 7.0 (Liebich, 2002).

Un signo que también lleva a confusion es la salivacion copiosa. Puede ser el
principal signo de enfermedad esofagica, como la que provoca un cuerpo extrafo, o

parte de las nauseas que acomparfian el vémito (Jones, 2008).

La anorexia y la pérdida de peso o un apetito voraz, puede acompafar a la
enfermedad esofagica. La anorexia y la disfagia ocurren por cuerpo extrafios
esofégicos o debidos a las perforaciones. Los animales jovenes con un megaesofago
congénito, tienen un apetito voraz, regurgitacion y pérdida de peso. Los intentos
repetidos por deglutir con extension, flexion o torsion de la cabeza y el cuello también
son distintivos de enfermedad esofagica. En resumen, los signos clinicos de

enfermedad esofagica son: disnea, regurgitacion, disfagia y tos (Balrab, 2000).
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Examen Fisico

La condicion fisica del animal puede variar desde normal hasta emaciacion, lo que
depende de la severidad del proceso patologico. La regurgitacion cronica o los
vémitos pueden producir tonsilitis, faringitis o descarga nasal crénica. En ocasiones
pueden presentar halitosis rancia. La palpacién abdominal muestra un estado
normal. La fiebre y la depresion, se presentan por lo comun, cuando ocurre una
infeccion concurrente por un cuerpo extrafio, celulitis o neumonia por aspiracion. Se
puede visualizar o palpar un es6fago cervical dilatado, en especial cuando el animal
se examina en la respiracion (Ortembeg, 2010).

La distincion de varias enfermedades esofagicas depende de diferencias sutiles
evidenciadas por la anamnesia y el examen fisico, sobre todo en el caracter,
duracion en intervalos entre la ingestion, la regurgitacion y los signos respiratorios. El
diagnostico definitivos y diferencial de las enfermedades esofagicas depende de las
técnicas radiograficas (estudio de contraste y cinefluorografia), endoscopia, biopsia,
y a veces, manometrias, electromiografias y cirugia exploratoria (Brendt, 2000).

Tecnicas diagnoésticas

La radiologia es una técnica esencial e invalorable en el diagnostico de los
desordenes esofagico, se pueden realizar estudios simples o con medios de
contraste, usualmente sulfato de bario, soluciones iodadas o el gas presente en el
esofago (Brendt, 2000).
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Enfermedades Neuromusculares Esofagicas

Las enfermedades neuromusculares del eséfago se pueden dividir en enfermedades
primarias y secundarias. Condiciones tales como miastenia gravis, enfermedad de
Addison, polimiositis, esclerodermia y lupus eritematoso sistémico producen

disfunciones neuromusculares esofagicas secundarias (Harvery, 2009).

Las enfermedades neuromusculares primarias del eséfago incluyen hernia hiatal con
reflujo, intususcepcién gastroesofagica, disfagia orofaringea y el sindrome
megaesofago idiopéatico-acalasia. Estas enfermedades se caracterizan por un pasaje
no sincronico del bolo desde la boca al estbmago, lo que se produce debido a la falta
de peristaltismo, falla en la relajacién o en la contraccion de esfinteres, propulsion

impropia o direccién equivocada del bolo (torres, 2008).

Las enfermedades neuromusculares primarias del eséfago no son comunes; el
sindrome del megaesofago idiopatico es el diagnosticado con mayor frecuencia
(Brendt, 2000).

La regurgitacion es el signo mas destacado que se observa en el megaesoéfago. La
frecuencia y el momento en el que se producen los episodios de regurgitacion
después de la ingesta de alimentos varian considerablemente. Los cachorros con
megaesoéfago congénito suelen empezar a regurgitar cuando empiezan a comer
alimento solido después del destete. La pérdida de peso y la emaciacion surgen de
manera secundaria a la desnutricion de los animales que tienen una enfermedad
duradera. La disnea (tos humeda) y la fiebre indican neumonia por aspiracion que es
la complicacion mas comun del megaeséfago. Los animales con megaeso6fago

asociados a un factor no adquirido pueden detectarse otros signos clinicos que
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incluyen dolor muscular y marcha envarada con polimiositis y debilidad generalizada
con enfermedad neuromuscular y signos Gl con intoxicacion por plomo o enfermedad
de Addison. (Feldman, 2007)

En todos los tipos de megaeso6fago, independientemente de su origen, la altercacion
en el transito del bolo alimenticio produce acumulacion de alimentos, agua y aire en
el esodfago, resultado de una dilatacion pasiva de éste. Por otro lado, el estasis
alimentario provoca un fenémeno de fermentacién de los nutrientes, lo que agrava la
dilatacion (fenbmenos isquémicos) y genera, ademas, un proceso inflamatorio de
nivel de la pared esofagica. La sumatoria de la dilatacion permanente y el cuadro
inflamatorio cronico establecen un circulo vicioso, que conduce a una suerte de
denervacion progresiva por compromiso de los plexos submucosos y mientérico.
Este fendmeno determina el deterioro progresivo del eséfago afectado, lo que lleva a
una disminucién en la amplitud de contracciones a una respuesta motora minima o
nula al estimulo de deglucion de un bolo alimenticio hasta alcanzar una completa

paralisis del eséfago (Tomas, 2008).
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HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo se define como la accidén deficiente de la hormona tiroidea sobre
sus organos diana, que es secundaria a la secrecion insuficiente de la T4 y T3, a
defectos en los receptores nucleares (resistencia a la hormona) o a defectos

moleculares o secretores de la TSH (Lépez, 2011)

El hipotiroidismo es la endocrinopatia canina méas frecuente. La mayoria de los casos
de dan en perros mayores de un afo, el 10% afecta a animales mas jovenes. El 3%
de los casos son congénitos, mientras que el resto estan relacionados con una

enfermedad adquirida (Castillo, 2011).

Etiologia

En el 95% de los casos de hipotiroidismo canino son primarios (destruccion de la
glandula tiroides) y alrededor del 50% de los mismo se debe a un mecanismo
inmunomediado (tiroiditis autoinmune) (Pérez, 2011).EI hipotiroidismo secundario a la
hiposecrecion de TSH es muy poco frecuente, puede ocurrir, de forma natural, por
traumatismos o neoplasias en la hipdfisis sin ser consecutivas a un uso prolongado
de glucocorticoides. La hiposecrecion de TSH provoca atrofia del tejido tiroideo v,

consecuentemente, reduccion de la sintesis de hormonas tiroideas (Carmel, 2004).

