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RESUMO

O hipertireoidismo € resultante da producdo exagerada de T3(triiodotironina) e
T4(tiroxina) de forma autdbnoma pela glandula tireoide, raramente é causado por
disfuncdo no hipotalamo e hipofise. A maioria dos casos é consequéncia do
desenvolvimento de adenoma ou hiperplasia adenomatosa multinodular, 2% secundario
a carcinoma tireoidiano. S&o varios os fatores listados que contribuem para a doenca, a
qual passou a ter sua etiologia considerada multifatorial. Acredita-se que além da
predisposi¢cdo genética ha envolvimento nutricional e ambiental. As manifestagdes
clinicas comumente encontradas nesses pacientes sdo: polifagia, perda de peso, polidria,
polidipsia, irritabilidade/ hiperatividade, vomito, diarreia e bocio palpavel. O diagndstico
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é baseado na dosagem do T4 total associado as manifesta¢fes clinicas do paciente. As
opcdes de tratamento devem ser consideradas pelo meédico veterinario avaliando a
disponibilidade de técnica e custo para o tutor. O prognostico depende da escolha do
tratamento, visto que para as técnicas curativas como a tireoidectomia e o iodo radioativo
sdo excelentes. Porém é necessario um cirurgido e anestesista experiente para realizar a
tireoidectomia e para a execucdo do iodo radioativo necessita-se de um meédico
veterinario capacitado, materiais e estruturas apropriadas. A terapia medicamentosa com
metimazol e o carbimazol sdo opcBes de baixo custo, porém nao séo curativas e o tutor
deve estar ciente da necessidade de monitoramento hormonal até que a dose efetiva seja
estabelecida. Eles sdo capazes de controlar a sintese e secre¢do do horménio tireoidiano
via inibi¢éo enzimatica, promovendo assim, bloqueio das ac¢les deletérias do T3 e T4 em
excesso nos tecidos.

Palavra-chave: tireoidectomia, metimazol, tireoide.

ABSTRACT

Hyperthyroidism results from the excessive production of T3 (triiodothyronine) and T4
(thyroxine) autonomously by the thyroid gland, it is rarely caused by dysfunction in the
hypothalamus and pituitary gland. Most cases are the result of the development of
multinodular adenoma or adenomatous hyperplasia, 2% secondary to thyroid carcinoma.
There are several factors listed that contribute to the disease, which now has its etiology
considered multifactorial. It is believed that in addition to genetic predisposition there is
nutritional and environmental involvement. The clinical manifestations commonly found
in these patients are: polyphagia, weight loss, polyuria, polydipsia, irritability /
hyperactivity, vomiting, diarrhea and palpable goiter. The diagnosis is based on the total
T4 measurement associated with the patient's clinical manifestations. Treatment options
should be considered by the veterinarian when assessing the availability of technique and
cost to the tutor. The prognosis depends on the choice of treatment, since for curative
techniques such as thyroidectomy and radioactive iodine are excellent. However, an
experienced surgeon and anesthetist is required to perform the thyroidectomy and for the
implementation of radioactive iodine, a trained veterinarian, appropriate materials and
structures are required. Drug therapy with methimazole and carbimazole are low-cost
options, but they are not curative and the tutor should be aware of the need for hormonal
monitoring until the effective dose is established. They are able to control the synthesis
and secretion of thyroid hormone via enzymatic inhibition, thus promoting the blocking
of the harmful actions of excess T3 and T4 in the tissues.

Keywords: thyroidectomy, methimazole, thyroid

1 INTRODUCAO

O hipertireoidismo € resultante da producdo exagerada de T3 (triiodotironina) e
T4(tiroxina) de forma autdbnoma pela glandula tireoide, raramente é causado por
disfuncdo no hipotdlamo e hipofise. A maioria dos casos é consequéncia do
desenvolvimento de adenoma ou hiperplasia adenomatosa multinodular, 2% secundario
a carcinoma tireoidiano (BIRCHARD, 2006).

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.8, n.3, p. 22503-22518, mar., 2022.



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

22505

A primeira descricdo da doenca foi 1979 (PETERSON et al., 1979). O nimero de
casos da enfermidade tem aumentado significativamente, acredita-se que seja pelo
conhecimento adquirido pelos médicos veterinarios que passaram a incluir a dosagem de
t4 total nos perfis de felinos de meia idade a idosos, possibilitando o diagnéstico precoce
(MOONEY e PETERSON, 2015).

Sdo varios os fatores listados que contribuem para a doenca, a qual passou a ter
sua etiologia considerada multifatorial. Acredita-se que além da predisposi¢do genética
h& envolvimento nutricional e ambiental (PETERSON e WARD, 2007; NELSON e
COUTO, 2015).

