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“Gato que me fitas com olhos de vida, quem tens la no fundo?”

Alvaro de Campos
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REsSumMO

Prevaléncia e Factores de Risco de Hipertiroidismo Felino

em 80 Gatos da Regido da Grande Lisboa

Objectivo: Determinar a prevaléncia e potenciais factores de risco de hipertiroidismo felino
na regido da Grande Lisboa, Portugal, de modo a prevenir o desenvolvimento de tirotoxicose

nos felinos domésticos.

Métodos: Foi medida a tiroxina total sérica em 80 gatos com 6 ou mais anos de idade que
se apresentaram num hospital veterinario na Grande Lisboa, quer para visitas de rotina
como por problemas de saulde. Foi realizado um estudo observacional transversal com base
num guestionario em pacientes que cumprissem os critérios de inclusdo e exclusdo. Os
dados recolhidos incluiam informacdo acerca da dieta, exposicbes ambientais,

caracteristicas demograficas e tipo de vida.

Resultados: A prevaléncia de hipertiroidismo (T, > 4 pg/dL) foi de 12,5% e n&o houve
diferenca significativa na prevaléncia em pacientes doentes (13,5%) e saudaveis (10,7%).
Gatos que eram mais velhos, comeram carne cozinhada ou foram expostos a insecticidas
estavam mais propensos a ser diagnosticados com hipertiroidismo. Foi detectado um efeito
protector associado a utilizacdo de ectoparasiticidas em pipeta, desparasitacdo externa e
utilizacdo de recipientes de plastico para a comida e agua.

Conclusbes: A prevaléncia de hipertiroidismo no grupo de estudo foi semelhante a
prevaléncia reportada noutras regides do globo. Sao necessarios mais estudos para avaliar
os factores de risco e de proteccao demonstrados, considerando que é uma doenca

multifactorial.

Palavras-chave: Felino doméstico; Hipertiroidismo; Prevaléncia; Tiroxina total; Factores de

risco.
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ABSTRACT

Prevalence and Risk Factors of Feline Hyperthyroidism

in 80 Cats of the Greater Lisbon Area

Objective: Determine the prevalence and potential risk factors for feline hyperthyroidism in
the Greater Lisbon area, Portugal, in order to prevent the development of thyrotoxicosis in
domestic felines.

Methods: Serum total thyroxine was measured in 80 cats aged 6 years and older presented
at a veterinary hospital in Greater Lisbon, either for routine visits or health-related problems.
A questionnaire-based cross-sectional observational study in patients who met the inclusion
and exclusion criteria was undertaken. Data collected included information regarding diet,

environmental exposures, demographic characteristics and lifestyle.

Results: The prevalence of hyperthyroidism (T, > 4 pg/dL) was 12,5% and there was no
significant difference in prevalence in sick (13,5%) and healthy (10,7%) patients. Older cats,
those who ate cooked meat or were exposed to insecticides were more likely to be
diagnosed with hyperthyroidism. A protective effect was detected associated with the use of
pipette ectoparasiticides, external deparasitation and use of plastic containers for food and

water.

Conclusions: The prevalence of feline hyperthyroidism in the study group was similar to the
reported prevalence in other parts of the world. Further studies are needed to assess the risk

and protective factors demonstrated considering this is a multifactorial disease.

Key-words: Domestic feline; Hyperthyroidism; Prevalence; Total thyroxine; Risk factors.
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|. BREVE DESCRICAO DAS ACTIVIDADES DESENVOLVIDAS NO ESTAGIO CURRICULAR

O estagio curricular correspondente a finalizacdo do Mestrado integrado em Medicina
Veterinaria foi realizado no Hospital Veterinario do Restelo, no periodo de 1 de Outubro de
2012 a 31 de Marco de 2013, sob a orientacdo da Dr.2 Céatia Vanessa Barneto Mendes de
Sousa, tendo a duracdo total de 857 horas.

A parte pratica decorreu num horario rotativo que incluia turnos diurnos, nocturnos, fins-de-
semana e feriados. Os estagiarios foram distribuidos pelos varios médicos constituintes do
corpo clinico, acompanhando os mesmos durante um periodo predefinido de duas semanas,
apos o qual comecavam a seguir outro médico residente, com o objectivo final de participar
em todas as &reas que integram a actividade hospitalar. Os turnos diurnos compreenderam
0s seguintes horarios:

Consultas: 09h — 18h; 11h — 20h; 14h — 22h; 16h — 00h;

Internamento: 9h — 21h; 9h — 14:30h; 14:30h — 21h.

Laboratorio: 9h — 13h;

O turno nocturno consistia em 16 horas (17:30h — 9:30h), permitindo actuar em emergéncias
ou nas tarefas inerentes ao internamento dos animais hospitalizados. As actividades
desenvolvidas integraram as areas de medicina e cirurgia de animais de companhia,
permitindo a participagdo em consultas, cirurgias, analises laboratoriais e internamento.

Nas consultas foram realizados procedimentos de imunoprofilaxia/desparasitacédo (11,5%),
tratamentos e reavaliagbes (14,1%) bem como consultas de medicina (74,4%). Os
tratamentos e reavaliagbes referem-se a consultas pos-cirdrgicas, de avaliagdo ou
monitorizacdo do paciente, eutanasia, bem como a tratamentos realizados, na maioria dos
casos, repetidamente, incluindo-se a acupunctura. Foi permitido o auxilio na anamnese,
exame fisico, exames complementares e, de acordo com o caso, discusséo do tratamento a
implementar. As espécies que mais frequentemente foram apresentadas a consulta incluem
0 cdo (Canis familiaris) e o gato (Felis catus), tendo frequéncias relativas no periodo de
estagio de 60,3% e 35,7% respectivamente. Contudo, varias espécies dos novos animais de
companhia (coelho (Oryctolagus cuniculus), chinchila (Chinchilla lanigera), tartaruga
(Trachemys scripta), hamster an&o (Phodopus sungorus), porco-da-india (Cavia porcellus),
periquito-comum (Melopsittacus undulatus), etc.) tém tido uma relevancia crescente, tendo
constituido 4% dos animais observados durante o estagio.

A area de imagiologia contribuiu para a obtencéo de diagndstico ou controlo de tratamento,
tendo sido observados e realizados os seguintes exames: radiografia (34,7%), ecografia

abdominal (41,7%), ecocardiografia (13,9%), e tomografia axial computorizada (9,7%).



Em cirurgia realizaram-se a monitorizacdo do paciente pré, trans e pdés-cirurgicamente,
exames pré-anestésicos, controlo anestésico, auxilio ao cirurgido e na recuperagdo do
paciente ap0s a cirurgia. Foram presenciados varios tipos de cirurgia, tais como
ovariohisterectomia, remocgdo de nédulos cutédneos, mastectomia parcial e unilateral total,
laparotomia exploratoria, lavagem peritoneal, remocao de corpo estranho por endoscopia ou
por gastrotomia ou enterotomia, resolucao cirargica de fracturas e de luxagéo da patela.

No laboratério foi permitido executar e interpretar exames como hemograma completo,
bioquimicas sanguineas, uriandlise, provas de coagulacdo, citologias, testes de despiste
rapido, tipificacdo do grupo sanguineo no cao e no gato, exame coproldgico e pesquisa de
hemoparasitas sanguineos.

Na éarea de internamento foram realizadas as tarefas de monitorizacdo dos pacientes,
preparacdo e administragdo dos tratamentos, limpeza e desinfec¢édo das jaulas e discussdo
dos casos presentes.

Durante este periodo também foi possivel assistir a varios seminarios sobre estudos
realizados pelos médicos residentes, medicamentos recentes no mercado e trabalhos de
revisdo bibliografica realizados pelos estagiarios, tendo a autora realizado duas
apresentagfes acerca dos seguintes temas propostos: Hepatopatias Felinas e Fluidoterapia

em Animais de Companhia.

Tabela 1. Frequéncia Relativa das Consultas Observadas por Area

Area Frequéncia
Gastrenterologia 16,4%
Oftalmologia 15,1%
Dermatologia 7.2%
Ortopedia 11,8%
Nefrologia/Urologia 7,9%
Cardiopneumologia 7,4%
Endocrinologia 7,2%
Oncologia 5,3%
Odontologia 3,9%
Neurologia 3,3%
Reproducgéo 2,6%
Outros 3,3%

Posteriormente a este periodo de estagio curricular foram realizados dois estagios
suplementares fora de Portugal. O primeiro decorreu de 25 de Marco a 7 de Abril de 2013

no Queen Mother Hospital for Animals, Royal Veterinary College, em Londres. Foi feito um
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acompanhamento e participacdo nas actividades realizadas no servico de Emergéncia e
Cuidados Intensivos, sob direc¢do de Dr. Dominic Barfield e de Dr. Shailen Jasani. A autora
assistiu e auxiliou em situacbes de emergéncia e de primeira abordagem de diagnéstico,
actividades de internamento e cuidados intensivos, bem como procedeu a triagem dos
animais a entrar no servigo. Foi também permitida a discusséo de casos clinicos e de temas
relevantes neste servi¢co hospitalar, sendo as actividades decorridas em turnos de 10 horas
(das 8h as 18h) ou de 12 horas (das 12h as 24h).

O segundo estagio realizou-se de 22 de Abril de 2013 a 19 de Maio de 2013 no Cornell
University Hospital for Animals, Ithaca, Nova lorque. Foi feita a distribuicdo por duas
rotacdes, cada uma com duracdo de duas semanas, a escolha da estagiaria: na primeira
quinzena esteve presente no servico de Oncologia e durante a segunda no servico de
Oftalmologia, com supervisdo da Dr.2 Kelly Hume e do Dr. Eric Ledbetter, respectivamente.
O horario realizado compreendia o periodo das 7h as 18h, sendo largamente ultrapassado
nos dias em que a afluéncia de casos o justificava. Na primeira rotacdo foi permitida a
distribuicdo dos casos pelos alunos, com discussdo dos mesmos duas vezes por dia,
realizacdo de exame fisico e de consultas iniciais, introducdo dos dados recolhidos no
exame fisico, anamnese, tratamento e instrucdes para o proprietario no sistema informatico
do hospital. No servico de oftalmologia também foi possibilitada a distribuicdo de casos
clinicos pelos alunos, com posterior realizacdo dos exames de Tonometria ocular, teste de
Schirmer e teste com Fluoresceina, seguindo-se depois o acompanhamento do médico no
restante exame oftalmico e tratamento, tendo sido possivel assistir a cirurgias como
facoemulsificacdo em cavalos e cdes e enucleacgéo ocular.

Durante este periodo de tempo foi permitido assistir a seminarios varios realizados no
hospital, bem como participar na discussédo de temas relativos a Oncologia e Oftalmologia

veterinarias.



Il. REVISAO BIBLIOGRAFICA: O HIPERTIROIDISMO FELINO

INTRODUCAO

O hipertiroidismo felino foi primeiramente reportado em 1979 (Peterson, 1979 citado por
Peterson & Ward, 2007). Desde entdo tém sido declarados aumentos draméticos na
prevaléncia desta endocrinopatia em varios paises, sendo hoje em dia reconhecida como
uma das doencas enddcrinas felinas mais comuns em todo o mundo (Mooney & Peterson,
2012). Contudo, em Portugal ainda sdo poucos os estudos realizados sobre hipertiroidismo
felino, nomeadamente acerca da prevaléncia desta doenca. Por esta razdo, o objectivo
deste trabalho € determinar a prevaléncia de hipertiroidismo em gatos domésticos
apresentados a consulta no Hospital Veterinario do Restelo, tendo em consideracdo os
possiveis factores de risco sugeridos por estudos anteriores.

1. ANATOMIA E FISIOLOGIA DA GLANDULA TIROIDE

A tiréide é uma glandula de origem endodérmica. Este € o maior 6rgdo com funcgéo
exclusiva de glandula endécrina, constituindo também a glandula mais importante para a
regulacdo metabdlica (Capen, 2004; Junqueira & Carneiro, 2004; Greco & Stabenfeldt,
2007).

A glandula tiréide encontra-se ventralmente a traqueia, ao longo dos primeiros anéis
tragueais (5° e 6°), sendo composta por dois lobos unidos por um istmo, ligacdo que acaba
por desaparecer (Mooney, 2010; Norsworthy & Crystal, 2011). Contudo, podem também
existir pequenas quantidades de tecido tiroideu ectopico, desde a base da lingua até a base
do coracdo. E possivel encontrar tecido tiroideu acessorio em estruturas mediastinicas,
provavelmente devido a relagdo intima da tir6ide com o saco adrtico durante o seu
desenvolvimento (Knowles, Blas-Machado & Butler 2010).

A unidade funcional basica da tiréide é o foliculo, uma esfera com 30-300 ym de diametro,
cujo lumen é preenchido por um coléide contendo uma glicoproteina de alto peso molecular
(aproximadamente 660 kDa) denominada tiroglobulina (Tg) (Rijnberk & Kooistra, 2010). A
apresentagdo dos foliculos é diversificada, variando com a regido da glandula e com a sua
actividade funcional: um aumento acentuado na altura do epitélio folicular, diminuicdo da
guantidade de coldide e do didmetro dos foliculos estdo associados a hiperactividade da
glandula (Junqueira & Carneiro, 2004).

A tirdide tem origem em duas estruturas embrioldgicas distintas, o que Ihe confere dupla
funcdo endocrina. As células foliculares produtoras de tiroglobulina e as células
parafoliculares ou células C produtoras de calcitonina (que se encontram nos espacos
interfoliculares) estdo envolvidas no cumprimento dessa dupla capacidade (Rijnberk &

Kooistra, 2010). O tecido ectépico ndo € composto por células parafoliculares, e por isso



mesmo nao sintetiza calcitonina; no entanto, a sua estrutura e a funcéo foliculares séo

semelhantes as encontradas nos lobos principais (Capen & Martin, 2003).

1.1 BIOSSINTESE DAS HORMONAS TIROIDEIAS

A funcéo da tirdide € sintetizar tiroxina (T,4) e triiodotironina (T3), hormonas encarregues de
controlar o metabolismo do organismo (Junqueira & Carneiro, 2004). A fase final desta
sintese é extracelular (dentro do lamen folicular), o que a torna Unica entre as glandulas
endocrinas (Capen & Martin, 2003).

A sintese e a acumulagéo de hormonas tiroideias ocorrem em quatro etapas:

1.1.1 SINTESE DE TIROGLOBULINA

A Tg é constituida por aminoacidos (como a tirosina) e hidratos de carbono (como a
manose, a frutose e a galactose) provenientes da circulagdo (Capen & Martin, 2003). A
sintese da proteina realiza-se no reticulo endoplasmatico rugoso, ocorrendo a adicdo do
hidrato de carbono no interior das cisternas do reticulo e no complexo de Golgi.
Posteriormente, a Tg € libertada para o limen do foliculo através de vesiculas existentes na
porcédo apical da célula (Junqueira & Carneiro, 2004).

1.1.2 CAPTAGAO DE |IODETO DO SANGUE

O iodeto, originado da conversao de iodo no tubo digestivo, é o principal constituinte das
hormonas tiroideias (Greco & Stabenfeldt, 2007). Este ido é transportado de forma activa
através do co-transportador sodio/iodo desde o fluido extracelular até as células foliculares
(Rijnberk & Kooistra, 2010). O transportador, presente na membrana baso-lateral das
células foliculares, garante que a maioria do iodo digerido seja acumulada na tiride. Assim,
encontra-se uma concentracdo na glandula 20 a 40 vezes superior a concentragédo
sanguinea de iodeto (Schenck, 2003). Porém, também esta presente uma outra proteina, a
pendrina, que se pensa poder facilitar a transferéncia apical de iodeto para o interior do

[imen folicular (Rijnberk & Kooistra, 2010).

1.1.3 OXIDAGAO DO IODETO

O iodeto é oxidado num intermediério reactivo pela tiroperoxidase (TPO) presente na
membrana apical das células foliculares e na presenca de peroxido de hidrogénio. Este
intermediario € entdo incorporado em residuos de tirosina da tiroglobulina (Rijnberk &

Kooistra, 2010).

1.1.4 I0DAGAO DOS RESIDUOS DE TIROSINA DA TIROGLOBULINA
Cada estrutura em anel das moléculas de tirosina (que fazem parte da sequéncia de
aminoacidos da Tg) pode acumular duas moléculas de iodeto: se apenas uma molécula se
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ligar, forma-se a Monoiodotirosina (MIT) e se duas se ligarem, Diiodotirosina (DIT) (Greco &
Stabenfeldt, 2007). Esta reac¢do também é catalisada pela TPO (Scott-Moncrieff, 2010). A
Tg é iodizada no bordo apical da célula, sendo movida para o colbdide por exocitose
(Rijnberk & Kooistra, 2010). E a ligacdo de duas moléculas de tirosina iodadas que permite a
formagéo das principais hormonas tiroideias (Hoffmann, Marks, Taboada & Hosgood, 2003;
Greco & Stabenfeldt, 2007). Ainda no interior da Tg, estes produtos acabam por sofrer uma
condensacdo oxidativa catalisada pela TPO para formar as hormonas triiodotironina e
tetraiodotironina (tiroxina) (Schenck, 2003). Estas hormonas permanecem ligadas a Tg no
[imen extracelular até & secrecdo (Scott-Moncrieff, 2010). O armazenamento extracelular

das hormonas permite uma grande reserva hormonal na tirdide (Greco & Stabenfeldt, 2007).

1.2 LIBERTAGAO DAS HORMONAS TIROIDEIAS

A secrecdo das hormonas tiroideias requer que a Tg entre novamente na célula tiroideia
através de pinocitose ou endocitose. Para formar um glébulo de coléide intracelular,
pseuddpodes do plasma apical da membrana envolvem uma porcdo do coldide. Cada
glébulo destes é entdo rodeado por uma membrana derivada da membrana apical e
combinada com um lisossoma (Junqueira & Carneiro, 2004; Rijnberk & Kooistra, 2010).
Posteriormente, o col6ide € digerido por enzimas lisossémicas, 0 que possibilita que as
ligacdes peptidicas entre os residuos iodados e a Tg sejam hidrolisadas (Junqueira &
Carneiro, 2004; Scott-Moncrieff, 2010). Esta digestdo da Tg liberta T, e Ts, bem como
iodotirosinas inactivas, péptidos e aminoacidos (Rijnberk & Kooistra, 2010).

As hormonas tiroideias biologicamente activas T, e T; difundem-se desde a célula até a
circulagcdo (Rijnberk & Kooistra, 2010). N&o ocorre libertagdo de MIT e DIT no sangue,
sendo o seu contetdo em iodo removido enzimaticamente no citoplasma. Os produtos desta
reaccao enzimatica — iodo e tirosina — podem assim ser reutilizados pelas células foliculares

(Junqueira & Carneiro, 2004).

1.3 TRANSPORTE E METABOLIZACAO DAS HORMONAS TIROIDEIAS

Nos gatos, as hormonas tiroideias plasmaticas circulam ligadas a proteinas, nomeadamente
a pré-albumina. Menos de 0,05% da T, e de 0,5% da T3 circulam livremente (Rijnberk &
Kooistra, 2010). Todavia, apenas as hormonas tiroideias em estado livre tém capacidade de
entrar na célula para produzir efeito biolégico e de participar na regulacdo da funcao da
glandula tiréide (Scott-Moncrieff, 2010).

A T, é a mais abundante, constituindo cerca de 90% da hormona circulante da tiréide.
Contudo, apesar de existir em menor quantidade, a Tz entra e actua mais rapidamente na
célula, sendo trés a cinco vezes mais potente que a tiroxina (Junqueira & Carneiro, 2004;
Mooney & Shiel, 2012).



Apbs entrada na célula, a hormona pode exercer os seus efeitos bioldgicos, ser convertida
numa hormona mais activa (de T, para T3) ou ser metabolizada (T, ou T3) numa hormona
inactiva (rTs ou T,). Estas conversdes sdo permitidas pela ac¢cdo de desiodinases (Syme,
2007).

Para exercerem os seus efeitos, as hormonas unem-se a receptores no nucleo e o
complexo formado liga-se ao ADN, influenciando a expressdo de genes que codificam
enzimas reguladoras (Scott-Moncrieff, 2010).

A maioria da T; deriva da desiodizacao extratiroideia enzimética da T4, sendo que apenas
20% desta hormona provém da glandula tiréide. Em contraste, toda a T, circulante é
produzida na tiréide (Scott-Moncrieff, 2010). Nao obstante, a no¢éo de que a glandula tirdide
pouco contribui para a producao de Ts; ndo se aplica em estados de hiperfungéo, pois nestas
circunstancias o racio T3:T,4, proveniente de secrecdo tiroideia, pode aumentar (Rijnberk &
Kooistra, 2010).

A desiodizagdo € a transformacdo metabodlica mais significativa das hormonas tiroideias.
Aproximadamente 80% da T, circulante sofre este tipo de reac¢do na pele, figado, musculo
esquelético e rins para formar Tz e a biologicamente inactiva T reversa (r'Ts) (Norris, 2007,
Rijnberk & Kooistra, 2010; Mooney & Shiel, 2012). Se houver desiodiza¢cédo do anel externo
da T, ocorre producdo de Tj; por sua vez, a desiodizagdo do anel interno resulta na
formacgédo de rT; (Greco & Stabenfeldt, 2007; Norris, 2007). A formacéo preferencial da rTs
ocorre em determinadas condi¢gdes: animais neonatais, baixa ingestdo proteica, doenga
hepética e renal, doencga febril, etc. Esta sintese tem funcdo de mecanismo de atenuacao
dos efeitos metabolicos das hormonas tiroideias nos tecidos periféricos (Capen, 2004).

As hormonas tiroideias T4 e T3 séo inactivadas pela desiodizacdo do anel interno, formando
IT; e 3,3'-diiodotironina (3,3’-T,), respectivamente. Estas reac¢des sdo catabolizadas pelas
enzimas desiodinases tipo 1, 2 e 3 (D1, D2, D3). A taxa de depuracdo metabdlica da T, é
menor que a da T3 visto que a ligacao a proteinas plasmaticas é mais forte para a T,4; desta
forma, também a semivida da T, € mais longa (Rijnberk & Kooistra, 2010).

Tanto a T, como a T3 sdo concentradas no figado, ocorrendo secrecdo na bilis. Contudo, a
via de glicuronidacdo hepatica, que em conjunto com a sulfatagdo permite 0 metabolismo e
excrecdo das hormonas tiroideias, € uma via lenta nestes animais e pode mesmo resultar

em acumulacdo hormonal (Gordon, Ehrhart & Sisson, 2003; Scott-Moncrieff 2010).

1.4 AS HORMONAS TIROIDEIAS E O METABOLISMO BASAL

Apo6s a libertacao das hormonas T, e T; para a circulacao, estas tornam-se disponiveis para
actuar em diferentes células alvo do organismo. Apesar das suas funcbes serem similares, a
maioria da actividade biolégica é resultante da actividade da T3 (Capen, 2004).

Os efeitos nos processos metabdlicos, incluindo metabolismo dos hidratos de carbono,

proteinas e lipidos, sdo descritos como catabdlicos (Greco & Stabenfeldt, 2007). De uma
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forma geral, os efeitos fisiolégicos destas hormonas relacionam-se com o aumento do
metabolismo basal:

- Permitem uma maior quantidade de glucose disponivel para cumprir necessidades
metabdlicas elevadas através do aumento da glicélise, gluconeogénese e absorgéo
intestinal de glucose; facilitam o movimento da glucose para a gordura e musculo e também
tém capacidade de facilitar o consumo de glucose mediado por insulina pelas células
(Capen, 2004; Greco & Stabenfeldt, 2007);

- Estimulam a sintese proteica (Capen, 2004);

- Aumentam o metabolismo lipidico e a converséo de colesterol em &cidos biliares e outras
substéancias; activam a lipase lipoproteica e aumentam a sensibilidade do tecido adiposo a
lipblise por outras hormonas (Capen, 2004, Greco & Stabenfeldt, 2007);

- Elevam a frequéncia cardiaca e for¢a de contraccdo, provavelmente através da interacgéo
com catecolaminas, que é causada por um aumento na resposta tecidular através da
indugdo dos B-receptores catecolaminérgicos pelas hormonas; aumentam a pressao
sistolica, sem alteragédo da pressao diastolica (Greco & Stabenfeldt, 2007);

- Aumentam o consumo de oxigénio pelos tecidos e, como resultado, a producéo de calor
(Greco & Stabenfeldt, 2007);

- Permitem o aumento da transmisséo neural e o desenvolvimento neuronal em animais
jovens (Capen, 2004).

- Exacerbam os efeitos do sistema nervoso simpatico por estimulagdo dos receptores -
adrenérgicos nos tecidos que sdo alvo das catecolaminas como a epinefrina e a
norepinefrina; no sistema nervoso central permitem o desenvolvimento normal dos tecidos
em fetos e neonatos, ocorrendo inibi¢do da actividade mental quando a exposi¢cdo hormonal
€ inadequada (Greco & Stabenfeldt, 2007).

A actividade das hormonas da tir6ide é normalmente definida em termos de respostas de
tecidos ou 6rgdos a quantidades inadequadas ou excessivas das hormonas. Nao obstante,
a actividade destas hormonas € importante para uma normal funcao metabdlica de todos os
tecidos (Greco & Stabenfeldt, 2007).