Dependiendo del curso y de la signologia, el hipotiroidismo puede ser subclinico o
clinico. El termino “subclinico” no implica la ausencia de manifestaciones clinicas,
sino que se refiere mas bien a la presencia de signos de leves a moderados no

caracteristicos de la enfermedad, pero que sugieren la existencia de hipotiroidismo.
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Dependiendo de los resultados bioquimicos endocrinos (alteracién de la TSH y de las
hormonas tiroideas) la enfermedad se clasifica en cuatro estadio (ver tabla
1)(Trapala, 2010).

1.- Hipotiroidismo subclinico: Es la primera fase de la enfermedad y representa
aproximadamente el 25% de todos los casos. Se caracteriza por un aumento en la
concentracion de TSH con niveles de T4 (fraccidn libre o total) dentro del rango de
referencia. A medida que la glandula tiroidea se va afectando, disminuye la secrecion
diaria de T4, pero las concentraciones sanguineas se mantienen dentro del rango
normal de referencia, aunque cerca del limite inferior. En este punto, los diferentes

tejidos empiezan a experimentar la falta de T4 (Reon, 2010).

Estimulo TRH-TSH TSH T4 (total o libre) T3
Hipotiroidismo subclinico . I l
) Estadio 1 ' Hiperrespuesta - Mormal Normal Normal
Estadio 2 ' Imposible | Aumentada | Normai | Normal
Hipotiroidismo clinico . - . -
-Esiadi-ﬂ- 3 . ]mprr:,i_bl_{'- - Aumeﬁtada | Dﬁnuﬁﬁlda i f\icurma]"
Estadio 4 | Impasible | Aumentada | Disminuida | Disminuida

Tabla 1. Clasificacion del hipotiroidismo en funcion de sus manifestaciones clinicas y

los parametros bioquimicos endocrinos (Trapala, 2010)

Estas variaciones en los niveles de T4 se detectan en la hipofisis y en el hipotalamo,
provocando la menor conversion de T4 a T3. El sistema responde con un aumento
de la sensibilidad de las células tirotropicas a la estimulacion de la TRH.A medida
qgue la enfermedad avanza y se deteriora cada vez mas la secrecion de T4, la
hipdfisis responde con un aumento de la TSH parala produccion de T4 y mantener
asi el estado eutiroideo (Trapala, 2010)Los primeros cambios de observan en el
metabolismo lipidico (aumento en la fraccion de colesterol-LDL, el sistema

reproductivo e inmune y en la piel (con infecciones recurrentes). La manifestacion
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clinica o bioquimica de estas funciones alteradas proporcionara pistas sobre la
existencia de un hipotiroidismo clinico (Castillo, 2010).

2.- Hipotiroidismo clinico: Esta fase de la enfermedad se caracteriza por signos
clinicos obvios que pueden ser caracteristicos del hipotiroidismo. En este punto, la
secrecion diaria de T4 se ve gravemente afectada (Trapala, 2010).Se hace
demasiado énfasis en la presentacion clinica dermatolégica del hipotiroidismo. Sin
embargo, esta presentacion aparece en los estadios mas tardios de la enfermedad
(Pérez, 2011).

La mayoria de los perros con hipotiroidismo no muestran una caida generalizada del
pelo (20%). Por lo contrario es comun observar una seborrea seca, seborrea grasa,

7

y/o la denominada “cola de raton” (Ver fig. 6) (Couto, 2000).

7

Figura 4. Signo caracteristico del hipotiroidismo “cola de raton” (Harvey, 2009).

Con frecuencia se observa un exceso de peso corporal y obesidad (30%), pero en
muchos perros puede presentar un peso normal o incluso pérdida de peso. Esto se
debe a la deficiente digestion y malabsorcion de la motilidad del intestino delgado y a
una menos secrecion biliar (Mucha, 2009).Dada la importancia de las hormonas
tiroideas en la funcién del sistema nervioso, se observan alteraciones neuroldgicas

tanto centrales como periféricas. La disminucion del consumo de glucosa provoca
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letargia y mayor somnolencia, aunque algunos perros pueden volverse agresivos
(Trapala, 2010).

B

Figura 5.- Husky Siberiano con hipotiroidismo clinico. Nétese la pérdida de pelo y el

bocio (destacado en la esquina inferior derecha) (Trapala, 2010).

Por lo tanto, es importante no suponer que el hipotiroidismo siempre se manifiesta
con obesidad, letargia y alopecia seborreica bilateral. Es necesario considerar la
variedad de signos, algunos menos obvios, o que pueden sugerir la existencia de

alguna otra enfermedad (Couto, 2000).

Patofisiologia

La hormona liberadora de tirotropina (TRH) es elaborada por el hipotalamo y estimula
la glandula pituitaria para que secrete la hormona estimulante del tiroides (TSH)
(Nolasco E.L.R. 2007). La TSH estimula a las células foliculares de la tiroides para
que secreten T4. En la sangre, la mayoria de la T4 esta unida a proteinas, de forma
principal a la albumina y la globulina ligadora de tiroides. Esa porcion de T4 no unida
a proteinas, de forma principal a la albumina y la globulina ligadora a la tiroides
(LOpez, 2011).
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La glandula tiroides canina esta localizada lateral a la trdquea, en la regién de los
anillos traqueales proximales. Esta glandula sintetiza fundamentalmente T4, y en
menor proporcion T3. En la glandula tiroides, la TSH se une a los receptores y activa
una serie de acontecimientos que culmina en la liberacion de T3 y T4 al torrente
sanguineo. Estas hormonas se unen a la proteina plasmatica transportadoras
(99,9%) que actian como reservorio de hormonas tiroideas. Solo el 0,1%
corresponde a la fraccion de T4 libre, que es la hormona biodisponible (Pineda,
2011).

Esta fraccion determina el estado tiroideo del individuo, ya que es la forma de la
hormona disponible para su capacitacion por las células del organismo. Al contrario
que la fraccion de T4 ligada a proteinas, la contraccion de T4 libre se mantiene
constante independientemente de las fluctaciones existentes en las proteinas
plasmaticas transportadoras. En el perro, la semivida de T4 circulante es de 12
horas, aunque se prolonga hasta 24 horas en el caso de la hormona intracelular
(Pineda, 2011).

GLANDULA TIROIDES

Figura 6.- localizacion de la glandula tiroides en el perro

(https://bodybuildingalifestyle.wordpress.com/page/21/)
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El principal producto hormonal secretado por la glandula tiroidea es la L-tiroxina o L-
tetrayodotironina (T4). La otra hormona tiroidea — L-triyodotironina (T3) es secretada
en cantidades mucho mas pequefias (cerca del 20% de la T4). La mayoria de la T3
circulante y producida en los tejidos periféricos por la desyonidacion del anillo
exterior de T4 (Felman, 2007).