As manifestagdes clinicas comumente encontradas nesses pacientes s&o:
polifagia, perda de peso, poliuria, polidipsia, irritabilidade/hiperatividade, vémito,
diarreia e bécio palpavel. (SCOTT-MONCRIEFF, 2015). O diagnoéstico é baseado na
dosagem do T4 total associado as manifestacdes clinicas do paciente. As opcdes de
tratamento devem ser consideradas pelo médico veterinario avaliando a disponibilidade
de técnica e custo para o tutor (MARTINS, 2012; LOTTATI et al., 2019).

O progndstico depende da escolha do tratamento, visto que para as técnicas
curativas como a tireoidectomia e o iodo radioativo é excelente. Porém € necessario um
cirurgido e anestesista experiente para realizar a tireoidectomia e para a execucdo do iodo
radioativo necessita-se de um médico veterinario capacitado, materiais e estruturas
apropriadas para a técnica (FOSSUM, 2014; FINCH et al., 2019).

A terapia medicamentosa com metimazol e o carbamazol sdo opcbes de baixo
custo, porém ndo sdo curativas e o tutor deve estar ciente da necessidade de
monitoramento hormonal até que a dose efetiva seja estabelecida. Eles sdo capazes de
controlar a sintese e secrecdo do hormonio tireoidiano via inibicdo enzimatica,
promovendo assim, bloqueio das a¢bes deletérias do T3 e T4 em excesso nos tecidos (
MOONEY e PETERSON, 2015).

O objetivo desse trabalho é abordar os aspectos fisiologicos da glandula tireoide
e todo eixo hormonal envolvido na producéo de T3 e T4, bem como os aspectos clinicos,
diagnosticos e terapéuticos do hipertireoidismo considerando que é uma enfermidade

cada vez mais identificada pelos médicos veterinarios.
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2 DESENVOLVIMENTO
2.1 ANATOMIA E FISIOLOGIA DA GLANDULA TIREOIDE

A glandula tireGide esté presente em todos os vertebrados, situa-se caudalmente a
laringe, ventral a cartilagem cricoide e se estende até os primeiros anéis traqueais
(SOUZA et al., 2017). Nos carnivoros domésticos é um o6rgao bilobado, em algumas
espécies estdo unidos por um istmo. Os gatos ndo possuem o istmo unindo os dois lobos
da tireoide, em adultos elas tem aproximadamente 2 cm de comprimento e 0,3 cm de
largura (MOONEY e PETERSON, 2015).

Possui uma capsula distinta e duas glandulas paratireoides associadas a cada lobo.
A artéria tireoidiana cranial e as veias tireoidianas craniais e caudais sdo responsaveis por
garantir o suprimento e a drenagem sanguinea de ambos os lobos. As células
parafoliculares C sdo responsaveis pela producéo de calcitonina, hormonio que participa
do controle de célcio sanguineo (GRECO e STABENFELDRT, 2014).

As glandulas paratiredides consistem em um par cranial (externo) e um par caudal
(interno), sendo que no gato o par cranial estd localizado na regido craniolateral da
tireoide. Em comparagdo a glandula tireoide, as paratiredides sdo pequenas e podem ser
diferenciadas do tecido tireoidiano devido a sua coloracdo clara e formato esférico. A
irrigacao sanguinea se da também pela artéria tireoidiana cranial (BIRCHARD, 2006).

Histologicamente a tireoide é composta por varios foliculos formados por células
de tamanhos variados e dentro desses foliculos encontra-se o col6ide o qual é composto
por uma glicoproteina, a tireoglobulina. E a Gnica glandula capaz de armazenar seu
produto em grande quantidade (MOONEY e PETERSON, 2015).

A regulacdo da sintese e secrecdo dos horménios tireoidianos se da por
mecanismos extratireoidianos exercido pelo hormonio tireoestimulante (TSH) e
mecanismos intratireoidianos (autorregulacdo). A regulacdo da liberacdo do TSH pela
hipdfise € controlada pelo horménio liberador de tireotrofina (TRH), o qual é produzido
pelo hipotalamo e ambos sdo controlados pela retroalimentacdo negativa exercida pela
alta concentracao de T4 circulante (GRECO e STABENFELDRT, 2014).

A autorregulacdo da tiredide é pela concentracdo de iodo, se deficiente ha um
aumento no transporte de iodo para dentro das células tireoidianas, nos casos de aumento
ha uma diminuicéo do transporte, promovendo um controle interno da sintese e secre¢ao
de T3 e T4 (KIMURA, 2012).