1.5 REGULACAO DA FUNCAO TIROIDEIA

O principal mecanismo regulador da funcdo da tirGide, e portanto das concentragfes das
hormonas tiroideias circulantes, € a tirotropina hipofisaria (TSH) (Junqueira & Carneiro,
2004). Esta hormona é produzida e libertada pela pars distalis da hipéfise sob estimulagéo
de outra hormona, TRH ou hormona de libertacdo de tirotropina, promovendo a sintese e
libertacdo de T, e, em menor quantidade, de Ts. A TSH liga-se a glandula tir6ide onde
aumenta a captacdo de iodo ao estimular o co-transportador sddio/iodo bem como a
producdo de peroxidase da tiréide e Tg. (Scott-Moncrieff, 2010; Mooney & Peterson, 2012;

Mooney & Shiel, 2012). Assim, o eixo hipotalamo-hipodfise-tirdide actua num sistema de
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retroalimentacdo negativa que mantém o organismo com quantidades adequadas de tiroxina
e triiodotironina: a Ts intracelular (derivada da desiodizacdo de T,) causa a diminuicdo da
sintese e secrecdo de TSH; por sua vez, a TRH (libertada do hipotdlamo) influencia a
libertacdo de TSH da hipofise (Scott-Moncrieff, 2010).

Tal como ocorre com todas as hormonas hipofisarias, a TSH é libertada de forma pulsatil,
mas a flutuacao da sua concentragdo plasméatica é muito reduzida, principalmente no estado
eutiroideu (Rijnberk & Kooistra, 2010). A interaccdo da TSH com o0 seu receptor na
superficie das células foliculares resulta na activacdo de proteinas ligadas ao receptor
(proteinas G) que controlam a concentragdo de AMPc nas células da tirdide. O aumento da
concentracdo de AMPc resulta no crescimento e diferenciacdo das células tiroideias e
subsequente secrec¢ao hormonal (Ward, Achenbach, Peterson, Drobatz, & Holt, 2005).

As proteinas G relacionadas com o receptor podem ser estimuladoras (Gs) ou inibidoras
(Gi). A expressao relativa dos dois tipos de proteinas G nas células foliculares determina as
concentracdes de AMPc, sendo que a Gs causa activacdo de adenilciclase e aumento das
concentracdes de AMPc e a Gi determina o oposto (Ward et al., 2005).

Outros factores como exposi¢cdo a calor, stress, dopamina, somatostatina, serotonina e
glucocorticéides inibem a secre¢do de TSH, enquanto a exposi¢ao ao frio, prostaglandinas e
agonistas alfa-adrenérgicos aumentam a sua sintese (Junqueira & Carneiro, 2004; Scott-
Moncrieff, 2010).

Existe também regulacdo da funcéo na propria tiréide que permite uma rapida adaptacao ao
excesso agudo de iodo: ocorre uma inibicdo da expressdo dos genes que codificam a TPO e
0 co-transportador Sodio/lodo. Por outro lado, uma deficiéncia em iodo traduz-se no
aumento da funcéo da tiride antes do esgotamento do iodeto armazenado e na sintese

preferencial de T; em detrimento de T, (Rijnberk & Kooistra, 2010).

2. HIPERTIROIDISMO FELINO

O hipertiroidismo ou tirotoxicose € uma doenca que resulta do aumento excessivo nas
concentragbes de hormonas tiroideias activas T3 e/ou T, circulantes, podendo estar
envolvidos um ou os dois lobos da glandula tiréide na sua génese (Nelson, 2009).

Foi primeiramente descrito em gatos em 1979, tornando-se desde entdo a doenca enddcrina
mais comum nesta espécie em paises como Reino Unido, Estados Unidos da América,
Australia e Nova Zelandia, sendo aparentemente menos frequente em Espanha e Hong
Kong (Peterson, 1979 citado por Peterson & Ward, 2007; Mooney & Peterson, 2012).
Indubitavelmente tem havido nos ultimos anos um aumento da disponibilidade de testes de
diagnostico e da atencdo dada a esta doenca na populacao felina. Estes factores permitem
que seja frequentemente diagnosticado hipertiroidismo felino na pratica clinica de animais

de companhia nos paises onde € comum (Mooney & Peterson, 2012). Contudo, ndo €



perceptivel a razdo que determina este aumento de prevaléncia que, de uma forma geral,
chega a atingir valores acima dos 10% em areas em que a doenga é comum,
comparativamente a menos de 4% em paises em que o diagnostico ndo é tao frequente (De
Wet, Mooney, Thompson & Schoeman, 2009).

Varios estudos permitiram identificar factores associados a um risco mais elevado de
aparecimento de hipertiroidismo felino. N&o obstante, a(s) causa(s) que leva(m) ao seu
aparecimento permanece(m) ainda desconhecida(s) (Wakeling, Everard, Brodbelt, Elliott, &
Syme, 2009).

2.1 CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Histopatologicamente, a doenca felina tem semelhancas com o bdcio nodular téxico, que
constitui a segunda causa mais comum de hipertiroidismo em pacientes humanos. Como tal,
o tecido tiréide adenomatoso dos gatos hipertiroideus retém a sua aparéncia histopatologica
e mantém o seu crescimento e funcdo apds ser feito o transplante para ratos e quando é
feita cultura em meio sem TSH (Peter, Gerber, Studer, Becker & Peterson, 1987; Peter,
Gerber, Studer, Peterson, Becker & Groscurth 1991; Wakeling, Smith, Kirkby, Elliott & Syme,
2007).

Assim que o tecido anormal ou os nodulos encontrados na tiréide comegam a sintetizar e
libertar hormonas tiroideias de forma autbnoma, ocorre uma hipersecrecéo de T, que inibe a

secrecao de TSH (Peterson, Graves, & Gamble, 1990).

2.1.1 LESOES BENIGNAS

A hiperplasia adenomatosa funcional da tiréide ou adenoma, envolvendo um (em 30% dos
casos) ou ambos (em 70% dos casos) os lobos da glandula, constitui a alteragéo
histopatol6gica mais frequentemente encontrada no hipertiroidismo em gatos (Peterson &
Ward, 2007). Este tipo de lesédo ocorre em cerca de 98% dos gatos com hipertiroidismo
(Mooney, 2002).

2.1.1.1 HIPERPLASIA ADENOMATOSA MULTINODULAR

Ocorre em mais de 95% dos casos. O tecido hiperplasico forma nédulos multifocais
dispersos no tecido glandular normal cujo diametro varia desde 1 mm até mais de 3 cm.
Normalmente apresentam consisténcia solida, mas também podem ser cavitarios ou cisticos
e preenchidos com fluido. Estas lesdes assemelham-se histologicamente a hiperplasia
nodular ou bécio adenomatoso multinodular em humanos. Os foliculos estéo irregularmente
distribuidos e com elevado conteddo em coléide. Ocasionalmente o parénquima circundante
esta ligeiramente comprimido (Gordon et al., 2003). As células foliculares sdo uniformes e
cubdides (Feldman & Nelson, 2004).
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2.1.1.2 ADENOMAS

Normalmente os adenomas envolvem grande percentagem do lobo da glandula,
apresentando-se de forma solitaria (Feldman & Nelson, 2004). Microscopicamente, 0S
foliculos estdo irregularmente distribuidos e, nalguns casos, parcialmente colapsados,
contendo uma quantidade variavel de coldide. Os adenomas tém capacidade de comprimir a
maioria do restante tecido normal adjacente e podem ser revestidos por uma cpsula fibrosa
(Gordon et al., 2003).

2.1.1.3 ADENOMAS ATIPICOS

Apesar dos adenomas atipicos serem tumores benignos com algumas alteracBes
histopatologicas caracteristicas de malignidade, ndo apresentam invasao capsular ou
vascular (Gordon et al., 2003). O lobo afectado esta geralmente aumentado de tamanho e
com alteragdo de forma, mas externamente tem uma superficie capsular sem alteragbes, o
que contrasta com o padrdo lobulado dos adenomas ou da hiperplasia adenomatosa.
Microscopicamente existe um padrao celular compacto constituido por grupos de foliculos
aglomerados e geralmente desprovidos de coldide. Para além disto, as células sdo maiores

que as dos outros adenomas tipicos (Feldman & Nelson, 2004).

2.1.2 CARCINOMA DA TIROIDE

O carcinoma da tiréide pode ter uma grande variedade de apresentacfes: pode ser bem
encapsulado, solitario e envolvendo um lobo da glandula ou pode envolver ambos os lobos.
E possivel a existéncia de numerosas massas ao longo da regiéo cervical. Esta neoplasia
tem capacidade de ser localmente invasiva ou apresentar metastases distintas. Raramente
causa hipertiroidismo em gatos, apresentando uma prevaléncia menor que 2% (Mooney &
Peterson, 2012).

2.1.2.1 CARCINOMA FOLICULAR

Estes tumores sdo relativamente raros e geralmente ndo funcionais. Causam o aumento e
distor¢céo dos lobos afectados, apresentando um padrédo compacto em foliculos que contém
pouco coldide (Feldman & Nelson, 2004). As invasdes capsulares e vasculares séo tipicas
(Gordon et al., 2003).

2.1.2.2 CARCINOMA PAPILAR

Este padrdo histolégico de carcinoma é o menos frequente, causando alteragcbes menos
exuberantes do lobo afectado. E geralmente detectado apenas microscopicamente
(Feldman & Nelson, 2004). Apresenta células epiteliais cuboides neoplasicas (Gordon et al.,
2003).
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2.2 POSSIVEIS FACTORES ENVOLVIDOS NA PATOGENESE DO HIPERTIROIDISMO FELINO

As teorias iniciais acerca da patogénese do hipertiroidismo felino sugeriam que esta doenca
seria semelhante & doenga de Graves, a causa mais comum de hipertiroidismo em
pacientes humanos, devido a prevaléncia do envolvimento glandular bilateral em gatos
(Peterson & Ward, 2007). Contudo, hoje em dia admite-se que histopatologicamente o
hipertiroidismo felino se assemelha mais ao bocio nodular toxico, como referido acima.
Existe uma grande variedade de causas conhecidas e sugeridas do bdcio nodular toxico,
tendo sido feitos estudos com base nessas mesmas causas com o0 objectivo de fazer um
paralelismo a doenca felina. Dada a variedade de alteracbes e associacdes descritas, é
provavel que o hipertiroidismo felino seja uma doenca multifactorial (Mooney & Peterson,
2012).

2.2.1 PATOGENESE AUTO-IMUNE

Na doenca de Graves ocorre produgcdo de auto-anticorpos estimuladores da tirGide
(imunoglobulinas estimuladoras da tiréide ou TSIs) que se ligam ao receptor da hormona
TSH e mimetizam a sua actividade. Esta alteracdo traduz-se numa producdo e secrecao
hormonal excessivas (Nguyen et al., 2002).

As TSIs promovem o crescimento de todas as células tiroideias, o que leva a hiperplasia
difusa dos dois lobos da glandula, hiperplasia essa que é caracteristica da doenca de
Graves (Peterson & Ward, 2007). Assim, a actividade das TSlIs estimula a secregédo
hormonal, sendo a elevacdo da concentracdo de AMPc um indicador dessa producéo.
Porém, nao foram detectados anticorpos estimulantes semelhantes, num estudo em
ratinhos, que consistiu na medicdo das concentracdes intracelulares de AMPc em tiréides
incubadas com imunoglobulinas G (IgG) extraidas do soro de gatos com hipertiroidismo.
N&o foi encontrada diferenga significativa na concentracéo intracelular de AMPc em células
incubadas com IgG de gatos normais em comparagcdo com IgG de gatos hipertiroideus
(Peterson, Livingston & Brown, 1987).

Noutro estudo mais recente foi realizada a clonagem e transferéncia do receptor de TSH
felino para uma linha de células embrionarias de rim humano. Estas células foram
posteriormente tratadas com IgG de gatos hipertiroideus. Os resultados revelaram que nao
ocorreu activagcao pelas imunoglobulinas felinas, sugerindo, uma vez mais, a auséncia de
auto-anticorpos estimuladores (Nguyen et al., 2002).

O aumento em imunoglobulinas com propriedades estimuladoras de crescimento da
glandula tirdide (TGIs) (mas ndo de secrecao hormonal) foi demonstrado em gatos e
humanos hipertiroideus. Contudo, o papel destas imunoglobulinas, se existe, na patogénese
destas doencas, permanece desconhecido, ndo tendo sido verificada correlacdo entre a
funcdo do tecido hipertiroideu e a actividade de TGIs in vitro (Brown, Keating, Livingston &

Bullock, 1992).
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2.2.2 FACTORES GENETICOS E DE BIOLOGIA MOLECULAR

Estudos moleculares em pacientes humanos detectaram a presenca de mutacdes no gene
gue codifica o receptor da hormona TSH (RTSH), com maior frequéncia no exdo 10. Uma
vez que o receptor da TSH em gatos tem propriedades bioguimicas similares as do receptor
de TSH humano, foi colocada a hipétese de ocorrerem muta¢gdes semelhantes. Desta forma,
foi investigada a prevaléncia de mutacées no gene do RTSH em nodulos de gatos com
hiperplasia adenomatosa ou adenoma da tirdide. O estudo permitiu identificar nove
mutacBes somaticas no exdo 10 do gene RTSH em 28 de 50 gatos, sugerindo que estas
mutacBes possam ser uma causa de proliferagdo nodular e funcdo autbnoma. Assim, o
RTSH mantém-se activado sem ligando (ou seja, TSH). Isto leva a activacdo de proteinas
Gs e, consequentemente, elevacdo desregulada de AMPc (Nguyen, et al., 2002; Watson,
Radford, Kipar, Ibarrola & Blackwood, 2005). Contudo, ainda ndo foram realizados estudos
gue demonstrem um aumento de actividade associado & mutacdo do gene RTSH (Peterson
& Ward, 2007).

E possivel que alteragdes em qualquer parte do sistema de transducdo do sinal receptor —
proteina G — AMPc também possam ter um papel no desenvolvimento de hipertiroidismo. De
facto, a expressao alterada de proteinas Gi foi identificada em gatos hipertiroideus (Peterson
& Ward, 2007). Foi reconhecida a diminuicdo na expressdo de um dos trés tipos de
proteinas G inibidoras (Gil, Gi2, Gi3), nomeadamente a proteina Gi2, em tecido de
glandulas hipertiroideias. Esta diminuigédo leva a um aumento relativo na expressao da Gs.
Assim, ocorre um aumento na concentracdo de AMPc e subsequentes mitogénese e
producdo hormonal desreguladas, sendo esta alteracdo uma possivel explicacdo para o
excessivo crescimento e funcionalidade das glandulas tiréides em gatos hipertiroideus
(Ward, Windham & Dise, 2010).

Outro estudo realizado na Europa detectou polimorfismos no gene felino que codifica um
subtipo de proteina Gs, a Gsa, em 4 de 10 gatos hipertiroideus. Estas mutacdes eram
semelhantes em certas areas as previamente documentadas em pacientes humanos e que
resultam numa activagdo da Gsa. Nao obstante, nao foi estudada a eventual activacido em
células de gatos com hipertiroidismo (Peeters, Timmermans-Sprang & Mol, 2002).

A expressao alterada do oncogene c-ras também foi identificada em casos de hiperplasia
nodular/adenoma de tiréides em gatos hipertiroideus. Estes resultados indicam que
mutacdes no oncogene c-ras sdo responsaveis pela proliferacdo irregular das células
foliculares, levando a hiperplasia nodular/adenoma. Desta forma, foi sugerido que estas
mutagdes pudessem actuar como um promotor enddgeno para as células com a mutacao. A
falta de progressédo, na maioria dos casos, de adenoma para carcinoma sugere que
mutacgBes adicionais podem ser necessarias para o desenvolvimento de malignidade. Estas
mutacfes adicionais podem ndo ocorrer rapidamente no paciente felino possivelmente

devido a factores como: idade avancada aquando do diagnéstico, falta de seguimento do
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caso pelo clinico, morte por complicacbes como cardiomiopatia hipertrofica ou eutanasia
(Merryman, Buckles, Bowers & Neilsen, 1999). Mutac¢des similares no mesmo oncogene
foram previamente associadas a adenomas foliculares em pacientes humanos. O papel

destes factos na patogénese da doenga permanece incognito (Mooney & Peterson, 2012).

2.2.3 CRESCIMENTO E FUNCAO AUTONOMAS

Investigagcbes anteriores sugerem que o tecido adenomatoso de gatos hipertiroideus é
autbnomo em relacéo ao seu desenvolvimento e fungéo, preservando o aspecto histoldgico,
crescimento e funcdo apds transplante para cobaias (Peterson & Ward, 2007). Quando
foliculos de gatos hipertiroideus foram colocados em meio de cultura sem presenca de TSH,
constatou-se que o aumento na funcdo e proliferacdo foliculares persistia. Assim, foi
sugerido que a conservagdo destas capacidades em meio livre de TSH se pode dever a
alteracdes intrinsecas da funcéo celular ao invés de factores estimuladores exégenos. Para
além disso, parece existir uma subpopulacdo de células foliculares com elevado potencial de
crescimento que se replicam de forma autbnoma na glandula que, eventualmente, vai
desenvolver alterag6es adenomatosas (Peter et al, 1991; Peterson, 2012). Estes resultados
parecem indicar que o tecido adenomatoso de gatos hipertiroideus é autbnomo tanto em

crescimento, como em funcédo (Peterson & Ward, 2007).

3. EPIDEMIOLOGIA E FACTORES DE RISCO

O hipertiroidismo felino é uma doenga que afecta mais comummente gatos de meia-idade a
geriatricos (4 a 22 anos), sendo a média de idades 12 a 13 anos. Aproximadamente 95%
dos pacientes tém mais de 10 anos. No entanto, foi reportado um caso excepcional relativo
a um gato de apenas 8 meses com diagnostico de hipertiroidismo (Gordon et al, 2003).

A maioria dos estudos sobre esta endocrinopatia provém dos Estados Unidos e Reino
Unido, embora a doenca também seja comum na Australia, Nova Zelandia, Canada e
Japéo. Estas investigacfes indicam que a prevaléncia estimada entre gatos geriatricos é de
8,9% e 11,4% no Japdo e Alemanha, respectivamente, e foi referida uma prevaléncia de
16,34% e incidéncia anual de 11,92% no Reino Unido (Miyamoto et al., 2002; Wakeling,
Melian, Font, Elliott & Syme, 2005; Sassnau, 2006; De Wet et al., 2009; Wakeling, Elliott &
Syme, 2011). Em Hong Kong, onde o hipertiroidismo felino € considerado incomum, a
prevaléncia entre gatos geriatricos € menor que 4% (De Wet et al., 2009). Também Espanha
parece apresentar uma incidéncia bastante inferior a referida para o Reino Unido, o que
promove a duvida sobre se existem diferencas geograficas verdadeiras na incidéncia de
hipertiroidismo felino ou apenas permanecem diferencas culturais e de consciencializacdo
sobre a doenca (Wakeling et al., 2005).

Tém sido realizadas varias investigacdes com o objectivo de identificar potenciais factores

de risco para o hipertiroidismo, principalmente nos Estados Unidos na América, Reino Unido
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e Nova Zelandia. Todavia, ainda ndo foi isolado um uUnico factor dominante. Factores
genéticos ou hereditarios, componentes nutricionais dos alimentos introduzidos no ambiente
ou dieta que levem a alteracdo de funcdo tiroideia sdo os potenciais factores de risco que
tém sido mais investigados (Peterson & Ward, 2007).

Um estudo realizado em Portugal demonstrou que os factores de risco existentes séo
semelhantes aos presentes no Reino Unido, E.U.A. e Nova Zelandia, nomeadamente a
idade, consumo de alimento humido, consumo de compostos iodados ou alimentos com

iodo, tipo de vida e o uso de insecticidas (Sismeiro, 2011).

3.1 IDADE

O aumento da idade foi associado a um aumento de risco de hipertiroidismo em varios
estudos (Martin, Rossing, Ryland, DiGiacomo & Freitag, 2000; Edinboro, Scott-Moncrieff,
Janovitz, Thacker, & Glickman, 2004; Olczak, Jones, Pfeiffer, Squires, Morris & Markwell,
2005; De Wet et al,. 2009; Wakeling et al., 2009). Este facto pode reflectir uma exposi¢cédo
cronica a bociogénicos, aumentando assim o risco de mutacdes genéticas nas células da
tiréide com o tempo (Wakeling et al., 2009).

Os resultados de um estudo realizado em 2004 apontam para um aumento de risco relativo
de hipertiroidismo de 21% em cada ano de vida (Edinboro et al.,2004).

3.2 RACA

Gatos de racas puras, especialmente da raca siamesa e himalaia, ttm um menor risco de
desenvolver hipertiroidismo (Kass, Peterson, Levy, James, Becker & Cowgill, 1999; Martin et
al., 2000; Schenck, 2003; Edinboro et al., 2004; Olczak et al., 2005; Wakeling et al., 2009).
Estes resultados sugerem um possivel componente genético ou hereditario, pelo menos
guando consideradas determinadas racas de gatos (Peterson & Ward, 2007). Esta possivel
predisposicdo genética também é apoiada por um estudo que refere que gatos com

familiares hipertiroideus tém maior probabilidade de adquirir a doenca (Kass et al., 1999).

3.3 GENERO

Embora existam estudos que nao refiram a existéncia de predisposicdo de género, duas
investigagbes relativamente recentes indicam um aumento de risco de desenvolver a
doenca em fémeas, o que é um paralelo com o bdcio nodular téxico, que aparenta ter uma
incidéncia trés a cinco vezes mais elevada em mulheres (Edinboro et al., 2004; Olczak et al.,
2005). Em contraste, um outro estudo realizado numa zona urbana da Alemanha refere que
existem mais gatos machos com hipertiroidismo (Sassnau, 2006). Nenhum dos estudos

realizados aponta para um aumento de risco relacionado com a esterilizacdo dos animais.
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3.4 TiPO DE VIDA

Um tipo de vida no interior parece estar relacionado com um aumento de risco de
desenvolvimento da doenca (Kass et al., 1999; Schenck, 2003). A densidade de gatos na
mesma habitacdo ou a presenca de outros gatos hipertiroideus ndo afectam a incidéncia de
tirotoxicose (Kass et al., 1999). Foi encontrada maior probabilidade de hipertiroidismo em
gatos que dormem predominantemente no chdo. Nao obstante, tal facto pode ser uma
consequéncia dos sinais clinicos apresentados, tal como intolerdncia ao calor, aumentos
intermitentes de temperatura corporal e inabilidade de realizar termorregulacdo eficaz, que

levam a que o gato procure locais mais frescos da casa, como o chao (Olczak et al., 2005).

3.5 FACTORES CLIMATICOS

O hipertiroidismo foi diagnosticado quase duas vezes mais nos meses mais quentes do ano
num estudo realizado em 2005 (Olczak et al., 2005). Contudo, esta sazonalidade pode néo
representar uma sazonalidade de desenvolvimento da doenca. Provavelmente relaciona-se
com os sinais clinicos de hipertiroidismo, que podem ser mais facilmente observados
durante o tempo quente, como sejam o aumento de sede, intolerancia ao calor e

dificuldades respiratorias (Olczak et al., 2005).

3.6 HABITOS DE HIGIENE

Foi encontrada associa¢do entre o uso de caixa de areia e 0 desenvolvimento da doenca
(Kass et al., 1999; Wakeling et al., 2009). Uma vez que o uso de caixa de areia é uma
caracteristica dos gatos de interior, estes factos complementam a conclusdo de que o
hipertiroidismo felino ocorre predominantemente em gatos com este tipo de vida
comparativamente a gatos de exterior. A caixa de areia pode conter quimicos (como
componentes bociogénicos) que exercam um efeito bioldgico na glandula tirdide. N&o foi
encontrada diferenga entre tipos de areia, o que pode sugerir que a toxina ou bociogénico
esta presente na maioria dos tipos/marcas de areia. Nao obstante, o uso de caixa de areia
pode simplesmente ser um marcador dos gatos que tém um tipo de vida néo livre, indicando
que, provavelmente, estes recebem melhores cuidados, tém uma vida mais longa, atingindo
por isso mais facilmente a idade em que comummente o0s gatos desenvolvem

hipertiroidismo (Kass et al., 1999).

3.7 SUBSTANCIAS QUIMICAS NO AMBIENTE

Sabe-se que a exposi¢do a quimicos como insecticidas ou herbicidas induz alteracdes na
tirdide noutras espécies. Os insecticidas inibem o receptor da TSH e os herbicidas inibem a
actividade da TPO nos foliculos (provocando a diminuicdo da producdo de T, e Tj)
(Peterson & Ward, 2007; Peterson, 2012). Produtos quimicos aplicados directamente aos

gatos ou ao ambiente que os rodeia foram associados a um aumento de risco de
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hipertiroidismo, como é o caso dos ectoparasiticidas topicos (Kass et al., 1999; Olczak et al.,
2005).

O uso regular de insecticidas no ambiente parece predispor ao desenvolvimento da
endocrinopatia. Também o uso regular de fertilizantes de origem animal ou vegetal no
territorio dos gatos foi identificado como um potencial factor de risco (Olczak et al,, 2005).

O papel de outras potenciais toxinas ambientais permanece obscuro, contudo foi
demonstrado que gatos expostos a fumo de tabaco tém um risco aumentado de desenvolver
hipertiroidismo (Kass et al., 1999).

3.8 IMUNOPROFILAXIA/DESPARASITACAO INTERNA

As vacinagfes parecem nao ter efeito no aumento de risco da doenca (Kass et al., 1999).
Relativamente & desparasitagdo interna, parece existir um efeito protector, que pode,
contudo, dever-se ao facto dos animais do grupo de controlo terem sido recrutados durante
consultas de rotina ou vacinagfes, ndo sendo este resultado significativo (Wakeling et al.,
2009).

