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Diabetes mellitus in a dog with follicular thyroid carcinoma

Introducción 
Las neoplasias tiroideas representan del 1 al 4 % de 

las neoplasias caninas. El 90 % de los tumores tiroi-
deos en el perro son carcinomas, el 9 % son adenomas 
y el restante 1 % lo constituyen otras formas menos 
frecuentes de tumores tiroideos o metástasis tiroideas 
de otras neoplasias.1

La mayoría de los tumores tiroideos son grandes, 
invasivos y no funcionales, por lo que no suelen dar 
lugar a un cuadro clínico de hipertiroidismo, y nor-
malmente se localizan ventral o ventrolateralmente 
en el cuello. La mayor parte de los tumores funcio-
nales son carcinomas de gran tamaño, con invasión 
local y/o metástasis a distancia. Sólo el 10 % de los 
carcinomas tiroideos y, ocasionalmente, los adeno-
mas tiroideos, producen cantidades excesivas de 
hormonas tiroideas y dan lugar a signos clínicos de 
hipertiroidismo.2

En medicina humana, los pacientes hipertiroideos 
presentan una resistencia a la acción de la insulina 
y un incremento de la gluconeogénesis. Existe ade-
más una disminución de la recaptación periférica de 
glucosa3,4 y un incremento de la lipólisis promovido 
por una activación noradrenérgica.5,6 También se ha 
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demostrado que puede ocurrir una alteración del me-
tabolismo de la glucosa en gatos hipertiroideos en los 
que, aunque presentan niveles de glucemia basal si-
milares a los eutiroideos, se observa una disminución 
de la eliminación de glucosa y un incremento en la 
secreción de insulina.7

Según nuestro conocimiento, la coexistencia de 
hipertiroidismo y diabetes no ha sido descrita en 
perros. Exponemos el caso de un perro con un car-
cinoma tiroideo, signos clínicos de hipertiroidismo y 
diabetes mellitus.

Caso clínico
Un perro macho entero de 7 años y de raza West 

Highland White Terrier (Fig. 1) llegó remitido a nues-
tra consulta con un cuadro clínico de poliuria y poli-
dipsia intensas, pérdida de peso, debilidad extrema, 
deshidratación, taquicardia y taquipnea de dos sema-
nas de duración. 

El día anterior acudió a la clínica remisora donde 
se realizó el diagnóstico de diabetes en base a la pre-
sencia de los síntomas descritos y la detección de un 
valor de glucemia superior a 686 mg/dl. Otras alte-
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nadir de glucosa de 36 mg/dl. La glucosa ascendió a 
77 mg/dl a las 6 horas, y a 164 mg/dl a las 9 horas. 
Transcurridas 12 horas después de dicha administra-
ción, la glucosa presentaba un valor de 245 mg/dl. En 
este momento, debido a la hipoglucemia observada 
durante el nadir de glucosa, se disminuyó la dosis de 
insulina a 0,1 UI/kg. El siguiente valor de la glucosa 
preinsulina fue de 286 mg/dl y, esta vez, el nadir de 
glucosa a las 4 h fue de 244 mg/dl y el siguiente valor 
de la glucosa preinsulina, de 291 mg/dl. El paciente re-
cibió el alta y se continuó en casa con este tratamiento de 
insulina, si bien, dos días después de haber estado hos-
pitalizado, acudió a revisión y persistían la taquicar-
dia (150 lpm) y la taquipnea. Se detectó una hiperglu-
cemia de 470 mg/dl, por lo que se incrementó la dosis 
de insulina a 0,2 UI/kg/12 h y se realizaron estudios 
adicionales. La ecografía cervical confirmó la presencia 
de una masa tiroidea con un diámetro máximo de 1,8 
cm (Fig. 3). Se realizó también una punción ecoguiada 
de la masa y los resultados de la citología indicaron 
un epitelio tiroideo morfológicamente normal. En las 
radiografías de tórax y abdomen no se observaron le-
siones radiológicas compatibles con metástasis pulmo-
nares o masas.

En la determinación de hormonas tiroideas se ob-
servó una T4 total canina de 1,1 µg/dl (1-4 µg/dl) y 
una TSH canina <0,03 ng/ml (0,03-0,6 ng/ml). 