A estimulagdo pelo TSH resulta no crescimento das células foliculares, aumento

da sintese e secre¢do de T3 e T4 via receptor de membrana acoplado a proteina G,
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ativando um sistema de sinalizagdo intracelular (SCOTT-MONCRIEFF, 2015). A
biossintese do horménio tireoidiano envolve algumas fases: Inicialmente ha a captagéo
de iodeto de forma ativa pela célula tireoidiana por meio da proteina NIS
(cotransportadora de sddio e iodo) e seu deslocamento para o lumen folicular. Ao atingir
o0 lumen folicular por meio da proteina pendrina (PDS) o iodeto é oxidado pela
tireoperoxidase (TPO). O iodo oxidado passa a ser incorporado aos residuos de tirosina
da molécula de tireoglobulina formando a monoiodotirosina (MIT) e a di-iodotirosina
(DIT). A partir desse momento inicia-se o acoplamento de MIT e DIT formando as
tironinas T3 e T4. Apos essa formacéo a tireoglobulina € hidrolisada para a liberagcdo do
T3 e T4 (KIMURA, 2012).

Os horménios tireoidianos sdo transportados no sangue por meio de proteinas
carreadoras, a TBG (globulina ligante de horménios tireoidianos), transtirretina, aloumina
e apolipoproteinas, proporcionando um reservatorio hormonal e possibilitando a
distribuicdo para os tecidos (HALL, 2011). A maior parte do horménio liberado da
glandula tireoide é a T4, sendo assim a concentracdo no sangue de T3 em comparagdo
com a T4 é muito baixa, em contrapartida a T3 é de trés a cinco vezes mais potentes que
a T4. A maior parte da T3 circulante é resultado de um processo chamado
monodesiodinacdo da T4 periférica extratireoidiana, realizada nos tecidos periféricos
(GRECO e STABENFELDRT, 2014).

A meia vida dos hormonios tireoidianos em cdes e gatos é relativamente curta,
menos de 24 horas (GRECO e STABENFELDRT, 2014). A forma ativa do horménio
tireoidiano é a T3 que quando entra na célula pode exercer acbes genémicas e ndo
gendmicas. A agdo gendmica consiste na interagdo da T3 com receptores nucleares em
regides regulatérias que podem aumentar ou diminuir a expressao génica. A acao ndo
genbmica consiste na ligacdo do horménio tireoidiano em receptores citoplasmaticos
promovendo diversas funcgdes, dentre elas: Aumento da fosforilacdo oxidativa, aumento
da producdo de energia pela célula, aumento na producéo de calor e consumo de oxigénio
(HALL, 2011).

Os hormonios tireoidianos participam do controle do metabolismo de
carboidratos, lipideos e proteinas, em quantidade fisioldgica tem funcdo anabdlica, e sua
diminuigdo promove queda no metabolismo basal. Participam do desenvolvimento fetal,
onde sua auséncia pode causar retardo mental, além de exercer alteracdes
cardiovasculares como, aumento da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial sistolica
(SCOTT-MONCRIEFF, 2015).
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2.2 HIPERTIREOIDISMO FELINO

O hipertireoidismo é uma endocrinopatia resultante do excesso de producédo e
secrecdo da tiroxina (T4) e triiodotironina (T3) pela glandula tiredide. A fungdo autbnoma
da tiredide tem como causa a presenca de um adenoma tiredideo ou hiperplasia
adenomatosa multinodular, podendo afetar ambos os lobos da glandula tiredide. Menos
de 2% dos casos sao resultantes de carcinoma tireoidiano funcional (BIRCHARD, 2006).
Outras causas de hipertireoidismo ainda ndo descritas em felinos: ingestdo de grande
quantidade de hormonio tireoidiano e destruicdo aguda da tiredide promovendo liberacédo
excessiva de T4 e T3, além da ocorréncia de adenoma hipofisario produtor de TSH
ocasionando super estimulagdo da tiredide (SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

Essa afeccédo é identificada em felinos idosos com idade igual ou superior a 12
anos. Estudos sugerem que gatos Himalaios e Siameses sdo menos predispostos
(MOONEY e PETERSON, 2015). A evolucdo do hipertireoidismo € insidiosa e
progressiva, alguns animais ndo apresentam sintomatologia evidente, impedindo o
diagnéstico precoce (MARTINS, 2012). A maioria dos pacientes inicialmente
apresentam polifagia e hiperatividade, pontos vistos como positivos pelos tutores, que
somente procuram o atendimento quando observam a perda de peso. Atualmente o
nimero de casos tem aumentado significativamente, acredita-se que seja pelo fato da
inclusdo da dosagem do T4 total no perfil sanguineo de gatos adultos- idosos, além da
maior longevidade dos pacientes felinos (SOUZA et al., 2017).

