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RESUMO

O hipertiroidismo felino passou de uma doenca pouco diagnosticada em 1979 para a
endocrinopatia mais comum em gatos de meia idade a idosos, com uma média de 12-13 anos. A
prevaléncia tem vindo a aumentar consideravelmente a nivel mundial, afetando ja 2,4-11,4% da
populacao.

Esta endocrinopatia resulta da producédo excessiva de hormonas tiroideias (T3 ou triiodotironina
e T4 ou tiroxina) consequente ao desenvolvimento de tumores benignos, normalmente multiplos e
bilaterais, em cerca de 97-99% dos casos, apresentando um bom prognéstico, se for devidamente
tratado. Porém, numa minoria dos animais, pode desenvolver-se carcinoma tiroideu, de malignidade
ligeira a moderada, com grande capacidade metastatica e de progndstico desconhecido. A causa de
hipertiroidismo felino é desconhecida, pelo que néo € possivel tomar medidas preventivas. Suspeita-se
que a causa primaria resida na prépria glandula e, simultaneamente tenha uma base multifatorial para
o seu desenvolvimento, com influéncias nutricionais, ambientais e/ ou genéticas, mas, até ao momento,
apenas foram identificados possiveis fatores de risco por associagéo epidemioldgica.

A manifestacdo clinica do hipertiroidismo decorre da exacerbacdo das fun¢des normais das
hormonas tiroideias e as principais complicacdes decorrentes da tirotoxicose correspondem a doenca
renal cronica, hipertensdo arterial e insuficiéncia cardiaca. A apresentacdo classica do gato
hipertiroideu corresponde a um animal hiperexcitavel, agitado, nervoso, que vocaliza mais
frequentemente, de pelagem desgrenhada, com perda de peso associada a polifagia, com polidria e
polidipsia e com taquicardia.

O diagnéstico de hipertiroidismo felino comeca com a anamnese e exame fisico. Na presenca
de sinais clinicos suspeitos, o diagndstico é confirmado por uma base minima de dados (composta por
hemograma, bioquimicas séricas e uriandlise) e pela elevacao persistente das hormonas tiroideias. A
medicdo da T4 total é bastante especifica e permite identificar tirotoxémia em mais de 90% dos gatos.
Os restantes 10% dos gatos hipertiroideus necessitam de uma investigacdo mais exaustiva,
nomeadamente com repeticdo da medicdo da T4 total, medicdo da T4 livre, teste de supressdo com
T3 exdgena e/ ou cintigrafia.

Todos os gatos afetados, independentemente da presenca de patologias concomitantes,
devem ser tratados para hipertiroidismo felino e monitorizados. A maioria dos gatos pode ser controlada
através de tratamento médico, tiroidectomia, radioiodoterapia e dieta com restricdo de iodo. Na
possibilidade de optar por um tratamento curativo/ definitivo, este deve ser feito, uma vez que, com a
progressédo da doenca, além de aumentar a probabilidade de desenvolvimento de carcinoma tiroideu,
o volume tiroideu vai aumentando, juntamente com a severidade da tirotoxicose, até o gato se tornar

resistente ou intolerante ao tratamento cronico.

PALAVRAS-CHAVE: Bdcio, carcinoma tiroideu, endocrinopatia, hiperplasia adenomatosa da tiréide,

hipertiroidismo felino, iodo, tirotoxicose.






ABSTRACT

Feline hyperthyroidism has grown from an under-diagnosed disease in 1979 to the most common
endocrinopathy in middle-aged to elderly cats, with an average age of 12-13 years. The prevalence has
been increasing considerably worldwide, already affecting 2.4-11.4% of the population.

This endocrinopathy results from the excessive production of thyroid hormones (T3 or triiodothyronine
and T4 or thyroxine) resulting from the development of benign tumours in about 97-99% of cases,
presenting a good prognosis if properly treated. However, in a minority of animals, thyroid carcinoma
may develop, of mild to moderate malignancy, with great metastatic capacity and of unknown prognosis.
The cause of feline hyperthyroidism is unknown, so it is not possible to take preventive measures. It is
suspected that the primary cause resides in the gland itself and simultaneously has a multifactorial basis
for its development, with nutritional, environmental or genetic influences, but so far only possible risk
factors have been identified by epidemiological association.

The clinical manifestation of hyperthyroidism stems from the exacerbation of normal thyroid hormone
functions and the main complications resulting from thyrotoxicosis are chronic kidney disease,
hypertension and heart failure. The classic presentation of the hyperthyroid cat corresponds to a
hyperexcitable animal, agitated, nervous, vocalising more frequently, with An unkempt coat, with weight
loss associated with polyphagia, with polyuria and polydipsia and tachycardic.

The diagnosis of feline hyperthyroidism begins with anamnesis and physical examination. In the
presence of suspicious clinical signs, the diagnosis is confirmed by a minimal database (consisting of
complete blood count, serum chemistry and urinalysis) and by persistent elevation of thyroid hormones.
Total T4 measurement is quite specific and can identify thyrotoxemia in more than 90% of cats. The
remaining 10% of hyperthyroid cats require further investigation, including repeat total T4 measurement,
free T4 measurement, suppression testing with exogenous T3 and/or scintigraphy.

All affected cats, regardless of the presence of concomitant pathologies, should be treated for feline
hyperthyroidism and monitored. Most cats can be controlled by medical treatment, thyroidectomy,
radioiodine therapy and iodine-restricted diet. If curative/ permanent treatment is an option, it should be
done, as with disease progression, in addition to increasing the likelihood of developing thyroid
carcinoma, thyroid volume will increase, along with the severity of thyrotoxicosis, until the cat becomes

resistant or intolerant to chronic treatment.

KEY-WORDS: Goiter, thyroid carcinoma, endocrinopathy, thyroid adenomatous hyperplasia, feline

hyperthyroidism, iodine, thyrotoxicosis.






AGRADECIMENTOS

Antes de mais, tenho de agradecer a equipa da Clinica Veterinaria VetLamacaes pela grande
oportunidade de aprendizagem que me ofereceram, por todo o tempo e energia que dispensaram e
investiram em preparar-me para a pratica clinica. Agradeco esta oportunidade ao Dr. Luis Barros, que
tomou a responsabilidade da minha orientacdo externa ao longo deste percurso de, aproximadamente,
meio ano. E ndo posso deixar de agradecer a toda a equipa a paciéncia e a recetividade com que fui
recebida e por todos os momentos praticos de aprendizagem que me proporcionaram. Agradecgo
individualmente, por ordem alfabética, mas todos igualmente importantes, a Dr? Carla Soares, a Dr2
Catarina Jantarada, a Dr? Sofia Moreira, a Dr? Sénia Morgado, a Enfermeira Inés Branco, a Enfermeira
Veronica Salgado e, por Ultimo, mas ndo menos importante, a Susana Costa. Nao podia ainda deixar
de reconhecer o papel da minha companheira de percurso ao longo destes seis meses, da Barbara
Leal.

N&o posso deixar de agradecer a dois dos Professores que mais me ensinaram ao longo deste
percurso. Agradeco a Professora Ana Catarina Figueira pela paciéncia e disponibilidade para aceitar
ser a minha orientadora interna e por me guiar na realizacdo desta dissertacdo de mestrado. Agradeco
ao Professor Hugo Vilhena pelo auxilio na escolha do tema da dissertagdo e pela disponibilidade em

se tornar co-orientador.

Estou grata as duas irmés que a vida me deu e que, sem elas, nada seria igual. Agradeco-lhes
a sorte que tenho por participarmos nos percursos de vida umas das outras e por crescermos em
conjunto, agradeco & minha adoravel Carolina Cardoso e & minha querida Jéssica Ferreira, admiro as

mulheres em que se tornaram.

Estes seis anos de percurso académico foram intensos, cheios de boas memorias de
aprendizagem e amizade e outras menos boas. Fico feliz por partilhar todas estas memarias com as
pessoas que o curso me deu. Levo-vos comigo para a vida, independentemente da distancia que haja
entre todas nds, obrigada por tornarem tudo melhor. Agradeco, novamente, por ordem alfabética, mas
todas igualmente importantes, a Carolina Figueirinhas, a Inés Garcia, a Joana Cerqueira, a Laura
Magalhdes, a Mariana Domingues e a Rita Rabi¢o. Obrigada, meninas. Agradeco ainda a pessoa mais

maravilhosa que este curso me deu. Obrigada, José Pedro Quaresma.