3.9 Tipo DE DIETA

Gatos alimentados quase inteiramente com comida humida enlatada demonstram um
aumento no risco de desenvolver hipertiroidismo (Kass et al., 1999; Martin et al., 2000;
Edinboro et al., 2004; Olczak et al., 2005; Wakeling et al., 2009).

Uma das hip6teses estudadas sugere que, devido as elevadas temperaturas aquando do
processo de conserva, pode haver migracdo de substancias constituintes do revestimento
interno das latas para o alimento (Hammarling, Gustavsson, Svensson & Oskarsson, 2000).
De facto, foram encontradas altas concentra¢des de diglicidil éter de bisfenol A (BADGE),
utilizada como revestimento, em alimentos com elevados niveis de gordura, principalmente
em alimentos humidos contidos em latas de abertura facil (Hammarling et al.,, 2000;
Edinboro et al. 2004). O BADGE é um composto citotéxico e genotdxico in vitro, sendo um
constituinte do bisfenol A, uma substancia capaz de desregular a fun¢do enddcrina. Esta
alteracdo de funcéo foi demonstrada através da reducgéo da ligagcdo de T3 aos receptores da
tircide em figado de rato e da inibicdo da transcrigdo dos receptores de TSH in vitro,
actuando, portanto, como antagonista (Moriyama et al., 2002). A interferéncia com a ligagcéo
da T3 pode levar ao aumento da secre¢do de TSH, resultando no aumento da producdo
hormonal (Edinboro et al., 2004).

De modo a tornarem-se mais flexiveis, as latas com abertura facil sdo constituidas por
diferentes camadas de revestimento interior. Este tipo de abertura parece aumentar o risco
de tirotoxicose (Edinboro et al., 2004). Para além disto, as dimensdes das latas tém vindo a

diminuir ao longo dos anos, o que permite que a area de superficie em contacto com o
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alimento aumente. Assim, é possivel que os gatos dos dias de hoje sejam expostos a
maiores quantidades de contaminantes solUveis em gordura (Edinboro et al., 2004).
Acrescenta-se ainda que a preferéncia por certos sabores de comida hdmida enlatada
(peixe, figado ou mildos) provoca uma elevacdo significativa no risco de hipertiroidismo
(Martin et al., 2000) comparativamente a gatos expostos apenas a um sabor (Olczak et al.,
2005).

Relativamente ao alimento himido em saquetas, este parece ndo ser um importante factor
de risco, 0 que apoia a hipétese de que os constituintes da lata possam ter um importante
papel na patogénese da doenca (Wakeling et. al, 2009).

3.10 lobo

O iodo presente no alimento tem sido implicado no desenvolvimento da doenga, o que é
suportado pelos resultados que indicam um aumento de risco associado a dieta. Em
humanos, a tirotoxicose (principalmente em casos de bécio nodular téxico) tem sido ligada
ao consumo excessivo de iodo através da alimentacdo apos periodos de deficiéncia neste
componente. E descrita como uma doenca de deficiéncia em iodo (Edinboro, Scott-Moncrieff
& Glickman, 2010).

A resposta da tir6ide felina a deficiéncia ou excesso em iodo tem sido extrapolada de outras
espécies: quando ha deficiéncia, ocorre estimulacdo crénica da tirdide (pela TSH),
provocando hipertrofia e eventual hiperplasia nodular e, devido ao menor grau de iodizagéo
da Tg, aumento nos racios MIT/DIT e Ts/T, (Schenck, 2003); durante periodos de excesso, 0
transporte de iodo para a tirdide é temporariamente inibido, bem como a estimulacao da
tirdide para libertar hormonas (através no mecanismo de retroalimentacdo negativa da
hipéfise anterior) (Edinboro et al., 2010).

O conteldo de iodo nos alimentos humidos enlatados de gatos é extremamente variavel e
atinge frequentemente um valor 10 vezes superior a dose recomendada. Um estudo recente
concluiu que existe uma variagao de ingestdo de iodo extrema (de 49 a 9639 ug iodo/dia)
como resultado de concentragBes dispares nos alimentos comerciais (Johnson, Ford,
Tarttelin & Feek, 1992; Edinboro, Pearce, Pino & Braverman, 2013). Estes valores podem
reflectir a variedade de ingredientes usados (como tecido glandular, peixe, etc.). Foi
postulado que grandes variagbes na ingestdo didria de iodo podem, de alguma forma,
contribuir para o desenvolvimento desta doenca (Edinboro et al., 2010). Os niveis de tiroxina
livre (LT,) plasmatica respondem de forma inversamente proporcional a alteracdes nos
niveis de iodo da dieta (Tarttelin, Johnson, Cooke, Ford & Feek., 1992). Porém, apesar das
concentracdes de LT, circulante serem alteradas de forma aguda devido a variacdo no
consumo de iodo, uma ingestdo prolongada de dietas com alto ou baixo contetdo em iodo
parece ndo ter efeito aparente, existindo um fenémeno de adaptacéo a longo prazo (Tarttelin

et al., 1992; Schenck, 2003).
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As recomendacbes em iodo para alimentos comerciais para gatos podem ter levado a uma
reducdo na suplementacdo de iodo nos anos 70, periodo da histéria em que esta
endocrinopatia foi reconhecida e, portanto, podem ter contribuido para o aumento de
incidéncia da doenca (Edinboro et al., 2010). Mesmo as dietas comerciais suplementadas de
acordo com as mais recentes recomenda¢fes podem permanecer deficientes em iodo,
inclusivamente porque existe excregao fecal constante de iodo e independente do consumo
do mesmo (Ranz, Tetrick, Opitz, Kienzle & Rambeck, 2002; Edinboro et al., 2010). Para
além disto, a biodisponibilidade de iodo depende da digestibilidade dos componentes dos
quais provém; por exemplo, dietas com alto contetdo de iodo no pigmento eritrosina podem
ter pouca biodisponibilidade, uma vez que a digestibilidade deste pigmento é baixa
(Schenck, 2003). Também o contetdo em proteina na dieta pode afectar a quantidade de
iodo consumida: na presenca de uma dieta de elevado contetdo proteico, 0 gato necessita
de uma menor quantidade de alimento para atingir as suas necessidades cal6ricas,

ocorrendo por essa razao menor ingestao de iodo (Schenck, 2003).

3.11 SELENIO

A quantidade de selénio também pode potencialmente modificar a funcéo da tiréide, visto
que esta presente numa desiodinase tipo 1 responsavel pela conversao de T, em Ts. Para
além disto, também é um constituinte das glutationa peroxidase (GPX) e superoxido
dismutase, enzimas responsaveis pela destoxificacdo de derivados do oxigénio como H,0,
(peroxido de hidrogénio). Se para além da deficiéncia em selénio existir pouca quantidade
de iodo, 0 aumento de TSH resultante leva a um aumento de producdo de H,O; nas células
da tiréide, e, desta forma, a actividade reduzida da GPX causa destruicdo das células
tiroideias por acumulacdo deste produto toxico (Schenck, 2003). Um estudo sobre esta
tematica ndo encontrou diferencas nos valores circulantes de selénio em gatos de regides
geogréficas diferentes com prevaléncias distintas em hipertiroidismo, mas permitiu concluir
gue os gatos apresentam concentragfes circulantes de selénio mais elevadas que outras
espécies (possivelmente devido a uma ingestdo mais elevada), sendo possivel que este

composto tenha um papel na patogénese da doenca (Foster et al., 2001).

3.12 OUTRAS SUBSTANCIAS BOCIOGENICAS

Existem outros componentes (bifenilos policlorados, resorcinol, etc.) a que os gatos podem
ser expostos através da dieta, dgua ou ambiente e que podem contribuir para o
desenvolvimento desta doenca, apontando alguns autores para uma possivel sinergia entre
agentes bociogénicos e/ou deficiéncias em nutrientes, com ac¢do em mudltiplos locais
inerentes ao metabolismo ou accdo hormonal (Peterson & Ward, 2007; Peterson, 2012).
Estes componentes podem actuar directamente na tiréide reduzindo a sintese hormonal

tiroideia, o que conduz & secre¢do de TSH pela hipofise com consequente hipertrofia da
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tiréide, ou indirectamente alterando o0s mecanismos reguladores da glandula ou o
metabolismo periférico e excrecao das hormonas (Peterson & Ward, 2007).

Sao reconhecidos varios agentes bociogénicos nos alimentos e agua consumida por
humanos: os flavonoides, presentes em varias plantas como milho, sorgo, soja, feijdo e
amendoim, inibem a TPO e o metabolismo periférico das hormonas tiroideias; os dissulfidos
sdo componentes da cebola e alho e foi demonstrada actividade antitiroideia em ratos; os
tioglucosideos que libertam tiocianato e isotiocianato existem no repolho e actuam no
transporte de iodo; e os cianoglicosideos, percursores do tiocianato, foram encontrados em
milho, mandioca, nabo, bambu, batata-doce e feijao (Gaitan, 1990; Schenck, 2003). Estes
agentes bociogénicos podem ser metabolizados pela glicuronidacdo hepética, uma via
metabodlica lenta nos gatos, e este factor pode contribuir para a evolucdo da doenca
(Schenck, 2003).

Agentes bociogénicos também podem estar presentes na agua ingerida, tendo o litio sido
detectado em altas concentragbes. A contaminacdo com Escherichia coli e Yersinia
enterocolitica parece ter um papel no desenvolvimento de bécio porque 0s anticorpos
formados exercem um efeito promotor de crescimento nas células tiroideias (Gaitan, 1990;
Schenck, 2003). Embora muitos dos ingredientes referidos ndo sejam usados em dietas
comerciais para gatos, excepto 0 sorgo e soja, agentes bociogénicos nado identificados
podem existir noutros ingredientes, sendo possivel a contaminacdo da dieta humida
enlatada com metais pesados (mercurio) ou hidrocarbonetos clorados (Schenck, 2003;
Edinboro et al., 2004).

Tem sido sugerido que o pé do ambiente onde o gato habita contém compostos retardantes
de chamas (utilizados em diversos materiais como equipamentos electrénicos, plasticos,
carpetes, etc.) denominados éteres difenilicos polibromados (PBDE). Os PBDEs foram
identificados como um factor de risco para o hipertiroidismo pois existem em maior
guantidade no p6 das casas onde habitam gatos hipertiroideus. Parece ocorrer a ingestédo
de PBDE durante os processos inerentes aos habitos de limpeza do animal (Mensching,
Slater, Scott, Ferguson & Beasley, 2012). Aparentemente, estes compostos modificam a
ligagdo de T; aos respectivos receptores, havendo alteracdo na activagdo da transcrigdo
génica dependente das hormonas tiroideias; para além disso, aumentam a eliminacgdo biliar

das hormonas da tiréide (Peterson, 2012).

4. MANIFESTACOES CLINICAS
As hormonas produzidas pela glandula tiréide tém capacidade de afectar todo o sistema
organico. As suas acgOes influenciam tanto o metabolismo de hidratos de carbono,

proteinas e lipidos e a regulacdo da producgéo de calor, como o sistema nervoso (Mooney,
2010).
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Na grande maioria dos pacientes a alteracdo de funcdo de multiplos 6rgdos determina uma
grande variedade de sinais clinicos. Nao obstante, pode existir predominancia de um sinal
apenas, sendo que nos ultimos anos tem havido uma tendéncia crescente para o
surgimento de apresentagfes clinicas mais subtis, contrastando com a viséo tradicional do
hipertiroidismo felino que consistia em gatos geriatricos, hiperactivos, com polifagia e perda
de peso (Bucknell, 2000; Mooney & Peterson, 2012).

A gravidade dos sinais € variavel e dependente da duracdo da doenca, capacidade do
organismo para lidar com o excesso de hormonas e da presenca ou auséncia de doengas
concomitantes noutros sistemas (Mooney & Peterson, 2012).

O hipertiroidismo caracteriza-se por ser uma doenca insidiosa e progressiva. Nao raras
vezes, 0s sinais podem ser considerados pelos proprietarios como constituintes do processo
normal de envelhecimento do animal, 0 que permite um maior intervalo de tempo até que
este seja avaliado por um médico veterinario (Mooney, 2010). Para além disto, no inicio do
desenvolvimento da doencga os pacientes apresentam bom apetite e sdo activos ou até
hiperactivos, e estas alteragfes sdo muitas vezes interpretadas como sinal de boa saude ao
invés de doenca (Feldman & Nelson, 2004)

Sinais clinicos comuns incluem perda de peso (88 — 98%), polifagia (49 — 67%),
politria/polidipsia (PU/PD; 36 — 45%), vomito (33 — 44%), aumento de actividade (31 — 34%),
e diarreia (15 — 45%). Também ao exame fisico podem ser averiguadas alteracdes
frequentes em gatos hipertiroideus, como emaciacdo (65 — 97%), lobo(s) da tiréide
aumentado(s) (75 — 95%) e taquicardia (42 — 57%). Contudo, a presenca ou auséncia de um
destes sinais ndo permite confirmar ou excluir a doenga, sendo essencial ter em mente que
0s gatos hipertiroideus hoje em dia sdo menos sintomaticos que os pacientes de ha 15 ou
20 anos, possivelmente devido a maior atengédo para a doenca e realizacdo de testes de
diagndstico mais cedo (Mooney, 2010; Norsworthy & Crystal, 2011).

E necessario ter em conta a possivel presenca de uma doenca néo tiroideia concomitante
que possa afectar o grau dos sinais clinicos exibidos, complicando o quadro clinico e

potenciando a dominancia de sinais de um sistema especifico (Feldman & Nelson, 2004).

4.1 SINAIS CLiNICOS GERAIS

4.1.1 PERDA DE PESO

A perda de peso reflecte um aumento geral da taxa metabdlica que pode ser acompanhado
por uma elevacdo moderada na temperatura corporal ou intolerancia ao calor. E um dos
sinais mais frequentes, ocorrendo em mais de 80% dos pacientes (Mooney, 2010). Se a
doenca progredir sem tratamento pode levar a perda de massa muscular, emaciagéo e
caquexia, embora normalmente estes sinais demorem meses a anos a aparecer (Mooney &
Peterson, 2012).
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Tem sido sugerido que a perda de peso € usualmente evidente se mais do que 10% do peso
corporal foi perdido, denominando-se emaciacdo no caso de o valor ser superior a 20%
(Feldman & Nelson, 2004).

4.1.2 POLIFAGIA/ANOREXIA

O aumento no gasto de energia é a maior consequéncia desta endocrinopatia. Esta
alteracédo deve-se a uma menor eficiéncia na realizacéo do trabalho mecéanico e nas fungbes
fisiolégicas. Para contrabalancar estas alteracdes, ocorre aumento de ingestdo de
alimentos, utilizagdo de energia armazenada e aumento de consumo de oxigénio (Feldman
& Nelson, 2004). Apesar do aumento de apetite, a ingestédo calorica € raramente adequada
para compensar o aumento no gasto de energia (Mooney, 2010). Alguns gatos exibem
periodos intermitentes de anorexia alternados com periodos de apetite normal ou
aumentado, o que frequentemente € associado a uma doenca intercorrente, em vez de
hipertiroidismo per se. Na auséncia de uma outra doenga, 0 mecanismo € desconhecido
(Mooney & Peterson, 2012).

4.1.3 POLIURIA E POLIDIPSIA

Menos de 50% dos pacientes apresentam de poliaria (PU) e polidipsia (PD); porém, estes
sinais podem ser marcantes em determinados casos (Mooney & Peterson, 2012). Varios
mecanismos podem ser responsaveis por esta manifestacdo, incluindo disfuncdo renal
primaria, expectavel em gatos geriatricos, diminui¢cdo da concentracdo de solutos na medula
renal devido ao aumento de fluxo sanguineo, alteracées electroliticas (como hipocaliémia) e
polidipsia priméaria (eventualmente associada a sensibilidade ao calor e alteracdes
comportamentais) (Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012). Uma vez que o
fluxo sanguineo renal, a taxa de filtracdo glomerular e as capacidades de reabsorcao e/ou
secrecao tubular renal estdo aumentadas em animais hipertiroideus, pode haver atraso no
estabelecimento de insuficiéncia renal em gatos que tenham tirotoxicose e doenca renal.
Desta forma, ap0s resolucdo do hipertiroidismo, a perfusdo renal pode decrescer
agudamente, desmascarando a preexistente insuficiéncia renal (Feldman & Nelson, 2004).
Todavia, o desenvolvimento da doenga renal pode ser promovido pela endocrinopatia: a
hipertenséo sistémica, eventualmente associada a esta doencga, pode afectar os glomérulos,
sendo possivel o desenvolvimento de hipertensdo intraglomerular e hiperfiltracao
glomerular. Estes factores podem desta forma contribuir para esclerose glomerular e

progressao para insuficiéncia renal (Mooney, 2010).

4.1.4 FRAQUEZA E LETARGIA
A diminuicdo de actividade, fatiga, letargia, fraqueza muscular e atrofia muscular sdo sinais

variaveis em gatos hipertiroideus, ocorrendo em menos de 15% dos pacientes. Alguns gatos
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sdo hiperactivos por 6 a 19 meses, acabando por se tornar progressivamente mais
enfraquecidos, desenvolvendo caquexia e fraqueza extrema (Feldman & Nelson, 2004). A
fisiopatologia concreta desta fraqueza muscular é desconhecida, mas pode simplesmente
ser causada pela perda de peso e estado catabdlico existentes (Feldman & Nelson, 2004;
Mooney, 2010). A ventroflexdo do pescoco € um sinal raramente exibido e deve-se,
presumivelmente, a hipocaliémia (Norsworthy & Crystal, 2011).

4.1.5 ALTERACOES COMPORTAMENTAIS

Alguns pacientes exibem alteragdes comportamentais, nomeadamente hiperactividade. Esta
pode ser demonstrada através de nervosismo, ansiedade e comportamento agressivo,
sinais que se tornam mais 6bvios quando sdo feitas tentativas para conter o animal, nao
permitindo muitas vezes a realizacdo de exame fisico completo. Este género de eventos
pode revelar também uma certa intolerancia ao stress, podendo culminar em arritmias
cardiacas e dispneia. (Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012). Nalguns casos
0s animais exibem uma expressado facial ansiosa ou frenética ou chegam mesmo a
apresentar tremores (Mooney, 2010). Tém sido descritos padrbes de sono facilmente
interrompidos que, presumivelmente, reflectem um estado de confusdo, ansiedade e
nervosismo (Mooney & Peterson, 2012). O aumento nas concentragfes circulantes de
hormonas tiroideias pode causar este comportamento hipercinético e agitacao,
presumivelmente devido a um aumento de actividade adrenérgica, o que € suportado pelo
facto de que muitos pacientes melhoram apés terapéutica com antagonistas adrenérgicos
(Feldman & Nelson, 2004).

4.2 ALTERACOES DERMATOLOGICAS

Normalmente as altera¢des na pele sdo a menor das preocupacgfes dos proprietarios, mas
podem afectar aproximadamente 40% dos pacientes (Feldman & Nelson, 2004). O pélo
pode apresentar-se bago e embaragado no caso de ser curto, provavelmente devido a uma
falha na sua limpeza por parte do animal. Por sua vez, gatos de pélo comprido podem exibir
alopecia (bilateral simétrica ou focal), que se deve, presumivelmente, ao resultado de
limpeza excessiva, 0 que reflecte intolerancia ao calor (Mooney & Peterson, 2012). Esta
intoleréncia pode levar a que alguns doentes cheguem inclusivamente a arrancar tufos de
pélo. Em seres humanos a vasodilatacdo secundaria ao estado circulatério hiperdinamico
provoca uma sensacdo quente e humida na pele. A mesma sensacdo de calor pode
eventualmente ser apreciada em gatos com areas de alopecia (Feldman & Nelson, 2004). O
excessivo crescimento das unhas associado a sua fragilidade também tem sido descrito.

Contudo, estes sinais sdo cada vez menos comuns (Mooney, 2010).
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4.3 SINAIS GASTRINTESTINAIS

Os sinais gastrintestinais sdo comuns em gatos com hipertiroidismo e incluem vomito
intermitente e diarreia com aumento de frequéncia de defecacdo, aumento do volume fecal
ou esteatorreia (Mooney, 2010). O vomito é relativamente frequente e pode resultar de uma
accado directa das hormonas no quimiorreceptor do centro do vomito ou de distenséo
gastrica aguda, uma vez que estes gatos comem rapidamente e/ou em grandes
guantidades. Este sinal parece ocorrer mais em pacientes que vivam com outros gatos, ja
gue este ambiente propicia a uma ingestao mais rapida (Feldman & Nelson, 2004; Mooney
& Peterson, 2012).

O aumento da frequéncia de defecacdo pode ser acompanhado de reducéo da consisténcia
das fezes e cheiro desagradavel. As maiores alteracBes incluem a hipermotilidade com
rapido esvaziamento gastrico e tempo de transito intestinal acelerado, contribuindo para um
aumento na frequéncia de defecacéo e diarreia. A ma absor¢do com o aumento de excregéo
de gordura fecal ndo € muito frequente em gatos hipertiroideus, em comparagdo com
pacientes humanos. De qualquer das formas, tem sido referida uma diminui¢cdo de até 50%
na secrecdo de tripsina pancreatica em gatos hipertiroideus, devido as propriedades das
hormonas tiroideias serem semelhantes as das catecolaminas (Feldman & Nelson, 2004).

4.4 SINAIS CARDIOVASCULARES
A combinacdo entre a accdo directa das hormonas no musculo cardiaco, as interac¢cdes
entre as hormonas tiroideias e 0 sistema nervoso simpatico, e as alteracdes cardiacas
tendentes a compensar as anomalias na perfusdo tecidular periférica, parecem em conjunto
promover as modificagBes cardiacas consequentes da tirotoxicose. De uma forma geral, ha
aumento no débito cardiaco e, consequentemente, hipertrofia cardiaca com dilatagdo das
camaras (Mooney, 2010; Mooney & Peterson, 2012).
A taquicardia € um sinal frequente, ocorrendo em aproximadamente metade dos casos;
também podem ser detectados durante o exame fisico sopro sistélico, choque precordial
forte, menos frequentemente a presenca de ritmo de galope (atribuido ao rapido enchimento
ventricular) e arritmias. Os sopros encontrados sdo geralmente de grau | a lll (de | a VI) e
variam de intensidade com o ritmo cardiaco, estando geralmente associados a obstrucao
dindmica de fluxo direita e esquerda (Nelson, 2009; Mooney & Peterson, 2012).
A cardiomiopatia hipertrofica pode ser reversivel se o estado eutiroideu for atingido,
enquanto a cardiomiopatia dilatada tirotéxica € irreversivel mas mais rara.
Independentemente da forma de cardiomiopatia presente, existe a possibilidade de haver
progressao para insuficiéncia cardiaca congestiva, apesar de ser cada vez menos frequente
(Syme, 2007; Nelson, 2009; Mooney, 2010). Caso se desenvolva esta afec¢éo, pode formar-
se derrame pleural e/ou edema pulmonar provocando tosse, dispneia, ascite e ruidos
cardiacos abafados (Mooney & Peterson, 2012).
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A endocrinopatia pode induzir danos reversiveis nos miécitos, comprovados pela presenca
de concentracfes detectaveis de troponina | circulante em gatos hipertiroideus (Connolly,
Guitian, Boswood & Neiger, 2005). Contudo, em alguns gatos pode ocorrer persisténcia ou
agravamento da cardiomiopatia ap0s tratamento, 0 que sugere uma alteracdo cardiaca
preexistente ou dano estrutural irreversivel induzido pelas hormonas tiroideias (Mooney,
2010).

A hipertensdo foi uma manifestacdo clinica considerada importante e altamente
correlacionada com o hipertiroidismo em gatos; contudo, actualmente alguns autores
defendem que os gatos hipertiroideus séo apenas ligeiramente hipertensos, se o forem, pelo
que alteracdes secundarias a hipertensdo como descolamento de retina e hemorragia ndo
sejam frequentemente referidas nestes pacientes. A hipertensdo pode apenas reflectir uma
reduzida tolerancia a situacdes de stress ou pode de facto resultar dos efeitos do aumento
de actividade B-adrenérgica na frequéncia cardiaca, contractilidade do miocardio e activagédo
do sistema renina-angiotensina-aldosterona, que compensam a vasodilatacdo sistémica
causada por diminuigdo da resisténcia vascular periférica (Kobayashi, Peterson, Graves,
Lesser, & Nichols, 1990; Syme, 2007; Nelson, 2009; Mooney & Peterson, 2012). Por outro
lado, alguns pacientes desenvolvem hipertensédo apés tratamento da endocrinopatia. Este
fendmeno parece relacionar-se com 0 aumento da resisténcia vascular sistémica devido a
diminuicdo das hormonas tiroideias ou com o declinio da funcéo renal. Assim, caso a
hipertenséo seja comprovada, devem ser consideradas outras causas, como insuficiéncia

renal (Mooney & Peterson, 2012).

4.5 SINAIS RESPIRATORIOS

Certos pacientes (pouco mais de 10%) exibem taquipneia ou dispneia periodicamente em
descanso. Estes sinais ocorrem mais comummente associados a situa¢des de stress como
viagens, interac¢cdes com outros gatos ou actos de contencdo do animal, inclusivamente
durante o exame fisico (Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012).0s sinais
respiratorios podem dever-se a uma intolerancia ao calor ou a fraqueza dos musculos
respiratdrios (descrita em animais com hipocaliémia), ao aumento da resisténcia das vias
aéreas, e embora raro, a compressao traqueal devido ao aumento da tir6ide (Feldman &
Nelson, 2004; Syme, 2007; Mooney, 2010).