2.3 ETIOPATOGENIA

Entre 95- 98% dos casos, o hipertireoidismo é provocado por hiperplasia
adenomatosa multinodular. No exame histolégico pode-se observar um ou mais focos de
tecido hiperplasico bem definido constituido por células foliculares hiperplasicas
substituindo a arquitetura normal do tecido, e os ndédulos podem ser de menores que 1mm
e até maiores que 3mm (SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

As neoplasias de tireoide em felinos sdo pouco frequentes, sendo que os adenomas
podem ter sua origem a partir da hiperplasia multinodular e os carcinomas que
correspondem a 2% dos casos raramente levam ao hipertireoidismo no felino como é
observado no cdo. Os carcinomas de tireoide podem ser localmente invasivos ou
promoverem metéstase em tecidos distantes (SOUZA et al., 2017).

Um gato destinado a ser hipertireoideo a célula folicular passa a se replicar de

forma autdbnoma e quando atinge uma quantidade suficiente inicia-se a producéo dos
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horménios tireoidianos, também de forma autdbnoma, sem depender da estimulacdo
exercida pelo TSH. Uma vez atingida a quantidade suficiente de células autbnomas
inicia-se a hipersecrecdo do T4 seguida por menor liberagdo do TSH devido a
retroalimentacdo negativa (MOONEY e PETERSON, 2015).

E preciso mais estudo para determinar a causa primaria do hipertireoidismo em
felinos. Nos humanos a doenca de Graves é a apresentacdo mais comum do
hipertireoidismo, por meio da producéo de anticorpos que se ligam ao receptor do TSH
estimulando a glandula tireoide. Em felinos ndo foram encontrados anticorpos com agéo
similar a essa, porém obteve-se altos titulos de imunoglobulinas com funcéo estimulante
de crescimento, porém ndo foi possivel confirmar se ha funcdo na patogénese da doenga
(PETERSON e WARD, 2007).

Histopatologicamente o hipertireoidismo felino tem alterac6es semelhantes ao
bocio nodular téxico, o qual é a segunda causa de hipertireoidismo em humanos, em que
ha diversas causas conhecidas, entre elas mutacdes genéticas. Em felinos hipertireoideos
foram constatadas alteracfes na proteina G inibitdria, no gene estimulador Gsa e no
oncogene c-ras, porém nao se sabe a relacéo dessas alteracbes com a doenca (PETERSON
e WARD, 2007; MOONEY e PETERSON, 2015).

Estudos sugerem que a causa do hipertireoidismo é multifatorial, porém observou-
se que gatos alimentados com alimento enlatado apresentavam um fator de risco
importante devido a baixa concentracdo de iodo nessas dietas. E necessario mais estudos
para elucidar o metabolismo do iodo no felino buscando estabelecer uma relacdo de causa
e efeito relacionada tanto ao excesso quanto a deficiéncia (EDINBORO et al., 2013). O
selénio protege as células tireoidianas de danos oxidativos, no entanto ndo se sabe ainda
0 seu papel no desenvolvimento do hipertireoidismo (SABATINO et al., 2013).

Além da dieta, 0 uso da caixa de areia e parasiticidas sdo listados como fatores
ambientais para o desenvolvimento da doenca. As isoflavonas (genisteina e daidzeina)
sdo componentes bociogénicos comumente encontrados em alimentos para felinos e suas
concentracdes sdo capazes de promoverem efeitos bioldgicos (PETERSON e WARD,
2007)

O hipertireoidismo é uma doenca multifatorial, varios fatores de risco séo listados
ao longo dos anos e ainda sim, temos a dificuldade em dizer o que realmente interfere,
pois observou-se que em regides onde a doenca € rara 0s gatos vivem sob a exposic¢ao dos
mesmos fatores de risco que gatos onde a doenca é comum, demonstrando assim a
complexidade da patogénese (NELSON e COUTO, 2015).
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2.4 MANIFESTAGOES CLINICAS

As manifestagdes clinicas comumente encontradas nesses pacientes s&o:
polifagia, perda de peso, polilria, polidipsia, irritabilidade/ hiperatividade, vomito,
diarreia e bocio palpavel. Manifestagdes clinicas menos comuns e que podem ser
observadas: aumento da temperatura corporal, alopecia irregular ou regional, taquipnéia,
perda de apetite e diminuicdo da atividade fisica (SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

Os hormonios da tiredide séo responsaveis por diversas fun¢des no organismo,
dentre elas podemaos citar principalmente: regulacdo da producéo de calor, e controle do
metabolismo de carboidrato, lipideos e proteinas. Varios sistemas organicos sao afetados
pela exposigéo crénica aos hormdnios tireoidianos (MOONEY e PETERSON, 2015).

