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Compensando el 
hipertiroidismo concurrente 

con enfermedad renal crónica
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Joana Aguiar, DVM, MVetMed, DipACVIM (SAIM), DipEC-
VIM-CA, MRCVS, Dick White Referrals, Station Farm, London 
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Relevancia práctica 

Tanto el hipertiroidismo como la enfermedad renal crónica (ERC) son 
patologías a largo plazo habituales en gatos mayores y que pueden 
ser diagnosticadas de forma concurrente o desarrollarse en distintos 
periodos. El hipertiroidismo, mediante mecanismos diversos descritos en 
este artículo podría enmascarar la presencia de ERC y viceversa. Las 
opciones de tratamiento del hipertiroidismo deberían evaluarse cuida-
dosamente cuando también se ha diagnosticado ERC.

Desafíos clínicos 

Aunque pueda ser difícil diagnosticar hipertiroidismo y ERC simultáneamente, 
dado que una patología puede estar enmascarando la otra, es importante 
valorar la posibilidad de la presencia de ambas enfermedades cuando se 
explora a un gato geriátrico con vómitos, pérdida de peso, poliuria/polidip-
sia, anorexia o sarcopenia. La presencia de hipertiroidismo y ERC concu-
rrentes requiere de una cuidadosa monitorización de los biomarcadores de 
la tasa de filtración glomerular y un apoyo rápido a la función renal cuan-
do la función tiroidea normal se reestablece. El hipotiroidismo iatrogénico 
es una complicación reconocida en todas las opciones de tratamiento del 
hipertiroidismo e incrementa el riesgo de azotemia. En gatos hipotiroideos y 
azotémicos, se recomienda el tratamiento con levotiroxina.

Basada en la evidencia

Esta revisión clínica se basa en las publicaciones actuales y las directri-
ces relacionadas con la fisiopatología, diagnóstico y recomendaciones 
de tratamiento frente al hipertiroidismo felino y la ERC.

Geddes R and Aguiar J. Feline comorbidities: balancing hyperthyroidism and concurrent 
chronic kidney disease, Journal of Feline Medicine and Surgery 24, pp. 641–650. DOI: 
10.1177/1098612X221090390. Copyright ‘© The author(s)’ 2022. Reprinted by Permission 
of SAGE Publications, Ltd.
(*) El Journal of Feline Medicine and Surgery es una publicación de la International Society of 
Feline Medicine (ISFM) y la American Association of Feline Practitioners (AAFP)
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Introducción

El hipertiroidismo es la endocrinopatía felina más frecuente, ya que afec-
ta hasta al 11,4% de los gatos de más de 9 años.1-5 El hipertiroidismo es 
una patología multisistémica fruto de la excesiva producción de hormo-
nas tiroideas por parte de la glándula tiroides;1,3,5 el crecimiento y funcio-
nalidad tiroideos se vuelven autónomos de la regulación hipotalámica 
y pituitaria.6,7 La mayoría de los gatos con hipertiroidismo son diagnos-
ticados de hiperplasia nodular, hiperplasia adenomatosa o adenoma 
tiroideo y aproximadamente el 2% sufren de carcinoma tiroideo.1,3,5,8-13

A pesar de que el hipertiroidismo felino se describió por primera vez 
en 1979, su etiología todavía hoy no se comprende completamente.5,14,15 

Desde que se describió por primera vez, su prevalencia mundial se ha 
incrementado y las razones que lo causan son, con suma probabilidad, 
multifactoriales.5,12,16 Una mayor conciencia de la enfermedad, la amplia 
disponibilidad de pruebas diagnósticas y la mayor longevidad de la po-
blación felina podrían, todos ellos, tener un papel; no obstante, también 
podrían contribuir factores ambientales, genéticos, hereditarios y facto-
res de riesgo bociogénicos, como algunos ingredientes de la dieta, adi-
tivos o contaminantes.1,5,8,17-19

La enfermedad renal crónica (ERC) es prevalente en gatos mayores, 
con más del 80% de los gatos de 15 años20 con evidencias de padecer la 
enfermedad y más del 30% de los gatos de esta edad con ERC azotémi-
ca.21 Se han identificado los siguientes factores de riesgo de desarrollo de 
ERC: vacunación frecuente,22 presencia de patologías dentales,22,23 una 
baja condición corporal e historial de episodios de cistitis o una anestesia 
general en los 12 meses anteriores.23 No obstante, la causa de ERC en 
gatos con frecuencia no está clara y en la mayoría de los casos, una biop-
sia renal revela inflamación tubulointersticial de etiología desconocida.21

Una vez se ha alcanzado el diagnóstico de ERC, se considera que 
la enfermedad es progresiva, pero su evolución hasta fases avanzadas 
es altamente variable, con muchos gatos mostrando una enfermedad 
muy estable, muriendo o siendo eutanasiados por motivos no relacio-
nados. Tras un diagnóstico de ERC, se recomienda estadificar a los ga-
tos siguiendo el sistema IRIS (Sociedad Internacional de Interés Renal) 
de estadificación de la ERC (iris-kidney.com), basado inicialmente en 
la concentración sérica de creatinina ± concentración sérica de dime-
tilarginina simétrica (SDMA) y después en la presión arterial y la ratio 
proteína/creatinina en orina (UPC).

La ERC y el hipertiroidismo son comorbilidades habituales. En gatos 
es importante considerarlas conjuntamente porque ambas son patolo-
gías prevalentes en gatos geriátricos. Los estudios dicen que entre el 15 
y el 51% de los gatos con hipertiroidismo tienen ERC subyacente.24,25 Las 
dos patologías a menudo aparecen en el mismo diagnóstico diferencial 
porque comparten una serie de signos y hallazgos clínicos en su historial.