I. INTRODUCAO

O hipertiroidismo felino (HTF), outrora uma patologia pouco diagnosticada, tornou-se a
endocrinopatia mais comum em gatos (Broome M. R. and Peterson M. E., 2016), principalmente de
meia idade a idosos (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Carney H.C. et al, 2016). Foi
diagnosticada pela primeira vez em 1979 (Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; Vaske H. H. et al.,
2014) e, a partir de entdo, a incidéncia tem vindo a aumentar consideravelmente a nivel mundial
(Paetau-Robinson I. et al., 2017; Sordo L. et al., 2020). Acredita-se que esta patologia ndo era
simplesmente subdiagnosticada ja que, na década anterior, estudos histolégicos confirmaram a baixa
incidéncia de adenomas tiroideus em gatos (Carney H. C. et al., 2016). Atualmente, a prevaléncia varia
entre 2,4-11,4% a nivel mundial (Kvitko-White H. L., 2021).

O HTF é uma doenca multissistémica (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Kvitko-White H. L.,
2021) com uma manifestagéo clinica variavel (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012) que resulta da
producéo excessiva de hormonas tiroideias triiodotironina (T3) e tiroxina (T4) (Vaske H. H. et al., 2014).
Este estado de hiperfuncionalidade tiroideia €, geralmente, consequéncia de um tumor benigno
(Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; Brownlee L. and Séguin B., 2018) em cerca de 97-99% dos
casos (Brownlee L. and Séguin B., 2018; McLean J. L. et al., 2014) e o progndéstico é bom, se for
devidamente tratado (Mooney C. T. et al., 2004). No entanto, nos restantes animais, pode resultar de
um carcinoma tiroideu (Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; Carney H. C. et al., 2016) com
malignidade ligeira a moderada (McLean J. L. et al., 2014). A taxa de metastizagdo pode chegar aos

71% e o prognostico ndo é bem conhecido (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

A incorporacdo da medicdo de T4 total (T4T) nos painéis gerais dos gatos séniores e gatos
doentes permitiu uma maior capacidade de diagnostico antes dos animais atingirem o estado classico
de magreza, agitacdo, pélo em mau estado e bécio, como no exemplo da Imagem 1 (Carney H. C. et
al., 2016). No entanto, sendo que a causa do seu desenvolvimento é desconhecida, ndo é possivel

tomar medidas preventivas (McLean J. L. et al., 2014).



Imagem 1 — A) Imagem de um gato previamente ao desenvolvimento de HTF. B) Imagem do mesmo
gato apo6s o diagnostico de HTF com perda de peso e pélo em mau estado. Fonte: Carney H. C. et al.,
2016.
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Il. REVISAO BIBLIOGRAFICA

1. CARACTERISTICAS ANATOMICAS DA TIROIDE

Os gatos apresentam dois lobos tiroideus achatados (Brownlee L. and Séguin B., 2018) e
fusiformes (Kénig H. E. and Liebich H., 2011) caudalmente a laringe (Greco D. and Stabenfeldt G.
H., 2014; Zachary J. F., 2018), numa posicao lateral ou ventral a traqueia, até aos primeiros cinco
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Dickie A., 2006) a dez anéis traqueais (Kdnig H. E. and Liebich
H., 2011).

Na face dorsolateral, como se verifica na Figura 1, o lobo direito tem proximidade com a artéria
car6tida comum, veia jugular interna, tronco vagossimpatico e ducto linfatico traqueal. O lobo esquerdo
é delimitado pelo es6fago. Na face dorsal, tendencialmente medial aos lobos tiroideus, passam o0s

nervos laringeos recurrentes (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

Musculo esternotirdide

/ Cartilagem tirdide
\ // \X—// Musculo cricotiroide
{ N

- \§/ e Nervo laringeo caudal

Artéria tiroideia cranial

Ramo tiroideu do
nervo laringeo cranial

Artéria e veia tiroideia cranial

Glandula paratiréide

Muisculo esterno-hidide /

Glandula paratiréide

-Mﬁaqueia
. \

\ Eséfago
Lobo tiroideu direito \
—  Veia tiroideia inferior

Veia tiroideia caudal

Musculo esternocefalico /

Veia jugular interna

Veia tiroideia caudal
Artéria tiroideia caudal
Nervo laringeo recurrente esquerdo

A Artéria carétida comum Veia jugular interna

Figura 1 — Representacdo anatémica das glandulas tirdide e paratiréide em vista ventral. Fonte:
Adaptado de Brownlee L. and Séguin B., 2018.

A glandula é principalmente vascularizada pelas artérias tiroideias cranial e caudal (Brownlee
L. and Séguin B., 2018; Koénig H. E. and Liebich H., 2011) (inexistente na maioria dos gatos). A
anastomose destas duas artérias resulta numa rede que irriga todas as faces da glandula. O retorno
venoso é garantido pelas veias tiroideias cranial e caudal (Brownlee L. and Séguin B., 2018), que
desembocam na veia jugular interna (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Kénig H. E. and Liebich H.,
2011). A drenagem linfatica é executada sobretudo por troncos linfaticos craniais as glandulas e
terminam nos linfonodo cervicais craniais profundos. Existem também vasos linfaticos caudais que

drenam para os linfonodos cervicais caudais profundos (Brownlee L. and Séguin B., 2018).
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2. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DA TIROIDE

Do ponto de vista histolégico, a arquitetura normal dos lobos tiroideus é constituida por uma
capsula de tecido conjuntivo que envolve inimeros foliculos compostos por uma camada de células
foliculares dispostas num arranjo circular que secretam as hormonas tiroideias. Na periferia destes
foliculos, encontram-se as células parafoliculares produtoras de calcitonina (Zachary J. F., 2018), uma
hormona importante na regulagdo do metabolismo do calcio. Entre estes dois tipos de células
endécrinas, dissemina-se uma rede de fibras nervosas e capilares para facilitar a disseminacgao
sanguinea das hormonas produzidas, como esta representado na Figura 2 (Greco D. and Stabenfeldt
G. H., 2014).

Epitélio
folicular

/‘5‘ 0% o
T3 Endotélio

vascular

Fibra nervosa

A

Capilares
Figura 2 — Representagéo da arquitetura de um lobo tiroideu: estao representados foliculos preenchidos
por colbide, rodeados pelas células parafoliculares e capilares sanguineos. Fonte: Zachary J. F., 2018.

3. FISIOLOGIA DA TIROIDE

3.1 Regulacéo da producédo hormonal

O eixo hipotadlamo-hipéfise-tirdide (EHHT), esquematizado na Figura 3, regula a produgéo e

libertacdo de hormonas tiroideias (Jesse P. G., 2015; Zachary J. F., 2018).
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Legenda: T3 — Triiodotironina; T4 — Tiroxina; TRH — Hormona libertadora de tirotrofina; TSH — Tirotrofina.

Figura 3 — Representacdo esquematica do EHHT. As setas verdes simbolizam efeitos de feedback
positivo, que culminam na libertagdo de T3 e T4 e desencadeamento de efeitos bioldgicos nas células-
alvo. As setas vermelhas representam o mecanismo de feedback negativo que inibe estes mesmos
efeitos (Jesse P. G., 2015; Zachary J. F., 2018). Fonte: Adaptado de Jesse P. G., 2015, Mooney C.T.
et al., 2004 e Zachary J. F., 2018.

Na presenca de concentracdes baixas de T3 e T4, ocorre estimulagdo da secre¢do da TRH
(hormona libertadora de tirotrofina) pelo hipotdlamo e, consequentemente, inducdo da libertacdo da
TSH (hormona tiroestimulante/ tirotrofina) pela adeno-hipéfise (Brownlee L. and Séguin B., 2018;
Zachary J. F., 2018). Esta vai atuar na tiréide e provocar hipertrofia e hiperplasia folicular (Zachary J.
F., 2018), elevando a sintese e mobilizacdo hormonal a partir do coléide para a circulagcado (Greco D.
and Stabenfeldt G. H., 2014, Jesse P. G., 2015).

Atingindo um valor suficientemente alto, apresentardo um efeito de feedback negativo sobre o EHHT
para regular a sua propria producéo (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Zachary J. F., 2018), resultando

em atrofia folicular (Zachary J. F., 2018).

3.2 Producéo e secrecdo hormonal

Ndo existe uma producdo continua de hormonas tiroideias, uma vez que estas sao
armazenadas na sua forma ativa no coléide (Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014). Existem duas
moléculas particularmente importantes na producéo hormonal: o iodo e a tirosina (evidenciadas a verde
e alaranja, respetivamente, na Figura 4). O iodo é obtido pela via alimentar (Kénig H. E. and Liebich
H., 2011), convertido em iodeto no trato intestinal e transportado pela circulagdo (Jesse P. G., 2015;
Zachary J. F., 2018). A tiroglobulina é uma molécula produzida nas células foliculares e acopla varias

moléculas de tirosina na sua estrutura (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Jesse P. G., 2015).
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Legenda: DIT — Diiodotirosina; I’ — lodo; I° — lodo oxidade; MIT — Triiodotirosina; T3 — Triicdotironina; T4 — Tiroxina; TGE — Tiroglobulina; TP - Tiroperoxidase.
Figura 4 — Representagdo esquematica de uma célula folicular com o mecanismo de sintese e
libertag&o hormonal. Fonte: Adaptado de Jesse P. G., 2015.