4.6 Bocio
Em gatos saudaveis os lobos da glandula tirdide ndo sdo normalmente palpaveis. Por sua
vez, nos gatos hipertiroideus esta presente o aumento unilateral ou bilateral da glandula
(Mooney & Peterson, 2012). Porém, a presenca de uma massa cervical ndo é sempre
sinbnimo de hipertiroidismo, podendo apenas representar aumento de linfonodos ou
hiperplasia e neoplasia das paratirdides (Mooney, 2010).
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Deve ter-se em consideracdo que pode haver migracdo ventral dos lobos a medida que
estes aumentam de tamanho, uma vez que os lobos tiroideus estdo fracamente presos aos

tecidos circundantes (Mooney & Peterson, 2012).

4.7 HIPERTIROIDISMO APATICO

Em raros casos os gatos hipertiroideus tém uma aparéncia inversa da descrita
anteriormente, apresentando-se letargicos, com depressdo, anorexia ou fraqueza (Mooney
& Peterson, 2012). Este definhamento pode corresponder a evolucédo da perda de peso, da
perda de massa muscular e de fragueza graves e, por isso, representar apenas uma
deterioracdo grave progressiva ou ser consequéncia de complicacbes como insuficiéncia
cardiaca congestiva (Feldman & Nelson, 2004; Mooney, 2010). Denomina-se esta situacdo
de hipertiroidismo apatico, ocorrendo em 5 a 10% dos gatos hipertiroideus (Norsworthy &
Crystal, 2011). Contudo, deve sempre considerar-se aquando da realizag&do do diagnoéstico a
existéncia de doenca néo tiroideia concomitante como insuficiéncia renal ou neoplasia e

investigar a presenca de insuficiéncia cardiaca congestiva (Mooney & Peterson, 2012).

5. DIAGNOSTICO

Os sinais clinicos caracteristicos do hipertiroidismo felino devem-se a produc@o excessiva
das duas hormonas tiroideias activas T, e Ts;. Todavia, como referido anteriormente, 0s
gatos hipertiroideus dos dias de hoje apresentam-se menos sintomaticos do que ha 20 anos.
Este facto tem impacto aquando da realizacdo do diagnostico, uma vez que as alteracdes
induzidas pelo hipertiroidismo sdo mais subtis e a possibilidade de ocorrer hipertiroidismo

oculto com ou sem outra doenga concomitante aumenta (Mooney, 2008).

5.1 HEMATOLOGIA

Tém sido referidas alteragbes hematolégicas como eritrocitose ligeira a moderada e
macrocitose. Estes sinais parecem ser devidos a estimulagdo B-adrenérgica da medula
0ssea pelas hormonas tiroideias e aumento da producao de eritropoietina como resposta ao
aumento do consumo de oxigénio. Podem ocorrer também anemia associada a exaustédo da
medula 6ssea ou a deficiéncia em micronutrientes como ferro, formacéo de corpos de Heinz
e aumento do tamanho plaquetario. Normalmente estas alteracfes sao subtis, com pouco
significado clinico e valor diagnostico limitado (Shiel & Mooney, 2007; Mooney & Peterson,
2012).

Nao raras vezes, 0 leucograma apresentado € de stress, caracterizado portanto por
neutrofilia madura acompanhada de linfopénia e eosinopénia (Shiel & Mooney, 2007).

Menos frequentemente ocorrem linfocitose e eosinofilia, que presumivelmente estéo
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relacionadas com uma relativa reducdo na quantidade de cortisol, induzida pelo excesso de

hormonas tiréides (Mooney & Peterson, 2012).

5.2 ANALISES BIOQUIMICAS SANGUINEAS

As alteracdes bioquimicas podem variar, mas de uma forma geral, a elevacéo da actividade
das enzimas hepaticas permanece o facto mais comummente associado a hipertiroidismo.
Outros resultados reportados fornecem pouca informacao em termos de diagnéstico (Shiel &
Mooney, 2007).

5.2.1 ENZIMAS HEPATICAS

As alteracdes bioquimicas mais comuns sdo aumentos ligeiros ou moderados has
actividades séricas da alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST),
fosfatase alcalina (ALP) e lactato de desidrogenase (LDH), que tendem a normalizar apds
tratamento. Estes aumentos parecem nao representar doenca hepatica significativa, apesar
de cerca de 90% dos pacientes apresentarem elevagdo nas actividades de uma ou mais
enzimas hepaticas. A percentagem diminui significativamente nos casos de hipertiroidismo
ligeiro ou em fase inicial, podendo inclusivamente n&o existir aumento destas enzimas (Shiel
& Mooney, 2007; Norsworthy & Crystal, 2011). Eleva¢cdes marcadas nas enzimas hepéticas
conjuntamente com aumentos ligeiros na concentracdo hormonal ou a persisténcia das
elevacbes nas enzimas apOs tratamento podem indicar doencas hepdéticas distintas e
concomitantes (Shiel & Mooney, 2007).

Especificamente em relacdo a ALP, o seu grau de elevacdo esta relacionado com as
concentracdes das hormonas tiroideias e pode ser dramatico em gatos gravemente doentes
(Foster & Thoday, 2000). Este aumento de actividade plasmatica tem contribuicdo tanto do
figado como do osso. A isoenzima Gssea normalmente contribui com 20-30% do total da
actividade, mas a sua contribuicdo pode atingir valores até 80% (Archer & Taylor, 1996).

A causa concreta destas alteracdes nas enzimas hepaticas ainda ndo foi determinada.
Porém, tém sido sugeridos factores como ma nutri¢cdo, insuficiéncia cardiaca congestiva,
hipoxia hepética, infeccbes e efeitos tdxicos directos das hormonas da tiréide no figado.
Apesar das explicagfes propostas, a maioria dos exames histopatologicos ao figado revela

apenas alteragfes néo especificas e ligeiras (Mooney & Peterson, 2012).

5.2.2 UREIA E CREATININA

Aproximadamente 20% dos pacientes apresentam aumentos ligeiros a moderados nas
concentracdes séricas de ureia e creatinina (Mooney & Peterson, 2012). De facto, a
existéncia de azotémia num grupo de gatos geriatricos ndo € inesperada; contudo, esta
alteracdo pode ser exacerbada em gatos hipertiroideus através do aumento da ingestéo e
catabolismo proteicos (Feldman & Nelson, 2004). Em contraste, gatos hipertiroideus sem

27



azotémia tendem a demonstrar concentracfes de creatinina menores em comparacado a
gatos saudaveis, provavelmente devido a perda de massa muscular (Syme, 2007; Mooney &
Peterson, 2012).

5.2.3 FosraTO E CALCIO

Juntamente com o0 aumento na isoenzima Ossea ALP, pode ocorrer elevacdo na
concentracdo de fosfato na auséncia de azotémia em cerca de 35% dos gatos
hipertiroideus; estas alteracbes s&o consistentes com a presenca de alteracbes no
metabolismo 6sseo em determinados casos. De uma forma geral, a concentracao total de
célcio ndo é afectada, mas a concentracdo de cdlcio ionizado pode diminuir e a PTH
circulante aumentar, sendo ocasionalmente referidas concentracdes elevadas de
osteocalcina (Archer & Taylor, 1996; Shiel & Mooney, 2007). A etiologia exacta e as
consequéncias clinicas da hiperfosfatémia, hipocalcémia ionizada e hiperparatiroidismo sao
desconhecidas (Shiel & Mooney, 2007).

5.2.4 OUTRAS ALTERACOES

Raramente s&o referidas outras alteragfes nas analises bioquimicas dos gatos com
tirotoxicose. Estas modificacdes sdo na pratica pouco relevantes e sem significado clinico.
Nalguns casos, provavelmente devido a uma resposta de stress, ocorre um aumento ligeiro
na concentracdo de glucose (Mooney & Peterson, 2012).

Caso o animal também apresente diabetes mellitus pré-existente, deve ter-se em atencéo
gue as necessidades em insulina exdgena estdo aumentadas devido ao catabolismo
acelerado da insulina (Feldman & Nelson, 2004).

Relativamente a concentracdo sérica de fructosamina, os valores podem encontrar-se
significativamente mais baixos em comparacdo com gatos saudaveis. Deve haver cautela na
interpretacdo destes valores, principalmente em pacientes com diabetes concomitante, visto
esta descida resultar, provavelmente, de um aumento no turnover proteico (Graham,
Mooney & Murray,1999).

A etiologia da hipocaliémia, ocasionalmente referida, permanece desconhecida (Nemzek,
Kruger, Walshaw & Hauptman, 1994; Mooney & Peterson, 2012).

As concentragBes de cobalamina e folato apresentam-se diminuidas nalguns casos, sendo
possivel a relagdo com m& absor¢cédo ou aumento do metabolismo (Shiel & Mooney, 2007).
Outros parametros bioquimicos como colesterol, sodio, cloro, bilirrubina, magnésio total e
ionizado, albumina e globulinas tendem a manter-se dentro do seu intervalo de referéncia

respectivo (Mooney & Peterson, 2012).
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5.3 URIANALISE

De uma forma geral, a uriandlise nado revela alteragdes significativas. Porém, pode ser util na
diferenciacdo de outras doengas com sinais clinicos semelhantes a hipertiroidismo como a
diabetes mellitus (Mooney & Peterson, 2012).

A hipertensdo glomerular e hiperfiltracdo podem levar a proteinuria, um sinal relativamente
comum (Syme, 2007). E possivel que sejam encontrados valores de racio cortisol/creatinina
acima do limite maximo do intervalo de referéncia, o que presumivelmente reflecte um
aumento na taxa de depuracdo do cortisol e activacdo do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal
pela doenca. Assim, a interpretacdo deve ser cuidadosa e o hipertiroidismo excluido quando
se estd a considerar a presenca de hiperadrenocorticismo (Shiel & Mooney, 2007). Sempre
que possivel, deve ser realizada cultura de urina em gatos hipertiroideus, uma vez que em
cerca de 12% dos pacientes ndo azotémicos ocorrem infecgbes do trato urinario, muitas
vezes sem a presenca de sinais clinicos classicos de infec¢do, ndo sendo reconhecidos
factores de risco. S&o necessarias mais investigaces para determinar a causa deste
aparente aumento de risco para infecgdes do trato urinario (Mayer-Roenne, Goldstein & Erd,
2007).

5.4 IMAGIOLOGIA

A realizacdo de radiografias toracicas revela, em cerca de metade dos casos, aumento
cardiaco ligeiro a grave, bem como derrame pleural e edema pulmonar se existir
insuficiéncia cardiaca congestiva. Por sua vez, a ecocardiografia permite assinalar
alteracdes como: hipertrofia ventricular, dilatacdo ventricular e atrial esquerda e hipertrofia
do septo interventricular e, mais raramente, cardiomiopatia dilatada com reduzida
contractilidade miocérdica, dilatacdo ventricular marcada e evidéncias de insuficiéncia
cardiaca congestiva grave (Syme, 2007; Mooney & Peterson, 2012). De qualquer das
formas, actualmente muitas destas alteragdes sdo clinicamente pouco relevantes,
melhorando ou mesmo desaparecendo apés tratamento da tirotoxicose (Mooney, 2010).

A ecografia de alta resolucao da tirdide € um exame util na determinacdo das dimensées
dos lobos da tiréide e a aparéncia do parénquima. Os lobos da glandula tiréide de gatos
hipertiroideus apresentam volumes aumentados e homogeneidade, ecogeneicidade e

marginacéo variaveis a ecografia (Wisner, Theon, Nyland & Hornof, 1994).

5.5 TESTES DE DIAGNOSTICO DEFINITIVOS
O diagnéstico de hipertiroidismo pode ser confirmado de duas formas: pela demonstragéo
do aumento de captacdo de radiois6topos pela tirbide ou através do aumento das

concentracdes de hormonas tiroideias circulantes (Shiel & Mooney, 2007).
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5.5.1 CAPTAGAO DE RADIOISOTOPOS PELA TIROIDE

A captacdo pela tirdide de iodo radioactivo (**'I ou '#I), tecnécio-99m ou pertecnetato
(**™Tc0,) encontra-se aumentada em gatos hipertiroideus (Shiel & Mooney, 2007). Pode ser
realizado o célculo da percentagem de captagdo ou do racio de absorcdo na tir6ide e nas
glandulas salivares, que séo testes que se encontram fortemente correlacionados com a
concentracdo de hormonas tiroideias plasmaticas. Por esta razao, este exame constitui um
meio de diagndstico bastante sensivel (Peterson, 2006a). Todavia, as desvantagens deste
exame incluem o custo monetario envolvido e as dificuldades inerentes a utilizacdo de
radioisotopos, sendo um método pouco acessivel. Para além disto, é necesséria cautela na
interpretacdo dos resultados provenientes de gatos previamente tratados com farmacos
antitiroideus, uma vez que a captacao de radiois6topos pode permanecer aumentada por
varias semanas apos a paragem de administracéo (Shiel & Mooney, 2007).

Em relagdo a imagiologia qualitativa da tir6ide, este € um exame que fornece informagdes
Uteis previamente a tiroidectomia, como sejam o envolvimento unilateral ou bilateral da
glandula, alteragbes na posicdo dos lobos, tecido ectépico com aumento de funcdo ou
metastases resultantes de carcinoma de tirdide funcional (Shiel & Mooney, 2007; Mooney &
Peterson, 2012).

5.5.2 CONCENTRAGOES DE HORMONAS TIROIDEIAS CIRCULANTES

Testes de diagnéstico que se baseiem na determinacdo das concentracbes de T, e Ts
circulantes sdo extremamente importantes na determinacdo de hipertiroidismo, visto que
estas hormonas estdo altamente correlacionadas com tirotoxicose (Mooney & Peterson,
2012).

5.5.2.1 CONCENTRAGAO DE TRIIODOTIRONINA

A medicdo da concentracdo de triiodotironina (T3) € um teste de diagnéstico pouco utilizado
devido a sua baixa sensibilidade, tendo sido inclusivamente demonstrado que mais de 30%
dos gatos hipertiroideus apresentam concentragbes de T; total dentro do intervalo de
referéncia (Peterson, Melian, & Nichols, 2001; Mooney, 2008).

E necessario ter presente que, em hipertiroideus, doencas n&o tiroideias graves
concomitantes sdo passiveis de suprimir a concentragdo de T3 através da inibicdo da
conversao periférica de T, em T3 (Shiel & Mooney, 2007). Porém, a maioria dos gatos
hipertiroideus com valores de T; dentro do intervalo de referéncia sdo classificados como
tendo hipertiroidismo numa fase inicial ou ligeiro, e as concentragcdes correspondentes de
TT, encontram-se igualmente dentro ou ligeiramente acima do respectivo intervalo de
referéncia (Mooney & Peterson, 2012). Provavelmente estas concentragfes reflectem uma

descida compensatéria na conversao periférica de T, em T3 face ao crescente aumento de
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T.. E provavel, contudo, que as concentragcdes de T; aumentassem caso fosse permitido a
doenca progredir sem tratamento (Peterson, 2006a; Mooney, 2008).

A medicao de T3 ndo €, portanto, recomendada para o diagnéstico de hipertiroidismo felino.
A realizacdo deste teste deve apenas ser considerada tendo em vista a andlise dos
resultados em conjunto com a medicéo de TT, (Peterson, 2006a).

5.5.2.2 CONCENTRAGAO DE TIROXINA TOTAL

As concentragbes de TT, apresentam um aumento de até 20 vezes do valor limite na
maioria dos gatos hipertiroideus (Mooney & Peterson, 2012). Ndo obstante, uma propor¢cao
significativa dos pacientes (cerca de 10% de todos os casos e 40% dos casos classificados
com hipertiroidismo ligeiro) exibe concentracdes sanguineas de TT, dentro do intervalo de
referéncia, nomeadamente na segunda metade e perto do limite maximo do mesmo. Assim,
nao é possivel excluir o diagndstico de hipertiroidismo caso os resultados indiqguem valores
de TT, dentro do intervalo de referéncia (Peterson et al., 2001; Mooney, 2008; Mooney &
Peterson, 2012).

Nos casos de hipertiroidismo num estadio inicial ou ligeiro é possivel encontrar
concentracdes dentro do intervalo de referéncia (ou seja, resultados falsos-negativos), visto
gue as concentracbes de TT, podem flutuar durante o dia (Mardell, 2013). Esta flutuagéo
nado especifica de hormonas tiroideias ocorre em todos os gatos hipertiroideus; todavia, tem
pouca significAncia em gatos com concentracbes hormonais marcadamente elevadas
(Mooney, 2008; Mooney & Peterson, 2012).

A presenca de doenca grave nao tiroideia concomitante também tem capacidade de suprimir
as concentracbes de TT, para valores normais baixos ou abaixo do intervalo de referéncia
em gatos eutiroideus, podendo ser usado como um factor de progndstico (Peterson et al.,
2001). Esta descida nas concentracdes relaciona-se com a gravidade e ndo com o tipo de
doenca (Mooney, 2008). De forma semelhante, em casos de hipertiroidismo ligeiro e doenca
ndo tiroideia moderada a grave intercorrente, as concentracbes de TT, podem ser
suprimidas a niveis normais da segunda metade do intervalo (Peterson et al., 2001; Mooney,
2008). Ocasionalmente, os valores de TT, sdo suprimidos para o limite minimo do intervalo
em gatos hipertiroideus extremamente doentes. Nestes casos, a doenca concomitante dita o
prognostico (Peterson et al., 2001).

Aproximadamente 80% dos pacientes com TT, dentro do intervalo de referéncia sao
classificados como apresentando hipertiroidismo numa fase inicial ou ligeiro; os restantes
20% tém uma doenca néo tiroideia identificada. No caso de estar presente hipertiroidismo
ligeiro ou em fase inicial, as concentracdes de TT, aumentardo eventualmente a um nivel
tirotoxico dentro de 3 a 6 semanas (Mooney & Peterson, 2012). O mecanismo pelo qual
outra doenca pode afectar as concentragbes das hormonas tiroideias permanece

desconhecido, mas provavelmente relaciona-se com alteracées na ligacédo das proteinas ou
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no metabolismo ao invés de outro efeito no eixo hipotalamo-hipéfise-tirdide (Shiel & Mooney,
2007). Deve sempre suspeitar-se de hipertiroidismo concomitante em gatos gravemente
doentes com niveis de TT, perto do limite superior do intervalo de referéncia ou a meio do
mesmo (Mooney & Peterson, 2012).

A utilizacdo do teste de medicdo de TT, é bastante Util pela sua especificidade e relativa
sensibilidade, sendo em muitos dos casos 0 Unico teste requerido para se determinar o

diagndstico de hipertiroidismo (Mardell, 2013).

5.5.2.3 CONCENTRACAO DE TIROXINA LIVRE

O valor de LT, encontra-se desproporcionalmente aumentado em relacdo a concentracao de
TT, em animais com hipertiroidismo. Este fendbmeno pode estar relacionado com a relativa
saturacao das proteinas ligantes (Shiel & Mooney, 2007).

Comparativamente a TT, em gatos hipertiroideus, as concentragfes plasméaticas de LT,
guando medidas por dialise de equilibrio, estdo mais consistentemente elevadas (em mais
de 98% dos casos) (Peterson et al.,, 2001). Contudo, nos casos em que existe flutuacdo
hormonal, hipertiroidismo ligeiro ou o efeito de doenga né&o tiroideia concomitante com TT,
dentro do intervalo de referéncia, essa percentagem reduz-se ligeiramente e as
concentracoes de LT, encontram-se elevadas em 95% dos pacientes (Mooney & Peterson,
2012).

A medicdo da concentracéo de T, total inclui a hormona livre (LT4) e a hormona ligada a
proteinas. Apenas a frac¢ao livre tem capacidade de entrar nas células; por essa razao, a
determinacdo de LT, deveria constituir um exame mais consistente, inclusivamente por ser
menos influenciada pela presenca de doencas néo tiroideias concomitantes (Peterson,
2006a). Porém, apesar de ser o exame mais sensivel, hd argumentos validos contra o seu
uso em substituicdo da medi¢do de TT,: os valores de medi¢cdo de LT, s6 sdo realmente
validos se a medicdo for realizada por técnicas como dialise de equilibrio ou ultrafiltracéo;
apesar de apresentar grande sensibilidade, existe uma perda de especificidade, uma vez
gue até 20% dos gatos eutiroideus doentes, geralmente com valores de TT4 na primeira
metade ou abaixo do intervalo de referéncia, apresentam concentracdes elevadas de LT,.
Assim, deve ter-se cautela ao utilizar a medicdo de LT, como Unico teste de diagnostico
para o hipertiroidismo (Peterson et al., 2001; Shiel & Mooney, 2007; Wakeling, Moore, Elliott
& Syme, 2008; Mooney & Peterson, 2012).

A medicao de LT, é mais fiavel quando interpretada conjuntamente com os resultados da
medicdo de TT,: valores de LT, elevados e concentracdes de TT, normais altas ou nha
segunda metade do intervalo sdo consistentes com tirotoxicose; por sua vez, valores de LT,
elevados e concentracdes subnormais ou normais baixas de TT, estdo normalmente

associados a gatos eutiroideus doentes (Mooney & Peterson, 2012).
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Considerando o custo associado a medicdo de LT, e a necessidade de interpretar os
resultados em conjunto com os valores de TT,4, recomenda-se inicialmente a medicéo da TT,
apenas. Se o diagnéstico ndo for confirmado, pode considerar-se entdo a medicao da
concentracao de LT, (Mooney & Peterson, 2012).

5.5.2.4 CONCENTRAGAO DE TIROTROPINA HIPOFISARIA FELINA

Em medicina humana, a medicdo da concentracdo de TSH circulante € utilizada
regularmente como exame de primeira linha para despiste de hipertiroidismo. Ainda nao foi
produzido um teste especifico para felinos que meca a concentracdo de TSH. Assim, tem
sido sugerido que a medicdo da TSH felina através do teste disponivel para caninos pode
ser util no diagnéstico de hipertiroidismo em gatos (Mooney & Peterson, 2012).

Num estudo realizado em 2008 foi medida a cTSH (TSH canina) em dois grupos: gatos
hipertiroideus e gatos eutiroideus, ambos com doenga renal cronica ligeira. Concluiu-se que
todos os hipertiroideus e apenas 10% dos eutiroideus apresentavam valores de cTSH
indetectaveis ou no limite minimo de deteccdo. Para além disto, gatos geriatricos com
concentracdes indetectaveis tinham maior probabilidade de desenvolver hipertiroidismo
dentro de um ano do que 0s que apresentavam concentracdes passiveis de serem
detectadas (Wakeling et al., 2008; Wakeling, Elliott, & Syme, 2011). Desta forma, a medic&o
de TSH através da prova canina pode indicar existéncia de hipertiroidismo clinico e
subclinico em gatos, inclusivamente porque muitos gatos considerados eutiroideus pela
medicao de TT,, tém valores de cTSH baixos e exibem evidéncias histolégicas de doenca
nodular da tiréide, podendo ser classificados como apresentando hipertiroidismo subclinico
(Wakeling et al., 2007). Contudo, alguns gatos com doenga ndo tiroideia também tém
valores de cTSH néo detectaveis (Mooney & Peterson, 2012).

A utilizacdo deste teste pode ser util quando se tem em vista a exclusédo de hipertiroidismo,

se o0 valor resultante exceder o limite de detec¢éo (Mooney & Peterson, 2012).

5.6 TESTES DINAMICOS DE FUNCAO

Os testes de funcdo dindmicos eram recomendados no passado para confirmar o
diagnostico de tirotoxicose, mas hoje em dia apenas devem ser considerados em gatos com
sinais clinicos sugestivos de hipertiroidismo que apresentem concentracdes de TT,
repetidamente normais ou caso a analise da LT, esteja indisponivel ou ndo permita concluir

o diagnostico (Peterson, 2006a).

5.6.1 TESTE DE SUPRESSAO COM TRIIODOTIRONINA
Em animais saudaveis a T; tem um efeito supressor na secrecado de TSH pela hipdfise e,
desta forma, na producao de T, pela tirdide (Mardell, 2013). Em gatos hipertiroideus, devido

a possivel producdo autbnoma das hormonas tiroideias e supressado cronica da TSH, este
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efeito de supresséo pela T; € perdido (Peterson, 2006a). Assim, as concentracdes de TT,4
mostram descidas minimas ou inexistentes em gatos hipertiroideus apés administracao oral
de T3 durante trés dias. A medigdo simultdnea de T3 permite confirmar a administragéo e
adequada absorcdo do farmaco, evitando falsos positivos. Normalmente este teste
apresenta maior utilidade na exclusdo da doenca e ndo na sua confirmacdo (Mooney &
Peterson, 2012). Todavia, pacientes hipertiroideus com doenca néo tiroideia podem exibir
resultados equivocos (Mardell, 2013).

5.6.2 TESTE DE ESTIMULACAO COM HORMONA ESTIMULADORA DA TIROIDE

Apds administracdo de TSH bovina, ocorre forte estimulagdo da secrecao hormonal pela
tiréide (Peterson, 2006a). Contudo, nos gatos hipertiroideus a concentracdo de TT,4 aumenta
pouco, se chegar a aumentar, apos administracdo de TSH exdgena (Mooney & Peterson,
2012). Este efeito parece dever-se ao facto de nestes animais haver producéo e libertagédo
de hormonas independentemente do controlo da TSH ou porque a T, esta no momento a ser
produzida a um nivel maximo ou perto deste, havendo por isso pouca capacidade de
reserva (Shiel & Mooney, 2007). O mesmo nao se aplica a gatos hipertiroideus com TT,4
pouco elevada, uma vez gque nestes casos tendem a surgir resultados indistinguiveis dos
valores de gatos saudaveis. Foi sugerido que estes pacientes possam responder a
estimulacdo pela TSH através do tecido tiroideu normal que muitas vezes é encontrado em
glandulas tiréides hiperplasicas (Shiel & Mooney, 2007).