Cerca de 90% dos hipertireoideos tem perda de peso acentuada com perda de
massa muscular devido ao estado de catabolismo protéico. A polifagia e a perda de peso
sdo consequéncias do aumento do metabolismo e do gasto energético, alguns animais
podem apresentar periodos de hiporexia. A irritabilidade é relatada principalmente
quando esses animais sdo submetidos a algum tipo de restricdo, ou contencdo fisica
durante um atendimento veterinario, a causa € multifatorial, mas acredita-se que seja
resultado de aumento da atividade adrenérgica (CARDOSO, et al., 2005; SCOTT-
MONCRIEFF, 2015).

A politria e a polidipsia € relatada em 30-40% dos gatos hipertireoideos,
normalmente secundaria a um aumento na taxa de filtracdo glomerular, podendo estar
mais evidente em pacientes com comorbidades, como doenca renal. O aumento da taxa
de filtracdo glomerular pelo estado hipertireoideo pode mascarar o diagnostico da doenca
renal. A polidipsia priméria é em razdo do disturbio hipotalamico pelo excesso de HT
(SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

A distensdo gastrica pela grande quantidade de alimento ingerido e a acdo direta
do hormdnio tireoidiano na zona quimiorreceptora bulbar sdo citadas como as causas
de vOmito e aumento da motilidade intestinal ocasionando diarreia (CUNHA et al.,
2008). A alopecia é pouco comum, porém o pélo desses animais se torna opaco e sem
brilho. A fraqueza muscular e fragilidade podem estar presentes em pacientes
hipertireoideos graves (MOONEY e PETERSON, 2015).

Em relacdo ao sistema cardiovascular a taquicardia é a alteracdo mais encontrada
por aumento do tonus simpatico em detrimento do tdnus parassimpatico podendo levar a

hipertrofia cardiaca. Em alguns animais sdo observados arritmias, sopros e ritmo de
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galope, alteracbes menos comuns estdo ligadas a insuficiéncia cardiaca congestiva como
a dispnéia, edema e efusbes (SOUZA et al., 2017).

A ventroflexdo da cabeca € incomum, pode ser resultado de quadros de
hipocalemia pela perda de potéssio no trato gastrointestinal e renal. Aproximadamente
10-15% apresentam hipertensdo sistolica no momento do diagndstico, porém a retinopatia
secundaria a hipertensdo é raramente detectada (SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

A organomegalia da glandula tiredide é observada pela palpacdo durante o exame
fisico, essa alteracdo foi observada em 80% dos gatos hipertireoideos e em 20% dos gatos
saudaveis sem doenca tireoidiana. Pode-se ndo encontrar a organomegalia da tiredide em
gatos hipertireoideos, acredita-se que seja pelo fato dos médicos veterinarios estarem
mais conscientes sobre a doenca e incluirem a dosagem de T4 nos perfis sanguineos

geriatricos, identificando precocemente a alteracdo (WEHNER et al., 2018).

2.5 DIAGNOSTICO

A maioria dos achados clinicopatologicos tem valor diagnostico limitado. A
eritrocitose discreta a moderada é resultante da estimulacdo B-adrenérgica da medula
eritroide comandada pelo hormonio tireoidiano e pela maior necessidade de oxigénio no
organismo, ocasionando um aumento na producdo de eritropoetina. O leucograma de
estresse pode estar presente caracterizado por leucocitose, neutrofilia, linfopenia e
eosinopenia (THODAY e MOONEY, 1992)

O aumento na atividade das enzimas fosfatase alcalina (FA),
alaninoaminotransferase (ALT) e (AST) sdo marcantes no hipertireoidismo, varias as
causas sdo citadas para essas alteracdes, dentre elas estdo a subnutricdo, insuficiéncia
cardiaca congestiva, hipdxia hepatica, infecccbes e efeitos toxicos do hormonio
tireoidiano no tecido hepatico. O grau de elevacdo dessas enzimas esta relacionado com
a concentracao sérica do horménio tireoidiano, e em casos de tireotoxicose grave esse
aumento pode ser marcante. Os felinos podem apresentar doenca hepatica concomitante,
porém nesses casos espera-se um aumento enzimatico importante com elevagao discreta
da concentragdo sérica do horménio tireoidiano (SOUZA et al., 2017).