O iodeto e a tiroglobulina sdo exocitados simultaneamente para o limen. Na membrana apical
das células foliculares, é produzida a enzima tiroperoxidase e peréxido de hidrogénio que, em conjunto,
catalisam a oxidacgdo do iodeto em iodo, permitindo a sua ligacao a tirosina da tiroglobulina. A ligagéo
de uma molécula de iodo a tirosina forma a monoiodotirosina (MIT), a unido de duas moléculas de iodo
forma a diiodotirosina (DIT). A fusé@o destas moléculas (MIT e DIT) em pares, pela tiroperoxidase (Jesse
P. G., 2015; Zachary J. F., 2018), vai formar as hormonas tiroideias. Uma molécula de MIT e outra de
DIT formam a T3 e duas moléculas de DIT formam a T4 (Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014; Zachary
J. F., 2018). Num ambiente com disponibilidade de iodo, ocorre uma producédo preferencial de T4
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Jesse P. G., 2015).

Enquanto permanecerem armazenadas no colbéide, as hormonas produzidas mantém-se
ligadas a tiroglobulina. Havendo estimulacdo da secrecdo destas hormonas pela TSH, ocorre
endocitose da tiroglobulina iodonizada, onde € sujeita a proteélise com libertacdo das moléculas T3 e
T4 (Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014; Zachary J. F., 2018) para a circulagdo (Brownlee L. and
Séguin B., 2018).

Menos de 1% da T4 (Mooney C.T. et al., 2004) circula livre e metabolicamente ativa para interagir com
os tecidos-alvo, enquanto que mais de 99% circula ligada a proteinas transportadoras, o que constitui
um reservatorio plasméatico hormonal (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C.T. et al., 2004) e

uma forma de controlar o suprimento hormonal dos tecidos (Mooney C.T. et al., 2004).
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3.3 Acdo das hormonas tiroideias nos tecidos-alvo

A tirdide € a glandula enddcrina mais importante na regulacdo metabdlica do organismo (Jesse
P. G., 2015; Kdnig H. E. and Liebich H., 2011). As hormonas tiroideias tém acdo em todos os tecidos
(Brownlee L. and Séguin B., 2018), tendo um efeito positivo no seu desenvolvimento, crescimento e
metabolismo (Hammer K. B. et al., 2000; Zachary J. F., 2018). Tém uma acao predominantemente
catabdlica no metabolismo dos hidratos de carbono, lipidos e proteinas (Greco D. and Stabenfeldt G.

H., 2014), como esté descrito no Quadro 1.

Quadro 1 — Descri¢do dos efeitos catabdlicos das hormonas tiroideias no metabolismo dos hidratos de

carbono, lipidos e proteinas.

REGULAGAO METABOLICA
Metabolismo dos Hidratos de Metabolismo . .
s e i Metabolismo Protéico
Carbono Lipidico
Intensificacéo da absorgao Intensificagéo do catabolismo protéico
intestinal de glicose (ereco . et al. 2014) (Greco D. et al, 2014)
Intensificacéo da glicogendlise Intensificagéo da
(Greco D. et af, 2014) e
|Ip0|ISE (Greco D. et al., . .
2014; Jesse P. G., 2015) Favorecimento da captacéo de
aminoacidos pelos sistemas
. 5 enzimaticos envolvidos na sintese
Favorecimento da captacéo de protéica (recon. etar, 2014)
glicose pelas células mediada
pela insulina (Greco 0. et al, 2013

As hormonas tiroideias proporcionam o desenvolvimento e crescimento dos tecidos organicos
a partir do mecanismo exemplificado na Figura 5 (Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014). Possibilitam
0 desenvolvimento e maturacdo dos 0ssos longos e sistema nervoso (Jesse P. G., 2015). Tém uma
acgao estimulante do sistema nervoso auténomo simpatico (SNAS) por estimulagédo dos recetores [3-
adrenérgicos dos tecidos-alvo das catecolaminas. A estimulacdo dos recetores B-adrenérgicos
aumenta a responsividade dos tecidos as catecolaminas com aumento da frequéncia cardiaca, forca
de contracéo do miocardio e presséo arterial sistélica, com consequente aumento do débito (Greco D.
and Stabenfeldt G. H., 2014) e esfor¢o cardiaco. Influenciam, ainda, a libertagdo de hormonas sexuais

e a integridade cutanea (Jesse P. G., 2015).

15



Nucleo

>
>
Cromatina

ARNm

celular

Membrana g

ARNm

K\' Efeito
Proteina se—p-

Legenda: ARNm — Acido ribonucléico mensageiro; R — Recetor.

Figura 5 — Mecanismo de a¢éo das hormonas tiroideias. As hormonas entram nas células-alvo (Greco
D. and Stabenfeldt G. H., 2014; Zachary J. F., 2018) e, na presenca de desiodinases citosdlicas, a
maioria da T4 é convertida em T3 que vai interagir com 0s recetores nucleares (Jesse P. G., 2015;
Zachary J. F., 2018), permitindo a sintese protéica intracelular (Jesse P. G., 2015). Fonte: Adaptado de
Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014.

4. PATOGENIA

A causa do desenvolvimento de HTF é desconhecida (Broome M. R. and Peterson M. E., 2016;
Carney H. C. et al., 2016). Resulta do aparecimento de n6dulos com células foliculares hiperfuncionais
com replicagcdo autbnoma, retratadas na Imagem 2, que elevam a concentragédo de hormonas tiroideias
(Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; Zachary J. F., 2018). A maioria dos gatos hipertiroideus
apresenta nédulos mdltiplos e bilaterais (Hammer K. B. et al., 2000), em mais de 70% dos casos
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Carney H. C. et al., 2016).
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Imagem 2 — Imagens de necrdpsia e histopatologia de um caso clinico de HTF de 1979. A) Afecao
bilateral dos lobos tiroideus por adenomas. B) Adenoma com foliculos de forma irregular e tamanho
variavel preenchidos por col6ide normal, globular e espessado. C) Tecido tiroideu ndo adenomatoso
atrofiado. Fonte: Adaptado de Jones B. R. and Johnstone A. C., 1981.

Atingindo o estado de autonomia replicativa e funcional, o volume tiroideu e a severidade da
tirotoxicose vdo aumentando progressivamente, provavelmente por manutencdo da exposi¢do do
animal aos estimulos desencadeadores. Estes nddulos sdo irreversiveis (Broome M. R. and Peterson
M. E., 2016) e podem, eventualmente, converter-se em carcinomas (Broome M. R. and Peterson M. E.,
2016; Crossley V. J. et al., 2017).

Supde-se que a causa primaria de HTF resida na propria glandula, provavelmente de origem
genética, e que permite o crescimento e fungdo autbnomos das células foliculares (Broome M. R. and
Peterson M. E., 2016). Supde-se a existéncia de uma subpopulacédo de células foliculares na tiréide
felina com elevado potencial de crescimento. Havendo replicagao autbnoma destas células em niimero
suficiente, na auséncia de estimulagcdo pela TSH, pode originar-se um quadro de tirotoxicose por

hipersecrecao hormonal (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012).

Numa célula folicular normal, a ligacdo da TSH ao respetivo recetor membranar permite a
ativacao de proteinas-G que controlam indiretamente a hiperplasia e hipertrofia folicular (Baral R. M.
and Peterson M. E., 2012; McLean J. L. et al., 2014). Mutac¢des nos recetores de TSH ou nos genes
codificadores das proteinas-G sdo comuns em gatos com nédulos tiroideus hiperfuncionais (Broome
M. R. and Peterson M. E., 2016) e podem explicar o desenvolvimento e diferenciacdo folicular
exacerbada e a tirotoxicose devido a amplificacdo das etapas da producao hormonal (Broome M. R.
and Peterson M. E., 2016; Hammer K. B. et al., 2000).
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5. EPIDEMIOLOGIA

O desenvolvimento de HTF esta associado a gatos com uma média de 12 a 13 anos. Apenas
5% dos casos estdo associados a gatos com idade inferior a 10 anos (McLean J. L. et al., 2014; Vaske
H. H. et al., 2014). N&o parece haver predisposi¢cdo sexual (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012;
Mooney C. T. et al., 2004), apesar de alguns estudos apontarem para uma tendéncia no aumento do
numero de fémeas afetadas (Crossley V. J. etal., 2017; McLean J. L. et al., 2014). Também néo parece
haver predisposicéo ligada a raca (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004),
do ponto de vista genético, as racas Himalaia (McLean J. L. et al., 2014; Vaske H. H. et al., 2014),
Siamés (Carney H. C. et al., 2016; Crossley V. J. et al., 2017), Burmés (Carney H. C. et al., 2016;
Crossley V. J. et al., 2017), Tonquinés, Persa, Abissinio e Britdnico de pélo curto parecem ter menor
predisposi¢éo para o desenvolvimento da patologia. Gatos de raga pura e de pélo curto provaram ser

menos suscetiveis (Crossley V. J. et al., 2017).