El animal continuó perdiendo peso; unos 20 días 
después del diagnóstico pesaba 5,2 kg, momento en 
el que la glucemia persistía en valores de 550 mg/dl, 

raciones bioquímicas observadas fueron un ligero 
aumento del nitrógeno ureico en sangre (39; valores 
de referencia: 7-27 mg/dl) y de la albúmina (4,3; va-
lores de referencia 2,3-4 g/dl); el resto de parámetros, 
así como las enzimas pancreáticas, estaban dentro de 
los rangos de referencia. En ese momento, el animal 
fue hospitalizado, se le administró fluidoterapia, y 
anteriormente a la remisión a nuestro centro también 
fue tratado con 4,0 UI de insulina regular (Actrapid®, 
Novo Nordisk, Madrid, España).

En el momento del ingreso en nuestro centro su 
peso era de 6 kg, lo que suponía una pérdida de peso 
de 2 kg con respecto a su peso habitual. A la explora-
ción inicial se observaron signos de deshidratación del 
5-7 % del peso corporal, taquicardia (220 pulsaciones 
por minuto), taquipnea y una masa de unos 2 cm 
de diámetro y consistencia dura en la región cer-
vical ventral (Fig. 2). La presión arterial sistólica 
(Vet BP Doppler, Mano Medical®) fue de 140 mmHg 
(rango de referencia 90-140). En este momento el ani-
mal mostraba hipoglucemia (58 mg/dl), y no presen-
taba cuerpos cetónicos en plasma.8 Se realizó una eco-
grafía abdominal que evidenció un ligero aumento de 
tamaño del hígado y un páncreas con un parénquima 
hiperecogénico de forma homogénea. Ambas glándu-
las adrenales presentaban un tamaño y contorno nor-
mal. El grosor máximo de ambas glándulas adrenales, 
que se midió en un plano longitudinal, fue de 6 mm 
en la glándula adrenal derecha y 6,9 mm en la glándu-
la adrenal izquierda. 

Se ingresó en cuidados intensivos para el trata-
miento con fluidoterapia (Ringer Lactato + 5  % de 
glucosa). Unas 12 h después, se encontraba ya hidra-
tado y nuevamente con hiperglucemia (231 mg/dl), 
por lo que se instauró el tratamiento con una dosis 
baja de insulina (Caninsulin®, MSD, Salamanca, Es-
paña) de 0,2 UI/kg/12 h. Transcurridas 4 horas des-
pués de la administración de esta dosis, se observó un 
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Figura 1. Perro de 7 años con diabetes mellitus y síntomas de hiper-
tiroidismo.

Figura 2. Masa en la región cervical ventral.
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por lo que la dosis de insulina se incrementó a 
0,44 UI/kg cada 12 horas.

Un mes después del diagnóstico, persistían los sín-
tomas de taquicardia y taquipnea por lo que se realizó 
una tiroidectomía unilateral. El día anterior a la ciru-
gía la dosis de insulina se disminuyó a 0,3 UI/kg/12 h 
(Caninsulin®, MSD, Salamanca, España), debido a que 
en el estudio preanestésico se detectó un valor de glu-
cosa de 76 mg/dl.

La evaluación histopatológica de la masa extirpada 
reveló la presencia de un carcinoma tiroideo folicular 
bien diferenciado, que macroscópicamente presen-
taba un crecimiento bien delimitado y encapsulado. 
Tras la intervención quirúrgica se resolvieron la ta-
quicardia y la taquipnea. Unos 10 días después de la 
cirugía el paciente presentaba bradiarritmia, estaba 
animado, con bastante apetito, y su peso había au-
mentado hasta 5,8 kg. 

Unos 45 días después de la cirugía su peso se había 
incrementado a 6,2 kg, la glucemia era de 435 mg/dl y 
la dosis de insulina se aumentó a 0,4 UI/kg/12 horas. 
También se volvieron a medir las hormonas tiroideas. 
Los valores de TSH se habían normalizado (0,14 ng/ml) 
y la T4 mostró un valor por debajo del rango de refe-
rencia (<0,5 µg/dl). A partir de ese momento, no fue 
posible realizar un seguimiento del paciente. 

Discusión
La mayoría de los perros con tumores tiroideos no 

presentan signos compatibles con hipertiroidismo, 
sino únicamente manifestaciones clínicas asociadas 
al crecimiento o invasión de la neoplasia tiroidea en 
la región del cuello como disfagia, disfonía o disnea. 
Este paciente, además de una masa en la región cer-
vical ventral, presentaba otros signos clínicos como 
taquicardia, taquipnea y pérdida de peso que son 

compatibles con un estado de hipertiroidismo. La me-
dición de T4 total dio un resultado dentro del rango 
de referencia, si bien la concentración de TSH canina 
era indetectable, resultado que sería esperable en un 
perro con hipertiroidismo. En la actualidad, no dis-
ponemos de estudios que evalúen la utilidad de la 
medición de la TSH canina en perros hipertiroideos. 
En nuestra opinión, la presencia de una masa cervical 
junto con otros signos compatibles con hipertiroidis-
mo (taquicardia, jadeo y/o pérdida de peso) y una 
concentración de TSH indetectable debería hacernos 
sospechar de esta enfermedad. 