Cerca de 20% dos gatos com hipertireoidismo apresentam aumentos discretos a
moderados nas dosagens séricas de uréia e creatinina. O aumento nos valores de uréia sao
consequéncia da maior ingestéo protéica associada ao intenso catabolismo induzido pela
enfermidade. Gatos que ndo apresentam azotemia tem valores de creatinina menor que a

referéncia para a espécie, justifica-se essa alteracdo pela perda de massa muscular e pelo
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aumento da taxa de filtragdo glomerular induzida pelo horménio tireoidiano em excesso
(THODAY e MOONEY, 1992).

Em 35-45% dos felinos sem azotemia encontra-se aumento na concentracdo de
fosfato e diminuicdo do calcio ionizado com aumento na concentracdo de paratormonio
circulante. Ndo ha um esclarecimento das complicages clinicas que a hiperfosfatemia,
hipocalcemia e o hiperparatireoidismo possam causar no paciente com hipertireoidismo,
é possivel que haja um comprometimento na integridade Ossea e na funcdo renal
(MOONEY e PETERSON, 2015; FINCH et al., 2019).

A hiperglicemia nesses pacientes pode estar presente secundario ao estresse,
porém em casos que se suspeite de diabetes mellitus deve-se ter cuidado com o uso da
dosagem da frutosamina tanto para diagndstico como para 0 monitoramento do
tratamento, pois se trata de pacientes com catabolismo protéico intenso e que
normalmente apresentam baixos valores de frutosamina sérica (REUSCH e
TOMSA,1999).

A proteinuria é consequéncia da hipertensao glomerular e filtracdo renal excessiva
e a presenca em alguns casos de cetonuria sem glicosuria se atribuem ao descontrole do
metabolismo de lipideos, carboidratos e proteinas no paciente hipertireoideo. A
urocultura é recomendada, por se tratar de pacientes que podem apresentar infeccao do
trato urinario inferior sem manifestagdes clinicas (WILLIANS et al., 2004; MOONEY e
PETERSON, 2015).

As alteracdes ecocardiograficas como a hipertrofia do ventriculo esquerdo, do
septo interventricular e a dilatacdo ventricular e atrial apresentam relevancia clinica
questionavel. O hipertireoidismo esta associado ao desenvolvimento da cardiomiopatia
hipertrdfica, processo reversivel na maioria dos casos. A radiografia de torax evidencia
aumento discreto a grave da silhueta cardiaca. A taquicardia sinusal e maior amplitude da
onda R na derivacdo Il sdo anormalidades eletrocardiograficas frequentemente
encontradas (OLIVEIRA et al., 2010; SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

A confirmacéo do diagnostico de hipertireoidismo se d& por dosagem hormonal.
A dosagem do T3 total ndo é recomendada, pois a medida que a producdo de T4 total
comegca a aumentar ocorre uma diminuicdo na conversdo periférica compensatéria de T4
para T3. A dosagem do T4 total & recomendada como meio diagndstico, os felinos
hipertireoideos podem apresentar os valores de T4 total 20 vezes o limite superior de

normalidade. Vale ressaltar que felinos com doenca ndo tireoidiana grave podem
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apresentar os valores de T4 total dentro da normalidade mesmo sendo portadores de
hipertireoidismo (MARTINS, 2012; LOTTATI et al., 2019).

Os valores obtidos com a dosagem do T4 livre se correlacionam com os valores
obtidos nas dosagens de T4 total, porém a dosagem do T4 livre deve ser realizada por
dialise de equilibrio ou por ultrafiltracéo, o que dificulta seu uso na rotina clinica, devido
ao alto custo associado a limitacdo da técnica por muitos laboratérios. Além disso, 20%
dos felinos eutiroideos enfermos apresentam valores altos de T4 livre, reduzindo a
especificidade do teste. Para considerar um felino hipertireoideo com o valor de T4 livre
acima da normalidade deve-se dosar também o T4 total o qual deve estar no minimo
discretamente elevado (MOONEY e PETERSON, 2015).

A dosagem de TSH em humano tem um grande valor diagnostico sob a fungéo
tireoidiana, porém ndo héa disponivel o kit especifico para o TSH felino, em contrapartida
hd a disponibilidade do kit para o TSH canino, o qual foi utilizado para se obter
informacdes nos pacientes felinos. As concentracdes do TSH em felinos hipertireoideos
estava no limite inferior ou abaixo dele e em felinos idosos sem valor detectdvel foram
mais predispostos ao desenvolvimento de hipertireoidismo dentro de um ano. O teste
detecta apenas 35% do TSH felino, sendo assim, é recomendavel que caso o clinico queira
utilizar esse exame, o melhor uso é para a exclusdo do diagnostico quando os valores
ficam acima do limite de detecgéo do teste (SOUZA et al., 2017).