Um estudo com o objetivo de avaliar alterac6es comportamentais em gatos idosos no Reino
Unido determinou um aumento na prevaléncia de gatos diagnosticados com HTF em 1995 e 2000-
2015, de 1,2% para 13,9% nestes dois intervalos de tempo (Sordo L. et al., 2020). O aparecimento e
aumento da incidéncia subitos desta patologia instigou a investigacéo de potenciais causas subjacentes
ao seu desenvolvimento (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Suspeita-se que tenha uma base
multifatorial (Carney H. C. et al., 2016; Crossley V. J. et al., 2017). E evidente que a prevaléncia varia
com a localizacdo geogréafica (McLean J. L. et al., 2014), o que reflete a possibilidade de diferencas
nutricionais, ambientais ou genéticas influenciarem o desencadeamento da patologia em gatos
suscetiveis (Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; McLean J. L. et al., 2014).

Na auséncia de estudos prospetivos que analisem a exposi¢éo continua destas substancias ao
longo da vida dos gatos (Carney H. C. et al., 2016), os potenciais fatores de risco no Quadro 2 sédo
apenas associacdes epidemiolégicas, ndo podendo ser indubitavelmente comprovados (Carney H. C.
et al., 2016; Vaske H. H. et al., 2014).
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Quadro 2 — Potenciais fatores de risco para o desenvolvimento de HTF.

FATORES DE RISCO

Consumo de alimentos enlatados (earal B & =t el 2012; Broome M. B a2 &), 3078; Camey M. O =f o, 2006 Molean J L atal 3014

Mooney ©. T. 2004; Vaske H. H. et &, 2094, principalmente das latas de abertura facil igara 7. 0. erat, 2017 MeLean 1. L efal,

014}

Disruptores endocrinos nos alimentos, embalagens e ambiente como bisfenol-F @aar u e 2, 2017,
bisfenol-A sami k. M. =220, 2012 Broome B R. ef ai, 2016; Camey H. ©. =fal, 2018; McLean J. L. ef &, 2044), Tlalatos ccamey W C. 22 e,
2048; MoLean J. L. =r ac, 2014; Vaske H. H. =t a1, zon4), percloratos, dioxinas, fluoreto mcieana L et s zova), resorcinol,

bisfenilos policlorados mecican o L aral 2014; Vasie H.H. a2 20, 3004)
Consumo de peixe sl R M. 22, 5013
Proteina da S0ja (par A M. erar, 2012; Brocme M. R afal, 2016 Carey H. O, af &, 2005 Vaske H. H_atal, 2014)

Ingestdo de alimentos comerciais com restricdo de i0do ami R M. = 2, 3012 Broame M. R. =t al. 3016 Fastau-Rabrsen
=t ar, zi7) PIOVOCA WM Tigco quatro vezes superior de hiperfiroidismo em comparacdo com alimentos

suplementados maral . M. & &, 2012 Pastau.Rotinson L atal, 2017}
Defice alimentar de selénio Eoome v R erar, 2018

Consumo de alimentos para gato com aroma a peixe, figado ou MiLdeZas wdean J L. srar, 2014 Mooney ©.T.,

004}
Areia para gato (Brome M. R stal, 3018 Camey H. ©. a2 &, 2018 WMclean J. L =fal, 2014; Mooney ©, T., 2004
Doenca dentana mcean ) L. =rat, 2014)

Esfilo de vida indoor icamey 5. ©_ =2, 2016; MoLean J. L. =t at, 2014; Vasie H. H. &2 a1, 2014)

Gatos sem raca definida weLean 2. L et e, 2014

Gatos de pélo longo crossey v, 1. etar, 2017

Casas com miltiplos gatos mevean . L stan, 2014

Uso de inseticidas (sarai 5w ef ai, 2012; Broome M. R =fal, 2018; McLean J. L. ef ai., 2014; Vasks H. Hatal 2014) & pesticidas
fhiclean J. L. ef &, 2014; Vaske H. H. =t al, 2094}

Exposicdo a herbicidas wars r w2t 201z, ferilizantes eamir mosrs, 2012 vaske v . erer, 2000, retardadores

de chamas gami R M=t sl 3012 Carney H. C. ef &, 2096 Molean J L =fal. 3014)
Aumento da esperanca media de vida jcamey H. ©. =t 2016; McLean J. L. ef 2/, 2004; Factau-Rekinson |. e 2, 3017]

Metaiz pesados, hidrocarbonetos clorados (como policloreto de vinilo [PVC]) meiean 0 L a2, 2004
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6. MANIFESTACAO E ACHADOS CLINICOS

Os sinais clinicos decorrem da exacerbacdo das Quadro 3 — Manifestacdo classica de

funcdes normais das hormonas tiroideias e podem estar HTF.

associados a quadros de doenca multissistémica

(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Kvitko-White H. L., APRESENTACAO CLASSICA
DE HIPERTIROIDISMO FELINO
2021). A manifestagao clinica classica desta patologia esta (Carney H. C. et al., 2016)

descrita no Quadro 3. Os principais orgédos afetados séo, AgitagZo, maior atividade

geralmente, os rins e coragdo (Brownlee L. and Séguin B., Apatia, anorexia e letargia
Diarreia
Pelagem desgrenhada
Perda de peso

2018), pelo que as principais complica¢cfes decorrentes da

tirotoxicose correspondem a doenga renal crénica (DRC),

hipertenséo arterial (HA) e insuficiéncia cardiaca (Mayer- Polifagia
Roenne B. et al., 2007). Poliuria + Polidipsia
A severidade das manifestagdes clinicas depende TaqU|-Card.|a
Taquipneia
da duracgdo da doencga (Broome M. R. and Peterson M. E., Vocalizagao
2016; Mooney C. T. et al., 2004), presenca ou auséncia de Vémito

comorbilidades e da capacidade do gato em fazer face a
demanda metabdlica provocada pelo excesso de hormonas tiroideias. Atualmente, gatos hipertiroideus
tém manifestagdes clinicas menos evidentes devido ao diagndstico precoce e maior consciencializagao
(Carney H. C. et al.,, 2016; Vaske H. H. et al., 2014).

6.1 Perda de peso e desgaste muscular: A perda de peso € o sinal clinico mais identificado nestes
gatos, principalmente associada a polifagia. Alguns gatos podem perder ou manter um apetite normal
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). O desgaste muscular € mais notavel nos musculos epaxiais
(Carney H. C. et al., 2016).

6.2 AlteracBes cardiovasculares: Sdo comuns em, sensivelmente, metade dos casos. As alteracBes
mais comuns a auscultagdo consistem em sopro, taquicardia e arritmias. Mas também podem
manifestar maior intensidade do batimento cardiaco (Vaske H. H. et al., 2014) e ritmo de galope
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C.T. et al., 2004). A HA é pouco comum, tipicamente ligeira
e decorrente de momentos de stress, como uma visita ao centro veterinario. Todas estas alteracfes
induzidas pela tirotoxicose séo responsivas ao tratamento, a ndo ser que 0s danos estruturais sejam
extensos e se tornem irreversiveis (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.T. et al., 2004)

com desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca (Brownlee L. and Séguin B., 2018).
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6.3 Lobos tiroideus palpaveis ou bo6cio: Nao é possivel palpar lobos tiroideus normais. Em pelo
menos 80% dos gatos hipertiroideus, pode ser possivel palpar os lobos, como na Imagem 3 (Baral R.
= 74 ~—

= M. and Peterson M. E., 2012).

Estima-se que mais de 90% dos gatos hipertiroideus

apresentem bdécio. Pode néo ser facilmente identificado se os
lobos aumentados se projetarem para a cavidade toracica
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Vaske H. H. et al., 2014). E
comum existir tecido tiroideu acessorio desde a lingua (Baral
R. M. and Peterson M. E., 2012; Kénig H. E. and Liebich H.,
2011), até a porcdo toracica da aorta descente (Brownlee L.
and Séguin B., 2018). Se este tecido hiperplasiar, pode ser
indetetavel a palpacédo (Mooney C.T. et al., 2004; Peterson M.
E., 2013).