El hipertiroidismo es la endocrinopatía felina más frecuente y afecta 
a más del 10% de los gatos de más de 9 años.

La ERC es prevalente en gatos mayores, con más del 80% con evi-
dencias de sufrir la enfermedad a los 15 años.

Hasta la mitad de los gatos con hipertiroidismo tienen ERC subya-
cente.
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Signos y hallazgos clínicos

Hipertiroidismo
La mayoría de los gatos a los que se diagnostica hipertiroidismo son 
geriátricos, aunque ocasionalmente, esta patología puede diagnosti-
carse en gatos de menos de 10 años.2,5 Los gatos con hipertiroidismo 
pueden presentar una serie de signos clínicos como bocio palpable, 
pérdida de peso, polifagia, polidipsia-poliuria, sarcopenia, taquicardia, 
soplos cardiacos, hiperactividad y aumento de vocalizaciones, vómitos 
y diarreas, eritrocitosis leve y enzimas hepáticas leve o moderadamente 
aumentadas, especialmente la alanina transferasa sérica (ALT).2,5,17,26-28 
No todos estos signos clínicos están presentes en todos los gatos hiper-
tiroideos, especialmente cuando el diagnóstico se produce en las fases 
tempranas del desarrollo de la enfermedad.5,29 Además, algunos gatos 
presentan signos clínicos atípicos como letargo y reducción del apetito 
(denominado hipertiroidismo “apático”), complicando el diagnóstico del 
hipertirodismo.5 Los gatos que sufren cardiomiopatía hipertrófica conco-
mitante, habitualmente fruto del metabolismo incrementado y de frecuen-
cias cardiacas constantemente elevadas por el estado hipertiroideo, po-
drían presentar colapso con disnea y/o pulsos femorales no palpables 
si este cuadro ha conducido a insuficiencia cardiaca congestiva y/o 
tromboembolismo aórtico.8

Enfermedad renal crónica
La ERC habitualmente no produce sintomatología en las primeras fases 
de desarrollo de la enfermedad (especialmente antes de la aparición 
de azotemia), excepto por la pérdida progresiva de peso.30 Esta posi-
bilidad de enfermedad subyacente en gatos geriátricos aparentemente 
sanos es uno de los principales argumentos a favor de los cribados en 
individuos de este rango poblacional.31 A medida que la ERC avanza, se 
pueden desarrollar una serie de hallazgos en la exploración física y en el 
historial. Los cuidadores pueden señalar polidipsia e incluso poliuria en 
los gatos que usan arenero. También se pueden desarrollar signos gas-
trointestinales, incluyendo un apetito disminuido, así como náuseas con 
o sin vómitos. Los gatos pueden mostrarse más letárgicos, aunque esto 
puede ser difícilmente evaluable en gatos mayores que también pueden 
tener osteoartrosis. Durante la exploración física podemos observar mu-
cosas pálidas si existe anemia, así como riñones pequeños o deformes 
a la palpación (aunque pueden parecer normales) y pérdida de masa 
muscular y condición corporal.

Enfermedades concominantes
Dado que el hipertiroidismo felino y la ERC son enfermedades que afec-
tan a gatos geriátricos y que los signos y hallazgos clínicos de una en-
fermedad pueden mimetizar los de la otra (ver Figura 1), es importante 
considerar la presencia de ambas enfermedades cuando se investiga a 
un gato con sospecha tanto de hipertiroidismo como de ERC. La evalua-
ción clínica de los gatos con sospecha de hipertiroidismo y ERC pueden 
convertirse en un gran desafío dado el potencial de una enfermedad de 
enmascarar la otra. Por ejemplo, la presencia de ERC podría conducir a 
una supresión de leve a moderada de las concentraciones de hormona 
tiroidea (síndrome del eutiroideo enfermo), enmascarando la presencia 
de hipertiroidismo.5,6,32 Del mismo modo, el hipertiroidismo puede incre-
mentar la tasa de filtración glomerular (TFG) del gato y disminuir su masa 
muscular, por lo cual se verían disminuidas las concentraciones séricas 
de creatinina y enmascarar la presencia de ERC.32

VÓMITOS
PÉRDIDA 
DE PESO SARCOPENIA

POLIDIPSIA-
POLIURIA

ANOREXIA

Figura 1. Signos y hallazgos clínicos principales que se solapan entre el hiperti-
roidismo felino y la enfermedad renal crónica.

Diagnóstico

Hipertiroidismo
El diagnóstico de hipertiroidismo felino se realiza habitualmente cuan-
do el gato acude con uno o más de los signos clínicos ya descritos 
en concurrencia, con una concentración de tiroxina total (TT4) sérica 
elevada.5,8,13,33 En algunos casos, alcanzar un diagnóstico definitivo re-
quiere pruebas diagnósticas adicionales como la determinación de la 
TSH (hormona estimulante de la tiroides), de fT4 tiroxina libre (fT4) y/o 
gammagrafía.5 A pesar de su mayor sensibilidad, la fT4 determinada 
tras diálisis de equilibrio, no se considera por sí sola una buena prueba 
de diagnóstico para el hipertiroidismo en gatos, puesto que del 3 al 17% 
de los gatos eutiroideos tendrán concentraciones elevadas de fT4.34,35