De qualquer das formas, a TSH bovina ja ndo se encontra disponivel para administracéo
parental. Existe TSH humana recombinante, que aparenta ser segura, embora ainda néo
tenha sido estudada em gatos com tirotoxicose. Contudo, as limitagdes na interpretacdo do
teste sdo provavelmente semelhantes quando € utilizada TSH bovina e o custo € elevado
(Mooney & Peterson, 2012).

5.6.3 TESTE DE ESTIMULAGAO COM HORMONA LIBERTADORA DE TIROTROPINA

Apo6s administracdo endovenosa de TRH, ocorre elevacdo de mais de 50% da concentracao
de TT, em gatos eutiroideus; desta forma, é possivel diagnosticar hipertiroidismo nos
pacientes cujas concentracdes de TT, aumentam menos de 50%. A razdo de um menor
aumento nos gatos hipertiroideus prende-se com o facto de nestes animais a TRH estar
cronicamente suprimida, levando a atrofia das células produtoras de TSH; assim, esta via
responde fracamente a TRH exdgena. Este teste pode ser utii na deteccdo de
hipertiroidismo ligeiro ou numa fase inicial (Mardell, 2013).

O uso da TRH é vantajoso em relacdo & TSH, uma vez que a primeira é menos dispendiosa
e mais facil de obter. Em relacdo ao teste de supressao pela T3, 0 teste de estimulagdo com
TRH é mais rapido e ndo necessita de administracdo oral; todavia, esta associado a efeitos

adversos temporarios como salivacédo, vémito, taquipneia e defecacao (Shiel & Mooney,
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2007; Mooney & Peterson, 2012). Outra desvantagem da sua utilizacdo é o facto de néo
permitir diferenciar gatos com hipertiroidismo e gatos eutiroideus com doenca néo tiroideia
grave (Tomsa, Glaus, Kacl, Pospischil & Reusch, 2001; Mardell, 2013).

6. TRATAMENTO

O tratamento do hipertiroidismo felino pode ser médico, cirtrgico ou através de radioterapia.
Todas as opgbes apresentam vantagens, desvantagens e objectivos diferentes: destruicdo
ou remocdo do tecido com hiperfuncdo, controlo e manutencdo dos efeitos do excesso
hormonal ou inibicdo farmacolégica da sintese e libertacdo de hormonas (Mooney &
Peterson, 2012).

6.1 TRATAMENTO FARMACOLOGICO

O tratamento médico com farmacos antitireoideus (Tabela 1) interfere com a sintese
hormonal, ndo tendo efeitos sobre o tecido tiroideu com hiperfungéo. O objectivo consiste na
manutencdo de concentragbes de TT, na primeira metade do intervalo de referéncia
(Mardell, 2013). Esta forma de tratamento permite retornar rapidamente ao estado
eutiroideu, determinar se a normalizacdo dos valores de TT, pode causar descompensacao
renal e diminuir complicagfes cardiacas e metabdlicas pré-cirurgicamente (Trepanier, 2007,
Mooney, 2010; Mooney & Peterson, 2012).

A monitorizacdo frequente (10 dias a 3 semanas apoés o inicio do tratamento, ap0s ajustes
de dose e cada 3 a 6 meses apos estabilizacao) é essencial para um tratamento eficaz com
controlo das reaccdes adversas. Este controlo deve incluir hemograma, medicdo das
concentragdes seéricas das enzimas hepaticas, avaliacdo da funcdo renal, medicdo da
concentracéo de TT, e medi¢do da pressdo sanguinea (Mardell, 2013).

Normalmente nao ocorrem sinais clinicos relevantes caso seja atingido o estado
hipotiroideu, inclusivamente porque nestas situacdes ha manutencdo do eutiroidismo
através das concentragbes de T;, que permanecem dentro do intervalo de referéncia
provavelmente devido ao aumento da converséo periférica de T, em T3, de secrecdo de T3
pela tirdide ou de producdo de TSH. Contudo, por vezes pode haver desenvolvimento de
azotémia associada ao estado hipotiroideu, sendo necessaria reducdo de dose para
prevenir a reducéo do tempo de vida do animal (Mooney, 2010; Mardell, 2013).

As complicacdes do hipertiroidismo como hipertensdo, taquicardia ou arritmias podem
justificar que se recorra a betabloqueadores (propanolol ou atenolol), amlodipina ou
inibidores da enzima conversora da angiotensina (enalapril ou benazepril) para manter o

paciente estavel, principalmente se for considerada cirurgia (Trepanier, 2007).
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6.1.1 METIMAZOL E CARBIMAZOL

As accdes do metimazol e carbimazol ndo interferem na libertacdo de hormonas sintetizadas
antes da sua administragcdo, e por esse motivo as concentracdes de T, SO se encontram
completamente regularizadas duas a quatro semanas ap0s inicio da terapéutica. Se o0s
valores se encontrarem normais baixos ou abaixo do limite minimo do intervalo de
referéncia, pode ser realizada tiroidectomia (Trepanier, 2007; Mooney & Peterson, 2012).

Os efeitos secundéarios destes farmacos ocorrem geralmente durante os primeiros trés
meses do tratamento e sdo passiveis de serem controlados através da interrup¢do da
administracdo do farmaco (Trepanier, 2007; Mardell, 2013).

O carbimazol é um farmaco convertido eficazmente em metimazol apds sua administracéo
(Mardell, 2013), dai que os efeitos secundarios sejam semelhantes; contudo, sdo reportados
menos casos de vomito ou anorexia, provavelmente devido ao seu sabor ser menos amargo
(Mooney & Peterson, 2012). Existe uma formulagéo de carbimazol de libertacdo controlada
gue apresenta a vantagem de necessitar apenas uma administracdo diéria. Desta forma, &
necessario um aumento na dose a administrar: pré-cirurgicamente 10 a 15 mg g24h, para
tratamento cronico 10 a 20 mg q24h (Mooney & Peterson, 2012).

Caso existam sinais gastrintestinais associados a metimazol, devidos presumivelmente a
irritac@o gastrica directa, a administracdo transdérmica na face interna do pavilhdo auricular
deste farmaco pode ser considerada, uma vez que estd associada a uma reducdo
significativa deste tipo de efeitos secundarios (Hoffmann et al., 2003; Norsworthy & Crystal,
2011).

6.1.2 loDO ESTAVEL

A diminuicdo nas taxas de sintese e libertacdo hormonal realizada pela administracéo de
elevadas quantidades de iodo estavel sdo efeitos inconsistentes e erraticos (Mooney, 2010;
Mooney & Peterson, 2012). Este farmaco estd associado a uma elevada incidéncia de
reaccdes adversas, ndo sendo, portanto, frequentemente utilizado. A sua administracao é
feita, normalmente, em conjunto com um agente beta-bloqueador com o objectivo de realizar

tratamento pré-cirdrgico (Mooney, 2010).

6.1.3 PROPANOLOL

Para além de ser um beta-blogueador frequentemente utilizado para controlo dos sinais do
hipertiroidismo, o propanolol tem a capacidade adicional de reduzir a conversdo de T, em T3
(Trepanier, 2007). Apesar de oferecer este beneficio, € contra-indicado em casos de
insuficiéncia cardiaca congestiva ou asma, visto ser um beta-bloqueador ndo selectivo
(Mooney, 2010).
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6.1.4 IPODATO DE CALCIO E ACIDO IPANOICO

Ipodato de célcio e acido ipandico sdo agentes colecistograficos orais que podem servir
como alternativa a iodo estavel pré-cirurgicamente, apesar de serem pouco disponiveis no
mercado (Mooney & Peterson, 2012). Para além disso, sdo necessarios mais estudos
acerca dos efeitos destes farmacos, uma vez que parece ndo haver alteracdo nas
concentragdes de T, apesar dos valores de T3 atingirem o intervalo de referéncia. Nao
obstante, sdo agentes que aparentemente ndo causam reaccdes adversas (Mooney, 2010).
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Tabela 2 - Farmacos Utilizados no Tratamento Médico do Hipertiroidismo Felino (Adaptado de Trepanier et al. (2007), Mooney (2010) e Mooney & Peterson (2012)).

Tratamento
Farmacoldgico

Metimazol

Carbimazol

lodo Estavel

Ipodato de Calcio ou
Acido Ipandico

Propanolol

Vantagens: tratamento reversivel; 3-15 dias até eutiroidismo; sem hospitalizacéo; elevada disponibilidade.
Desvantagens: administracdo diaria; efeitos secundarios; custos a longo prazo; sem efeito no crescimento tumoral.

Accéo

Inibicéo de
reaccoes
catalisadas pela
TPO; alteracéo
estrutural da Tg;

Inibicdo de
reaccoes
catalisadas pela
TPO; inibic&o da
libertacdo
hormonal;

Inibicdo da
conversao de T,
em T,

Inibic&do da
conversao de T,
em T,

Indicacéo
Pré-cirurgicamente
Tratamento Crénico
Pré-cirurgicamente

Tratamento Crénico

Pré-cirurgicamente

Adjuvante se
intolerancia a
metimazol; pré-
cirurgicamente
Adjuvante se
intolerancia a doses
completas de
metimazol;
previamente a
radioterapia ou
cirurgia

Dose

2,5mg gl2h
2,5mg q12h/5 mg
g24h
5 mg gl2h

5 mg gl2h/g24h
21,25 mg gq8h do
10° ao 20° dias
antes da cirurgia

+ propanolol (2,5
mg g8h, 20 dias)

100 - 200 mg
g24h

5 mg g8h
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Efeitos Secundarios Contra-indicacfes

Sinais Gl (menor
expressao se
administragcéo

transdérmica); escoriacao
facial; discrasias
sanguineas; hepatopatias;

Imediatamente antes de
radioterapia; se reaccdes
adversas graves.

Farmaco anico pré-
cirurgicamente; antes de
radioterapia; tratamento a longo
prazo;

Vomito; anorexia;

Broncoconstricdo em
casos de doenca prévia
das vias respiratérias
inferiores

Asma pré-existente;
insuficiéncia cardiaca
congestiva,;



6.2 TRATAMENTO CIRURGICO

A tiroidectomia é um tratamento cirdrgico curativo bastante eficaz no tratamento da
tirotoxicose. Esta cirurgia pode ser unilateral ou bilateral, sendo a decisdo tomada
frequentemente durante a cirurgia (Trepanier, 2007; Mooney & Peterson, 2012). Em cerca
de 15% dos casos ha envolvimento bilateral assimétrico da glandula com um dos lobos
aparentemente normal ou atrofiado, o que leva a decisdo de tiroidectomia unilateral e,
posteriormente, a recorréncia da doenca (Mooney, 2010; Mooney & Peterson, 2012). De
qualquer das formas, € sempre essencial controlar a producdo hormonal excessiva ou 0s
seus efeitos, uma vez que 0s pacientes hipertiroideus apresentam riscos anestésicos
metabdlicos e cardiacos aumentados (Radlinsky, 2007). Caso haja persisténcia do estado
hipertiroideu apds a cirurgia, deve considerar-se a presenca de tecido tiroideu ectdpico
(Nelson, 2009; Mardell, 2013).

Ambas as técnicas mais recentes de tiroidectomia (intracapsular e extracapsular
modificadas) tém como objectivo a preservacdo da glandula paratirdide com manutencéo de
eucalcemia, visto que uma das complicagbes mais importantes, para além da recorréncia, €
a hipocalcemia resultante de lesdes, desvascularizacdo ou remocdo das paratirides
durante a tiroidectomia (Radlinsky, 2007). O hipotiroidismo raramente é uma sequela do
tratamento cirdrgico, apesar das concentracdes de tiroxina se poderem encontrar reduzidas
durante semanas a meses (Mooney & Peterson, 2012; Mardell, 2013).

Este tipo de tratamento ndo deve ser considerado em casos de carcinoma da tiréide com
presenca de metastases, se o risco de anestesia for elevado, se ha insuficiéncia renal grave

ou tecido ectopico no térax (Nelson, 2009).

6.3 RADIOTERAPIA

A terapia através de radiacdo do tumor usando iodo (**'1) é considerada o tratamento de
eleicdo para a maioria dos gatos hipertiroideus, sendo um tratamento simples, eficaz e
seguro (Peterson, 2006b; Mardell, 2013). O radioisétopo utilizado é administrado oralmente,
por via endovenosa ou preferencialmente por via subcutanea, sendo posteriormente
concentrado pela glandula tiréide o que permite a emisséo de radiagcdo gama e particulas
beta localmente (Mooney & Peterson, 2012). A maioria das lesbes (mais de 80%) é da
responsabilidade das particulas beta, que sao destrutivas localmente, ndo atingindo,
contudo, o tecido atrofiado, glandulas paratiréides e outras estruturas cervicais importantes.
Assim, ndo ha risco de hipoparatiroidismo (uma das desvantagens do tratamento cirurgico).
O tecido tiroideu normal atrofiado ndo é afectado por ndo ter capacidade de captar
eficazmente iodo, evitando-se inclusivamente o hipotiroidismo pés-tratamento (Peterson,
2006b; Norsworthy & Crystal, 2011; Mardell, 2013).
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A dose a administrar € a menor possivel que permita o regresso ao eutiroidismo, sendo
calculada tendo em conta a gravidade dos sinais clinicos, os niveis de TT, e a estimacgéo
das dimensdes da glandula tiréide por palpacao (Mooney & Peterson, 2012).

A radioterapia apresenta uma elevada taxa de sucesso, sendo que apenas 2 a 5% dos
pacientes necessitam de um segundo tratamento (Mardell, 2013). Também a frequéncia de
complicagdes como hipotiroidismo é muito baixa (2%) (Mooney & Peterson, 2012). S&o
relativamente raras as reacc¢des secundarias, € curativo e eficaz perante tecido ectopico ou
carcinoma da tir6ide, mesmo que exista metastizacdo (Nelson, 2009; Mardell, 2013). Nao
obstante, € um processo irreversivel, dispendioso e pouco disponivel (Trepanier, 2007).
Para além disso, € necessaria hospitalizacdo geralmente de 2 a 4 semanas apés o0
tratamento, dependendo da legislagdo em vigor e da dose administrada (Nelson, 2009;

Mardell, 2013).

6.4 OUTROS TRATAMENTOS

Uma dieta comercial sem conteldo em iodo (essencial a sintese hormonal) tem sido
sugerida como alternativa aos tratamentos convencionais ou como coadjuvante do
tratamento farmacolégico antitiroideu (Mooney & Peterson, 2012). Os resultados podem
variar, sendo que o cumprimento da administracdo da dieta como alimento Unico é um factor
determinante para o seu sucesso (Mardell, 2013). S8o necessarios mais estudos sobre a
implementacdo desta dieta a longo prazo em gatos hipertiroideus.

A necrose do tecido tiroideu pode ser atingida através da infusao intratiroideia de etanol,
eventualmente ecoguiada, uma técnica ndo recomendada devido a frequéncia elevada de
reaccdes adversas por injeccao transcutédnea de etanol (disfonia, sindrome de Horner,

paralisia da laringe) (Mooney & Peterson, 2012).

6.5 EFEITO DO TRATAMENTO NA FUNCAO RENAL

O tratamento pode pbér em evidéncia a presenca de doenca renal cronica pré-existente, visto
gue durante o estado hipertiroideu ha aumento na taxa de filtragdo glomerular (TFG) e
diminuicdo nas concentracfes de séricas de creatinina (Syme, 2007; Norsworthy & Crystal,
2011). Uma vez que na préatica existem dificuldades inerentes a medicdo da TFG,
normalmente é realizado tratamento médico com metimazol ou carbimazol para tentar
prever o comportamento da funcdo renal no estado eutiroideu. Posteriormente, se néo
ocorrer deterioracdo grave, pode ser realizado outro tratamento definitivo (Mooney &
Peterson, 2012). Por sua vez, € necessario ter atengdo aos pacientes que permanecem
hipotiroideus apos tratamento, uma vez que o desenvolvimento de azotémia piora 0 seu
prognostico (Williams, Peak, Brodbelt, Elliott & Syme, 2010).

Os pacientes com insuficiéncia renal previamente diagnosticada podem ter de ser tratados
com doses crescentes de metimazol. Tem sido colocada a hipétese de manter o animal num
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estado ligeiramente hipertiroideu se for necessario para a manutencdo de funcdo renal

minima (Mooney & Peterson, 2012).

7. PROGNOSTICO

O prognostico pode ser excelente, dependendo de diversas variaveis. Factores como fraca
condicao fisica no momento de diagnostico, presenca de carcinoma da tiréide, existéncia de
doenca concomitante (principalmente se grave e ndo controlada), utilizacdo de
farmacoterapia ao invés de radioterapia, azotémia num estado hipotiroideu apés tratamento
ou reaccdes adversas ao tratamento reduzem o tempo de vida do animal (Nelson, 2009;
Wiilliams et al., 2010).
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[1l. ESTUDO RETROSPECTIVO

1. OBJECTIVO

A prevaléncia de hipertiroidismo felino na regido da Grande Lisboa permanece
indeterminada, ndo sendo do conhecimento da autora a existéncia de investigacdes prévias
nesse sentido nesta area geogréafica. Contudo, ndo foram raros os relatos de profissionais
ao longo do estagio curricular no sentido da doenca ser rara ou subdiagnosticada.

Sendo Lisboa uma cidade cosmopolita e capital de um pais com cada vez mais animais de
estimacédo, e consequentemente gatos, por lar (Borja-Santos, 2013), é possivel que nesta
zona os felinos domésticos sejam sujeitos a factores de risco semelhantes aos implicados
no desenvolvimento de hipertiroidismo noutras regides do globo, tal como referido
anteriormente (Sismeiro, 2010).

Com este estudo pretende-se identificar a prevaléncia de hipertiroidismo numa amostra de
80 gatos da regido da Grande Lisboa que se apresentaram ao HVR e identificar que factores
de risco apresentados em estudos prévios estdo associados a esta endocrinopatia na
Grande Lisboa. A determinacdo da prevaléncia e investigacdo dos factores de risco de
hipertiroidismo felino permitem aprofundar o conhecimento em relacdo a distribuicao
geografica desta endocrinopatia e desenvolver acg¢des no sentido de prevenir o

desenvolvimento da doenca nos felinos domésticos.

2. MATERIAIS E METODOS

Foi realizado um estudo observacional transversal por forma a atingir 0os objectivos

delineados.

2.1 AMOSTRA

A amostra incluiu gatos que se inserissem nos critérios de inclusdo (ver adiante) durante um
periodo de tempo mais alargado que o tempo de estagio curricular da autora, uma vez que
as dimensoes iniciais da amostra se mostraram insuficientes. Assim, tornou-se essencial
avaliar as fichas clinicas de cada animal e resultados de andlises realizadas desde 1 de
Janeiro de 2011 até 30 de Setembro de 2013.

Apenas foi utilizada informacdo de gatos apresentados ao HVR por motivo de doenca ou

consulta médica preventiva/de rotina (por exemplo, vacinagao).

2.1.1 CRITERIOS DE EXCLUSAO E DE INCLUSAO
A area geografica onde os gatos incluidos na amostra habitavam faz parte da regido da

Grande Lisboa. Foram seleccionados gatos a partir dos 6 anos de idade numa tentativa de
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consciencializar os proprietarios para a doenca e para a realizacao de consultas preventivas
desde cedo, embora a percentagem de doentes hipertiroideus com idade inferior a 10 anos
seja baixa (Norsworthy & Crystal, 2011.

N&o foram incluidos no estudo pacientes cujo estado de salde fosse passivel de ser
agravado pela recolha de sangue ou fosse impeditivo de realizar este procedimento,
pacientes em choque, gatas gravidas ou lactantes, pacientes com peso inferior a 2kg ou
superior a 10 kg, bem como pacientes sujeitos a tratamentos médicos que pudessem induzir
alteracdes nas concentracdes séricas de TT,4 (quimioterapicos, carbimazol, glucocorticoides,
etc.).

De acordo com os parametros acima descritos, foram seleccionados 102 gatos para integrar

a amostra.

2.1.2 HISTORIA PREGRESSA E EXAME FisICO

Registou-se o conteudo disponivel na ficha de cada paciente acerca da sua histéria clinica
aquando da realizacé@o do teste de medicdo da concentragédo de TT, e da justificacdo para a
sua realizagdo (suspeita de hipertiroidismo ou apenas controlo no ambito de avaliagéo
preventiva de animais geriatricos). As suspeitas de hipertiroidismo basearam-se na
presenca de sinais (embora sejam inespecificos) como vomito, diarreia, perda de peso,
polifagia, PU/PD, taquicardia, taquipneia, aumento ou presenca de nddulos na glandula
tirdide, hipertensdo e/ou sopro cardiaco. Visto que houve necessidade de alargar o periodo
de tempo de recolha de informacao, nao foi possivel presenciar a maioria das consultas em
que foi realizada colheita de sangue para despiste de hipertiroidismo; como tal, o registo de
valores de frequéncia respiratoria e frequéncia cardiaca e a medicdo das dimensfes da
tirdide por palpacdo ndo foram realizados de forma sistematica, sendo possivel que os
valores destes parametros se encontrassem elevados mas fossem considerados normais
pelo clinico, devido ao efeito de “Bata Branca” (no caso das frequéncias cardiaca e

respiratoria), nao sendo por isso mencionados na ficha clinica.

2.2 PROTOCOLO EXPERIMENTAL
ApOs seleccdo dos animais para se formar uma amostra significativa, o procedimento
experimental compreendeu trés fases: medi¢cdo da concentragdo de TT,, realizagdo de

inquéritos aos proprietarios e analise estatistica da informagéo recolhida.

2.2.1 MEDIGAO DA CONCENTRAGAO DE TIROXINA TOTAL

Foi realizada apenas a medicdo da concentracdo sérica de TT, embora idealmente este
teste devesse ter sido interpretado em conjunto com os resultados da medicdo de LT,.
Contudo, os custos associados a esta ultima técnica foram impeditivos da realizagdo de um
diagnéstico mais fidedigno.
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A determinacdo da concentracdo de tiroxina total foi realizada pela técnica de ensaio
imunoenzimético por quimioluminescéncia através do analisador automatizado IMMULITE®
2000 (Siemens Healthcare Diagnostics Products Ltd, Llanberis, United Kingdom) em
laborat6rio certificado. Esta técnica ja foi validada para utilizagdo em amostras de sangue
felino, sendo bastante disponivel, com custo relativamente baixo e frequentemente utilizada
nos laboratorios de analises clinicas, (Singh, Jiang, White & Spassova, 1997; Horney et al.,
1999). O método utiliza um substrato quimioluminescente que, ao reagir com o marcador
ligado, emite luz. A quantidade de luz emitida é proporcional a quantidade de analito
presente na amostra. Este método é utilizado em diversos laboratérios por ser
automatizado, ndo utilizar reagentes radioactivos e apresentar uma sensibilidade de 0,4
po/dL (Vieira et al., 2010; Peterson, 2013a). O intervalo de referéncia considerado para a
concentracdo de TT, foi 1.0 — 4 pg/dL (Singh et al., 1997); todos os animais com valores
séricos de TT, acima de 4 pg/dL foram considerados hipertiroideus. Tendo por base
resultados de estudos referentes ao tema (Peterson et al. 2001; Vieira et al.,, 2010), foi
definido o intervalo 4,1-5,2 pg/dL como representativo dos valores de TT, ligeiramente
aumentados, sendo os resultados acima desse intervalo considerados como francamente
aumentados.

As amostras de sangue necessarias a medi¢cdo da concentracdo de TT,foram retiradas por
venopungdo pela equipa clinica do HVR. O sangue foi acondicionado em tubos simples
(sem coagulante) a temperatura ambiente durante o tempo necessario para ocorrer
coagulacédo e retraccdo do coagulo. Posteriormente foi obtido soro por centrifugacéo (3000
rpm/3min), que foi depois acondicionado em tubos tipo Eppendorf® e refrigerado. As
amostras ja devidamente preparadas para analise e identificadas foram enviadas sob
refrigeracdo, em conjunto com informacéo relevante, para realizacdo de medic&o de tiroxina

total em laboratério certificado.

2.2.2 INQUERITOS

Os proprietarios dos animais incluidos na amostra foram contactados via telefénica para
realizacdo de um inquérito (Anexo 1) sobre os habitos de vida do seu animal, de forma a
serem avaliados os possiveis factores de risco envolvidos no desenvolvimento de
hipertiroidismo.

Os inquéritos incidiram sobre questdes acerca da caracterizagdo do animal (sexo, idade,
raca), o ambiente onde habita, os habitos de vida, a alimentagéo fornecida e os tratamentos
preventivos realizados. Todos os proprietérios foram informados acerca do objectivo do
estudo e autorizaram a divulgacdo dos dados referentes aos seus animais de estimacgéo e

das fotografias dos mesmos (quando aplicado).
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2.2.3 ANALISE ESTATISTICA

A informacéo recolhida foi introduzida numa base de dados do Microsoft Excel® 2010, com
posterior andlise estatistica pelo programa R (Core team, 2013).