Imagem 3 — Técnica classica de palpacdo da tiréide — a tiréide foi rodeada. Fonte: Baral R. M. and
Peterson M. E., 2012.

6.4 AlteracBes de comportamento, Hiperatividade e Aspeto visual: E importante relembrar que
gatos idosos sdo, normalmente, menos ativos que 0s gatos jovens (Baral R. M. and Peterson M. E.,
2012). Um gato idoso num estado de alerta, hiperatividade, nervosismo, hiperexcitabilidade (Baral R.
M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.T. et al., 2004) e, até, de convulsédo (Brownlee L. and Séguin
B., 2018; Kvitko-White H. L., 2021) e tremores, séo resultado dos efeitos da tirotoxicose no sistema
nervoso central e SNAS. S&o sinais de agitacéo e nervosismo: intolerdncia a manipulagéo/ contencéo
e vocalizacdo. A pelagem torna-se frequentemente baca (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012) e
desgrenhada (Carney H. C. etal., 2016; Vaske H. H. et al., 2014). Podem desenvolver seborreia (Kvitko-
White H. L., 2021), formar alopécias (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.T. et al., 2004)
dermatite por grooming excessivo ((Baral R. M. and Peterson M. E., 2012) ou podem apresentar

grooming deficiente (Sordo L. et al., 2020).

6.5 Sinais gastrointestinais: Muitos gatos podem ter vomitos, como resultado do apetite voraz, e/ ou

diarreia, devido a hipermotilidade e mé& absor¢éo intestinal (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012).

6.6 Alteracdes urinarias: A polilria e polidipsia resultam do efeito diurético das hormonas tiroideias
Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Estudos como os de Mayer-Roenne B. et al., 2007 e Bailiff et
al., 2008 associaram a infecdo bacteriana do trato urinario (ITU) a HTF, ocorrendo em 12% e 21,7%
dos gatos avaliados, respetivamente, apesar serem assintomaticos e nao apresentarem alteragdes
laboratoriais indicativas de infecdo. Por este motivo, recomendou-se a cultura de urina como parte do
plano diagnostico destes animais (Mayer-Roenne B. et al., 2007). O que foi refutado por Keebaugh A.

E. et al., 2020 cujo estudo expds uma prevaléncia de apenas 5,1%, e Peterson M. E. et al., 2020 cujo
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estudo foi 0 Unico a garantir padronizagédo dos fatores “sexo” e “idade” entre o grupo de controlo e o
grupo hipertiroideu e obteve uma prevaléncia de 4,6% no primeiro e 4,3% no segundo. Ambos os
estudos descartaram esta recomendacdo, ja que a maioria dos animais € assintomatico, além de
aumentar os custos para o tutor, incentiva o uso inapropriado de antimicrobianos (Keebaugh A. E. et
al., 2020; Peterson M. E. et al., 2020).

6.7 Sinais respiratorios: Ocorre taquipneia e, menos frequentemente, tosse, dispneia e respiracédo
ofegante (Kvitko-White H. L., 2021).

6.8 Hipertiroidismo apatico: Estd tipicamente associado a doencas concomitantes do trato
gastrointestinal, renais ou cardiacas (Kvitko-White H. L., 2021). Em oposi¢do ao estado classico de
hiperexcitabilidade, desde 5% (Khare D. S. et al., 2018) a 14% (Brownlee L. and Séguin B., 2018) dos
animais pode apresentar anorexia, depressao (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Vaske H. H. et al.,
2014), fraqueza e desidratacdo pela combinagdo das patologias (Kvitko-White H. L., 2021). Acarreta
um progndstico mais desfavoravel e o tratamento, geralmente, fica limitado pela gravidade das
patologias e complicagGes associadas (Mooney C.T. et al., 2004).

7. DIAGNOSTICO

O diagndstico de HTF comeca com a anamnese e  Quadro 4 — Principais diagnosticos
exame fisico (Carney H. C. et al., 2016; Khare D. S. etal.,  diferenciais de HTF.

2018). Na presenca de sinais clinicos suspeitos, o

diagndstico € confirmado pela elevacédo persistente das DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

hormonas tiroideias (Carney H. C. et al., 2016). DE H'EE::J;EC(’:'[:ET“%E)EL'NO

E importante montar uma base minima de dados,

nomeadamente hemograma, bioquimicas séricas e -leraizs mElinE

uriandlise (Carney H. C. et al., 2016; Khare D. S. et al., Doenca renal cronica

2018), para: Ma absorgdo ou ma digestdo

. . . gastrointestinal
diagnosticar HTF e excluir outros Dd (Mooney C.T. et

al., 2004) discriminados no Quadro 4; Neoplasia (nomeadamente,
linfossarcoma gastrointestinal)

evidenciar patologias concomitantes que podem afetar .
Parasitismo

0 maneio do HTF;

conceder valores de referéncia para monitorizacéo de
parametros que podem ser afetados pelo tratamento do HTF (Baral R. M. and Peterson M. E.,
2012).
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7.1 BASE MINIMA DE DADOS

7.1.1 Hemograma e esfregago sanguineo

As anomalias na linha vermelha, normalmente, ndo tém importancia clinica. Cerca de 50% dos
gatos (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012) exibe eritrocitose (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012;
Khare D. S. et al., 2018) e macrocitose (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al.,

2004), possivelmente devido a maior produgéo de eritropoietina resultante de um consumo de oxigénio
superior (Mooney C. T. et al., 2004; Vaske H H. et al., 2014) ou por estimulacéo $-adrenérgica da linha
eritroide da medula (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Vaske H. H. et al., 2014). Pode haver

também aumento do volume plaquetdrio médio (Vaske H. H. etal, 2014) e estd descrito o

desenvolvimento significativo de corpos de Heinz nos eritrocitos (Mooney C. T. et al., 2004).

A altera¢@o mais comum na linha branca consiste num leucograma de stress (Baral R. M. and

Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004) (neutrofilia, linfopenia, eosinopenia e monocitose)
(Mooney C. T. et al., 2004; Vaske H. H. et al., 2014) resultante do aumento do cortisol circulante

(Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014). Eventualmente, pode manifestar-se linfocitose e eosinofilia

(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004) por uma descida relativa do cortisol
(Mooney C. T. et al.,.2004).

7.1.2 Bioquimicas séricas

As alteracdes mais marcantes decorrem do aumento das enzimas hepaticas proporcionalmente
ao aumento das hormonas tiroideias (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.T. et al., 2004),
ou seja, pode ser mais subtil numa fase inicial da doenca. Em mais de 90% dos gatos hipertiroideus,

pelo menos uma (Mooney C.T. et al., 2004) das seguintes enzimas estara elevada: fosfatase alcalina

(ALP), alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) ou lactato desidrogenase
(LDH) (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.T. et al., 2004). Possivelmente, devido a um

efeito hepatotdxico ou aumento do fluxo sanguineo hepatico (Khare D. S. et al., 2018). De modo geral,

exames histolégicos hepaticos evidenciaram alteracdes discretas e inespecificas (Baral R. M. and
Peterson M. E., 2012; Mooney; Vaske H. H. et al., 2014).

Varios estudos determinaram que o figado e 0 0sso contribuem para o aumento da ALP nestes
gatos (Mooney C.T. et al., 2004; Vaske H. H. et al., 2014). Até 40% destes gatos pode desenvolver
hiperfosfatémia ndo azotémica (Mooney C. T. et al., 2004), o que, juntamente com a subida da ALP
Ossea, € indicativo de alteracdo no metabolismo ésseo. Estas anomalias sdo acompanhadas pela

diminuicdo do calcio ionizado sérico, consequentemente, hiperparatiroidismo, hiperosteocalcinémia
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(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004), um indicador de remodelacao 6ssea
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012), e aumento do calcitriol (Mooney C. T. et al., 2004). Considera-
se que esta hiperfosfatémia resulte da reabsorcdo 6ssea e catabolismo muscular excessivos e a um
aumento da reabsorcdo tubular de fosforo (por acdo das hormonas tiroideias)
(Barber P. J. and Elliott J., 1996).

Mais de 20% destes gatos desenvolve azotémia ligeira a moderada (Mooney C. T. et al., 2004).
A ureia sérica pode subir consequentemente ao catabolismo protéico intenso (Baral R. M. and Peterson
M. E., 2012; Carney H. C. et al., 2016), ou baixar, pela exacerbacdo da taxa de filtracdo glomerular
(TFG) (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). A creatinina sérica fica abaixo do intervalo de referénica
(IR) pelo desgaste muscular (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Carney H. C. et al., 2016) e TFG
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012) intensos.