Se ha descrito un abordaje sistemático y categórico al diagnóstico en 
las directrices acerca del manejo del hipertiroidismo felino AAFP 2016.5 
Estas directrices son de gran ayuda para los casos de diagnóstico más 
complicados. En resumen, a los gatos con signos y hallazgos clínicos que 
sugieran hipertiroidismo, pero que tengan una concentración sérica de TT4 
en los límites del intervalo de referencia (IR), se les recomienda valorar la 
TSH sérica y/o la fT4 o realizar una gammagrafía, además de nuevas 
pruebas (p. ej.: ecografía abdominal, urianálisis de rutina) con el fin de 
identificar la presencia de cualquier enfermedad concomitante que pudie-
ra estar disminuyendo las concentraciones de hormonas tiroideas.5,32,36 Si 
todas estas pruebas dan resultados dentro de la normalidad, se recomien-
da repetir la determinación sérica de TT4 de 3 a 4 semanas más tarde.32 
La presencia de bocio en ausencia de signos clínicos y con un nivel sérico 
normal de TT4 debería implicar una monitorización sérica repetida de TT4 
cada 6 meses.32 Un nivel elevado persistente de TT4 sérico debería poner 
rápidamente en marcha el tratamiento médico frente a hipertiroidismo, in-
cluso en ausencia de signos y hallazgos clínicos.5

Enfermedad renal crónica
La ERC puede diagnosticarse por diversas vías (ver “Hallazgos diagnós-
ticos indicativos de ERC”), pero habitualmente pasa por la observación 
de una reducción de la TFG. Se puede medir directamente la TFG, pero 
puede ser caro, llevar mucho tiempo hacerlo y ser estresante para el 
gato. Los biomarcadores de la TFG que incluyen la urea, la creatini-
na y la SDMA son los que se usan habitualmente en la clínica. La ERC 
azotémica se diagnostica observando azotemia renal por lo menos dos 
veces; es decir, creatinina sérica elevada juntamente con orina diluida de 
forma inadecuada. Una tendencia al alza de la creatinina sérica o de la 
SDMA, o una concentración sérica de SDMA persistentemente elevada, 
también se identifican como señales de diagnóstico temprano de ERC 
no-azotémica (ver iris-kidney.com). Se muestra en la figura 2 un listado 
analítico para el diagnóstico inicial en gatos en los que se sospecha de 
ERC e hipertiroidismo.

Geddes R and Aguiar J, J Feline Med Surg. DOI: 10.1177/1098612X221090390 ‘© ISFM and AAFP’.
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Hallazgos diagnósticos indicativos de ERC
•	TFG reducida en medición directa.
•	Azotemia renal, indicada por creatinina sérica elevada y densidad 

urinaria baja (densidad urinaria < 1,035).
•	Concentración sérica de SDMA persistentemente elevada (> 14 μg/

dl).
•	Tendencia al alza de la creatinina sérica o de la concentración de 

SDMA.
•	Imagenología alterada del riñón.
•	Proteinuria persistente con ratio UPC > 0,4, tras descartar otras cau-

sas de proteinuria.

Desafíos del diagnóstico conjunto de las enfermedades
La presencia de hipertiroidismo puede “enmascarar” la presencia de 
ERC por el efecto del estado hipertiroideo en los riñones y el aparato 
cardiovascular. La tiroxina incrementa el flujo sanguíneo renal y la TFG 
vía activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), au-
mento de actividad del sistema nervioso simpático y la disminución de la 
resistencia vascular periférica.37 Además, debido a que la creatinina sé-
rica (producto del metabolismo muscular) se ve influenciada por la masa 
muscular,38 su utilidad para diagnosticar ERC es limitada en un gato con 
hipertiroidismo porque a menudo se produce una pérdida de músculo en 
el estado hipertiroideo y puede persistir tras la recuperación del eutiroi-
dismo.39 La SDMA aumenta por la metilación de las proteínas en todas 
las células nucleadas y no se ve afectada por la masa muscular,38 lo cual 
ha conducido a la investigación de la SDMA como un biomarcador más 
fiable para la presencia de ERC en gatos hipertiroideos. Mientras que, 
en teoría, esto parece plausible, los estudios realizados hasta hoy sugie-
ren que, en presencia de hipertiroidismo, la SDMA y la creatinina,40-42 e 
incluso la SDMA y la TFG,43 no están bien correlacionadas.

Como norma general, tanto la creatinina sérica como la SDMA serán 
menores cuando el gato es hipertiroideo que cuando es tratado y se 
convierte en eutiroideo. No obstante, el grado de influencia exacta del 
hipertiroidismo sobre estos marcadores varía entre individuos y, en oca-
siones, la concentración de SDMA disminuye tras el tratamiento.41 Esto 
significa que, hasta el momento, no es posible saber a ciencia cierta si 
un gato hipertiroideo tiene ERC concurrente a menos que sea azotémico 
a pesar de poseer concentraciones de TT4 elevadas o se haya diag-
nosticado de ERC antes de desarrollar el hipertiroidismo. En un estudio 
reciente se midió la capacidad para preveer el desarrollo de azotemia 
postratamiento de las concentraciones de SDMA antes del tratamiento 
con yodo radioactivo y se  obtuvo un 94% y un 15% de especificidad 
y sensibilidad respectivamente;40 por lo tanto, si la SDMA es alta antes 
del tratamiento hay muchas probabilidades de que el gato se vuelva 
azotémico tras el tratamiento, pero también hay muchos gatos que serán 
azotémicos tras el tratamiento que tendrán una concentración normal de 

Figura 2. Listado de comprobación para el diagnóstico inicial. SDMA = dime-
tilarginina simétrica SDMA; DU = densidad urinaria; UPC = ratio proteína/crea-
tinina; TT4 = tiroxina total.