El yodo, el principal bloque de la estructura de las hormonas tiroideas, es trasportado
en forma activa del liquido extracelular dentro de las células foliculares tiroideas,
resultando en proporciones de concentracion tiroideas, resultado en proporciones de
concentracion tiroides en plasma de alrededor de 25. Los tejidos diferentes a la
tiroides como la mucosa gastrica, las glandulas salivales y el plejo coroideo, también
tiene trasporte de yodo. En contrastes con la tiroides, estos tejidos no tienen la
capacidad de ligar el yodo organico (Beltran, 2010).El hipotiroidismo en animales
adultos, es el sindrome clinico resultante de la produccion deficiente de la hormona
tiroidea. En la edad adulta en aproximadamente el 95% de los casos es el desorden
tiroideo primario. S6lo el 5% o menos de los casos la enfermedad es de origen
(supra) pituitario (Shaer, 2006)

Hipotiroidismo primario: en la forma espontdnea un proceso autoinmune progresivo
lleva a una infiltracion linfocitica y a la desaparicion del tejido tiroideo. En las formas
idiopéticas, existe una atrofia tiroidea sin infiltrado inflamatorio y también son
generalmente consideradas como el resultado final de un desorden autoinmune.
Estas destrucciones inmunomedidas son procesos lentos. Las manifestaciones
clinicas de la deficiencia hormonal se volveran evidentes solo después de que una
cantidad considerable del tejido tiroideo haya sido destruido. Aungue es raro , puede

coexistir otra sindrome de deficiencia hormonal (Trapala, 2010).
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Los perros con hipotiroidismo, se han identificado anticuerpos circulantes para la
tiroglobulina (Tg), un segundo antigeno coloidal y para un antigeno tiroideo
microsomal. Estos anticuerpos Yy especialmente aquellos contra la fraccion
microsomal pueden iniciar la cascada del complemento o la citolisis mediada por
células dependientes de anticuerpos que resultan en una mayor liberacion de

antigenos tiroideos (Pineda, 2010).

Manifestaciones Clinicas

El hipotiroidismo afecta practicamente a todos los 6rganos, existiendo una gran
variedad en cuento a los signos clinicos. La manifestacion de la enfermedad proviene
de la reduccién del metabolismo celular y de sus efectos sobre el estado de animo.
Los animales suelen mostrar un cierto grado de letargia, intolerancia al ejercicio,
debilidad y propensién a ganar peso que no corresponde con el aumento del apetito
y la ingesta de alimento (Trapala, 2010). Las manifestaciones mas habituales son
alteraciones de los sistemas reproductivos, nueromusculares y alteraciones cutaneas
(Fig. 9) (Lopez, 2011).

MANIFESTACIONES
HABITUALES

Anomalias dermatolégicas:
Seborrea
Alopecia
Pioderma
Mixederma
Reduccién de la tasa metabdlica:
Obesidad
Letargia
Intolerancia al frio
Anomalias cardiovasculares:

Complejos ECG de bajo voltaje

Hipocontractibilidad

Bradicardia
Anomalias neuromusculares:
Debilidad

Figura 9.- manifestaciones mas habituales en un perro
con hipotiroidismo (Trapala, 2010).
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Signos Dermatologicos

Las anormalidades dermatologicas, particularmente la alopecia y seborrea, aparecen
en el 60% de los casos de hipotiroidismo. Inicialmente, las alopecias son localizadas
y asimétricas, afectando a areas del dorso y cola, pero a medida de que progresa la
enfermedad, suele adoptar a un patron caracteristico de alopecias simétricas y
bilaterales que afectan al tronco, quedando libre la cabeza y las extremidades
distales(Figura 10) (Harvey, 2009).

Figura 8.- Alopecia troncal, difusa, afectando al tronco y quedando
libre la cabeza (Trapala, 2010).

El pelo aparece apagado, seco, aspero, quebradizo y facialmente depilable,
apreciandose un incremento a su caida y una renovacion pilosa escasa o nula. La
piel se encuentra engrosada (Fig.11), formando pliegues en las cabeza vy
extremidades distales debido al acimulo de proteinas y mucopolisacéaridos en la
dermis (Pérez, 2011).
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Figura 9.- Piel engrosada y esponjosa en un perro con hipotiroidismo

(Trapala, 2010).

La piel puede estar seca y escamosa (seborrea seca), aunque en ocasiones puede
aparecer grasienta (seborrea oleosa). Asi mismo, se observa hiperpigmentacion,

inicialmente en las areas alopécicas, haciéndose, posteriormente, mas generalizada

y simétrica(Fig. 12) (Helton, 2006).

Figura 12.- hiperpigmentacion y zonas alopécicas en el tronco (Harvey, 2009).
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Las alteraciones cutdneas no son pruriginosas, aunque en caso de existir prurito,
éste es atribuible a un pioderma secundario debido a que la alteracién de los
mecanismos de defensa locales por problemas de seborrea o por alteraciones
inmunitarias (Mucha, 2009).0Ocasionalmente puede aparecer un pioderma superficial
o profundo. El hipotiroidismo puede ser un factor de riesgo para el desarrollo de esta

alteracién, ya que la inmunidad local y sistémica puede estar alterada (Pérez, 2011).

Signos Neuromusculares

En algunos animales predominan los cuadros nueromusculares. Este tipo de
disfuncién se caracteriza por la debilidad progresiva, rigidez, disminucion de la
conciencia propioceptica, atrofia y consumidor muscular, como proteico, lo que
conlleva una reparacién y sustitucion limitadas de las proteinas musculares, existen

muchos signos que son poco manifestables (Castillo, 2011).

Las anomalias neurolégicas incluyen neuropatias localizadas, tales como disfuncion
del nervio facial y vestibular, por la disposicion de mucina sobre las fibras nerviosas y
alrededor de las mismas, megaesofago y pardlisis faringea. Estos dos ultimos signos
son manifestaciones de la enfermedad neuromuscular generalizada, mas que la
reduccion de los niveles de hormonas tiroideas, pues no se ha demostrado que se

resuelva con el tratamiento de sustitucion (Trapala, 2010).

Signos Cardiovasculares

Las alteraciones cardiacas son inusuales en la presentacion clinica del
hipotiroidismo. Ocasionalmente, podemos evidenciar signos de alteracién a nivel
cardiaco, tales como bradicardia, reduccién del choque de punta, pulso débil. Estas
alteraciones se resuelven progresivamente tras el tratamiento, a no ser que exista un

fallo cardiaco de base (Peo6n, 2011).
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Signos Oculares

En perros hipotiroideos pueden aparecer varias lesiones oculares secundarias a la
hiperlipidemia. Lo méas frecuente es la lipidosis corneal, que se manifiesta como
opacidades centrales o arciformes periféricas (Figura 13), generalmente libres
devascularizacion. El tratamiento detiene la progresion de los depdsitos, pero no

afecta significativamente a la opacidad corneal (Trapala, 2011).