A hipocalémia pode desenvolver-se (Mooney C. T. et al., 2004) secundariamente a perdas pelo
vomito, diarreia e polidria. Mas também por estimulacdo pelas catecolaminas que provocam a entrada

de potéssio para as células (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

Pode ocorrer hiperglicémia como resposta ao stress provocado pela colheita da amostra (Baral
R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004), mas o HTF est4 associado a resisténcia a
insulina, prolongando a permanéncia da glicose em circulacdo (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012).
A frutosamina, em contrapartida, tende a ser inferior nestes animais, porventura pelo turnover protéico

acrescido (Mooney C. T. et al., 2004).

A hipocolesterolémia é tipica de HTF por aumento da degradacdo e captacdo celular de

lipoproteinas associadas ao colesterol (Greco D. and Stabenfeldt G. H., 2014; Jesse P. G., 2015).

7.1.3 Uriandlise

O HTF pode camuflar (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.T. et al., 2004) e
desencadear (Carney H. C. et al., 2016) doenca renal. E frequente existir DRC pré-existente em até
40% dos gatos hipertiroideus.

No entanto, até 39% destes gatos apenas demonstra alteracdes renais apés o tratamento para
HTF. Inicialmente, supunha-se que um gato ndo azotémico com densidade urindria (DU) superior a
1,035 teria um risco muito baixo de desenvolver DRC apés o tratamento (Brownlee L. and Séguin B.,
2018). Um estudo determinou que a maioria dos gatos com DRC concomitante (camuflada pelo HTF)
apresentava DU inferior a 1,040, mas era possivel também em gatos com DU superior a 1,040

previamente ao tratamento (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Desta forma, dificilmente se podera

24



prever quais dos gatos desenvolverdo DRC apés o tratamento com base na DU apenas
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Khare D. S. et al., 2018).

A TFG é o melhor indicador, mas n&o é muito usado na pratica clinica; TFG baixas a normais-
baixas indicam um risco maior de azotémia pds-tratamento (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012).
Rotineiramente, DU, parametros renais (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Brownlee L. and Séguin
B., 2018) (ureia ou creatinina séricas [Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Carney H. C. et al., 2016])
e guidelines IRIS (Carney H. C. et al., 2016) (com estadiamento baseado na creatinina sérica e SDMA
[dimetilarginina simétrica] e subestadiamento com medi¢do da proteiniria e pressao arterial [IRIS,
2019]) permitem sinalizar DRC.
Eventualmente, apesar de ser pouco exato, pode ser feita uma prova para determinar o funcionamente
renal pos-tratamento com farmacos anti-tiroideus. Os gatos que ndo desenvolverem alteracdes
significativas s@o candidatos a opcdes terapéuticas permanentes (Baral R. M. and Peterson M. E.,
2012).

7.2 MEIOS COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO DE PRIMEIRA LINHA

Estes métodos de diagndstico exploram os mecanismos do EHHT para confirmar a presenca
de HTF (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Ndo é possivel medir a TRH e TSH felinas com
precisdo, a confirmacdo é dada principalmente pela medicdo das hormonas tiroideias ou pela
manipulagdo dos mecanismos de feedback do EHHT. Todos estes testes tém diferentes niveis de

eficacia e nem todos sdo necessarios para diagnosticar HTF num animal (Mooney C.T. et al., 2004).

7.2.1 Hormonas tiroideias: T3 total (T3T) e T4T

A concentracdo excessiva de hormonas tiroideias T3 e T4 caracteriza o HTF (Mooney C.T. et

al., 2004). A medicdo de T3T, é bastante especifica, mas é pouco sensivel, ndo é diagndstica. Numa

fase inicial da patologia, a T4T comeca a subir e, apenas com a progressado da doenga, a T3T também
acaba por aumentar. Presume-se que seja um mecanismo compensatorio em que ocorre diminuigdo
da conversdo periférica pelos tecidos para impedir a formacao de hormonas com maior atividade
biolégica (Mooney C.T. et al., 2004; Mooney C. T., 2016) (a T3 é mais potente que a T4 [Brownlee L.
and Séguin B., 2018; Mooney C.T. et al., 2004]). Estima-se que em mais de 30%-40% dos gatos
hipertiroideus a T3T possa encontrar-se no IR (Mooney C.T. et al., 2004; Mooney C. T., 2016).

Por outro lado, a medicdo de T4T é bastante especifica de HTF (Mooney C.T. et al., 2004),

além de ser acessivel e relativamente barata. Mais de 90% dos gatos hipertiroideus revela T4T sérica
elevada. Para os restantes 10%, uma medi¢éo pode ser insuficiente para um diagnéstico definitivo com

valores, geralmente, nos limites médio ou superior do IR (Mooney C. T., 2016; Peterson M. E., 2013).
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7.3 DIFICULDADES NO DIAGNOSTICO DE HIPERTIROIDISMO — MEIOS COMPLEMENTARES DE
DIAGNOSTICO DE SEGUNDA LINHA

O diagndstico torna-se mais complexo em gatos hipertiroideus com a T4T no IR ou gatos cujos

lobos tiroideus estejam aumentados sem hipertiroidismo funcional (Baral R. M. and Peterson M. E.,
2012). Torna-se necessaria uma investigacdo mais exaustiva (Mooney C. T. et al., 2004).

7.3.1 Gatos hipertiroideus com T4T normal

E possivel um gato com HTF ter uma concentracdo normal de T4T (Carney H. C. et al., 2016;

Mooney C. T., 2016) face as condic¢des descritas no Quadro 5.
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Quadro 5 — Quadro-resumo das condi¢gées que podem desencadear falsos negativos no diagnéstico
de HTF.

CAUSAS DE CONCENTRACOES NORMAIS DE T4T EM GATOS HIPERTIROIDEUS

O gato pode estar numa fase inicial da patologia, em gue os valores estejam ainda a aumentar e
podem atingir o limite médio ou superior do IR (Mooney C. T, 2018; Mooney C.T. ef af., 2004; Peterson M. E.. 2013).

Flutuagbes na concentracdo de hormonas circulantes podem fazer os valores variar para dentro e
acima do IR ao longo do tempo (Baral R M. ef al, 2012; Moaney C. T., 2016; Mooney C.T. ef sl 2004; Petarzan M_E..
2013)°

- por variacoes de produgio hormonal,

- por variacOes na concentracdo de proteinas transportadoras,

- por alteragdes hemodinamicas indeterminadas (Mooney C.T. et sl 2004).

(Estas variaces ndo sdo importantes nos casos de HTF moderado-severo, mas podem ser relevantes
nos casos liQeirnos [Barsl B M. et af, 2012- Moonay . T., 2018; Maooney C.7. f i, 2004; Peterson M. E_, 2013].)

A presenca de patologias concomitantes pode suprimir a concentracio de T4T (Baral R M. et al, 2012;
Mooney C.T. et al, 2004).

(Novamente, estas variagdes nao sdo importantes nos cases de HTF moderado-severo, mas podem
ser relevantes nos casos ligeiros piooney C.T., 2018; Moaney C.T. &f &, 2004]).)

Alguns farmacos sdo supressores da T4T. Apesar de ndo existirem estudos em gatos, deve-se ter em
atencdo que estudos em cdes demonstraram efeito supressor na concentracio de hormonas tiroideias
por glicocorticoides, anticonvulsionantes, sulfonamidas potenciadas e alguns anti-inflamatorios ndo
esterdides.

(Estas variacOes ndo sdo imporiantes nos casos de HTF moderado-severo, mas podem ser relevantes
nos casos ligeirns [Daminet 5. ef sl, 2003; Moonsy C. T.. 2016])

Os método de mediq;éin escolhidos tém diferentes graus de sensibilidade e es DE.'II‘.iﬁCiﬂEIﬂE [Mooney C.T.,
2018; Peterson M. E_, 2013].

Legenda: IR — Intervalo de referéncia; T4T — Tiroxing total,
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Nestes casos, pode-se optar por outros métodos de diagndstico:

— Repeticdo da medicdo de T4T:

Na presenca de HTF inicial/ ligeiro sem doenga extratiroideia (DET), com a T4T no IR, &
expectavel que se desenvolva hipertiroxémia numa reavaliagdo posterior, até seis semanas depois
(Mooney C. T. et al., 2004). Pode ainda recorrer-se a uma nova medicao de T4T através de um método
diferente (Mooney C. T., 2016; Peterson M. E., 2013), nenhum teste € 100% fiavel (Peterson M. E.,
2013). Na presenca de uma DET controlavel (exemplo: abcesso), primeiro deve-se proceder ao
tratamento dessa patologia e (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Peterson M. E., 2013), apds o
tratamento, € expectavel que a T4T ultrapasse o IR (Mooney C. T. et al., 2004; Peterson M. E., 2013).