Numa fase inicial foi calculada a prevaléncia da doenca na amostra. Posteriormente, a
prevaléncia da doenca em animais saudaveis e em doentes foi comparada com recurso ao
teste do Qui-quadrado.

Com o objectivo de avaliar os possiveis factores de risco considerados, foram realizadas
tabelas de contingéncia para as variaveis categoricas, verificada a associacdo entre as
variaveis e o desenvolvimento de doenca através da aplicacdo do teste exacto de Fisher e
calculada a razdo de possibilidades (Odds Ratio — OR). Apenas foram considerados
significativos os valores de p < 0,05. Relativamente a variavel continua Idade, a hormalidade
da mesma foi comprovada pela aplicacdo do teste de Shapiro-Wilk e a sua avaliagdo foi
realizada com recurso ao teste T.

Foram analisadas as seguintes variaveis: ldade, Sexo, Estado de Fertilidade, Raca,
Pelagem, Area, Tipo de Vida, Coabitantes, Herbicidas, Insecticidas, Tipo de Areia, Dieta,
Tipo de Embalagem do Alimento Hamido, Refrigeracdo do Alimento Hamido, Aquecimento
do Alimento Humido, Sabor do Alimento HUmido, Ingestdo e Tipo de Alimento Caseiro,
Adicdo de Sal (ao alimento caseiro), Tipo de Recipiente (da comida e agua), Vacinacao,
Desparasitacdo Interna, Desparasitacdo Externa, Frequéncia de Desparasitacdo Externa,
Tipo de Desparasitante Externo.

As variaveis Sabor do Alimento Humido, Tipo de Alimento Caseiro, Tipo de Recipiente e
Tipo de Desparasitante Externo foram transformadas em varidveis dicotémicas distintas
para que a analise estatistica fosse facilitada, inclusivamente porque era possivel a seleccao
de mais que uma categoria aquando do inquérito.

Nao foi possivel efectuar a andlise estatistica referente aos possiveis factores de risco
associados a utilizacdo da caixa de areia, uma vez que todos os animais observados
estavam expostos a este factor. O mesmo sucedeu em relacdo ao tipo de vida de possiveis

coabitantes, que se constatou ser semelhante ao dos animais considerados da amostra.

3. RESULTADOS

3.1 AMOSTRA

3.1.1 CARACTERIZACAO

Inicialmente foram seleccionados 102 gatos para integrar a amostra. Destes, 22 foram
excluidos por falta de participacéo dos proprietérios no questionario proposto (4 por recusa e
18 por nédo ter sido possivel o contacto telefénico).

A populagdo em estudo ficou assim reduzida a 80 gatos, com predominio da categoria de

raga Doméstico de Pélo Curto (57 animais; FR=71,25%), seguida da Persa (13 animais,
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FR=16,25%), cruzado de Persa (1 animal; FR=1,25%), Siamés (6 animais; FR=7,5%),
cruzado de Siamés (2 animais; FR=2,5%) e Bosques da Noruega (1 animal; FR=1,25%).
Assim, apenas 16 gatos (FR=20%) apresentavam pélo comprido.

O estudo englobou 37 fémeas (FR=46,25%), sendo 34 fémeas esterilizadas (FR=42,5%) e
apenas 3 fémeas inteiras (FR=3,75%). Por sua vez, 43 gatos eram machos (FR=53,75),
sendo 41 castrados (FR=51,25%) e apenas 2 inteiros (FR=2,5%).

As idades encontraram-se compreendidas entre 0os 6 e 0s 23 anos, sendo a média de 13
(12,6 = 3,6) anos.

Dos 80 gatos, 28 compareceram ao hospital para visitas de rotina e 52 por motivo de
doenca. Tendo por base estes dois conjuntos de razbes, os gatos foram classificados em
“‘doentes” ou “saudaveis”. Assim, 28 foi o total de animais integrados no grupo dos

saudaveis e 52 o total de gatos doentes avaliados.

3.1.2 RESULTADOS DA MEDIGAO DA CONCENTRAGAO DE TT,

Os resultados da analise da funcgdo tiroideia da amostra evidenciaram uma média de valores
de TT, de 2,80 = 3,13 pg/dL, obtendo-se o valor minimo de 0,49 pg/dL e o maximo 22,2
pg/dL. No total, 10 dos 80 gatos apresentaram valores de TT, acima dos 4 pg/dL, tendo sido
considerados hipertiroideus, sendo que 2 dos 10 animais exibiram valores de tiroxina total
apenas ligeiramente aumentados. Foram registados 8 animais com valores abaixo do limite.
21 dos 80 gatos analisados (FR=26,25%) apresentaram valores de TT, na segunda metade
do intervalo e 6 gatos (FR=7,5%) exibiram resultados no ultimo ter¢co do intervalo de

referéncia considerado.

3.1.3. SINAIS CLINICOS DOS ANIMAIS

A avaliagdo do registo de informagé&o relativa & histéria pregressa e exame fisico permitiu
identificar o motivo da consulta e a presenca ou auséncia de alteracdes significativas
durante o exame do animal que pudessem estar associadas a presenca de hipertiroidismo.
Assim, considerando os 80 animais pertencentes a amostra inicial, foram detectadas
alteracdes como perda de peso (37 gatos; FR= 46,25%), vomito (25 gatos; FR=31,25%),
hipertensdo (17 gatos; FR=21,25%), taquicardia (14 gatos; FR=17,5%), aumento da
glandula tiréide a palpagédo (10 gatos; FR=12,5%), sopro cardiaco (8 gatos; FR=10%),
diarreia (5 gatos; FR=6,25%), PU/PD (5 gatos; FR=6,25%), alteracfes dermatolbgicas (4
gatos; FR=5%), alteragcbes comportamentais (3 gatos; FR=3,75%), sinais respiratérios
nomeadamente taquipneia (3 gatos; FR= 3,75%) e polifagia (1 gato; FR=1,25%).

As alteracdes dermatolégicas referem-se a pélo baco e embaracado e a alopécia focal

resultante do arrancamento de grupos de pélos pelo animal.
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Assim, o0s sinais gastrintestinais foram identificados em 35% dos animais e o0s
cardiovasculares em 32,5%, sendo indubitavelmente a perda de peso o estimulo iatotrépico

mais comum.

3.2 ANIMAIS HIPERTIROIDEUS DA AMOSTRA

3.2.1 CARACTERIZACAO DOS ANIMAIS HIPERTIROIDEUS

Considerando o intervalo de referéncia para a medi¢do da TT, como 1.0 — 4 pg/dL, 10 dos
80 gatos constituintes da amostra foram classificados como hipertiroideus. Dos 10 gatos
hipertiroideus, 4 eram fémeas (FR=40%), todas esterilizadas, e 6 eram machos (FR=60%),
todos castrados. 7 dos gatos hipertiroideus eram da raca Doméstico de Pélo Curto
(FR=70%), 1 de raca Persa (FR=10%), 1 cruzado de Persa (FR=10%) e 1 cruzado de
Siamés, existindo, portanto, 3 animais de pélo comprido (30%).

As suas idades variaram de 9 a 23 anos, sendo a média 15 (15,3 £+ 3,4) anos de idade. O

grupo dos saudaveis foi representado por 3 gatos e o grupo dos doentes por 7 gatos.

3.2.2 RESULTADOS DA MEDIGAO DA CONCENTRAGAO DE TT, DOS ANIMAIS HIPERTIROIDEUS
Relativamente aos valores de TT, que permitiram a classificacdo de hipertiroideu aos
animais deste grupo (Tabela 2), obteve-se uma média de 9,21 + 5,27 ug/dL, o valor minimo
de 4,1 pg/dL e o maximo 22,2 ug/dL.

Neste grupo foi detectado o aumento ligeiro de tiroxina total em 2 gatos (um pertencente ao
grupo dos saudaveis e outro ao dos doentes), como referido na caracterizacdo da amostra.
Contudo, o estado hipertiroideu foi confirmado através de andlises de TT, posteriormente
realizadas. Os restantes 8 gatos apresentavam valores de TT, francamente aumentados
(acima de 5,2 pg/dL).

Tabela 3 - Caracterizacéo e Concentragéo de Tiroxina Total dos 10 Gatos Hipertiroideus

N° Gato Sexo Raca ldade 1T, (ug g/dL)
4 Fémea DPC 15 6
5 Macho DPC 16 13,4

12 Fémea DPC 23 6,7
13 Macho xSiamés 15 12,8
25 Macho xPersa 15 5,2
47 Fémea DPC 9 9,5
49 Fémea DPC 12 22,2
55 Macho DPC 18 5,7
58 Macho DPC 15 6,5
91 Macho Persa 15 4,1

3.2.3 SINAIS CLINICOS DOS ANIMAIS HIPERTIROIDEUS
As alteracdes ao exame fisico e o motivo de consulta referentes aos 10 gatos hipertiroideus

encontram-se resumidos nas tabelas 3 e 4. Relativamente aos 3 gatos que constituiam o
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grupo dos saudaveis e, portanto, se apresentaram a consulta de rotina, foi detectado o
aumento a palpacdo da glandula tirdide num deles, sendo que esse animal apresentou o
resultado da TT, ligeiramente aumentado. Os restantes dois animais saudaveis ndo
apresentavam qualquer alteracdo ao exame fisico.

Tabela 4 - Sinais Clinicos Reportados na Anamnese e Alteraces ao Exame Fisico dos 10 Gatos
Hipertiroideus

N° Gato Grupo Motivo da Consulta AlteracBes ao Exame Fisico
4 Saudaveis | Rotina -
5 Doentes VOomito Hipertensdo
12 Doentes Perda de Peso Sopro Cardiaco, Hipertensdo
13 Doentes Perda de Peso, Alt. Dermatolégicas Laqwcardla, Sopro Cardiaco,

ipertensao

25 Doentes Perda de Peso, Alt. Dermatolégicas Aumento da Tir6ide, Hipertenséo
47 Doentes Perda de Peso Taquicardia, Aumento da Tiréide
49 Doentes Perda de Peso Hipertenséo
55 Saudaveis | Rotina -

Taquicardia, Sopro Cardiaco,

58 Doentes Perda de Peso, Pu/Pd ; ~
Hipertenséo

91 Saudaveis | Rotina Aumento da Tir6ide, Hipertenséo

Tabela 5 - Frequéncias Absoluta e Relativa dos Sinais Clinicos Reportados na Anamnese e Alterac8es ao
Exame Fisico dos 10 Gatos Hipertiroideus

Sinal Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa
Hipertenséo 7/10 70%
Perda de Peso 6/10 60%
Tirdide palpavel 3/10 30%
Taquicardia 3/10 30%
Sopro Cardiaco 3/10 30%
Alt. Dermatolé6gicas 2/10 20%
Vomito 1/10 10%
PU/PD 1/10 10%
Diarreia 0/10 0%
Polifagia 0/10 0%
Taquipneia 0/10 0%
Alt. Comportamentais 0/10 0%

Como se pode verificar, a perda de peso e 0s sinais cardiovasculares sdo as manifestacdes
clinicas mais frequentemente encontradas neste grupo de 10 gatos hipertiroideus, com uma
frequéncia relativa de 60% e 70%, respectivamente. Por sua vez, a hipertensao € o sinal
mais frequente, quer no total de manifestagfes descritas no grupo de animais hipertiroideus,

guer no conjunto de sinais cardiovasculares considerado.
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Dois dos animais apresentavam o tipico Figura 1 - Gato hipertiroideu com perda de peso e
pélo bago, seco e embaragado (imagem original)

aspecto de aparéncia descuidada e perda
de peso cada vez menos caracteristico dos
gatos hipertiroideus (Figuras 1 e 2)
(Bucknell, 2000; Mooney & Peterson,
2012). Por outro lado, foi possivel
diagnosticar hipertiroidismo a gatos que se
apresentaram a consulta por rotina e a um
animal que foi testado devido a uma ligeira
perda de peso referida pela proprietaria,
apresentando, no entanto, bom estado

geral (Figura 3).

3.3 ANIMAIS EUTIROIDEUS DA AMOSTRA

3.3.1 CARACTERIZAGAO DOS ANIMAIS

Figura 2 - Gato hipertiroideu com perda de peso e
EUTIROIDEUS pélo baco e seco (imagem gentiimente cedida pela
De acordo com os resultados da medicao proprietaria do animal)
de TT, obtidos, 70 dos 80 gatos analisados
foram classificados como eutiroideus. Do
total, 37 (FR=52,86%) animais eram
machos (apenas 2 inteiros; FR=2,86%) e
33 (FR=47,14%) eram fémeas (apenas 3

inteiras; FR=4,29%). Relativamente as

ragas dos animais, Domeéstico de Pélo

Curto foi representada por 50 gatos rig;ra 3 - Gato hipertiroideu em bom estado geral
(FR=71,43%), Persa por 12 (FR=17,14%), grrn;ga?)m gentilmente cedida pela proprietaria do
Siamés por 6 animais (FR=8,57%),
cruzado de Siamés por 1 (FR=1,43%) e
Bosques da Noruega também apenas por 1
(FR=1,43%). A pelagem comprida foi
registada, portanto, em 13 animais
(FR=18,57%).

A idade média dos 70 gatos eutiroideus foi
de 12 anos (12,18 + 3,41), sendo o valor
minimo 6 e 0 maximo 20 anos. O grupo

dos eutiroideus saudaveis (que foram

apresentados a consulta de rotina) era
constituido por 25 animais e o dos doentes por 45.
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3.3.2 RESULTADOS DA MEDIGAO DA CONCENTRAGAO DE TT, DOS ANIMAIS EUTIROIDEUS

Os resultados da medi¢do da concentracdo de TT,revelam uma média de valores no grupo
de animais eutiroideus igual a 1,88 + 0,72 pg/dL, o valor minimo de 0,5 pg/dL e 0 maximo
3,9 pg/dL. Dos 70 gatos eutiroideus, 21 (FR=30%) apresentaram resultados na segunda
metade do intervalo de referéncia, 6 (FR=8,57%) no Uultimo terco do intervalo e 8
(FR=11,43%) apresentavam valores abaixo do limite minimo do intervalo de referéncia.

3.3.3 SINAIS CLINICOS DOS ANIMAIS EUTIROIDEUS

No grupo dos 70 animais eutiroideus foram detectados os seguintes sinais clinicos: perda de
peso (31 gatos; FR=44,29%), vomito (24 gatos; FR=34,29%), hipertensdo (10 gatos;
FR=14,29%), taquicardia (8 gatos; FR=11,43%), aumento da glandula tir6ide a palpacéao (7
gatos; FR=10%), sopro cardiaco (5 gatos; FR=7,14%), diarreia (5 gatos; FR=7,14%), PU/PD
(4 gatos; FR=5,71%), alteragbes dermatoldgicas (2 gatos; FR=2,86%), alteracdes
comportamentais (3 gatos; FR=3,75%), sinais respiratdrios, homeadamente taquipneia (3
gatos; FR= 4,29%) e polifagia (1 gato; FR=1,43%).

Tal como no total da amostra € no grupo dos animais hipertiroideus, a perda de peso
(FR=44,29%), os sinais gastrintestinais (FR=38,57%) e o0s sinais cardiovasculares

(FR=24,29%) sao os mais frequentemente relatados.

3.4 PREVALENCIA DE HIPERTIROIDISMO
A prevaléncia de hipertiroidismo na populacdo em estudo (Tabela 5) foi de 12,5% e néo foi
encontrada diferenca significativa na prevaléncia de hipertiroidismo entre os gatos saudaveis
(10,7%) e os doentes (13,5%) (p=0,72).

Tabela 6 - Prevaléncia de Hipertiroidismo Felino no Grupo de Animais Saudéaveis e no Grupo de Animais
Doentes

Frequéncia Absoluta Prevaléncia (%)
Doentes 7/52 13,5
Saudaveis 3/28 10,7
Total 10/80 12,5

3.5 FACTORES DE RiIsco

As associacdes univariadas entre factores de risco potenciais e o desenvolvimento de
hipertiroidismo estdo sumarizadas no Anexo 2. Como se pode verificar, as variaveis que
demonstraram associacdo com o desenvolvimento da doenca, de acordo com o nivel de
significancia 0,05, foram: Idade, Insecticidas, Carne Cozinhada, Recipiente de Plastico,
Desparasitacdo Externa e Pipeta (desparasitante externo).

Embora tenha sido detectado hipertiroidismo em mais gatos machos (6) que em fémeas (4),

€ necessario ter em conta que a amostra é constituida por um maior numero de machos (43)
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em relacdo a fémeas (37), 0 que pode ter afectado esta propor¢do no grupo dos animais
hipertiroideus. Desta forma, os resultados evidenciam que a diferen¢a néo foi suficiente para
que a variavel Sexo estivesse associada ao desenvolvimento da doenca.

Relativamente ao Estado de Fertilidade, pode verificar-se que apenas 5 animais da amostra
total séo inteiros, sendo todos os gatos hipertiroideus esterilizados/castrados. Assim, ndo foi
possivel determinar diferencas entre o desenvolvimento de hipertiroidismo em animais
inteiros relativamente a esterilizados/castrados.

A analise da variavel Raca também néo evidenciou resultados significativos, ndo tendo sido
encontradas diferencas em relacdo a presenca de doenca nas racas de gatos que
constituiram a amostra, especialmente tendo em conta que 71,25% dos animais sdo da raca
Doméstico de Pélo Curto. Também a diferenca no tipo de Pelagem entre o grupo de animais
hipertiroideus e de eutiroideus nao foi significativa para que esta variavel fosse relevante
para o desenvolvimento da doenga na amostra considerada.

Nao foram encontradas evidéncias de que a Area onde os animais habitam possa ter um
papel importante no desenvolvimento de hipertiroidismo. Contudo, apenas 3 dos 70 animais
eutiroideus e 1 dos 10 hipertiroideus viviam numa area semi-rural, ndo existindo nenhum
animal da amostra a residir numa area rural. Os resultados obtidos n&o evidenciaram
associacao estatistica entre a area e o desenvolvimento de doenca. Também a andlise do
Tipo de Vida ndo demonstrou relacao estatistica significativa.

Quanto a variavel Coabitantes, pode verificar-se que a maioria dos animais vivia com outros
gatos (FR=58,75%) e os resultados demonstrados ndo séo estatisticamente significativos. O
tipo de vida dos coabitantes, quando presentes, ndo foi considerado, uma vez que todos os
coabitantes apresentavam o mesmo tipo de vida dos gatos incluidos na amostra.

A variavel ldade foi testada para a sua normalidade, que foi confirmada através do teste
de Shapiro-Wilk. Posteriormente, o teste T revelou uma associacdo entre a Idade e o
desenvolvimento da doenca (p=0,023). Desta forma, verificou-se uma diferenca da idade em
funcdo do estado (hipertiroideu/eutiroideu) (Figura 4), existindo uma idade média superior

nos gatos hipertiroideus (15,3 + 3,4) comparativamente aos eutiroideus (12,18 + 3,41).
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Figura 4 - Idade (em anos) dos animais eutiroideus relativamente a hipertiroideus da amostra

20

15

|dade

10

Eutiroideu Hipertiroideu

Em relacdo a utilizacdo de pesticidas, apenas em 4 inquéritos foi revelada exposicdo a
Herbicidas, sendo que somente um gato hipertiroideu esteve exposto a este possivel factor
de risco. A andlise ndo revelou significancia estatistica. Contudo, considerando os 80
inquéritos realizados, 38,75% dos proprietarios referiu a utilizacdo de Insecticidas, sendo a
frequéncia mais elevada quando se avalia o total de gatos hipertiroideus (FR=70%). Os
resultados obtidos apontam para uma associagcédo entre a utilizacdo de Insecticidas e a
doenca (p=0,0407), sendo o valor de OR de 4,38.

Os resultados da andlise da variavel referente ao Tipo de Areia ndo sugerem uma
associacao significativa. O tipo de areia predominante inclui pedras (FR=61,25%), sendo a
areia alterada regularmente em 18,75% dos casos. Relativamente aos 10 animais
hipertiroideus, 5 utilizavam pedras (FR=50%), 2 gatos utilizavam silica (FR=20%), 1 utilizava
areia biodegradavel (FR=10%), 1 utilizava areia mista (FR=10%) e num caso o tipo de areia
era alterado regularmente (FR=10%). A areia mista refere-se a colocacdo numa mesma
caixa de areia dos tipos de areia pedras e silica. Todos o0s animais utilizavam caixa de areia,
portanto esta variavel ndo pode ser avaliada como factor de risco para o hipertiroidismo na
amostra considerada.

A andlise da variavel Dieta permitiu verificar que mais de metade dos animais da amostra
(FR=52,5%) consumia dieta composta tanto por alimento comercial seco como por alimento
comercial humido (dieta mista), sendo a dieta estritamente hdmida a menos comum
(FR=5%). Considerando os animais hipertiroideus, 4 consumiam dieta seca (FR=40%), 4
dieta mista (FR=40%) e apenas 2 dieta humida (FR=20%). Os resultados obtidos resultantes
da aplicacdo do teste exacto de Fisher (p=0,1192) revelaram que néo existe relacdo

estatistica na amostra considerada.
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A lata foi a forma de embalagem a que 0s gatos que ingeriam alimento comercial humido
(46 gatos; FR=57,5%) foram mais expostos (37 animais; FR=80,43%), sendo que 9 deles
foram também expostos a saquetas. Apenas 9 dos 46 animais foram expostos unicamente a
saquetas (FR=19,57%). Assim, considerando a totalidade de animais da amostra (80), 35%
foram expostos unicamente a latas, 11,25% unicamente a saquetas e 11,25% a latas e a
saquetas. Contudo, relativamente ao Tipo de Embalagem do Alimento HUmido, ndo se
verifica significancia estatistica.

Como se pode verificar através dos resultados apresentados, ambas as variaveis
Aguecimento do Alimento Himido e Refrigeracdo do Alimento Humido ndo apresentaram
associacao estatistica relevante.

Em relagdo as variaveis referentes aos sabores do alimento humido, ndo houve evidéncia
de associacdo significativa com a doenca. Por sua vez, a ingestdo de Alimento Caseiro
avaliada de uma forma geral ndo permitiu obter resultados passiveis de demonstrar uma
associacdo entre esta variavel e o hipertiroidismo felino. Contudo, na analise da variavel
Carne Cozinhada verificou-se associagdo estatistica significativa confirmada pelo valor do
resultado do teste exacto de Fisher (p=0,0407), sendo o OR igual a 4,28. Verificou-se o
consumo de carne cozinhada por 3 gatos hipertiroideus.

Relativamente as variaveis consumo de Peixe Cozinhado, Peixe Cru, Peixe em Lata, Carne
Crua, Lacticinios, Fiambre e Sal, estas ndo mostraram relacdo com o desenvolvimento de
doencga.

De todos os tipos de recipiente considerados, apenas na andlise do Recipiente de Plastico
se verificou significancia estatistica no sentido de a utilizacéo do recipiente de plastico estar
inversamente associada ao desenvolvimento de doenga (p=0,0385), sendo o valor de OR
calculado de 0,18.

No que toca a Vacinagao, os resultados ndo evidenciaram diferenca significativa entre os
animais vacinados e os nao vacinados relativamente ao desenvolvimento de hipertiroidismo.
Da mesma forma, a Desparasitagdo Interna n&o determinou o desenvolvimento ou n&o da
doenca. Por sua vez, foi revelada a associacdo da variavel Desparasitagdo Externa com o
desenvolvimento de hipertiroidismo, no sentido desta pratica ser um factor de protecgéo. Foi
realizado o teste exacto de Fisher, com p=0,012 e o célculo do OR, que demonstrou um
resultado igual a 0,126. Contudo, a andlise da Frequéncia de Desparasitacdo Externa nao
demonstrou significancia estatistica.

A excepcdo da Pipeta, mais nenhuma variavel correspondente ao tipo de desparasitante
externo utilizado (Spray e Coleira) apresenta significAncia estatistica. O teste exacto de

Fisher corrobora esta associagéo (p=0,04), sendo o valor de OR 0,228.
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4. DISCUSsSAO

A primeira vez que o hipertiroidismo felino foi descrito data de ha mais de 30 anos, apesar
de ter sido referida a presenca de adenomas em glandulas tiréides de gatos, através da
realizacao de necropsias, em 1927 (Huguenin, 1927 citado por Schlumberger, 1955). Varios
foram os estudos realizados até hoje com o objectivo de descobrir o factor ou os factores
passiveis de despoletar o desenvolvimento de hipertiroidismo nos felinos domésticos, a uma
escala mundial. Ainda assim, a etiopatogenia desta endocrinopatia permanece
desconhecida.

A globalizag&o de possiveis factores envolvidos no aumento de risco de desenvolvimento da
doengca parece ndo estar em concordancia com as prevaléncias estimadas de
hipertiroidismo felino, tendo em conta os estudos realizados em diferentes &reas
geogréficas. E imperceptivel a razdo que justifica as diversas prevaléncias estimadas de
tirotoxicose quando aparentemente as mesmas variaveis estdo presentes, embora possam
existir diferengcas regionais explicativas como auséncia real de um possivel factor
despoletante da doenca ou de interaccdo entre factores, diferencas na metodologia de
diagnostico ou na notificacdo da doenca. Desta forma, a suposta componente multifactorial
do hipertiroidismo felino revela-se um imprescindivel elemento explicativo sobre o seu
desenvolvimento.