Figura 11.- Deposicion de lipidos en la cornea (Trapala, 2010).

Slgnos Hematoldgicos

Anemia arregenerativa leve (normocitica-normocromica),hiperlipidemia
(hipercolesteronemia, HDL: alta densidad, 400 ng/dl e hipertrigliceridemiaLDL/VLDL:
baja y muy baja densidad), incremento leve a moderado de las actividades
lactatodeshidrogenasa, aspartato aminotransferasa, alanina transaminasa, fosfatasa
alcalina y raravez creatina cinasa. El uriandlisis, por lo general es normal junto con el

recuento leucocitario y plaquetario (Rodén, 2011)
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DIAGNOSTICO

Durante la anamnesis y la exploracion, se detectan signos sistémico compatibles con
hipotiroidismo: cierto grado de letargia, intolerancia al ejercicio y una propension al

aumento de apetito o de la ingesta (Lopez, 2011).

SINTOMAS POCO HABITUALES

Neuropatfa periférica
Vestibular
Facial
Neuropatia generalizada
Cojera de las extremidades anteriores
Paralisis laringea
Miopatia
Megaesdfago
Alteraciones del sistema nervioso central
Mixedema, estupor/ coma
Enanismo
Anomalias de la reproduccidn
Hiperadrenocorticismo
Diabetes mellitus insulinodependiente
Intolerancia al ejercicio

Anomalias oculares

Figura 12. Sintomas pocos habituales en pacientes con hipotiroidismo (Trapala,
2010)

Los signos clinicos, unidos a alteraciones de los sistemas reproductivo y
neuromuscular, y las modificaciones cutaneas descritas, permiten una primera
aproximacion diagnostica al proceso, el diagnostico definitivo s6lo se lograra con

una serie de pruebas laboratoriales (Kodiatia, 2010).
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La caracteristica de la bioguimica hematica del hipotiroidismo es la
hipercolesterolemia (260-1000 mg/dl), encontrdndose con menos frecuencia
hipertrigliceridemia. ElI hemograma clasico revela una anemia normocitica,

normocromica no regenerativa, que no siempre esta presente (Trapala, 2010).

La concentracion sérica de los niveles de hormona tiroidea es fundamental para el
diagnostico de esta enfermedad, siendo mas previsto los valores de T4 que los de
T3, puesto que esta ultima tiene una localizacion predominante intracelular y es
secretada en reducidas cantidades por el tiroides, en comparacion al T4 (Lopez,
2011).

Si los valores de T4 se encuentran dentro de la normalidad, se puede afirmar que el
animal no es hipotiroideo, el hecho de que las concentraciones de T4 en el suero
sean bajas no permite afirmar, el diagnostico de hipotiroidismo puesto que ciertas
enfermedades no tiroideas (insuficiencia renal, diabetes mellitus, hepatitis,
hiperadrenocorticismo) y el tratamiento de ciertos farmacos (glucocorticoides,
furosemida entre otros) provocan bajas concentraciones séricas de la hormona
tiroidea (Kodistia, 2010).

Dermatologicamente puede ayudar en el diagnostico alopecias patognomoénicas

como es la “cola de rata” (Helton, 2006).Como métodos complementarios se realiza:
1.- Hemograma: anemia normocitica normacromica regenerativa (Carmel, 2004).

2.- Bioquimica sanguinea: aumento de colesterol y triglicéridos (Beltran, 2010)

3.- Determinacion de la funcion tiroidea:

a) Medicién de T3 y T4 totales o basales, los cuales los normales son TT3 1-2 ng/ml

y TT4 1.5-4 ug/dl (Lépez, 2011).
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Se debe considerar que la T4 es mas elevada en los perros pequefios que en
las razas medianas y grandes (Castillo, 2011)

b) Medicion de T4 libre: valores normales T4L 1,6 +/- 0,9 ng/dl

Su medicién es mas confiable, ya que no es afectada por problemas extratiroideos y
solo se mide la hormona que esta disponible para ingresas a las células y uniese a
los rectores, por lo tanto es una representacion mas exacta de la funcion tiroidea y

demanda tiempo el radioinmunoanalisis (analogo) .

c) Determinacién de TSH sérica: valores normales hasta 0,40 ng/dl

Valores mayores de 0,40 ng/dl se presentan en pacientes con hipotiroidismo primario

junto con valores bajos de T4 libre (Pineda, 2011).

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es normalizar el eje tiroideo y los niveles de T4 circulantes.
se aconseja la administracion de dosis de reposicion de levotiroxina con el propésito
de restaurar el estado eutiroideo sin suprimir el eje (Pineda, 2011).Lo ideal es
normalizar la TSH y la T4. En el caso de esta ultima, es importante que su valor este
proximo al limite superior para evitar periodos de niveles bajos de T4 entre dosis
(LOpez, 2011).

En el perro la dosis inicial es de 22ug/kg via oral 2 veces al dia. Una vez que se
observa una respuesta, se dan 22ug/kg via oral una vez al dia. Si aparecen signos

clinicos otra vez, se da de nuevo dos veces al dia (Castillo, 2011 y Trapala, 2010).
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Dentro de la respuesta al tratamiento se debe observar una mejoria de actitud,
actividad y apetito dentro de una semana. Las alteraciones dermatolégicas mejoraran
en unas 4-6 semanas (Beltran, 2010).La eficiencia del tratamiento debe evaluarse
cada 2 meses obteniendo las muestras de sangre de 3 a 4 horas después de la toma
de levotiroxina. Dependiendo de los resultados, se ajusta gradualmente la dosis de la
hormona (en incremento de 25% al 50%) hasta alcanzar en nivel tiroideo deseable
(Roddn, 2011).Si no hay respuesta al tratamiento, hay que revaluar el diagnostico
original de hipotiroidismo, revisar la dosis y la frecuencia de administracion, o
considerar la posibilidad de una absorcion inadecuada de la levotiroxina sédica
(Carmel, 2004)

MEGAESOFAGO

El megaeséfago es la dilatacion anormal de las paredes esofagicas
acompafiada de la disminucion o ausencia de la peristalsis del o6rgano,
desencadenando un trasporte anormal de la ingesta entre la faringe y el estomago
(Torres, 2011). El megaesodfago de causa desconocida se denomina idiopatico,
puede ser congénito y afectar a cachorros o afectar a adultos. Un megaeso6fago
secundario a adquirido es el que afecta a perro adultos, es causada por

enfermedades neuromusculares, neuropatias y miopatias (Ortemberg, 2010).