HEMATOLOGÍA

BIOQUÍMICA (INCLUYENDO SDMA)

URIANÁLISIS RUTINARIO (DU, tiras, análisis de sedimento, UPC)

DETERMINACIÓN SÉRICA DE TT4

MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA

SDMA mientras eran hipertiroideos. Otros estudios han probado que las 
concentraciones de SDMA y creatinina cambian entre gatos pre y pos-
tratamiento con yodo radioactivo o tras una tiroidectomía bilateral,41-44 
haciendo difícil para el clínico la predicción de qué gatos serán diag-
nosticados de ERC tras el tratamiento.

La presencia de ERC también puede convertir el diagnóstico de hi-
pertiroidismo en un desafío. Algunas enfermedades no-tiroideas causan 
una disminución de las hormonas tiroideas circulantes.45 Por ello, la ERC 
puede reducir las concentraciones de TT4 bien hasta niveles del interva-
lo de referencia, aunque el gato tenga hipertiroidismo (también denomi-
nado hipertiroidismo oculto). En un estudio con gatos con hipertiroidismo 
oculto y ERC, la mayoría de los gatos tenían concentraciones de TT4 
suprimidas, en la mitad superior del intervalo de referencia, pero 2/16 
tenían una concentración de TT4 < 30 nmol/l (IR 19 – 55).46 Además, 
las concentraciones de TT4 también varían de un día para otro en gatos 
con hipertiroidismo, así que no se recomienda descartar la enfermedad 
en un gato con signos compatibles solamente en base a una única de-
terminación de TT4 normal.47

No es posible determinar a ciencia cierta si un gato hipertiroideo tie-
ne ERC concurrente a menos que éste sea azotémico, a pesar de que 
presente concentraciones de TT4 elevadas o ya esté diagnosticado 
de ERC antes de desarrollar hipertiroidismo.

El primer paso lógico para llegar al diagnóstico de hipertiroidismo 
en un gato con ERC y una concentración de TT4 en el IR es volver a 
medir el TT4 otro día. Si el TT4 todavía permanece en el IR, pero se 
sospecha firmemente de hipertiroidismo, la determinación de fT4 podría 
ayudar al diagnóstico, puesto que el fT4 estará por encima del IR en el 
95% de los gatos con ERC e hipertiroidismo oculto.46 La determinación 
de TSH también podría resultar de ayuda, puesto que un bajo nivel es 
compatible con hipertiroidismo oculto; no obstante, la baja sensibilidad 
de las pruebas disponibles para TSH felina dan como resultado a mu-
chos gatos sanos eutiroideos con niveles de TSH también bajos, lo cual 
limita la utilidad de esta prueba. La determinación de TSH puede ser de 
mayor utilidad para descartar hipertiroidismo (cuando la TSH es normal 
o está elevada) y para detectar hipotiroidismo iatrogénico (cuando la 
TSH está elevada).48  

Cuando investigar la hipertensión

La hipertensión sistémica tiene un riesgo de incidencia del 19,5% a los 2 
años en gatos.49 La hipertensión secundaria, que se produce juntamente 
con otras enfermedades, es la más habitual en esta especie. Hay estu-
dios que demuestran que del 19 al 61% de los gatos con ERC50,51 y del 
25 al 87% de los gatos con hipertiroidismo49,51,52 también tiene hiperten-
sión. Los gatos hipertiroideos tienen un elevado riesgo de hipertensión 
situacional (síndrome de la bata blanca). Los gatos hipertiroideos con 
hipertensión deberían ser explorados en busca de posibles daños en 
los órganos diana (p. ej.: retinopatías hipertensivas) e inmediatamente 
sometidos a tratamiento si éstos se han producido.

Hay estudios que demuestran que del 19 al 61% de los gatos con 
ERC y del 25 al 87% de los gatos con hipertiroidismo también tienen 
hipertensión.

Hay estudios que han demostrado una prevalencia de hipertensión 
incrementada (aproximadamente el doble) a los 6 meses de reinstaura-
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ción del estado eutiroideo, aunque una proporción de estos gatos tam-
bién desarrolló ERC azotémica.53,54 Además, los gatos con ERC también 
tienen mayor riesgo de desarrollo de hipertensión con el tiempo, incluso 
cuando éstos no han sido diagnosticados.55 Por tanto, es importante me-
dir la presión arterial cuando se diagnostica ERC o hipertiroidismo. Si 
la presión arterial es normal en un gato hipertiroideo, debería volver a 
medirse una vez llegue a ser eutiroideo. Los gatos con ERC deberían 
monitorizar su presión arterial cada pocos meses. La monitorización y el 
tratamiento de la hipertensión felina se trata en detalle en las directrices 
de consenso acerca del diagnóstico y manejo de la hipertensión felina, 
publicadas en 2017.56

Cualquier enfermedad concurrente, especialmente la ERC, la hiper-
tensión sistémica y la patología cardiaca, deben tenerse en cuenta 
cuando se decide un tratamiento frente al hipertiroidismo.