A associacao de vérios factores de risco, previamente sugeridos, com o desenvolvimento de
hipertiroidismo felino e a determinagdo da prevaléncia da doenga numa amostra de felinos
domésticos da Grande Lisboa foram os objectivos delineados para o presente estudo. O
rastreio realizado incluiu tanto animais saudaveis como animais doentes, com a finalidade
de abranger o maior niUmero possivel de gatos e evitar o risco de subnotificacéo relacionada
com a presenca de doencga em pacientes aparentemente saudaveis. A testagem de animais
doentes prende-se com o facto de o hipertiroidismo felino causar um quadro variavel de
manifestacdes clinicas e ndo especificas para esta endocrinopatia. Porém, a presenca de
gatos aparentemente saudaveis com hipertiroidismo deve ser considerada, uma vez que a
doenca pode ser inicialmente insidiosa e estar presente numa forma subclinica. Este
pressuposto foi confirmado pela deteccdo de hipertiroidismo em 3 gatos saudaveis da
amostra e pela inexisténcia de diferenca significativa entre a prevaléncia da endocrinopatia
no grupo dos animais saudaveis (10,7%) e no grupo dos animais doentes (13,5%) deste
estudo. De facto, a presenca de um periodo prodrémico é cada vez mais aceite, sendo
referido como uma forma subclinica de hipertiroidismo. Esta fase foi descrita como
constituindo um diagndéstico bioquimico em que a normalidade da concentracdo de TT, esta
associada a valores diminuidos de TSH, com provavel evidéncia histolégica de doenca
nodular tiroideia e desenvolvimento posterior de sinais clinicos de hipertiroidismo (Wakeling

et al., 2007; Wakeling et al., 2011; Peterson, 2013b). Assim, a existéncia e utilizacdo de um
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teste de medicdo da concentracdo da TSH especifico para felinos permitiria, eventualmente,
avaliar o risco de desenvolvimento de hipertiroidismo felino como teste de rastreio.

As limitagbes e vantagens sdo caracteristicas intrinsecas de todos os tipos de estudos
epidemioldgicos realizados. De facto, os estudos transversais permitem a colheita de
informacéo relativamente a uma amostra durante um periodo curto de tempo, constituindo
assim estudos relativamente rapidos e pouco dispendiosos. Contudo, a investigacao da
exposicao e do efeito é realizada simultaneamente, com a possivel consequéncia de se
verificar dificuldade em concluir sobre a causalidade da doenca. Esta desvantagem parece
ndo ser significativa quando se consideram factores que permanecem inalterados, como o
Sexo ou a raca. Assim, a realizacdo deste tipo de estudo, embora util, ndo permite afirmar
com grande seguranca que, no caso dos factores de risco, existe maior possibilidade de
doenca entre 0s expostos relativamente aos ndo expostos, mas permite uma suspeita
preliminar relevante, nomeadamente para a realizagdo de estudos de caso-controlo, por
exemplo (Fronteira, 2013).

A andlise dos factores de risco sobre os quais incidiu esta investigacdo dependeu, numa
primeira fase, da aplicagdo de um inquérito que permitiu padronizar a informacgéo relativa a
amostra da populagéo. O inquérito provou ser uma ferramenta extremamente Util e facil de
utilizar, embora tenham sido detectadas limitagbes causadoras de viés associados a sua
propria implementacéo, inclusivamente tendo em conta tratar-se de um estudo retrospectivo.
Desta forma, a realizacdo de inquéritos por via telefénica, embora seja uma forma de
aplicacdo econ6mica em termos de tempo, ndo permite alcancar (e consequentemente
incluir na amostra) todos os sujeitos inicialmente considerados, bem como depende da
motivacdo dos sujeitos, da sua honestidade, capacidade de resposta e memoria,
especialmente tendo em conta a esperanca média de vida dos seus animais de estimacéo e
todos os factores questionados que podem ter variado até a realizacao da andlise de TT,.
Por outro lado, a percepcdo de que elementos do dia-a-dia do seu animal estdo a ser
estudados como possiveis causadores de determinada doenca podem, nalguns casos, ter
permitido uma melhor atencdo e, consequentemente, a obtencdo de um conjunto de

respostas mais fidedignas.

4.1 PREVALENCIA

A percepcéo inicial de que o hipertiroidismo felino seria raro em Portugal ndo se confirma,
pelo menos tendo em conta que a prevaléncia na populagdo em estudo, oriunda da Grande
Lisboa foi de 12,5% em animais com idade superior ou igual a 6 anos. Este resultado vai ao
encontro de investigacfes realizadas em amostras de populacdes de gatos residentes
noutros paises, como Alemanha e Reino Unido, em que foram referidas prevaléncias de
11,4% e 16,34%, respectivamente (Sassnau, 2006; Wakeling et al., 2011). Outro estudo
realizado em Portugal, na zona de Aveiro, indicou uma prevaléncia estimada de 7,69%;
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contudo, 51,3% dos animais incluidos na populacdo estudada viviam num ambiente
rural/semi-rural, o que difere da percentagem (95%) elevada deste estudo que provinha de
zonas urbanas (Martins, 2012). Assim, a hipotese de o hipertiroidismo felino ser
subdiagnosticado ndo pode ser excluida, sendo fundamental a inclusdo desta doenca no
conjunto de diagnésticos possiveis quando um gato, particularmente geriatrico, se apresenta
doente, bem como o despiste de hipertiroidismo em consultas de rotina de animais
saudaveis geriatricos.

A deteccédo de hipertiroidismo felino com recurso apenas a avaliacdo da anamnese, exame
fisico e resultado da medi¢céo de tiroxina total, apesar de constituir a forma menos exigente
monetariamente, pode ndo ser a mais eficaz quando presente outra doenca de origem nao
tiroideia. As conclusdes de estudos variados referentes a analise da TT4 permitem afirmar
gue a coexisténcia de hipertiroidismo e outra doenca tem a capacidade de normalizar os
valores de tiroxina total, principalmente em casos de hipertiroidismo em fase inicial ou ligeiro
(Peterson et al., 2001; Mooney, 2008; Mardell, 2013). Desta forma, nao € impossivel que os
resultados da andlise nos animais doentes da amostra tenham sofrido este processo de
supressdo. Assim, os valores normais altos (possivelmente resultantes de doenca
intercorrente) e os valores ligeiramente aumentados devem ser alvo de suspeita e repeticdo
de exames. A abordagem seguinte seria identificar a doenca néo tiroideia (nos casos
suspeitos de doenca intercorrente) e repetir a medicdo da concentracdo de TT, Caso
persistissem as suspeitas de hipertiroidismo associadas a valores normais (principalmente
valores normais altos), poderia ser realizada a medig&o de LT,, bem como ser considerado
outro tipo de abordagem como medicédo da TSH, cintigrafia da tiréide ou teste de supresséo
por Tz (Anexo 3).

Neste estudo, os dois gatos com valores ligeiramente aumentados foram testados
novamente com confirmacdo do diagnostico. Infelizmente, por questdes que fogem ao
controlo da autora, nédo foi reavaliado o valor de tiroxina total nos animais com resultados
prévios normais altos, considerados por Peterson como os resultados que se encontram no
altimo terco do intervalo de referéncia (Peterson, 2013b). Desta forma, a hipétese de que
aquando da medicdo de TT, a doenca nestes animais estava numa fase inicial ou
subclinica, ocorreram flutuacdes das concentragcbes de TT,, ou se estava perante
hipertiroidismo associado a doenca néo tiroideia, ndo pode ser refutada.

A inclusdo da medicdo da concentracdo de TT, no painel de exames de rastreio a gatos
geriatricos revela-se, portanto, uma ferramenta fundamental para a consciencializacdo e
despiste da doenca. Por outro lado, os resultados falso-positivos, embora raros, podem
existir em associacdo a medicao de TT, como Unico exame de diagnéstico. Uma das razdes
propostas relaciona-se com o aumento dos animais saudaveis testados para hipertiroidismo
como forma de rastreio: se um elevado numero de animais é testado, € expectavel que uma

pequena percentagem de eutiroideus apresente resultados afastados do normal e que
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possam ser interpretados como indicativos de hipertiroidismo. Situacfes semelhantes em
ambiente clinico devem ser abordadas primeiramente através da repeticdo da palpacdo
cervical e da medicdo de TT4 (Anexo 4) (Peterson, 2013b). No panorama ideal, a realizac&o
de cintigrafia da tir6ide permitiria esclarecer o diagnéstico. Nao obstante, o pequeno nimero
de animais saudaveis do estudo (28) ndo parece justificar os resultados dos animais sem
sinais clinicos e com elevagcdo de TT,, inclusivamente tendo em conta a confirmagdo do
diagnostico pela repeticao de exames no grupo de hipertiroideus testados por rotina.

A realizacdo do diagnéstico de hipertiroidismo deve basear-se em parte na avaliagdo dos
resultados da medicdo de TTy, e, se necessério, repeticdo da analise em conjunto com a
medi¢cdo de LT, Eventualmente, a realizacdo de outros exames pode clarificar as duvidas
ainda existentes. Por outro lado, os exames laboratoriais ndo devem substituir mas sim
complementar uma boa avaliacdo da anamnese e do exame fisico (Peterson, 2013b).

No presente estudo apenas foi possivel realizar a medicdo de tiroxina total e, em conjunto
com a anamnese e exame fisico, concluir sobre o diagndstico final. Como se pode constatar
nas fichas clinicas dos animais, a palpagéo da glandula tiréide muitas vezes néo é realizada
ou os resultados nao sdo registados, o que levou a que as dimensdes da glandula fossem
consideradas normais na grande maioria dos casos, visto ndo haver registo em contrario.
Para além disso, verificou-se também a persisténcia de dificuldades na interpretacdo da
palpacéo cervical. De facto, este exame exige treino repetido para que os resultados sejam
cada vez mais fidedignos e as davidas cada vez menos frequentes.

As técnicas de palpacéao cervical recomendadas (descritas no Anexo 4) visam a deteccao do
aumento das dimensdes ou da presenca de nédulos num ou nos dois lobos da glandula
tirdide, com o objectivo de suportar o diagnéstico de hipertiroidismo ou sua exclusao.
Contudo, estas técnicas nao estao imunes de interpretacdes erréneas ligadas a existéncia
de bdcio ligeiro, presente em determinados casos de animais eutiroideus sem evidéncia de
mais sinais clinicos ou laboratoriais de tirotoxicose (Paepe et al., 2013; Peterson, 2013b);
para além disso, a palpacdo de outras estruturas cervicais (linfonodos aumentados,
hiperplasia ou neoplasia das paratirdides) pode levar a descricdo de resultados falso-
positivos deste exame (Mooney, 2010). Estas sdo as hip6teses que tentam justificar a
deteccdo de bbcio em 7 gatos eutiroideus da amostra deste estudo. E possivel que, caso
fosse repetida a medicéo da TT, e avaliacao fisica, uma percentagem desses animais fosse
classificada como hipertiroideia, tendo em conta que alguns autores classificam este estado
de hipertiroidismo subclinico ou em periodo prodrémico. Por outro lado, os restantes animais
poderiam permanecer eutiroideus por varios anos, considerando a existéncia de bocio nao
funcional presente por um largo periodo de tempo sem que haja desenvolvimento de
tirotoxicose propriamente dita (Paepe et al., 2013; Peterson, 2013b).

Apesar das limitacbes que este exame apresenta, a realizacdo de palpacao cervical de

forma rotineira durante o exame fisico constitui uma analise facil, rapida e econdémica, sendo
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portanto parte fundamental do conjunto de procedimentos a realizar como mecanismo de

rastreio de hipertiroidismo nos felinos domésticos.

4.2 FACTORES DE RISCO

Tendo presentes as vantagens e limitacdes relacionadas com os métodos aplicados, foram
avaliados a presenca e envolvimento de alguns factores de risco propostos de
hipertiroidismo felino, da melhor forma possivel e com o material e ferramentas disponiveis.
Os resultados devem ser interpretados tendo em mente as dimensdes da amostra, visto que
um aumento na populacdo em estudo se traduz num maior nUmero de animais positivos e,
consequentemente, em resultados estatisticamente mais significativos. Da mesma forma,
ainda que a prevaléncia calculada tenha ultrapassado as expectativas iniciais, 0 numero de
animais positivos é consideravelmente inferior ao dos negativos, 0 que nao impede a
comparacgdo dos dois grupos relativamente a exposi¢cao a possiveis factores de risco, mas
dificulta-a. Assim, em comparagdo com a bibliografia consultada, foram determinados
factores que possivelmente aumentam o risco de desenvolvimento de hipertiroidismo felino,
bem como factores que aparentemente estdo associados a proteccdo impeditiva do
desenvolvimento da doenga.

A pequena variabilidade e proporc¢des desiguais nas categorias das variaveis consideradas
podem ter sido responsaveis em certa parte pela inexisténcia de significancia estatistica de
alguns dos factores de risco. De facto, a raca tem sido descrita por muitos autores como
caracteristica passivel de influenciar o risco de desenvolvimento da doenca, sendo referidos
0s animais de raca pura (particularmente da raca siamesa e himalaia) como o grupo de
gatos que apresenta um menor risco de desenvolver tirotoxicose (Kass et al., 1999; Martin et
al., 2000; Schenck, 2003; Edinboro et al., 2004; Olczak et al., 2005; Wakeling et al., 2009).
Os resultados neste estudo apresentados ndo vdo ao encontro das conclusdes referidas.
Embora tenha sido detectado um animal de raga pura (Persa) com hipertiroidismo, a raca
predominante do total da amostra foi Doméstico de Pélo Curto e poucas foram as racas
puras representadas na amostra (apenas Persa, Siamés e Bosques da Noruega). Nenhum
gato da raca Siamés foi considerado hipertiroideu; contudo, ndo foi detectada significancia
estatistica que permitisse concluir que esta raga pudesse ser considerada um factor de
proteccdo para a doenga. O possivel envolvimento de uma componente genética ndo pode,
portanto, ser alvo de discusséo, inclusivamente por ndo se ter verificado associacao
estatistica da doenca com o comprimento da pelagem dos individuos.

Contrariamente ao que foi sugerido em trés estudos internacionais e um nacional, nao foi
detectada predisposicdo de género para a tirotoxicose (Edinboro et al., 2004; Olczak et al.,
2005; Sassnau, 2006; Martins, 2012). A diferenca no risco para a doenca entre sexos néo foi
encontrada, especialmente tendo em conta que a proporcao dos dois sexos se encontrava

equilibrada na populacéo estudada. Assim, estes resultados sdo semelhantes aos relatados
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em varios estudos anteriores que indicam a auséncia de aumento de risco associado ao
género do animal (Peterson & Ward, 2007; Wakeling et all., 2009; Wakeling et al., 2011). Da
mesma forma, verificou-se a inexisténcia de associacdo estatistica entre o estado de
fertilidade dos animais e a predisposicdo para a doenca; ndo obstante, as dimensdes
reduzidas da amostra relativamente a animais inteiros ndo permitiram uma distribuicdo
uniforme desta variavel (apenas 5 animais eram inteiros e nenhum deles exibiu resultado
positivo da medicdo de TTy).

A exposi¢cdo cronica a substancias bociogénicas, ainda que muitas provavelmente
desconhecidas, pode traduzir-se no aumento de probabilidade de desenvolvimento de
mutacfes genéticas. Assim sendo, a associacdo entre a idade e o aumento do risco de
hipertiroidismo felino € uma das mais frequentemente encontradas nas investigacdes
realizadas, tendo sido referido que 95% dos pacientes com tirotoxicose tém mais de 10 anos
(Martin et al., 2000; Edinboro et al., 2004; Olczak et al., 2005; De Wet et al., 2009; Wakeling
et al., 2009; Sismeiro, 2010; Norsworthy & Crystal, 2011; Martins, 2012). No presente estudo
foi registado um aumento de risco significativo com o aumento da idade, o que suporta a
hipotese desta endocrinopatia ser uma doenca de gatos de meia idade a geriatricos.

O tipo de vida no interior tem sido sugerido como factor predisponente para o hipertiroidismo
felino (Kass et al., 1999; Schenck, 2003). A relacdo do tipo de vida no interior com uma
esperanca média de vida mais prolongada e melhores cuidados veterinarios pode ter um
papel relevante no desenvolvimento da doencga e nos resultados apresentados por estudos
anteriores, que sugerem esta varidvel como factor de risco para a doenca. Para além disto,
a utilizacao da caixa de areia € um marcador deste tipo de vida comparativamente aos gatos
gue vivem exclusivamente no exterior ou apresentam um tipo de vida semi-livre (e
consequentemente menor exposi¢ao a possiveis bociogénicos presentes na caixa de areia).
No presente estudo, ndo foi possivel concluir sobre o poder do tipo de vida praticado no
aumento de risco para hipertiroidismo. O resultado apresentado deve ser interpretado a luz
das caracteristicas da amostra, visto que apenas 15 dos 80 gatos tinham acesso ao exterior,
nao existindo nenhum animal com vida exclusivamente exterior. Apesar de 4 dos 10 animais
hipertiroideus terem acesso ao exterior, e portanto vida semi-livre, ndo foi encontrada
associacdo com o aumento de risco de hipertiroidismo. Infelizmente, todos os animais
utilizavam caixa de areia, o que impediu a analise desta variavel no presente estudo. Caso o
tipo de vida semi-livre estivesse associado a um menor risco de desenvolvimento da
doenca, poderia especular-se sobre o facto da diminuicdo do risco ser consequéncia de um
tipo de vida semi-livre ou de uma menor exposicao a caixa de areia. Contudo, os resultados
obtidos ndo permitiram inferir sobre essa questéo. Por outro lado, a auséncia de associacdo
entre um determinado tipo de areia utilizado na caixa de areia esta em concordancia com
investigacdes realizadas que concluiram que, muito provavelmente, a substancia

bociogénica esta presente em todos os tipos/marcas de areia analisados (Kass et al., 1999).
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O tipo de vida dos coabitantes, como anteriormente referido, ndo pode ser avaliado neste
estudo por néo se ter verificado diferenca relativamente aos gatos da amostra com quem
conviviam. Por outro lado, a andlise da presenca de coabitantes ndo demonstrou
significancia estatistica, confirmando conclusdes presentes na literatura (Kass et al., 1999).
A é&rea habitacional, na qual os animais da amostra se encontravam inseridos, ndo se
revelou associada ao desenvolvimento de doenca. Os resultados apresentados, contudo,
podem néo revelar significancia estatistica como resultado da predominéncia de animais de
area urbana (76 gatos). Nao obstante, dos 4 gatos residentes em areas semi-rurais, um foi
classificado como hipertiroideu. Esta disparidade n&o foi inesperada, considerando que 0s
animais da amostra foram atendidos num hospital no centro da Grande Lisboa, area
circundada por freguesias de caracter urbano. A area habitacional pode também encontrar-
se em associagdo ao tipo de vida, visto que, de uma forma geral, os gatos residentes em
zonas urbanas tém menos acesso ao ambiente exterior. A inclusdo de animais de diferentes
areas, incluindo rurais, seria bastante util em investigagdes futuras no sentido de determinar
a relevancia que este factor pode ter no surgimento de tirotoxicose.

Outro tipo de substéncias presentes no ambiente em que o gato vive tém sido identificadas
como possiveis causadoras de alteragbes na glandula tiréide. Os insecticidas e herbicidas
fazem parte dessas substancias quimicas referidas por algumas investigacdes (Peterson &
Ward, 2007; Peterson, 2012). De facto, os resultados do presente estudo estdo em parte de
acordo com as conclus@es referidas relativamente a aplicagéo de insecticidas no territério
do paciente. Assim, esta pratica parece predispor ao desenvolvimento de doenca tendo em
consideracdo que 0 risco € maior nos gatos expostos a insecticidas (OR=4,38). Por outro
lado, ndo foi encontrada associacdo com a utilizacdo de herbicidas. Os resultados da
andlise desta variavel podem, em parte, ser explicados pela quantidade reduzida de
proprietarios que referiram a aplicacédo deste tipo de produto nas plantas da sua propriedade
(apenas 4 gatos do total da amostra estiveram expostos, sendo um hipertiroideu). Em
contraste ao referido para os insecticidas, a utilizacdo topica de ectoparasiticidas néo
demonstrou ser um factor de risco para a doenga mas pelo contrario um factor de protecgéo.
Este resultado opfe-se as conclusdes referidas na literatura que referem a exposi¢cdo a
ectoparasiticidas tépicos como um factor de incremento do risco de desenvolvimento de
hipertiroidismo (Kass et al., 1999; Olczak et al., 2005; Peterson & Ward, 2007).

O elemento aparentemente protector da desparasitacdo externa € confirmado pelo mesmo
tipo de associagdo com a pipeta, que revelou a diminuicdo do risco para hipertiroidismo nos
animais aos quais 0 ectoparasiticida aplicado estava contido numa pipeta tipica de facil
aplicacdo pelo proprietario. Os outros dois tipos de ectoparasiticidas (coleira e spray)
provavelmente ndo foram correctamente avaliados uma vez que apenas um animal foi
exposto a coleira e outro exposto a spray. Por outro lado, a desparasitacdo externa exp6s

todos os animais aos quais foi aplicada esta pratica a pipetas. Assim, devido as
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caracteristicas da amostra, ndo é possivel concluir se o efeito protector esta relacionado
com a desparasitacdo externa propriamente dita ou com a utilizagdo de pipetas como
desparasitante externo. De qualquer das formas, tal como referido noutro estudo referente
ao efeito protector da desparasitagéo interna (Wakeling et al., 2009), o facto de parte dos
gatos saudaveis sem hipertiroidismo provir de consultas de rotina, em que sdo mais
frequentes as recomendacgfes para a desparasitacdo, pode ter influenciado os resultados de
maneira a que houvesse grande exposi¢cdo de animais a esta pratica. Assim, dos 28 gatos
presentes a consulta de rotina, 15 foram desparasitados externamente, tendo sido 1
classificado como hipertiroideu. Ainda assim, a frequéncia da desparasitacdo externa nao
pareceu exercer poder sobre 0 aparente efeito protector desta pratica. Nao obstante, dos
restantes 34 gatos desparasitados externamente e que se apresentaram a consulta por
motivo de doencga, nenhum desenvolveu hipertiroidismo. Relativamente a desparasitacdo
interna, ndo foi encontrada associagdo estatistica significativa entre este factor e o
desenvolvimento de tirotoxicose na amostra, contrariamente ao referido numa investigagéo
que reportou a aparente diminuicdo do risco para a doenca nos animais desparasitados
internamente, embora nao tivesse sido dada especial relevancia aos resultados obtidos
tendo em conta que, como anteriormente referido, os animais do grupo de controlo foram
recrutados durante consultas de rotina preventivas (Wakeling et al., 2009). Tendo em conta
a amostra em estudo e os resultados dispares relativamente a literatura, recomenda-se a
realizacao de mais investigacdes que incidam sobre esta tematica.

A vacinacdo uma vez mais, esteve associada a uma distribuicdo disforme da amostra
indicativa de uma consciencializacdo dos proprietarios para esta pratica que permite um
acompanhamento regular do seu animal de estimacdo pelo clinico. Ainda assim, nao foi
detectado aumento ou diminuicdo do risco de hipertiroidismo associados a vacinagéo, tal
como referido em investigacdes realizadas anteriormente (Kass et al., 1999).

O animal, tal como o proprietario, estd rodeado de substancias potencialmente
bociogénicas, algumas conhecidas e muitas outras provavelmente por descobrir.
Infelizmente, a auséncia de meios fisicos aquando da recolha de informacgdo dos animais da
amostra nao permitiu caracterizar e quantificar muitos desses factores, nem considerar a
importancia de outros. Apesar desta limitacdo, é reconhecida a importancia dos factores a
que os gatos estdo sujeitos no dia-a-dia, apenas pela existéncia num ambiente com maior
ou menor grau de substancias potencialmente bociogénicas. Desta forma, as
recomendacdes futuras baseiam-se em resultados de investigacdes realizadas até a data e,
esperemos, de estudos futuros.

As substancias bociogénicas podem estar presentes e 0s animais podem ser expostos de
variadas formas, incluindo as referidas anteriormente, bem como através dos alimentos e
agua ingeridos. A dieta, parte fundamental da rotina de um gato doméstico, apresenta

também particular importancia quando se consideram as diversas componentes que a
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caracterizam. O tipo de dieta, nomeadamente humida, seca ou mista (referentes a
composi¢des alimentares comercialmente distribuidas e formuladas) tem sido largamente
referido0 como associado ao risco de desenvolvimento de hipertiroidismo felino,
especificamente a dieta humida enlatada (Kass et al., 1999; Martin et al., 2000; Edinboro et
al., 2004; Oczak et al., 2005; Wakeling et al., 2009). As investigacbes sugerem que as
caracteristicas da embalagem possam ser as verdadeiras causadoras de um aumento no
risco ao invés do alimento comercial humido propriamente dito. Assim, substancias
presentes em latas, particularmente de abertura facil e com maior flexibilidade, podem ser
incorporadas no alimento e desregular, consequentemente, a fungdo endocrina do animal;
este efeito parece ndo estar associado ao alimento humido em saquetas/bolsas
(Hammarling et al., 2000; Moriyama et al., 2002; Edinboro et al., 2004; Wakeling et al.,
2009). Apesar dos resultados do presente estudo ndo apontarem para qualquer associagéo
com o tipo de dieta comercial ingerida, devido aos resultados de investigagdes anteriores,
recomenda-se o uso limitado de dieta hiumida enlatada (principalmente de abertura facil).