Se ha pensado que existe una predisposicion familiar para el megaesofago congénito
en los perros de raza Setter irlandés, Gran danes, Pastor aleman, Labrador retriever,
Shar pei chino, Terranova, Schnauzer miniatura y Fox terrier. La patogenia del
megaesofago idiopatico congénito no se conoce bien, pero puede estar relacionado

con un defecto de inervacion aferente vagal del esoéfago (Beltran, 2010).
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En todos los tipos de megaeséfago, independientemente de su origen, la altercacion
en el transito del bolo alimenticio produce acumulacion de alimentos, agua y aire en
el esodfago, resultado de una dilatacion pasiva de éste. Por otro lado, el estasis
alimentario provoca un fenbmeno de fermentacion de los nutrientes, lo que agrava la
dilatacion (fenbmenos isquémicos) y genera, ademas, un proceso inflamatorio de
nivel de la pared esofagica. La sumatoria de la dilatacion permanente y el cuadro
inflamatorio cronico establecen un circulo vicioso, que conduce a una suerte de
denervacion progresiva por compromiso de los plexos submucosos y mientérico.
Este fendmeno determina el deterioro progresivo del esé6fago afectado, lo que lleva a
una disminucién en la amplitud de contracciones a una respuesta motora minima o
nula al estimulo de deglucion de un bolo alimenticio hasta alcanzar una completa

pardlisis del eso6fago (Tomas, 2008).

La regurgitacién es el signo mas destacado que se observa en el megaesofago. La
frecuencia y el momento en el que se producen los episodios de regurgitacion
después de la ingesta de alimentos varian considerablemente. Los cachorros con
megaesodfago congénito suelen empezar a regurgitar cuando empiezan a comer
alimento solido después del destete. La pérdida de peso y la emaciacién surgen de
manera secundaria a la desnutricion de los animales que tienen una enfermedad
duradera. La disnea (tos humeda) y la fiebre indican neumonia por aspiracion que es
la complicacibn mas comun del megaeso6fago. Los animales con megaeso6fago
asociados a un factor no adquirido pueden detectarse otros signos clinicos que
incluyen dolor muscular y marcha envarada con polimiositis y debilidad generalizada
con enfermedad neuromuscular y signos Gl con intoxicacion por plomo o enfermedad
de Addison (Feldman, 2007). Estudios fisiologicos en perros con
megaesoéfagosugieren que existe un defecto en el aferentevia neuronal (Bartges,
2003).

Megaesoéfago idiopaticoadquirido:Se da en perros adultos, aunque megaesofago
adquirido puede ocurrir secundariapara muchos trastornos, especialmente

enfermedades causandodifusa disfuncion neuromuscular, la mayoria de los
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pacientes afectados tienen megaesofagoidiopética. A pesar de ello, un tratamiento
exitosode una causa subyacente puede llevar a completarresolucion de este

trastorno de la motilidad esoféagica (Bonagura, 2010).

Diagnostico

Megaesofago adquirido mas comunmente se diagnosticapor la presencia de
generalizada de dilatacion esofagicaque se observa en los estudios radiograficos de
térax, sinevidencia de obstruccion (Nelson R.W. y Couto C.G. 2000).Estudios de
contraste (liquido de sulfato debario) son en ocasiones necesarios para confirmar

lapresencia de un esofago dilatado (Rodon J. 2011).

Fig. 13.-Radiografia de térax en proyeccién Li-Ld medio de un Eastor aleman
de 2 afios con megaesofago.

Tratamiento
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Los pacientes con megaeséfago estdn mejor alimentados conla parte superior del
cuerpo en una elevada posicidén de al menos45 grados y, si es posible, en un mayor
angulo de elevacion (Bartges, 2003). Alimentacion elevada permite de gravedadpara

ayudar a la entrada de alimentos en el estbmago (Bonagura, 2010).

CASO CLINICO

Resena

Se presentd a consulta un perro Chihuahua, macho, de 6 afios de edad, vivia dentro
de casa, con calendario de vacunacion y desparasitacion vigentes, el motivo de

consulta era que presentaba vomito.

Historia clinica

El propietario reporté que desde hacia un mes noté al paciente vomitar y lo asocio
con dietas solidas (croquetas) por lo cual cambio a dieta pastosa y no lo devolvia,
tomaba agua con la cabeza de lado, también noté que se le caia excesivamente el

pelo y que tenia una tos seca.

Examen fisico

Se observé una condicion corporal 2/5, peso de 1.8 kg. Las constantes fisiologicas
fueron frecuencia cardiaca: 103/min, frecuencia respiratoria: 12/min, temperatura:
38.4 C, tiempo de llenado capilar 2 segundos. Se observan las mucosas rosadas y
hamedas, con una enfermedad parodontal con halitosis grado 2/5, los ganglios
submaxilares y popliteos se notan aumentados de tamafo. Presenta pelo hirsuto y
pérdida excesiva de este, distintos focos alopécicos y prurito en abdomen, patas,

cola y orejas. Al examen ortopédico en dinamica tiene una claudicacion grado 1 del
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miembro pélvico izquierdo; en estética se hace el hallazgo de luxacién patelar grado
2 de ambos miembros pélvicos, desplazamiento medial de la patela

Diagnosticos diferenciales

En los diagnédsticos diferenciales para la regurgitacion se considerd: para la
regurgitacién fueron: acalacia adquirida, miastenia gravis, hernia hiatal con reflujo,

cuerpo extrafio, esofagitis, hipotiroidismo, megaeséfago adquirido.

Los diagndsticos diferenciales .para la placa dentobacteriana fueron: gingivitis,
recesion gingival, pérdida del hueso, osteomielitis, pérdida de dientes.

Los diagnosticos diferenciales para la claudicacion fueron: luxacion de patela grado

1y 2, rotura del ligamento cruzado anterior, tendinitis.

Los diagnésticos diferenciales para megaeséfago son: Hiperadrenocorticismo.,

Alergia alimenticia, Atopia, Demodicosis, Dermatofitosis, inmunosupresion celular.