Control 

Hipertiroidismo
Hay disponibles varias opciones para el control del hipertiroidismo 
felino: (1). Tratamiento con yodo radioactivo, (2) tratamiento médico 
oral o transdérmico, (3) tiroidectomía quirúrgica y (4) tratamiento dieté-
tico.5,8,13,35 Cada tratamiento tiene sus ventajas y desventajas y deben ser 
discutidas ampliamente con los cuidadores. Además, la decisión acerca 
de cualquier forma de tratamiento frente al hipertiroidismo debe tener en 
cuenta la presencia de cualquier enfermedad concurrente, especialmen-
te la ERC, la hipertensión sistémica y la patología cardiaca.8 Por ejemplo, 
un breve tratamiento médico puede ser recomendable antes de afrontar 
una radioterapia o cirugía, con el fin de determinar el efecto de restaurar 
el eutiroidismo sobre la función renal.8

Tratamiento con yodo radioactivo 
Muchos consideran el yodo radioactivo (I131) el tratamiento de elección 
frente al hipertiroidismo felino, también en casos de carcinoma tiroi-
deo.8,9,57 La técnica es simple, no invasiva y no está asociada a riesgo 
anestésico alguno o daño a las glándulas paratiroides.8 Los gatos habi-
tualmente vuelven al estado eutiroideo en 2 – 12 semanas tras una única 
inyección de I131, con una tasa de éxito de más del 95% (Figura 3).5,58 Los 
gatos tratados con I131 deberían ser monitorizados durante como mínimo 
los 3 – 6 meses post-tratamiento para detectar el desarrollo de hipoti-
roidismo, puesto que éste genera un impacto sobre la función renal y la 
función de otros órganos vitales.5 Hasta un 75% de los gatos tendrán 
una baja concentración de TT4 tras el tratamiento, por lo menos de for-
ma transitoria. No obstante, menos del 30% de los gatos permanecerán 
hipotiroideos más allá de los 3 meses tras el tratamiento con I131.5,48,58 
Los gatos con patología tiroidea bilateral en la gammagrafía (Figura 4) 
tienen el doble de posibilidades de desarrollar hipotiroidismo tras I131 
que los gatos con enfermedad unilateral.58 Las principales desventajas 
del tratamiento con I131 son el coste del tratamiento a corto plazo y la 
necesidad de que el gato permanezca en el hospital durante un tiempo, 
aunque no se ha estandarizado el periodo de hospitalización entre dis-
tintos hospitales.

Tratamiento médico
El tratamiento farmacológico del hipertiroidismo felino implica la admi-
nistración de fármacos antitiroideos tioureilenos (carbimazol  y metima-
zol/tiamazol) tanto por vía oral como transdérmica (Figura 5).32,59 Las 
ventajas son la eficacia del metimazol/tiamazol o del carbimazol (tasa 
de éxito del 85%) y que se trata de una forma reversible de tratamiento, 
permitiendo evaluar los efectos de la restauración del eutiroidismo en la 

Figura 3. Un gato de 9,5 años macho castrado con ERC en estadio IRIS 2 e 
hipertiroidismo concurrente en la unidad de yodo radioactivo del Royal Ve-
terinary College. El tratamiento con yodo radioactivo resolvió con éxito el hi-
pertiroidismo. La ERC del gato permaneció estable durante 18 meses tras los 
cuales progresó hasta un estadio avanzado tras unos 24 meses después del 
tratamiento con yodo radioactivo. Cortesía de Gemma Harvey.

función renal del paciente.8,35 Los gatos sometidos a tratamiento oral o 
transdérmico requieren una monitorización cuidadosa de las concentra-
ciones séricas de TT4. Dado que la mayoría de los gatos recuperan el 
estado eutiroideo en las siguientes 2 – 3 semanas de tratamiento con 
estos fármacos, es recomendable medir   las concentraciones séricas de 
TT4 durante 3 – 4 semanas tras el inicio del tratamiento y luego durante 

Figura 4. La gammagrafía puede ayudar a confirmar el diagnóstico de hiperti-
roidismo e indicar donde está anatómicamente el tejido tiroideo hiperactivo antes 
de decidir acerca de las opciones terapéuticas. El gato de (A) muestra un au-
mento de la retención de tecnecio en ambas glándulas tiroideas cervicales, com-
patible con patología tiroidea bilateral; posteriormente el gato fue tratado con 
yodo radioactivo. El gato (B) muestra una única área de retención de tecnecio en 
el mediastino craneal, compatible con tejido tiroideo ectópico; posteriormente, el 
gato fue sometido a cirugía para extirpar ambas glándulas tiroideas cervicales 
así como una masa de 1 cm craneal al timo, la cual fue confirmada en la histo-
patología como un carcinoma tiroideo bien diferenciado.

A B
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3 – 4 semanas tras el momento en el que se determina la dosis efectiva 
mínima.32,35,60 La dosis de carbimazol o metimazol/tiamazol se titula a 
efecto, con el fin de reducir las concentraciones de TT4 hasta la mitad 
inferior del IR.35 Una vez estabilizados, los gatos se pueden revisar cada 
4 – 6 meses.32 Con el tiempo, se pueden precisar ajustes en la dosis 
y frecuencia de la medicación puesto que el número y tamaño de los 
nódulos tiroideos continúa incrementándose.61 Las desventajas del trata-
miento médico incluye la posibilidad de falta de cumplimiento por parte 
del cliente en la administración de medicación, la posibilidad de dejar 
un carcinoma tiroideo in situ, y la posibilidad de efectos secundarios de 
la medicación incluidas alteraciones gastrointestinales, prurito facial o ci-
topenias. Aunque a corto y medio plazo los costes son inferiores, a largo 
plazo, los costes de esta opción sobrepasarán el coste del tratamiento 
definitivo.

Los gatos habitualmente vuelven al estado eutiroideo antes de las 12 
semanas, y algunas veces tan pronto como a las 2 semanas tras una 
única inyección de I131.