Em felinos no estéagio inicial da doenca, a concentracdo do T4 total pode estar
dentro dos valores de normalidade, sendo necessario repetir o exame apds 3 — 6 semanas,
e em alguns casos é necessario aguardar o aparecimento das manifestacdes clinicas para
que se obtenha o T4 total acima da normalidade para a espécie. Um estudo sugere que
felinos com valores de T4 total acima de 3.5ug/dL devem ser acompanhados de perto
particularmente os que apresentam de 7-14 anos de idade (LOTTATI et al., 2019).

Testes de funcdo dinamica da tireoide (supressdo de T3, estimulacdo de TSH ou
TRH) podem auxiliar no diagnostico, atualmente sdo recomendados para felinos com
manifestacdes clinicas da doenca e que apresentam a mensuragédo de T4 total dentro da
normalidade e ndo haja a possibilidade da dosagem do T4 livre. Em animais saudaveis o
T3 promove feed back negativo na hipdfise, reduzindo a liberagdo de TSH e
consequentemente de T4 pela glandula tireoide. Nos hipertireoideos a administracdo de
T3 exdgena nédo é capaz de promover essas alteracdes, pois a glandula tireoide tem fungéo
autébnoma. O teste de supressdao com T3 em geral, pode ser utilizado para a exclusdo da
doenga (MOONEY e PETERSON, 2015).
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A estimualacéo pelo TSH como meio diagnostico é desencorajada, primeiro pelo
fato da glandula tiredide dos felinos com hipertireoidismo serem autbnomas e
independerem da estimulacdo promovida pelo TSH, segundo pelo fato do TSH humano
ndo ter sido avaliado especificamente em felinos e em terceiro pelo alto custo do exame.
O Teste de estimulacdo pelo TRH além de também apresentar alto custo observa-se
aumentos minimos na concentracdo sérica de T4 total em felinos hipertireoideos em
estagio incial apds sua administracdo. Alguns efeitos colaterais sdo observados com o
uso do TRH como salivagdo, vomito, taquipnéia e defecacdo (NELSON e COUTO,
2015).

2.6 TRATAMENTO

O foco do tratamento para o hipertireoidismo consiste na remocdo do tecido
tireoidiano anormal ou inibicdo farmacoldgica da sintese e liberacdo hormonal. A ablagédo
da tireoide com o uso de iodo radioativo e a tireoidectomia cirurgica sdo as opcoes
curativas para o hipertireoidismo. O tratamento medicamentoso € uma opcao terapéutica
com baixo custo, ndo exige necessidade de instalacdes especificas para sua realizacao,
tem a capacidade de retornar o animal a condicdo de eutiroideo rapidamente, nédo
necessita de internacdo e nem mesmo de intervencdo anestésica e cirargica (SCOTT-
MONCRIEFF, 2015).

O metimazol e o carbamazol sdo recomendados para o tratamento medicamentoso
em longo prazo. O mecanismo de acdo desses farmacos sdo semelhantes, promovem a
inibicdo das reacdes catalisadas pela peroxidase na glandula tireoide. O metimazol por
via oral tem a meia-vida de 4- 6 horas no sangue, porém no tecido tireoidiano atua por
até 20 horas. A dose recomendada é de 2,5mg/gato a cada 12 horas ou 5mg/gato a cada
24 horas (MOONEY e PETERSON, 2015).

O carbamazol administrado por via oral é convertido em metimazol rapidamente
e assim ocorre o0 efeito sob a producéo do horménio tireoidiano. Apresenta poucos efeitos
colaterais como émese e anorexia. A dose recomendada é de 5 mg/gato a cada 12 ou 24
horas para o tratamento de longa duracgdo. Tanto o metimazol quanto o carbamazol podem
ser utilizados para estabilizar pacientes que serdo submetidos a tireoidectomia e para
pacientes que estdo aguardando terapia com iodo radioativo (NELSON e COUTO, 2015).

Nos tratamentos de longa duracdo, deve-se monitorar o T4 total 3 semanas apos o
inicio da terapia, e depois a cada ajuste de dose até obter a estabilidade monitorando a

partir desse momento a cada 3- 6 meses (RUTLAND et al., 2009). O objetivo € manter a
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concentracdo sérica do T4 total proximo ao limite inferior de normalidade para a espécie.
Esses medicamentos ndo apresentam efeitos sob a lesdo primaria, sendo assim, os ndédulos
continuam a aumentar (SCOTT-MONCRIEFF, 2015).