Os sabores a peixe ou miudos da dieta humida ingerida parecem estar implicados no
aumento de risco de doenga, e nesse caso também o alimento humido contido em saquetas
€ um factor de risco para o hipertiroidismo (Martin et al., 2000). Esta variavel também néo
demonstrou associagédo com a doenga na amostra considerada. Contudo, é essencial referir
gue a auséncia de significancia estatistica da variavel tipo de dieta pode dever-se ao facto
de apenas 4 animais ingerirem dieta estritamente humida, factor sugerido como
preponderante para o aumento de risco (Kass et al., 1999; Martin et al., 2000; Edinboro et
al.,, 2004; Olczak et al., 2005). Apesar de ndo se encontrar quantificado na presente
investigacao, a dieta mista dos animais da amostra ndo raras vezes era predominante seca,
sendo a componente humida apenas uma recompensa excepcional para o animal. Assim, a
pequena percentagem de animais que ingeriu dieta himida e a ainda menor percentagem
que ingeriu dieta estritamente humida podem ter um papel fundamental nos resultados
apresentados, sendo importante a realizacdo de um estudo tendo em vista a melhor
caracterizacao dos pacientes hipertiroideus em relacéo aos eutiroideus nesse aspecto.

A pratica usual de conservar as sobras de comida enlatada dos animais foi avaliada neste
estudo. O objectivo incidiu na determinagdo do aumento de risco associado a conservagéo
do alimento dentro ou fora da embalagem original. Partiu-se do pressuposto que seria
possivel um aumento de risco associado a elevacdo da concentracdo de metais presentes
na constituicdo das latas de comida enlatada, pois a concentracdo do estanho no alimento
enlatado, por exemplo, aumenta com o tempo depois de aberta a lata, inclusivamente
quando refrigerado (Knapek, Herman, Buchtova & VoSmerova, 2009). Para além disso, foi
detectada a relacdo de metais pesados com a alteracdo da actividade das desiodinases
(Koibuchi, 2010). Assim, € possivel que haja aumento na concentracdo de metais, em

animais a eles expostos ou a outras substancias constituintes da lata, com posterior
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alteracdo enddcrina. Contudo, néo foi possivel concluir sobre a importancia da abertura da
lata com posterior conservacao a baixas temperaturas. Da mesma forma, o aquecimento do
alimento, apds abertura da embalagem, ndo esteve associado a aumento do risco no
presente estudo, sendo necessarias mais investigacdes neste sentido com um maior
numero de animais envolvidos.

A alimentagdo expde tanto o proprietario como o animal de estimagéo a varias substancias
bociogénicas conhecidas detectadas nos alimentos, como a outras que provavelmente ainda
estdo por caracterizar. O contetdo em iodo e selénio, como referido na segunda parte desta
dissertacdo, podem ter um importante papel no aumento de risco de hipertiroidismo felino,
tendo casos semelhantes em humanos servido de meio de comparacdo. A avaliacdo destes
compostos ha dieta dos animais da amostra nao foi possivel de realizar, sendo interessante
a realizacdo de um estudo a longo prazo em Portugal ou numa regido em Portugal, com
medicdo da concentracdo destes elementos na dieta comercial ingerida pelo animal,
avaliando-se também possiveis efeitos secundarios, como o aumento de probabilidade de
desenvolver tirotoxicose.

Os varios agentes bociogénicos a que os seres humanos sdo expostos pelos alimentos e
agua também podem estar presentes nos mesmos veiculos para 0os gatos domésticos, tanto
pela incorporacdo de alimentos como sorgo e soja no alimento comercial, como pela
ingestdo de dieta caseira. Tendo por base este pressuposto, foi avaliada a exposicdo dos
animais da amostra a diferentes tipos de alimentos de dieta humana. Apenas se verificou
associacao entre a ingestdo de carne cozinhada e o aumento de risco para tirotoxicose
(OR= 4,28). Nao é perceptivel a razdo concreta que transforma a ingestdo de carne
cozinhada num factor de risco para o hipertiroidismo nesta amostra. Contudo, a relacdo da
ingestdo de carne cozinhada com hipertiroidismo tem sido raramente referida na medicina
humana. De facto, a associacdo da ingestdo deste alimento com tirotoxicose facticia ja foi
discutida. A tirotoxicose facticia resulta da administracdo ou ingestéo acidental de hormonas
tiroideias. Os casos humanos que culminaram em surtos foram associados ao consumo de
carne moida contendo tirdide bovina nos anos 80. Porém, hoje em dia ainda séo
identificados casos esporadicos individuais deste tipo de hipertiroidismo devidos a ingestéo,
por vezes excessiva, de hambulrgueres ou salsichas, ou seja, alimentos compostos por
carne triturada (Parmar & Sturge, 2003; Hendriks & Looij, 2010). N&o obstante, a existéncia
destes casos pouco frequentes pode n&o explicar a dimenséo da associacéo da ingestdo da
carne cozinhada com o aumento de risco do hipertiroidismo felino. Outra hip6tese relaciona-
se com as substancias constituintes das camadas exteriores dos recipientes onde é
cozinhada a carne. PFOS (perfluoroctano sulfonado) e PFOA (&cido perfluorooctandico) séo
substancias que podem ser encontradas no peixe e na agua, bem como em revestimentos
antiaderentes de panelas de cozinha. Estas substancias tém sido associadas a doenga da

tiréide em seres humanos, sendo que a actividade do PFOS esta associada ao aumento dos
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niveis de T3 (European Food Safety Authority [EFSA], 2008; Melzer, Rice, Depledge, Henley
& Galloway, 2010). Estes factores, bem como a preparacdo da carne e a sua confecgdo com
alho e cebola (alimentos com dissulfidos na sua constituicdo), podem estar associados ao
aumento de risco de hipertiroidismo felino em gatos. Nao obstante, é provavel que estas
variaveis estivessem presentes inclusivamente na confecgédo dos outros alimentos caseiros
ingeridos pelos animais da amostra, ndo tendo sido detectada associagéo estatistica nesses
casos. Assim, apenas se pode concluir que devem ser realizadas investigacfes mais
aprofundadas acerca da alimentagdo dos gatos domésticos, quantificagdo do sal
incorporado no alimento caseiro (com particular atencdo para o sal iodado) e utensilios de
cozinha envolvidos na sua confecc¢éo.

A investigacdo do tipo de recipiente onde a comida e agua se encontravam a disposi¢éo do
animal teve como finalidade determinar se um eventual aumento de risco estaria associado
a um material em especifico, considerando que poderia existir migracdo de componentes
para os alimentos ou agua, como é teorizado que ocorra nos alimentos enlatados com altas
concentracdes de BADGE (Hammarling et al., 2000). De facto, as expectativas recaiam na
constituicdo do plastico, que pode conter varios aditivos (estabilizadores, antioxidantes,
plastificantes) e polimeros como poliestirenos e policarbonatos. O perigo reside na migragéo
de substancias com capacidades de interferéncia enddcrina presentes nestes compostos,
nomeadamente o bisfenol A anteriormente referido, estireno, entre outras (Bang et al.,
2012). A hipétese foi refutada, ndo tendo sido encontrada significAncia estatistica para
nenhum tipo de recipiente em particular, excepto para o plastico. Contudo, a analise
estatistica revelou que esta categoria seria um factor de proteccdo para a doenca ao invés
de um factor de risco. Os resultados, embora estatisticamente significativos, ndo permitem
recomendar a utilizacdo de recipientes de plastico como uma das formas de prevenir
hipertiroidismo felino. Peterson defende que se deve evitar a utilizacdo de recipientes de
plastico ou caixas feitas deste material onde o alimento seja conservado e aquecido, tendo
como justificacdo a libertacdo de quimicos do plastico, como o bisfenol A, para o alimento
(Peterson, 2012).

Visto existir bastante especulacdo referente a utilizagdo massiva de plastico em Vvarios
objectos que, inclusivamente, vao estar em contacto com os alimentos, a extrapolagdo dos
resultados referentes a utilizagdo do recipiente de plastico pode ndo ser simples,
principalmente tendo em conta que, apesar de estatisticamente representar um factor de
protec¢do, 0s outros recipientes constituidos por diferentes materiais ndo constituiram

factores de risco.
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5. CONCLUSAO

A etiopatogenia concreta do hipertiroidismo felino permanece desconhecida e um forte ponto
de interesse para os investigadores da area a nivel mundial. A curiosidade cientifica prende-
se com o desejo de perceber até que ponto a possivel componente multifactorial é
explicativa, como os factores de risco se relacionam e se existe um ou mais factores
decisivos quando os restantes estdo presentes. De facto, as diferencas nas prevaléncias
das varias regides do globo permitem questionar que lacuna esta por preencher nas teorias
mais completas acerca dos factores que despoletam a doenca. Desta forma, embora a
presenca de factores determinantes para o desenvolvimento do hipertiroidismo felino tenha
sido bem caracterizada em muitos estudos, mais investigacées sdo necessarias para que se
possa com sucesso perceber, passo a passo, que manobras se podem efectuar com o
objectivo de diminuir a prevaléncia e a exposi¢do a elementos associados ao hipertiroidismo
felino.

As investigacdes grandiosas nem sempre surgem sem a realizacdo prévia de estudos
preliminares mais basicos e com menores recursos que evidenciem determinada suspeita.
Assim, o presente estudo, embora ndo seja de todo o primeiro acerca deste tema e
apresente as limitacbes previamente referidas, surge como uma investigagéo preliminar na
Grande Lisboa que pretende ser ponto de partida para outras que auxiliem no
reconhecimento da prevaléncia e factores de risco, em amostras com maiores dimensdes,
para que seja possivel comparar com as restantes regides onde foram realizados estudos
semelhantes e implementar medidas redutoras do risco presente. O primeiro objectivo
proposto consistiu na determinag&o da prevaléncia da amostra considerada, que superou as
expectativas iniciais. Este resultado pode indicar que a doenca é ainda subdiagnosticada
pelo menos na Grande Lisboa, quer seja pela falta de adesdo a realizacdo de avaliacdes
geriatricas com este intuito, quer por exclusdo de hipertiroidismo dos diagnésticos
diferenciais sem realizagcdo de exames laboratoriais especificos por parte do clinico. A
prevaléncia apresentada de 12,5% resulta da avaliagdo de uma amostra de 80 animais,
sendo interessante a realizacdo de um estudo com uma amostra consideravelmente maior,
de forma a que os resultados sejam mais fidedignos.

A dissertacdo apresentada foi motivo de revisdo da literatura presente, permitindo perceber
a importancia da incorporacdo de determinados testes de diagnéstico, como a medicéo de
tiroxina total, em consultas de avaliacdo geriatrica bem como na excluséo de hipertiroidismo
em gatos doentes, particularmente geriatricos. Talvez o futuro permita a associacdo em
larga escala deste exame a outros como a cintigrafia da tir6ide em Portugal. Até esse
periodo, é necessario evitar o desenvolvimento de tirotoxicose nos felinos domésticos.
Assim, a presenca dos factores de risco identificados neste estudo deve ser anulada ou
reduzida. Desta forma, deve evitar-se fornecer carne cozinhada e utilizar insecticidas no

territério do gato. Por outro lado, o papel da desparasitagdo externa com pipetas e da
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utilizacdo de recipientes de plastico deve ser de forma fundamentada que realmente
constituem factores de protecgéo para a doenca. Independentemente desses elementos, o0s
bons cuidados de saude fornecidos ao animal de estimagdo permitem, na grande maioria
dos casos, um aumento da esperanca média de vida, factor que ndo deve ser evitado e
confirma que o hipertiroidismo é uma doenca do gato geriatrico.

Considerando os resultados obtidos e as limitaces do presente estudo, relacionadas com
as dimensfes e distribuicdo da amostra nas diferentes categorias, seria de especial
interesse a realizacdo de um estudo de maiores proporcdes com intengdes semelhantes.
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ANEXOS

1. QUESTIONARIO

HIPERTIROIDISMO FELINO: FACTORES DE RISCO

Este questionario foi elaborado na sequéncia de um projecto de investigacdo
para a realizacdo de tese de mestrado de Medicina Veterinaria. Fico muito

agradecida pela sua disponibilidade e amabilidade para a realizacdo do mesmo.

Por favor, assinale a opcdo correcta para cada questdo. Nao hé respostas

certas ou erradas relativamente a qualquer dos itens.

1. Identificagdo do proprietario

Nome:

Contacto:

2. ldentificacdo do Animal

Nome do Animal:

Idade: Raca:
Sexo: Pelagem:
71 Fémea Inteira 71 Pélo curto

[1  Fémea Esterilizada [l Pélo comprido
[J  Macho Inteiro
U

Macho Castrado
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3. Ambiente

NO

A) Qual das seguintes areas habita?
U  Rural
0 Semirural
0 Urbana

C;) Tem mais gatos?
0 Sim
U Nao

D,) Utiliza insecticidas na sua casa?
1 Sim
[l Nao

E1) O seu gato utiliza uma caixa de areia
para fazer as necessidades?

1 Sim

[l Nao

B) Qual o tipo de vida do seu gato?
[1  Sempre dentro de casa
[l Tem acesso ao exterior

C,) Se tem mais gatos, os seus tipos de vida
sao semelhantes?

J  Sim

0 Nao

D,) Utiliza herbicidas nas plantas de sua
casa/jardim?

[J  Sim

[l Néo

E2) Caso tenha respondido “Sim” a
pergunta anterior, assinale o tipo de areia
utilizado.

(1 Silica

[J  Pedras

(1 Biodegradavel

[ Misto

[J  Otipo de areia é alterado

regularmente
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4. Alimentacéo

NO

Al) Qual o tipo de alimentacdo do seu gato? A2) Se o seu gato tem dieta humida, indique

(] Dieta himida
] Dieta seca
[l Dieta mista (himida e seca)

0 tipo de embalagem desse alimento.
[0 Lata
[J  Saqueta/bolsa
[J  Lata e saqueta/bolsa

A3) Caso o alimento seja humido, costuma A4) Caso o alimento seja hiumido, costuma

refrigera-lo?
[J  Sim, dentro da saqueta ou lata
[J  Sim, fora da saqueta ou lata
[J  Nao

aquecé-lo?
[J  Sim, dentro da saqueta ou lata
[J  Sim, fora da saqueta ou lata
[J  Nao

Ab) Se o0 seu gato se alimenta de dieta himida, indique o sabor que mais lhe fornece.

Peixe

Figado

Rim

Carne de aves
Carne vermelha

0 0 A |

B1) O seu gato come comida caseira ou
sobras de comida?

[J  Sim

1 Néo

C) Adiciona sal ao alimento do seu animal?
[l Sim
[0 Né&o

B1) Se respondeu “Sim” na pergunta
anterior, indique que tipo de comida o seu
animal come.
[1  Peixe cozinhado
Peixe cru
Peixe em lata
Carne cozinhada
Carne crua
Lacticinios
Fiambre

0 I O

D) Indique em que tipo de recipiente o seu
animal come.

[0 Metal

(1 Plastico

[l Porcelana

[0 Vidro
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NO

5. Tratamentos preventivos

A) O seu gato é vacinado? B) Desparasita 0 seu gato internamente?
(1 Sim [1  Sim
1 Néo 11 Néo

B1) Com que frequéncia o seu gato é B2) Qual o tipo de aplicacdo utilizada para
desparasitado externamente (contra pulgas/ a desparasitacio externa?
carragas)? [1  Spot-on (pipetas)

1 Uma vez por més (1 Comprimidos
71 Comintervalos de trés meses [ Spray

[0 Com intervalos de seis meses [ Coleira

[0 Anualmente 0 Banhos

O Nunca

Muito obrigada pela sua participagao
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2. ASSOCIACOES UNIVARIADAS ENTRE FACTORES DE RISCO POTENCIAIS
E A PRESENCA DE HIPERTIROIDISMO FELINO

A . Média
Variavel Categoria AT LEMETE Freque_nma (Desvio-
Absoluta Relativa ~
Padréo)
12,575
* _ _ y
Idade (+3.589) 0,023
Macho 37 46,25%

Sexo Fémea 43 53,75% ) 0,745 1,333
Estado de Inteiro 5 6,25% i 1 0
Fertilidade Esterilizado/Castrado 75 93,75%

Curta 64 80%
Pelagem Comprida 16 20% - 0,409 0,537
DPC 57 71,25%
Persa 13 16,25%
Siamés 6 7,5%
Raca Bosques da Noruega 1 1,25% i 0,075
Cruzado de Persa 2 2,5%
Cruzado de Siamés 1 1,25%
) Urbana 76 95%
Area Semi-rural 4 5% - 0,420 0,409
Rural 0 0%
Exclusivamente o
Tipo de Vida Interior (132 ?é;goﬁ’ - 0,086 0,286
Acesso Exterior 970
. Presentes 47 58,75%
Coabitantes Ausentes 33 41.25% - 1 1,06
Silica 9 11,25%
P_edras ] 49 61,25%
Tipo de Areia Bl_odegradavel 5 6,25% - 0,225
Misto >
Alterado 15 2,5%
Regularmente 18,75%
. Utilizados 4 5%
Herbicidas NZo Utilizados 76 95% - 0420 2,444
. Utilizados 31 38,75%
* ! -
Insecticidas® N0 Utilizados 49 61,25% 0.041 4,384
Humida 4 5%
Dieta Seca 34 42 5% - 0,119
Mista 42 52,5%
Tipo de Saqueta 9 11,25%
0,
Embalagem do  LA1a © Saqueta S B os
Alimento Himido Nenhum 34 42.5%
Nunca o
Aquecimento do  Fora da Embalagem 728 927:;//0 - 1
Alimento Hamido Dentro da 70
0 0%
Embalagem
Nunca o
Refrigeracdo do  Fora da Embalagem 55 68,75%
) o 4 5% - 0,472
Alimento Himido Dentro da
21 26,25%
Embalagem
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Sabor do

i 0,
Alimento fl';‘) éé %g%g;z 0118 3,314
Humido: Aves !
Sabor do
Alimento Sim 11 13,75% 1 0.669
Humido: Carne Né&o 69 86,25% ’
Vermelha
Sabor do .
. Sim 11 13,75%
Alimento ~ "oEo 1 0
Humido: Figado Nao 69 86,25%
Sabor do Sim 2 2,5%
Alimento N0 78 97 5% 1 0
Hamido: Rim 70
Sabor do .
0,
Alimento fl'gc‘) 2; g?;g;" 0498 1,68
Humido: Peixe 1970
. . Consumido 43 53,75%
Alimento Caseiro N3o Consumido 37 46.25% 0,326 2,183
. . Consumido 37 46,25%
Peixe Cozinhado N3o Consumido 43 53.75% 0,174 3,067
. Consumido 1 1,25%
Peixe Cru N&o Consumido 79 98,75% 1 0
. Cosumido 1 1,25%
Peixe em Lata Nao Consumido 79 98,75% 1 0
. Consumida 18 22,5%
* ]
Carne Cozinhada N&o Consumida 62 77.5% 0,041 4,28
Consumida 1 1,25%
Carne Crua N&o Consumida 79 98,75% 1 0
Lacticinios Consumidos 7 8,75% 0587 0
N&o Consumidos 33 41,25% !
. Consumido 11 13,75%
Fiambre N&o Consumido 69 86,25% 0,342 0
Adicionado ao
alimento 26 32,5%
Sal Nao Adicionado ao 54 67,5% 0.281 2,306
alimento
Recipiente de Utilizado 31 38,75%
Metal Nao Utilizado 49 61,25% 0174 2,665
Recipiente de Utilizado 43 53,75%

Plastico* Nao Utilizado 37 46,25% 0039 0181
Recipiente de Utilizado 14 17,5% 1 121
Porcelana Nao Utilizado 66 82,5% !
Recipiente de Utilizado 8 10% 1 1

Vidro Nao Utilizado 72 90%
. - Vacinado 71 88,75%
Vacinagao Nao Vacinado 9 11,25% 0,313 0.45
Desparasitacdo  Sim 65 81,25%
Interna Nao 15 8,75% 1 09133
Desparasitacdo  Sim 49 61,25%
Externa* Nao 31 38,75% 0,011 0,011
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Mensal 8 10%
Frequéncia de Trimestral 8 10% 0.31
Desparasitacdo  Semestral 10 12,5% '
Ext. Anual 23 28,75%
Nunca 31 38,75%
Desparasitante  Sim 49 61,25%
Ext.: Pipeta* Nao 31 38,75% 0041 0228
Desparasitante  Sim 1 1,25% 1 0
Ext.: Coleira Nao 79 98,75%
Desparasitante  Sim 1 1,25% 1 0
Ext.: Spray N&o 79 98,75%

Ext.- Externa
*-p<0,05
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3. ABORDAGEM E UTILIZACAO DE TESTES DE DIAGNOSTICO EM GATOS SUSPEITOS DE HIPERTIROIDISMO

(ADAPTADO DE PETERSON, 2013B)

Reavaliar TT,em 6

Diagnositico Refutado

meses
— TT,Normal
l_“' Suspeita de HT
— permanece
& l _
= TT, Normal Diagnostico Refutado Reavall\|/|aersTe£4 2o
@) Identificacéo e
T TT,Normal-Alta Tratamento DTN;
On repetir TT,
8 TT, Normal-Alta Medir LT *
o
=
TT,Elevada Diagnéstico Confirmado
Legenda:

TT,: Tiroxina Total

HT: Hipertiroidismo

LT,: Tiroxina Livre

DNT: Doenca N&o Tiroideia

*Considerar medicdo de TSH, Testes dindmicos ou
cintigrafia
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4. TECNICAS DE PALPACAO CERVICAL

A inclusdo da palpacao da tiréide no exame fisico de todos os gatos, principalmente com 10
anos ou mais, deveria ser considerada por todos os clinicos, visto ser um método de
diagnéstico ndo invasivo, rapido e barato (Mooney & Peterson, 2012). A palpacdo pode ser
realizada com recurso a duas técnicas distintas: técnica de palpacéo classica e técnica de
Norsworthy/técnica sensivel/técnica semi-quantitativa (Norsworthy, Adams, McElhaney &
Milios, 2002; Norsworthy & Crystal, 2011; Mooney & Peterson, 2012; Peterson, 2013b). A
escolha da técnica a aplicar recai no clinico, mas a rotina é parte fundamental para os
resultados serem mais fidedignos. A associacdo das técnicas é uma hipétese a considerar,
visto determinados autores referirem, através da sua experiéncia, a frequente deteccao de
um aumento da glandula ap6s um primeiro teste de palpacdo negativo quando é utilizada
uma técnica diferente (Peterson, 2013b).

4.1 TECNICA CLASSICA

1. Posicionar-se atrds do animal, que deve estar na posi¢cdo de sentado (Peterson,
2013b);

2. Distender ligeiramente o pescogco do paciente e inclinar a cabeca para tras
(Peterson, 2013b). Evitar distender demasiado o pescogo para prevenir o desvio dos
lobos ou a sua a introdu¢éo no musculo (Mooney & Peterson, 2012);

3. Delicadamente, passar os dedos polegar e indicador, a partir da area da laringe,
sobre ambos os lados da traqueia até a entrada do térax. A palpagéo deve ser feita
sem recurso a forga, mas de forma suave para o nddulo ndo ser pressionado para o
interior do musculo e, desta forma, ndo detectado (Mooney & Peterson, 2012;
Peterson, 2013b);

4. Caso seja necessario, tosquiar a area cervical ventral e humedecer a pele com alcool
(Mooney & Peterson, 2012);

5. Detectar a presenca do nédulo: estrutura subcutanea pouco mével que desliza ou

escorrega por debaixo das pontas dos dedos do clinico (Peterson, 2013b).

4.2 TECNICA DE NORSWORTHY

1. Posicionar-se atras do animal. O paciente deve estar sentado (Mooney & Peterson,
2012; Peterson, 2013b);

2. A cabeca do paciente deve ser levantada 45° e sofrer um movimento de rotacdo de
45° para a direita ou esquerda consoante o lado a ser testado. Para palpar o lobo
esquerdo, rodar a cabeca para a direita e vice-versa. Assim, cada lobo é palpado
individualmente (Norsworthy & Crystal, 2011; Mooney & Peterson, 2012; Peterson,
2013b);
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Colocar a ponta do dedo indicador ou do dedo médio no sulco formado pela tragueia
e 0 musculo, imediatamente abaixo da laringe (Norsworthy et al., 2002);

Deslocar suavemente o dedo utilizado até a entrada toracica (Norsworthy et al.,
2002);

Repetir o procedimento duas vezes (Norsworthy & Crystal, 2011);

Detectar a presenca do nodulo: estrutura subcutanea pouco movel sentida debaixo
do dedo. Se néo for detectado aumento, repetir o procedimento. A repeticdo pode
permitir um resultado positivo, uma vez que o clinico, em tentativas subsequentes,
vai segurar a cabeca do paciente em posicoes ligeiramente diferentes (Norsworthy &
Crystal, 2011);

Avaliar o grau de aumento de 1 a 6, ou seja, ordem crescente das dimensfes. O
grau de aumento é proporcional a gravidade de hipertiroidismo (Mooney & Peterson,
2012).

A técnica semi-quantitativa permite demonstrar o lobo envolvido no hipertiroidismo (Mooney

by

& Peterson, 2012). Contudo, um estudo deu preferéncia a técnica classica por ter

demonstrado maior concordancia para o examinador e entre examinadores, embora ambas

as técnicas sejam subjectivas (Paepe et al., 2008). Independentemente da técnica

escolhida, é essencial adquirir experiéncia e realizar o exame de forma rotineira (Mooney &
Peterson, 2012).

Figura 5 - Técnica Classica (imagem original) Figura 6 - Palpagdo do Lobo Direito com a

Técnica Semi-Quantitativa (imagem original)
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