Estudios realizados

Se realiz6 un hemograma, quimica sanguinea, estudio radiografico de esoéfago
simple y con medio de contraste (sulfato de bario al 33%) reportdndose: anemia
moderada pobremente regenerativa. Desviada a la izquierda con monocitos por
proceso inflamatorio cronico; hipercolesterolemia transitoria o endocrinopatia.
Hiperazotemia prerenal. Ligera hipoalbuminemia por falta en el aporte, pérdidas o
disminucién en su sintesis. Relacion A/G disminuida por proceso inflamatorio cronico;
al estudio radiografico de eséfago en la proyeccion L.-Ld no se observan cambios
radiogréaficos significativos, lo anterior se corrobora en la proyeccion VD. el estudio
con medio de contraste (sulfato de vario) se observa masa radiopaca-radiolucida

dorsal a traquea y caudal dorsal a la base del corazén.
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Estudios complementarios

Se realiz6 un hemograma, quimica sanguinea, raspado cutaneo, estudio radiografico
de eséfago simple y con medio de contraste (sulfato de bario al 33%) reportandose
reportanddse: anemia moderada pobremente regenerativa, desviacion a la izquierda
con monocitos por proceso inflamatorio cronico; hipercolesterolemia transitoria o por
endocrinopatia, hiperazotemia prerenal. Ligera hipoalbuminemia por falta en el
aporte, pérdidas o disminucion en su sintesis. Relacion A/G disminuida por proceso
inflamatorio crénico, el raspado cutaneo resulto negativo a ectoparasitos; en el
estudio radiografico simple de es6fago no se observaron cambios radiogréficos
significativos y en el estudio de esofagografia con medio de contraste positivo
(sulfato de bario) se observé masa radiopaca-radiolucida dorsal a trdquea y caudal
dorsal a la base del corazon por megaesofago. Se realizd6 un perfil tiroideo
reportdndose disminucién en los valoresde T4 libre 12.1 pmol/L (12.5-50) y colesterol
de 8.2 mmol (3.12-6.18). Se tuvieron los diagndsticos de hipotiroidismo y enfermedad

paradontal grado Il.

Tratamiento y evolucion

Se prescribid levotiroxina sodica (Solexine®, Laboratorios Virvac), a dosis inicial de
0.1 mg/Kg via oral cada 12 hrs. Se recomendd lavar regularmente los dientes y una
vez que el paciente evolucione favorablemente del hipotiroidismo se considerara la
conveniencia de realizar la correccion quirargica de la luxacién bilateral de las
patelas y limpieza dental. Se continto alimentado con dieta semiliquida con el plato
en alto. Cuatro meses después de iniciado el tratamiento propietaria reportd que
mejoro la actividad del paciente, se eliminaron las zonas alopecicas, aumento la
longitud del pelo, come bien, pero si se alimenta con dieta solida presenta
regurgitacién. El propietario no ha aceptado realizar la valoracion con estudios de

laboratorio.
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DISCUSION

El hipotiroidismo, enfermedades neurolégicas y musculares son condiciones
comunes en pequefias especies, que no son mutuamente excluyentes. Aunque la
deficiencia de la hormona tiroidea y los cambios clinicos y bioldgicos en el sistema
nervioso no estan definitivamente demostrados tener una relacion de causa y efecto,
las experiencias clinicas de veterinarios, junto con los extensos informes de casos y
la investigacion en la literatura, sugieren una asociacion directa (Dewey, 1995;
Bertalan y col., 2013). La asociacidn entre el megaeséfago y el hipotiroidismo ain no
se ha entendido. EIl hipotiroidismo es frecuente en algunas razas que estan
predispuestas a megaesoéfago y paralisis laringea (Washabau, 2003; Bruchim y col,
2005; Panciera, 2001; Huber, 2012). EI megaesofago se ha reportado hasta en un
3% de los perros hipotiroideos (Panciera, 2001). La mayor parte de la especulacion y
el escepticismo que rodea la asociacion entre el hipotiroidismo y la enfermedad
neurolégica se basa en la falta de pruebas definitivas de que la disfuncién
neuroldgica puede ser inducida por los cambios metabdlicos que se producen en los
perros con hipotiroidismo (Bertalan y col., 2013). Se ha informado a resolucion de
megaeséfago una vez que la funcién tiroidea es regulada (Leib y col., 2001).
Mientras megaesd6fago ha sido considerado como una consecuencia de
hipotiroidismo, la evidencia reciente ha demostrado una asociaciébn entre
megaesoéfago adquirido y el hipotiroidismo (Jaggy, 1994; Panceira, 2001; Gaynor,
1997). La regurgitacion es el signo mas significativo que se observa en el
megaesofago. La frecuencia y el momento en el que se producen los episodios de
regurgitacion después de la ingesta de alimentos varian considerablemente. El
diagnostico se determina a partir de la anamnesis que la regurgitacion es mas
probable que el vomito. En la radiologia se advierte una dilatacion esofagica
generalizada que no se asocia con obstruccion y asi puede efectuarse un diagnostico
presuntivo de debilidad esofagica. Se sospecha una enfermedad congénita mas que
adquirida si la regurgitacion y/o aspiracibn comienzan cuando el paciente es muy

joven. Si las caracteristicas clinicas han sido relativamente leves o intermitentes, el
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diagndstico podria no efectuarse hasta que el animal es adulto, pero la consideracion
de los antecedentes sugiere la presencia de los signos desde su juventud. La
endoscopia no es tan util como la radiologia de contraste para el reconocimiento de
esta condicion (Mace, 2012; Nelson y Couto, 2000; Guilford y Stromberg, 1996). El
megaesofago no se observa en los estudios simples, la presencia de aire, alimento o
liguido en el esofago es anormal. Si las radiografias simples no son concluyentes
puede realizarse un estudio radiolégico con contraste (baritado) para ponerlo en
evidencia. La radiologia también nos permite determinar la presencia de una
neumonia por aspiracion que es la principal complicacion y que muchas veces
enmascara el cuadro de base, no es infrecuente que estos pacientes sean tratados
por neumonias a repeticién sin saber el origen de las mismas (Ettinger y Feldman,
2007). En todos los casos se debe realizar un hemograma para poner de manifiesto
la presencia de leucocitosis debida a la neumonia por aspiracion y una bioquimica de
rutina para evaluar el estado del paciente (Havey y col., 2000). En todo cuadro de
“vomito cronico” recomendamos inicialmente la realizaciéon de radiografias simples
laterolateral y ventrodorsal de abdomen vy laterolateral de torax. Esto permitirAd una
primera aproximacién diagndstica al problema. En muchos casos el “vémito”
descripto por el propietario es en realidad una regurgitacion causada por un eso6fago
dilatado (Palacios, 2004). En los perros deberia evaluarse la presencia de
anticuerpos antirreceptores de la acetilcolina (indicativa de miastenia gravis). La
miastenia "localizada" puede afectar sélo al eséfago y/o musculos orofaringeos. Una
prueba de estimulacién con la hormona adrenocorticotropica (ACTH) esta indicada
para buscar un si los niveles de electrélitos en suero son normales. Las
concentraciones séricas de tiroxina y hormona tiroestimulante (TSH) pueden revelar
hipotiroidismo, el que puede estar asociado con disfuncion neuromuscular. La
electromiografia puede revelar neuropatias 0 miopatias generalizadas. La
disautonomia ocurre en forma ocasional y se la sospecha sobre la base del cuadro
clinico: dilatacion colonica, nariz seca, pupilas dilatadas, queratoconjuntivitis seca y/o
bradicardia que apenas responde a la atropina (Nelson y Couto, 2000). La neumonia
por aspiracion puede causar un sindrome eutiroideo enfermo que pueden ser mal