Tiroidectomía quirúrgica
Lo ideal es que se someta a cirugía a aquellos gatos que ya están reci-
biendo tratamiento médico y, por tanto, están más estables cardiovas-
cularmente, lo cual reduce el riesgo anestésico asociado al procedi-
miento.8,32 La tiroidectomía bilateral modificada es recomendable para 
preservar las glándulas paratiroides in situ y evitar la necesidad de una 
segunda cirugía (Figura 6). Ésta es particularmente relevante puesto que 
en dos tercios de los casos, ambas glándulas tiroideas están afecta-
das.3,5,8 La tiroidectomía  resulta exitosa en el tratamiento del hipertiroi-
dismo en más del 95% de los casos.62 La gammagrafía es de gran valor 
para distinguir patología tiroidea unilateral de bilateral, la presencia de 
tejido tiroideo ectópico, lo cual ha sido publicado que sucede en el 4 
– 20% de los casos, o cualquier expansión del bocio del gato hacia la 
entrada torácica y el mediastino.8 Debido a la corta vida media de las 
hormonas tiroideas de los gatos, se puede alcanzar el eutiroidismo a 
las 24 – 48 horas post-tiroidectomía.13 No obstante, se comprueban las 
concentraciones séricas de TT4 4 – 6 semanas tras la cirugía y luego, 
cuando la enfermedad está bien controlada, cada 4 – 6 meses o antes 

Figura 5. Hembra de 16 años esterilizada Doméstica de Pelo Corto diag-
nosticada de hipertiroidismo en concurrencia con ERC en estadio IRIS 3 no 
proteinúrico e hipertensión, con retinopatía bullosa en la exploración del fondo 
ocular. Dado el avanzado nivel de ERC, se controló médicamente el hiperti-
roidismo con metimazol oral dos veces al día, asegurando que las concen-
traciones de tiroxina total se mantuvieran en la mitad inferior del intervalo de 
referencia. También se le administró amlodipino para controlar la hipertensión 
y se le administró una dieta renal. El gato fue eutanasiado aproximadamente 2 
años más tarde debido a una anorexia progresiva y pérdida de peso.

Figura 6. Abordaje quirúrgico de la tiroidectomía. La glándula tiroides iz-
quierda se expone antes de su extirpación. Observa el nervio laríngeo recu-
rrente visible entre la tiroides y la tráquea. Cortesía de Lynda Rutherford.

si se aprecia recurrencia de algún signo clínico.32 Las principales des-
ventajas de la cirugía son la necesidad de anestesia general, el coste 
anticipado del tratamiento, la posibilidad de que se desarrolle hipopa-
ratiroidismo e hipocalcemia tras la tiroidectomía bilateral y el riesgo de 
recurrencia de la enfermedad tras tiroidectomía unilateral.

Tratamiento dietético
Se comercializa una dieta de restricción de yodo (Hill’s y/d) como al-
ternativa terapéutica para gatos con hipertiroidismo.32 No obstante, hay 
que considerar algunos factores antes de prescribir esta dieta: (1) en 
gatos que sufren de tirotoxicosis grave se puede llegar a tardar 6 meses 
en controlar clínicamente el hipertiroidismo con dieta y algunos gatos, 
especialmente con enfermedad graves, pueden tener dificultades para 
alcanzar el eutiroidismo, (2) no hay estudios acerca de los efectos a lar-
go plazo de la restricción de yodo en gatos, (3) los gatos tratados con 
dieta Hill’s y/d deben solo ser de interior sin acceso a otras fuentes de 
alimento y (4) algunos medicamentos contienen yodo y por lo tanto, no 
son compatibles con un control dietético del hipertiroidismo.5

El hipotiroidismo iatrogénico es una complicación perfectamente cono-
cida de todas las opciones terapéuticas (ver “Hipotiroidismo iatrogénico” 
en la pág. 53).

¿Debería dejarse a un gato con un leve hipertiroidismo 
para prevenir el desarrollo de azotemia?
Por muy tentador que pueda parecer, mantener a un gato levemente 
hipertiroideo con el fin de mantener la concentración sérica de creatini-
na en los límites de la normalidad, no es una buena idea. Mantener al 
gato hipertiroideo no permite controlar los efectos sistémicos del estado 
característico de hipermetabolismo de esta enfermedad, lo cual significa 
que muchos de los sistemas de órganos continuarán sufriendo, también 
los riñones. Además, la enfermedad renal continuará evolucionando, in-
cluso si el paciente no es azotémico debido al efecto de la tiroxina que 
aumentará la TFG.

Enfermedad renal crónica
Una vez presente, la ERC no puede revertirse, y su control se centra en in-
tentar ralentizar la progresión de la enfermedad. El pilar principal del tra-
tamiento es pasar al gato hacia una dieta renal restringida en proteínas 
y fósforo, puesto que se ha visto que ésta reduce los signos de uremia, 
enlentece la progresión de la ERC y mejora el tiempo de supervivencia 
en los casos de estadios IRIS 2 – 4 con azotemia.64-66 Hoy día, no hay 
datos que confirmen el uso de dietas restringidas en proteínas y fósforo 
en pacientes de ERC no azotémicos. Se debería tratar la proteinuria de 
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los gatos si éstos son persistentemente proteinúricos (UPC >0,4) así como 
de hipertensión si ésta se encuentra presente. Se deberían considerar 
tratamientos adicionales caso por caso, incluyendo suplementación con 
potasio en casos de hipocalemia, fluidoterapia subcutánea para episo-
dios recurrentes de deshidratación y uso de análogos de la eritropoyeti-
na en caso de anemia.El clínico puede consultar más información acer-
ca del control de la ERC mediante estadificación IRIS en iris-kidney.com.

El control de la ERC en un gato con hipertiroidismo concurrente no 
debería ser distinto del control de la ERC en un gato eutiroideo. Alimentar 
con una dieta clínica renal a un gato con ambas patologías y que sea 
azotémico debería ser prioritario al uso de una dieta libre de yodo para 
tratar el hipertiroidismo.