Com o inicio do tratamento observa-se reducao nos valores das enzimas hepaticas,
podendo-se utilizar essa avaliacdo com cautela para determinar a eficacia do tratamento.
Normalmente as reacdes adversas a terapia sdo observadas nos primeiros trés meses
como émese, anorexia, depressdo e alteragdes hematologicas (linfocitose/eosinofilia e
leucopenia). Na maioria dos casos sdo reacdes passageiras sem necessidade de suspensao
do tratamento, porém o clinico juntamente com os exames e a avaliacdo clinica deve
sempre levar em consideracédo o efeito colateral e a necessidade de suspenséo da terapia.
Recomenda-se utilizar a menor dose diaria possivel para evitar efeitos colaterais a longo
prazo e a geracdo de anticorpos antinucleares (MOONEY e PETERSON, 2015; SOUZA
etal., 2017).

Em decorréncia de aces adversas ao metimazol pode ser necessario o uso de
terapias alternativas. O propanolol e atenolol sdo bloqueadores beta-adrenérgicos com
funcdo de controlar a taquicardia, taquipnéia, hipertensdo e a hiperexcitabilidade. Eles
ndo interferem diretamente na concentracdo sérica do hormdnio tireoidiano, porém o
propanolol é capaz de inibir a conversdo periférica de T4 em T3. Indicados nos casos em
que se deseja obter o controle rapido das manifestacBes clinicas, em gatos que estdo
aguardando a terapia com iodo radioativo ou pacientes que apresentam retardo no
desaparecimento das manifestacbes (FOSTER e THODAY, 1999).

Altas doses de iodo estavel promovem o efeito Wolff-chaikoff podendo diminuir
momentaneamente a sintese e a liberagdo de hormonio tireoidiano. Seu uso é
contraindicado em pacientes que serdo submetidos administracéo de iodo radiotivo,
além de ter alta incidéncia de efeitos adversos. O ipodato de célcio e o acido iopandico
diminuem a producdo do T4 por meio da liberacdo do iodo a medida que o farmaco é
metabolizado, a intensidade desse efeito diminui apds 3 meses, sendo indicado somente
em terapia de curto prazo, além da dificuldade de disponibilidade do medicamento
(FOSTER e THODAY, 1999).

A tireoidectomia é efetiva, simples, curativa e tem bom progndstico. A anestesia
desses pacientes é de risco, por esse motivo deve-se controlar a producéo e os efeitos do
horménio tireoidiano sob o sistema cardiovascular e metabolico antes do procedimento.
Uma das complicacBes pds-operatorias é a hipocalcemia principalmente nos casos de

tireoidectomia bilateral, esses pacientes precisam de acompanhamento pds-operatorio e
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de preparo pré-operatério para evitar as complica¢des do hipoparatireoidismo (FOSSUM,
2014; MOONEY e PETERSON, 2015).

O iodo radioativo como terapia é simples, efetivo e seguro sendo a melhor opcéo
para a maioria dos felinos. O tratamento consiste na aplicacdo do radioisotopo 131 em
uma dose que estabeleca o eutiroidismo e evite o hipotireoidismo. A recidiva apds o
tratamento € rara e os efeitos colaterais séo minimos. Felinos com hipertireoidismo grave
podem ndo responder a terapia, e alguns podem demorar até 6 meses para atingir o
eutireoidismo, sendo necessario controle sintomatico da tireotoxicose (FINCH et al.,
2019).

2.7 PROGNOSTICO

A causa mais comum de ébito sdo associadas ao envelhecimento, em que 0s
animais adquirem doencas concomitantes como doencas renais (WILLIANS et al., 2004).
O progndstico para os animais submetidos a intervencao cirargica e para os que fazem
uso do iodo radiotivo é excelente (FOSSUM, 2014; FINCH et al., 2019).

Os pacientes que fazem uso de medicamentos para o controle da tireotoxicose
tem o prognostico reservado a bom, depende de cada paciente, da resposta a terapia e se
h& ou ndo comorbidades. O tempo médio de sobrevida foi de 4 anos em gatos tratados

com iodo radioativo e 2 anos nos tratados com metimazol (MILNER et al., 2006).

3 CONSIDERACOES FINAIS

O hipertireoidismo é uma patologia cuja a etiologia € multifatorial e ainda precisa
ser mais estudada. E uma endocrinopatia cada vez mais diagnosticada e que promove
alteracbes metabdlicas importantes nos felinos. O diagndstico é baseado nas
manifestacdes clinicas e dosagem do T4 total, além da exclusdo de outras enfermidades.

O tratamento pode ser medicamentoso, cirdrgico ou com iodo radioativo.
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