diagnosticados como hipotiroidismo (Panciera, 2001). La fluoroscopia evalia la
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motilidad faringea y la presencia y la intensidad de la peristalsis esoféagica. Sin
embargo, este método de diagndstico no es esencial para el diagndstico de
megaesoéfago y puede no estar facilmente disponible. Puede ser util en los casos de
MG o esofagitis. MG puede afectar selectivamente solo la musculatura faringea y
esofagica sin signos clinicos mas evidentes. Ademas, en los casos de esofagitis leve,
fluoroscopia puede ser de mayor valor diagndstico de un esofagrama contraste en la
deteccion de hipomotilidad. En las pruebas de laboratorio rutinarias lo mas relevante
son anemia normocitica normocrémica arregenerativa, hipecolesterolemia en ayunas
y en algunos casos suero lipémico en ayunas. Para el diagnostico definitivo se
utilizan pruebas que miden la concentracion de tiroxina total y triyodotironina total en
suero, medicién de T4 libre por dialisis en equilibrio, concentracion de tiroxina libre y
su relacién con colesterol y medicion de TSH enddgena (Nolasco, 2007). Con
respecto a las hormonas tiroideas, la T4 libre es la fraccion que mejor refleja el
estado tiroideo periférico y es la primera en verse afectada. Una disminucion de la T4
libre indica hipotiroidismo y, segun la experiencia del autor, de todos los perros
diagnosticados de hipotiroidismo clinico, un 30% muestra niveles de T4 ligada a
proteinas proximos al limite inferior del rango normal, pero con la FT4 disminuida,
TSH aumentada, y alteraciones morfologicas de la glandula y signos clinicos
(Castillo, 2011). Se debe tener cuidado en la interpretacion de las pruebas de la
funcidn tiroidea en perros con megaesoéfago, ya que muchos perros son propensos a
tener sindrome de enfermo eutiroideo en lugar de hipotiroidismo (Bertalan y col.,
2013). La deficiencia de hormonas tiroideas estructurales afectara a las funciones
metabdlicas de casi todos los sistemas organicos, como resultado las anormalidades
clinicas son bastante variables, en perros adultos los mas importantes son los
secundarios al descenso del metabolismo celular del estado mental y de la actividad
del animal. La mayoria de los perros con hipotiroidismo tienen un cierto grado de
letargia, intolerancia o renuencia al ejercicio, y una tendencia a ganar peso sin que
se incremente el apetito o el consumo de alimento (Nelson y Couto, 2000). Los
signos clinicos sugestivos de hipotiroidismo incluyen letargia, intolerancia al ejercicio,
aumento de peso sin el correspondiente incremento en el consumo de alimento o en

el apetito, alopecia endocrina, seborrea, pioderma debilidad, signos neuroldgicos,
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aciclicidad en hembras y anormalidades en el crecimiento. La hipercolesterolemia y
la anemia normocitica normocrémica leve (hematocrito de 30 a 35%) son las
alteraciones mas comunes identificadas en la evaluacion clinicopatolégica de rutina
(Willard, 2004). En pacientes con megaestfago manejo dietético conservador se
emplea para tratar de prevenir la dilatacion y aspiracion adicionales. El animal recibe
un atole desde una plataforma elevada que demanda su estacion sobre los
miembros pélvicos. De esta manera, el esd6fago cervical y toracico esta casi vertical
cuando se ingiere el alimento, con lo cual la gravedad colabora en su pasaje a través
del esofago hasta el estbmago. Esta postura debe mantenerse durante 5-10 minutos
después de comer y beber. La oferta de variasraciones pequefas en el dia ayuda a
evitar la retencién alimentaria. En algunos casos el esofago dilatado retorna
parcialmente al tamafio y funcidn normales. Incluso si el eséfago permanece
dilatado. Todos los pacientes con debilidad esofagica adquirida estan en riesgo de
neumonia por aspiracién y muerte subita. Si puede tratarse la causa subyacente y la
dilatacion y debilidad esofagicas resuelven, el prondstico es bueno porque
desaparece el riesgo de aspiracion. El pronostico es reservado si el paciente con
megaesofago idiopatico responde al manejo dietético (Nelson y Couto, 2000). El
hipotiroidismo es la patologia endocrina mas frecuente en el perro, es un sindrome
clinico que generalmente presenta alopecia, y que se produce cuando la glandula
tiroides no produce ni segrega hormonas tiroideas. Se puede dividir en primario,
secundario o terciario, dependiendo de si la anomalia se encuentra a nivel de la
glandula tiroides, glandula pituitaria o hipotdlamo Los signos clinicos del
hipotiroidismo canino son extremadamente variables y pueden incluir sintomas tanto
sistémicos como dermatologicos. Entre los signos sistémicos asociados con el
hipotiroidismo podemos incluir letargo, aturdimiento mental, incremento de peso,
busqueda de zonas calidad, problemas reproductores bradicardia y mas raramente
miopatias y neuropatias. Entre las caracteristicas dermatologicas se pueden incluir
alopecia simétrica bilateral, pelaje seco, quebradizo, sin brillo, seborrea, después de
pelarlo el pelo apenas crece, hiperpigmentacion y pioderma recurrente (Harvey y col.,
2000).
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CONCLUSIONES

Los propietarios suelen confundir el vomito con la regurgitacion en sus mascotas, por
lo que es necesario una valoracion cuidadosa del paciente por parte del clinico ya
que la diferenciacion de estos signos clinicos facilita el abordaje para el diagnostico y
tratamiento. Los signos clinicos del hipotiroidismo son variados, insidiosos y a veces
poco especificos. Es necesario realizar estudios de laboratorio clinico que respalden
los diagnosticos de trastornos endocrinos. Dado que los niveles de tiroides se ven
afectados por muchos factores que pueden confundir el diagnéstico de
hipotiroidismo, y porque la causa subyacente de los sindromes neuroldgicos pueden
ser dificiles de identificar, mas estudios deben ser realizados para evaluar la base
molecular de las enfermedades neurolégicas en perros con hipotiroidismo. Se
necesitan estudios para determinar de manera concluyente los efectos del
hipotiroidismo sobre la funcibn mitocondrial en las neuronas. Hasta entonces, los
médicos deben ser conscientes de esta asociacion del megaesofago y tratar el
hipotiroidismo en los perros con enfermedades neuroldgicas y signos clinicos
sugestivos de hipotiroidismo. ElI medicamento de eleccion para el tratamiento de
hipotiroidismo es la levotiroxina sddica y se espera que se corrija el megaeso6fago

asociado a este transtorno.
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ANEXOS.