En medicina humana está establecido el diagnós-
tico del hipertiroidismo subclínico, aconsejando el 
tratamiento en estos pacientes cuando presentan una 
TSH <0,1 mUI/l y valores normales de T4.9 En la es-
pecie felina se ha descrito que aquellos gatos geriá-
tricos que tienen una T4 normal y que presentan una 
concentración indetectable de TSH (<0,03 ng/ml) 
tienen mayor riesgo de desarrollar hipertiroidismo 
en un periodo de un año.10 También se ha descrito 
el hipotiroidismo subclínico tras el tratamiento con 
yodo radioactivo en el que los gatos presentan con-
centraciones normales de T4 total y niveles elevados 
de TSH.11

En este caso clínico, el hecho de que la concentración 
de T4 total estuviera dentro del rango de referencia 
no confirma el diagnóstico de hipertiroidismo, si bien 
tampoco lo descarta, ya que las enfermedades no ti-
roideas, en este caso la diabetes, pueden disminuir las 
concentraciones de T4 total dando lugar a un resultado 
falso negativo.12-14 Esto se denomina síndrome del euti-
roideo enfermo; el mecanismo fisiopatológico no se co-
noce exactamente, pero algunos autores sugieren que 
es una respuesta protectora frente al estrés que supone 
una enfermedad.14 Las enfermedades no tiroideas pue-
den disminuir la concentración de T4 en gatos con hi-
pertiroidismo hasta situar los niveles de T4 en el rango 
de referencia e incluso, ocasionalmente, por debajo del 
rango de referencia.12 El hipertiroidismo canino es una 
enfermedad con una prevalencia muy baja, lo que hace 
que no existan estudios que evalúen el efecto de enfer-
medades no tiroideas sobre las concentraciones de T4 y 
TSH en perros hipertiroideos, si bien sería de esperar 
que ocurra un efecto similar al descrito en gatos hiper-
tiroideos.12,13 No haber podido determinar la concen-
tración de T4 libre para la confirmación del diagnóstico 
del hipertiroidismo es una limitación de este caso clí-
nico; aun así, la resolución de los signos clínicos tras la 
cirugía, junto con el aumento de peso, también son in-
dicativos de que existía un estado de hipertiroidismo.

En medicina humana se ha demostrado que el exce-
so de hormonas tiroideas promueve la hiperglucemia 

2018, Vol. 38 nº1

Figura 3. Imagen ecográfica en plano transversal de la masa cervical. 
D: derecha. I: izquierda.
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una radiografía de tórax o una TC para evaluar si hay 
presencia de metástasis pulmonares. Para diagnosticar 
si la masa es funcional y está ocasionando un hiperti-
roidismo, se pueden medir los niveles plasmáticos de 
T4 total, T4 libre y TSH.2 Comúnmente los perros con 
hipertiroidismo presentan niveles de T4 total y libre 
elevados, y cabe esperar unos niveles bajos de TSH, si 
bien la utilidad de la TSH en el diagnóstico del hiperti-
roidismo canino no ha sido aún establecida.

En el presente caso clínico, la confirmación del diag-
nóstico de ambas enfermedades puede ser difícil por 
varios motivos. Por un lado, como mencionamos antes, 
la diabetes descompensada puede disminuir la con-
centración de hormonas tiroideas reduciendo la con-
centración de T4 hasta valores normales en un paciente 
hipertiroideo.12 Por tanto, se recomienda estabilizar 
la diabetes inicialmente antes de realizar las pruebas 
de función tiroidea. Por otro lado, el hipertiroidismo 
también puede asociarse a un estado hipercatabólico 
caracterizado por aumento de los requerimientos ener-
géticos en reposo, aumento de la lipólisis, aumento de 
la gluconeogénesis y aceleración del recambio protei-
co, lo que conlleva una alteración de las pruebas para 
el diagnóstico y la monitorización de la diabetes, como 
la fructosamina o la hemoglobina glicosilada.19,22 En 
gatos, se ha observado que los valores de fructosamina 
son más bajos en los animales hipertiroideos que en 
los eutiroideos.22 Por otro lado, en un estudio en pa-
cientes con enfermedad de Graves e hipertiroidismo, la 
Hb1Ac mostró menor sensibilidad para el diagnóstico 
de la diabetes frente al grupo control de pacientes con 
bocio eutiroideo.19