Hipotiroidismo iatrogénico

En un estudio, 28/75 gatos (37%) fueron hipotiroideos tras 6 meses de 
tratamiento con medicación antitiroidea o en combinación con tiroidec-
tomía.48 Los signos clínicos de hipotiroidismo felino pueden incluir letargo, 
ganancia de peso, inapetencia, seborrea seca y un pelaje mate, seco y 
descuidado que puede estar asociado a alopecia del pabellón auricu-
lar. No obstante, algunos gatos hipotiroideos no muestran signos clínicos 
aparentes.63

El tratamiento con levotiroxina (75 -100 μg/gato PO cada 12 h) es 
recomendable en gatos que son hipotiroideos (TT4 <10 – 15 nmol/l y su 
TSH está por encima del IR) y azotémicos >3 meses tras I131 o tratamiento 
quirúrgico. Los gatos diagnosticados de hipotiroidismo iatrogénico tienen 
mayor incidencia de azotemia.48 Si no hay presencia de azotemia u otros 
signos clínicos en los 3 meses siguientes al tratamiento con I131 o a la ci-
rugía, no será necesario iniciar suplementación con levotiroxina, a menos 
que el gato todavía permanezca hipotiroideo a los 6 meses. Una vez se 
inicia el tratamiento, la concentración sérica de TT4 debe monitorizarse 
cada 6 – 12 meses. Se debería tomar una muestra de sangre de 4 a 6 h 
tras la dosis de la matinal de levotiroxina.32  

Apuntes de caso 1

Sooty, macho castrado de 10 años Doméstico de Pelo Corto, acude a 
consulta por pérdida de peso, polifagia, polidipsia y vómitos de aproxi-
madamente 4 semanas de duración.

Trabajos iniciales del caso
La exploración física reveló un bocio móvil en el lado derecho y un 
bulto tiroideo a la izquierda, un índice de condición corporal de 4/9 
y pérdida moderada de masa muscular. Sooty estaba taquicárdico a 
220 pulsaciones por minuto (lpm) y pesaba 3,4 kg, 400 g menos que 
8 meses antes durante su vacunación y visita rutinarias. Se sospechó de 
hipertiroidismo, y una bioquímica y hematología de rutina revelaron una 
elevación de la ALT (377,5 U/l; IR: 5 – 60), y leve elevación de la ac-
tividad de la fosfatasa alcalina (87 U/l; IR: 0 – 60) y la concentración 
sérica de urea (10,0 mmol/l; IR: 2,5 – 9,9). La concentración de creati-
nina sérica estaba dentro de los límites de la normalidad (77 μmol/l; IR: 
20 – 177) y la DU era de > 1,050. La TT4 estaba elevada (175 nmol/l; 
IR: 19 – 65), confirmando el diagnóstico de hipertiroidismo. La presión 
arterial sistólica era de 145 mmHg.

Tratamiento del hipertiroidismo
Se instauró un tratamiento inicial con metimazol a 2,5 mg PO cada 12 h 
y reevaluación 4 semanas después, lo cual reveló un peso corporal de 
3,6 kg y una frecuencia cardiaca de 190 lpm. La concentración sérica 

de TT4 había disminuido (50 nmol/l) y la concentración de creatinina 
sérica era estable (80 μmol/l). Después de discutir las alternativas te-
rapéuticas a más largo plazo, el cuidador eligió remitir el caso para 
un tratamiento con I131. Se interrumpió el tratamiento con metimazol 2 
semanas antes de remitir, tal y como se solicitó. En el momento  del alta, 
tras el tratamiento con I131,  las concentraciones séricas de TT4 eran ba-
jas (<5,1 nmol/l), la actividad de las enzimas hepáticas estaba dentro 
del IR y la urea y creatinina séricas también estaban en los límites de la 
normalidad (urea: 9,7 mmol/l y creatinina: 89 μmol/l), con una DU de 
1,045. La presión arterial sistólica era de 150 mmHg. No se prescribió 
un tratamiento específico.

Seguimiento y diagnóstico y tratamiento adicionales
Antes de los 6 meses post-tratamiento con I131, Sooty había ganado peso 
hasta los 4,0 kg y estaba más letárgico, con una frecuencia cardiaca 
de 140 lpm durante la exploración. La concentración sérica de TT4 se 
había incrementado pero todavía era baja (11 nmol/l). Había presencia 
de azotemia renal leve, con creatinina sérica levemente elevada (187 
μmol/l), y urea (11,2 mmol/l), y una DU de 1,022. La concentración 
de TSH estaba incrementada (2,23 ng/ml; >0,3 ng/ml lo cual indica 
hipotiroidismo en combinación con TT4 baja). Se inició el tratamiento 
con levotiroxina empezando con 100 μg PO cada 12 h para prevenir el 
deterioro progresivo de la función renal asociado al hipotiroidismo iatro-
génico. Un mes más tarde, la concentración sérica de TT4 a las 4 h tras 
el tratamiento con levotiroxina también estaba bajo control (22 nmol/l) 
y la creatinina sérica había vuelto a los límites de la normalidad (147 
μmol/l). Se mantuvo a Sooty a esta dosis de levotiroxina a largo plazo, 
y fue clasificado como un IRIS estadio 2 no azotémico, no proteinúrico 
y normotenso. Por ello, no se inició ningún tratamiento adicional frente a 
ERC en aquel momento.