LABORATORIO DE DIAGNOSTICO CLINICO VETERINARIO

BIOQUIMICA CLINICA

Propietario: Kenia Aquilera No. Interno: 11-460
PMVZ Kenia Aguilera No.Externo:
Paciente: BORIS Fecha de muestreo: 15/06/2011
Especie: Perro dom. Raza: Chihuahua |Fecha de recepcion: 15/06/2011
Edad: 4 anos Sexo: Tel/Fax:
Anamnesis:
Tratamientos:
VALOR DE REFERENCIA| VALOR DE REFERENCIA

ANALITO UNIDADES RESULTADO PERRO GATO
GLUCOSA mmol/L 3.40 3.35-6.64 38-79
COLESTEROL mmol/L X 7.8 3.12-6.18 1.81-3.88
UREA mmol/L " 9.6 26-7.91 41-10.8
CREATININA mmol/L 62 <126 54 -175
ALT U/L 61 <70 <72
AST U/L 65 <55 <61
FOSFATASA ALC. U/L 187 <189 <107
PROTEINAS TOT. g/l 65 56.6 - 74.3 59.6 - 80.8
ALBUMINA g/L * 23.8 28.1-37.2 26- 39
GLOBULINAS g/l 41.2 30.1-41.2 29 - 47
RELACION A/G Calculado . 0.57 0.78 - 1.09 0.58-1.16
CALCIO mmol/L 23 2.27-291 2.05-276
FOSFORO I. mmol/L 1.6 0.78-1.72 0.96 - 1.96

INTERPRETACION Y COMENTARIOS

Hipercolesterolemia transitoria o endocrinopatia. Hiperazotemia prerenal. Ligera hipoalbuminemia por falta en el
aporte, pérdidas o disminucién en su sintesis. Relacion A/G disminuida por proceso inflamatorio cronico.

MVZ. MC. SALVADOR PADILLA ARELLANES
Especialista en Patologia Clinica Veterinaria
Ced. Prof. 2581387

C. José Maria Mendoza Pardo #49 Int. Col. Nueva Chapultepec. Morelia, Michoacan. Tel. 44 32 14 45 77 / 44 32 38 64 48




LABORATORIO DE DIAGNOSTICO CLINICO VETERINARIO

HEMOGRAMA
Propietario: Kenia Aquilera No. Intemo: 11422
PMVZ Kenia Aguilera No.Externo;
Paciente: BORIS Fecha de muestreo: 06/06/2011
Especie: Perro dom. Raza: Chihuahua |Fecha de recepcion: 06/06/2011
Edad: 4 afios Sexo: Tel/Fax:
Anamnesis:
Tratamientos:

ANALITO  |uniDADES|  Resutang “ALOR REF V‘“’é‘iﬁgﬂ: MORFOLOGIA DE ERITROCITOS
HEMATOCRITO L/ * 0.23 0.37 - 0.55 | 0.24 - 0.45 [Anisocitosis 1+
HEMOGLOBINA oflL * 78 120 - 182 80 - 150 |Policromasia 1+
ERITROCITOS 101 * 386 55-85 5-10.0 |Hipocromia Neg
VGM f/L 64 60-72 38-55 |Puntilleo bas. Neg
CGMH g/L 339 320 - 360 300 - 360 [Dianocitos Neg
RETICULOCITOS 10%L 38 <80 <60  |Esferocitos Neg

IPLAQUETAS 10%/L 360 160 - 700 250 - 700 JAglutinacion Neg
PROTEINAS P. g/t 63 60-75 60-80 [JRouleaux Neg
FIBRINOGENO g/l - Cuerpos de Heinz Neg
LEUCOCITOS 10%L 14.8 6.0-17.0 | 55-19.5 [Tipos de poiquilocitas
DIFERENCIAL Equinocitos Neg
Neutrofilos seg. 10°/L 8.9 30-115 | 25-125 JAcantocitos Neg
Neutrofilos banda 10%1L * 0.60 0-03 0-0.3 [Ezquistocitos Neg
Metamielocitos 10 0 0 0 Estomatocitos Neg
Mielacitos 10°%1L 0 0 0 Leptocitos Neg
Linfocitos 10%L 2.4 1.0-4.8 1.6-7.0 |Excentrocitos Neg
Monocitos 10%L * 27 01-14 0-0.8 |Micracitos Neg
Eosindfilos 10%L 0.3 0.1-0.9 0-09 |Macrocitos Neg
Basofilos 10%/L 0 Raros Raros  [Foma de cigarra Neg
Eritrocitos nucleados Neg. INGLUSIONES CITOPLASMATICAS Neg
Neutrdfilos toxicos Neg.

Linfocitos con granutos azurofilos Neg. IHEMOPARAS ITOS Neg

INTERPRETACION Y COMENTARIOS

- |erénico.

Anemia moderada pobremente regenerativa. Desviacion a la izquierda con monocitosis por proceso inflamaterio
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LABORATORIO DE DIAGNOSTICO CLINICO VETERINARIO

PERFIL TIROIDEO

PROPIETARIO: Kenia Aguilera No. INTERNO: 11-450

MVZ: Kenia Aguilera No. EXTERNO:

PACIENTE: BORIS FECHA DE MUESTREO: 15/06/11

ESPECIE: Perro dom. RAZA: Chihuah |FECHA DE RECEPCION: 15/06/11
ua

EDAD: 4 anos SEXO: WMache |[TEL/FAX:

TIPO DE ANALISIS Y MUESTREO: Sangre sin anticoagulante para diagndstico por
quimigluminiscencia.

VANALITO . |UNIDADES ~~_RESULTADO _ VALOR REFERENCIA
(COLESTEROL | " _mmol. [~ 82 . _312-818 |
T4LIBRE pmol. ~— *12q4 _ 125-500

%//

MVZ. MC. SALVADOR PADILLA ARELLANES
Especialista en Patologia Clinica Veterinaria
Ced. Prof. 2581387
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Fig. 14. Alopecia en el dorso.

Fig.- 15 Emaciacion y alopecia en la parte

abdominal.

Fig.- 17 opacidad de la cornea
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Fig. 18. Radiografia del paciente, nétese el eséfago dilatado.

Fig.19-. Boris después del tratamiento, nétese el pelo mejorado.
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Fig. 20. Desaparecio la alopecia dorsal.

Fig. 21. Boris sin alopecia abdominal.
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fig. 22. Boris después del tratamiento,

mejoro de conducta.
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