Para lograr una buena respuesta al tratamiento de 
la diabetes es importante realizar un diagnóstico com-
pleto y correcto de cada paciente. Si un perro diabético 
presenta signos clínicos compatibles con hipertiroidis-
mo como taquicardia y taquipnea, es muy importante 
realizar una palpación de la región del cuello, ya que 
los perros hipertiroideos suelen presentar una masa 
palpable en dicha región. Además, en el manejo clínico 
debemos tener en cuenta las alteraciones en el metabo-
lismo de la glucosa y en las pruebas diagnósticas que 
esta patología puede ocasionar. La presencia de un hi-
pertiroidismo no diagnosticado en un paciente diabé-
tico puede alterar la respuesta a la insulina y también 
podría aumentar el riesgo cardiovascular.15,23 Aunque, 
de forma general, podemos concluir que para conse-
guir un adecuado manejo y control de la diabetes en 
la especie canina es clave el diagnóstico de las posibles 
enfermedades concurrentes.

al incrementar los niveles de ácidos grasos libres en 
plasma, lo cual aumenta la gluconeogénesis y glucoge-
nólisis hepática, además de incrementar la formación 
de lactato en el músculo y el tejido adiposo (Ciclo de 
Cori).3 Por tanto, el estado de hipertiroidismo puede 
predisponer a la diabetes mellitus. La coexistencia de 
hipertiroidismo y diabetes mellitus en animales de 
compañía es muy baja. El hipertiroidismo en gatos 
puede aumentar los niveles de glucosa basal y produ-
cir una resistencia a la insulina, pero es difícil que pro-
grese hacia diabetes;15 normalmente basta con tratar el 
hipertiroidismo para corregir la hiperglucemia. Aún 
así, los niveles de insulina y el test de tolerancia de glu-
cosa no se normalizan.7 En el caso de los perros, según 
nuestro conocimiento, la coexistencia de ambas enfer-
medades no ha sido descrita. En medicina humana, la 
prevalencia observada de la coexistencia de diabetes e 
hipertiroidismo se sitúa alrededor del 1-3,2 % en pa-
cientes con diabetes.16-18 Por otro lado, en pacientes con 
hipertiroidismo debido a tiroiditis autoinmune (enfer-
medad de Graves), es más frecuente observar casos de 
diabetes tipo 1. Utilizando la prueba de tolerancia oral 
a la glucosa, se observó que el 41,3 % de los pacientes 
con enfermedad de Graves e hipertiroidismo presenta-
ban prediabetes y el 11,3 %, diabetes.19

En el caso que se describe aquí, después de la tiroi-
dectomía, el estado del animal mejoró y éste recuperó 
peso, pero no se observó una mejora del control de la 
glucemia. No es posible determinar en qué medida el 
hipertiroidismo ha influido en la aparición de la diabe-
tes, pero los cambios ocurridos sobre el metabolismo 
de la glucosa parecen ser irreversibles. Tras la cirugía, 
los niveles de TSH se normalizaron, pero los de T4 dis-
minuyeron por debajo del rango de referencia. Dado 
que desconocemos la evolución en el tiempo de la T4 
y la TSH, no podemos descartar un hipotiroidismo 
causado de forma iatrogénica, aunque sería muy poco 
probable el desarrollo de hipotiroidismo permanente 
tras una tiroidectomía unilateral.20

En perros con masas en la región cervical, realizar 
una citología mediante punción ecoguiada nos puede 
ayudar en el diagnóstico, especialmente para confir-
mar el origen tiroideo de la masa en espera de la con-
firmación del tejido de la biopsia para diagnóstico defi-
nitivo.21 Del mismo modo, la ecografía y la Tomografía 
Computarizada (TC) también pueden ser útiles para 
evaluar el origen tiroideo de la masa, así como para va-
lorar si hay afectación bilateral y establecer el tamaño 
y la invasión local o a distancia de la neoplasia. En el 
caso de las neoplasias tiroideas, es importante realizar 
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Thyroid neoplasms represent 1-4% of all neoplasms in dogs. 90% are thyroid carcinomas, and only 10% of 
these are hyperfunctional and cause hyperthyroidism. A clinical report of a 7-year-old male dog with diabetes, 
follicular thyroid carcinoma and symptoms of hyperthyroidism, is presented. The coexistence of diabetes and 
hyperthyroidism has not been previously described in dogs. 
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