Gatos com sinais clinicos compativeis e valores de T4T acima do IR tém HTF comprovado.
Animais com HTF ligeiro, normalmente acompanhado por sinais clinicos, tendo DET, valores no limite
médio ou superior do IR séo indicativos de HTF. Em animais eutiroideus com doengas semelhantes, a
concentracdo de T4T estaria suprimida para valores abaixo ou no limite inferior do IR (Mooney C. T. et
al., 2004; Mooney C. T., 2016). E pouco provavel gatos hipertiroideus apresentarem valores de T4T no
limite inferior do IR, mas é possivel apenas na presenca de DET severa (Mooney C. T., 2016). A Tabela

1 pode auxiliar na interpretacdo dos valores de T4T obtidos.

Tabela 1 — Efeitos do HTF e DET na concentragdo de hormonas tiroideias em gatos hipertiroideus e

eutiroideus. Fonte: Adaptado de Mooney C. T., 2016.

HORMONAS

T4 total T3 total T4 livre TSH
Hipertiroidismo
Subclinico — > o 1
Ligeiro 1 > 1 1
Ligeiro com DET - - ' l
significativa
Moderado a severo " ™ " 1l
Eutiroidismo
Eutiroidismo sem DET > o o PN
Eutiroidismo com DET || |l 1 |

Legenda: DET - Doenga extratiroideia, T3 — Triiodotironina, T4 — Tiroxina, TSH — Tirotrofina, | - Diminuicdo da concentragio abaixo
do intervalo de referéncia, «+ - Manutengdo da concentragdo no intervalo de referéncia, 1 - Aumento da concentragédo acima do
intervalo de referéncia.

Notas: Estes efeitos sao conhecidos para a T3 e T4 e tedricos para a TSH. Existem algumas provas do efeito do hipertiroidismo e

DET na TSH felina, mas é controverso, uma vez que as medicdes sdo feitas com recurso a ensaios de TSH canina.
O numero de setas indica a severidade das alteracdes.
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— Medicdo da T4 livre (T4L):

Esta prova é util em gatos com suspeita de HTF que mantenham a T4T no IR, quer seja
resultado de um HTF ligeiro ou por supresséo decorrente de DET (Mooney C. T. et al., 2004; Mooney
C.T., 2016).

Tem uma sensibilidade superior a 98%, é mais sensivel do que a medicdo da T4T. Em gatos
com HTF ligeiro, a T4L est4 aumentada em mais de 95% dos casos, em contraste com a T4T, que
aumenta em pouco mais de 60% (nos casos de HTF ligeiro/ inicial) (Mooney C. T., 2016). Todavia, &
pouco especifica, até 12% (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012) ou 30% (Mooney C. T., 2016) dos
gatos eutiroideus com DET apresentam valores de T4L aumentados (Baral R. M. and Peterson M. E.,
2012).

Tem que haver ponderacao na interpretacdo dos valores de T4L. A prova s6 deve ser feita em
gatos com sinais clinicos suspeitos e deve ser acompanhada por um valor de T4T correspondente

(Mooney C. T., 2016; Peterson M. E., 2013). A Tabela 2 pode ajudar na interpretacéo.

Tabela 2 — Quadro auxiliar na interpretacdo dos valores de T4L em conjunto com T4T. Fonte: Adaptado
de Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T.,.2016.

CONCENTRAGAO DE CONCENTRAGAO DE

(SolJeulede T4 TOTAL T4 LIVRE

Valores no intervalo de  Valores no intervalo de

Gato eutiroideu saudavel P P
referéncia referéncia

Valores abaixo ou no

Gato eutiroideu + limite inferior até meio Valores acima do
patologia extratiroideia do intervalo de intervalo de referéncia
referéncia

Gato hipertiroideu +

patologia extratiroideia Valores do meio ao Valores acima do
limite superior do : P
A Ao frF : P intervalo de referéncia
Gato com hipertiroidismo intervalo de referéncia
ligeiro

Legenda: T4 — Tiroxina

As medi¢cBes em didlise de equilibrio ou por ultrafiltracdo sdo os métodos de referéncia para a
medicdo da T4L (Mooney C. T., 2016), 0 que a torna mais dispendiosa (Mooney C. T. et al., 2004).
Além disso, os resultados tornam-se menos fidedignos com o tempo de armazenamento da amostra
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T., 2016) e em amostras lipémicas (Mooney C. T.,
2016), provocando um aumento ficticio dos valores (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C.
T.,.2016).
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— Medicdo da concentracdo de TSH:

A inibicdo da libertacdo de TSH, com a progresséo da doencga, torna a sua concentracéo
sérica indetetavel e tem valor diagnéstico (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Brownlee L. and
Séguin B., 2018). Nao esta disponivel um teste para medicdo de TSH felina (Mooney C. T., 2016;
Paetau-Robinson I. et al., 2017). Tém sido usados testes de TSH canina, apesar de ser controverso
(Mooney C. T., 2016; Peterson M. E., 2013). Mostra uma sensibilidade excelente, mas é pouco
especifico (Mooney C. T., 2016), ja que varios estudos comprovaram que pode nao permitir diferenciar
valores normais de valores indetetaveis de TSH (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012;
Peterson M. E., 2013). Num estudo por Wakeling J. et al., 12,5% dos gatos eutiroideus manifestaram
concentracdes indetetaveis (Peterson M. E., 2013; Wakeling J. et al., 2011), assim como 18% num
estudo por Ruiz-Drebing M. et al. (Peterson M. E., 2013).

— Testes funcionais dindmicos da tiréide:

Estes testes, cujos protocolos estdo especificados na Tabela 3, raramente sdo necessarios
(Mooney C. T., 2016). Demonstraram-se Uteis em gatos sem nédulos palpaveis (Peterson M. E., 2013),
com sinais de HTF ligeiro cujos valores de T4T se mantenham no IR ou cujas medicbes de T4L
(Mooney C. T., 2016; Peterson M. E., 2013) ou TSH nao estejam disponiveis ou sejam ambiguas
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T., 2016) ou cintigrafia esteja indisponivel (Peterson
M. E., 2013).

O teste de estimulacdo com TRH tem como objetivo avaliar a resposta da concentracao de T4T

a administracdo de TRH exdgena (Mooney C. T., 2004). Em gatos hipertiroideus, a concentracdo de
TA4T pouco ou nada aumenta (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T., 2004). Em
contrapartida, em gatos saudaveis ou com DET, é expectavel que a concentracao de T4 praticamente
duplique (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Porém, o teste tem desvantagens que o tornam
pouco elegivel: pode ndo permitir diferenciar os resultados de gatos eutiroideus com DET grave e gatos
hipertiroideus com supressdo marcada da T4T, além de provocar efeitos adversos (EA) temporarios,

como hipersialia, voémito, taquipneia e defecacdo (Mooney C. T., 2004; Mooney C. T., 2016).

A TSH é um estimulante eficaz da secre¢do de hormonas tiroideias (Baral R. M. and Peterson

M. E., 2012), porém os resultados do teste de estimulacdo com TSH exdgena sdo semelhantes aos do

teste anterior em gatos hipertiroideus (Mooney C. T., 2004). Todavia, o teste ndo é muito fiavel nos
casos de HTF ligeiro (Mooney C. T., 2016), gatos hipertiroideus com uma concentracdo de T4T
ambigua tém resultados idénticos aos de gatos eutiroideus . Juntamente com o custo da TSH exdgena,
este teste ndo esta indicado na pesquisa de HTF (Mooney C. T., 2004; Mooney C. T., 2016).
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O teste de supressdo com T3 é o mais indicado dos testes funcionais. Consiste na

administragdo de T3 exdgena (liotironina) com o objetivo de ativar um mecanismo de feedback negativo
que vai inibir a secrecdo de TSH pela adeno-hipéfise e, consequentemente, a libertacdo de T4 pela
tiréide normal. Num gato hipertiroideu, a tiréide tem um funcionamento auténomo, a administracéo de
T3 ndo vai ter ou terda muito pouco efeito na supressdo da libertacdo de T4, ao contrario de gatos
eutiroideus saudéaveis ou com DET (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T., 2016). Este
teste ndo tem EA, mas tem desvantagens: é demorado, requer cooperacdo por parte do tutor
(Mooney C. T., 2004) (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012;

Mooney C. T., 2004) e do gato (MooneyC. T.,2016), é necessario haver uma boa absorgéo

na administracdo de liotironina
gastrointestinal para garantir o aumento da T3 circulante — a cooperacdo e absor¢cdo sdo garantidas
recorrendo & medicdo da T3 circulante, o que eleva os custos do teste (Mooney C. T., 2004;
Mooney C. T., 2016).