Lo que demuestra este caso
El hipotirodismo iatrogénico, tras tratar un hipertiroidismo, puede ser per-
sistente y se traduce en una reducción del tiempo de supervivencia si 
el gato se vuelve azotémico mientras es hipotiroideo.  Si se documen-
ta hipotiroidismo (baja concentración de TT4 y alta concentración de 
TSH) y el gato también es azotémico, se debería instaurar un tratamiento 
para  devolver la concentración sérica de TT4 del paciente a los límites 
del IR (preferiblemente la mitad inferior del IR). Esto se puede alcanzar 
modificando la dosis de medicación antitiroidea en gatos tratados mé-
dicamente, o iniciando suplementación con levotiroxina en gatos que no 
han sido sometidos a tiroidectomía o tratamiento con yodo radioactivo.

Apuntes del caso 2

Roger, gato macho castrado de 17,5 años Doméstico de Pelo Corto, 
acude a consulta para investigar una micción excesiva, diarrea de intes-
tino delgado y pérdida de peso, a pesar de un buen apetito.

Trabajo inicial del caso
Al entrar a consulta, Roger estaba alegre y alerta y respondía a estímulos, 
aunque resultaba difícil explorarle. Sus membranas mucosas eran rosa-
das, pero estaban secas y con un tiempo de relleno capilar de menos de 
2 s. La temperatura rectal era de 38,4ºC, la frecuencia cardiaca de 190 
lpm y la frecuencia respiratoria era de 24 latidos por minuto. El pulso era 
adecuado y sincrónico. La auscultación torácica no reveló alteración de 
ningún tipo. La palpación abdominal reveló que ambos riñones eran de 
pequeño tamaño, pero sin más alteraciones detectadas. Los ganglios lin-
fáticos periféricos eran normales, pero se apreciaba un bocio en el lado 
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izquierdo. Roger pesaba 2,6 kg y tenía un índice de condición corporal 
de 3/9. La presión arterial sistólica era de 160 mmHg y la exploración 
de la retina no mostró alteraciones detectables. La analítica sanguínea, 
con hematología, bioquímica y concentración sérica de TT4, así como 
un urianálisis de rutina revelaron la presencia de una leve anemia no-re-
generativa (hematocrito:27%; IR: 28 – 40), concentración de creatinina 
sérica moderadamente elevada (200 μmol/l; IR:  20 – 177), actividad 
de la fosfatasa alcalina moderadamente elevada (334 U/I; IR: 0 – 60), 
concentración de TT4 sérica marcadamente elevada (256 nmol/l; IR: 
19 – 65) y una densidad urinaria de 1,007, confirmando un diagnósti-
co de hipertiroidismo y ERC no azotémica. Para reducir el riesgo de un 
súbito deterioro de la función renal, se inició un tratamiento con la dosis 
recomendada mínima de tiamazol (2,5 mg PO cada 12 h).

Seguimiento y diagnóstico y tratamiento adicionales
Cuando se reexaminó 3 semanas más tarde, las concentraciones de TT4 
séricas habían caído (70 nmol/l) mientras que la concentración de crea-
tinina sérica se había incrementado (270 μmol/l), con una densidad uri-
naria de 1,010 y presión arterial en los límites normales. Clínicamente 
estaba mejor, había subido de peso y estaba más tranquilo en casa.

Aunque era demasiado pronto para realizar un estadiaje IRIS puesto 
que Roger todavía era levemente hipertiroideo, se introdujo una dieta 
renal y se recomendó un leve aumento en la dosis de tiamazol (3 mg PO 
cada 12 h). Esto redujo la concentración de TT4 sérica (25 nmol/l) y no 
se apreciaron cambios en su concentración de creatinina sérica (260 
μmol/l). Entonces se confirmó que Roger tenía una ERC IRIS estadio 3. 
Se recomendó continuar con el mismo tratamiento frente al hipertiroidis-
mo y volver para una nueva exploración en 8 semanas, punto en el cual 
las funciones tiroidea y renal de Roger no mostraron alteración alguna.

Lo que demuestra este caso
Los pacientes que sufren de hipertiroidismo y ERC azotémica concomi-
tante deberían ser tratados médicamente frente al hipertiroidismo ini-
ciando dicho tratamiento con la dosis mínima recomendada. Mientras 
tanto, su función renal y su bienestar general deben ser monitorizados 
y abordados en caso de que, de repente, se deterioren a medida que 
su TFG cae.

PUNTOS CLAVE

•	El hipertiroidismo y la ERC son patologías muy habituales en gatos 
mayores que se presentan muy a menudo de forma concurrente.

•	Los hallazgos y signos clínicos del hipertiroidismo felino pueden mi-
metizar los de la ERC y por tanto, es importante considerar la posibi-
lidad de la presencia de ambas enfermedades.

•	La presencia de ERC puede conllevar la supresión moderada de la 
síntesis de hormonas tiroideas, enmascarando la presencia de un hi-
pertiroidismo.

•	El hipertiroidismo puede incrementar la TFG y por tanto, disminuir la 
concentración de creatinina sérica, enmascarando la presencia de 
una ERC.

•	Es importante medir la presión arterial sistólica en el momento del 
diagnóstico de la ERC y/o el hipertiroidismo. En gatos hipertiroideos, 
si la presión arterial es normal, se recomienda volver a medirla una 
vez el gato vuelva a ser eutiroideo. A los gatos con ERC se les debe 
monitorizar su presión arterial cada pocos meses.

•	A los pacientes a los que se les diagnostica simultáneamente hiperti-
roidismo y ERC azotémica se les debería tratar médicamente frente a 
su hipertiroidismo con la dosis mínima recomendada, mientras que se 
monitoriza su función renal y su bienestar general.

•	El hipotiroidismo iatrogénico es una complicación reconocida en to-
das las opciones terapéuticas frente al hipertiroidismo. Los pacientes 
deben ser monitorizados y tratados si se convierten en azotémicos.
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