Tabela 3 — Protocolos e respetivos métodos de interpretacao dos diferentes testes funcionais dindmicos
da tiréide. Fonte: Adaptado de Baral R. M. and Peterson M. E., 2012, Mooney C. T., 2004, Mooney C.
T., 2016.

SUPRESSAO COM T3 ESTIMULAGAO COM TRH ESTIMULAGAO COM TSH

TSH recombinante humano

Farmaco Liotironina TRH (Baral R. M. et al, 2012; Mooney C.T. st al, 2016)
20 pg (Mooney C.T_ et s, 2004;
Dose Mooney C.T. et sl 2016) @ 25 |Ig 0,5 Ul/kg (ooney T et ai, 2004) OU 0,025 Mooney C.T. et al, 2016) - 0,20
(Baral R M. et af, 2012) @ cada 8 0.1 ”:dgoil:g ﬁ'ﬂi‘,”ﬁ&f;"- 202, mg/gato (Baral R M. et a1, 2012)
horas, até 7 doses o
Via de Intravenosa
administragéo Oral Intravenosa (Baral R_ M. f al, 2012; Mooney C.T. &f al,, 2018}
Intervalo Oh e 2-4h ap6s a dltima Ohe dn 1h e 6-8h Earai R M. etal, 2012)
amostras dose 0Oh & 6h (Mooney C.T. et sl 2016)
T4 total T4 total
Testagem T3 total T4 total {Baral . M. &f al., 2012; Mooney C.T. &f al, 2018)
INTERPRETAGAO
Eutiroideu <20 nmol/L (Mooney C.T. et al, Aumento >60% Aumento >100%
2004; Mooney C.T. &f al, 2018) (Baral R. M. &f al, 2012; Mooney C.T. &f al., 2018)
+ >50% de supressao
Hipertiroideu =20 nmol/L (Meoney C.T. et sl Aumento <50% Minimo ou nulo

2004) + < 35% (Baral R M. &t al.,

2012) OU <50% (Mooney C.T. &f al,

2004) de SUPressao

(Baral R. M. et &, 2012; Mooney C.T. st al.,
2004)

(Mooney C.T. af al, 2018)

Legenda: T3 — Triiodotironing; T4 — Tiroxina, TRH — Hormona libertadora de tirotrofina; TSH — Tirotrofina.

Notas: Os valores sdo apenas guidelines. Os intervalos de referéncia sdo especificos para cada laboratério.
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— Cintigrafia:

Consiste num procedimento da area da medicina nuclear (Baral R. M. and Peterson M.
E., 2012; Peterson M. E., 2013) que utiliza tecnécio-99m associado ao ido pertecnatato (99mTcO4),
um radionuclideo que permite a visualizacédo do tecido tiroideu funcional a partir da captacéo seletiva
pela glandula tiroideia (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Brownlee L. and Séguin B., 2018).
Devido ao feedback negativo sobre a adeno-hip6fise, o tecido tiroideu normal atrofia. Todo o tecido que
permaneca ativo é considerado hiperplasico ou cancerigeno, ja que a cintigrafia ndo permite distinguir
entre estes dois (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

A cintigrafia permite:

¢ localizar o tecido alterado, diferenciando doenca unilateral de bilateral, como est4 representado na
Imagem 4A, e evidenciar tecido ectdpico (Brownlee L. and Séguin.B., 2018; Mooney C. T., 2016);

e determinar o grau de severidade de HTF independentemente da presenca de DET (Baral R. M. and
Peterson M. E., 2012);

e identificar mestastases regionais ou a distancia nos casos raros de carcinoma funcional da tiréide
(Mooney C. T., 2004; Mooney C. T., 2016).

Posteriormente a administracdo do radionuclideo, sdo tiradas imagens com uma camara gama
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). E comparada a captacdo pelos lobos tiorideus e pelas
glandulas salivares (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T., 2016), como se verifica na
Imagem 4B. Esta preconizado para gatos saudaveis que o racio de captagdo, tamanho e forma da
glandula tiréide-glandula salivar é 1:1 (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Peterson M. E., 2013).

Esta técnica requere equipamento e mao de obra especializados, pelo que ndo € muito acessivel
e econdémica. No entanto, é preferivel por o 99mTcOs ter um tempo de semivida curto
(Mooney C. T., 2004) de 6 horas, que o torna mais seguro porque diminui o tempo de exposi¢do do
animal a radiagdo (Kane S. M. and Davis D. D., 2021) e pela maior disponibilidade e qualidade de
imagem (comparativamente com o iodo radioativo, que também pode ser usado) (Mooney C. T., 2004;
Mooney C. T., 2016).

A cintigrafia é considerada o método mais sensivel no diagnéstico de HTF por nao ser influenciada
por fatores extratiroideus. Pode ser usada com sucesso nos casos de HTF em que a T4T se mantém
no IR e de gatos eutiroideus doentes com T4L elevada (Mooney C. T., 2016; Peterson M. E., 2013),
pelo que é considerado o goldstandard para o diagnostico de HTF ligeiro a subclinico
(Peterson M. E., 2013). Contudo, um estudo indicou que trés gatos em catorze tiveram resultados
falsos positivos confirmados a partir de testes histolégicos da tirdide, o que coloca em causa a

especificidade da técnica e se torna desvantajoso (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012).
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A oy B
Imagem 4 — A) Imagem de cintigrafia que permite avaliar a captacdo assimétrica pela tiréide
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Brownlee L. and Séguin B., 2018). B) Imagem de cintigrafia

que permite identificar a captagcdo por tecido tiroideu ectépico na cavidade toracica
(Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Fonte: Baral R. M. and Peterson M. E., 2012.

7.3.2 Gatos eutiroideus com bécio

Foi reportada a existéncia de bécio ndo funcional em gatos (Brownlee L. and Séguin B., 2018;
Carney H. C. et al., 2016), ou seja, gatos cujos lobos tiroideus tém adenomas ou hiperplasia
adenomatosa sem sinais clinicos de HTF e T4 normal (Norsworthy G. D., et al., 2002). Muitos autores
advogam a existéncia de um periodo de hipertiroidismo subclinico definido pela concentragdo de TSH
abaixo do IR (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012). Nao é evidente se este aumento da glandula
pode, eventualmente, resultar no desenvolvimento de hiperitoidismo (Baral R. M. and Peterson
M. E., 2012; Mooney C. T., 2016). Mas tanto Peterson M. E., 2013 como Norsworthy G. D. et al., 2002
defendem que o tamanho dos ndédulos é preditivo e que muitos desses gatos eutiroideus acabam,
eventualmente, por desenvolver hipertiroidismo. Num estudo de Norsworthy G. D., et al., 2002, chegou
a propodr-se tiroidectomia preventiva destes lobos aumentados, apesar de ndo haver dados que
suportem esta abordagem (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Peterson M. E., 2013) ja que o0s
tumores s&o maioritariamente benignos (Peterson M. E., 2013). Nesse estudo, foi realizada
tiroidectomia em dois grupos de gatos com nddulos cervicais palpaveis, um hipertiroideu (eutiroideu na
altura da descoberta dos nodulos) e outro eutiroideu sem sinais de HTF e T4T normal, € num grupo de
controlo. Posteriormente, os lobos foram reencaminhados para histopatologia. No primeiro grupo, todos
foram diagnosticados com adenoma ou hiperplasia adenomatosa. No segundo, em 65%, foram

identificadas alteracdes compativeis com HTF, em 20%, verificaram-se les6es ndo proliferativas
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(exemplo: quistos), 45% manifestava tiroidite e apenas 5% se encontrava normal
(Norsworthy G. D., et al., 2002). Do grupo de controlo, de sete gatos, curiosamente, um apresentava
hiperplasia tiroideia e seis tinham alterac6es desde tiroidite ligeira a quistos foliculares. Este estudo
permite assumir que adenomas néo funcionais poderao progredir para adenomas funcionais. Peterson
M. E., 2013 preconiza simplesmente a monitorizacdo da concentracdo de T4 e do tamanho dos nédulos
nestes animais. Se necessario, pode-se recorrer a cintigrafia (Peterson M. E., 2013).

7.4 OUTROS MEIOS COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Estes métodos complementares de diagnostico retratados na Tabela 4 permitem avaliar a
extensdo de DET (Mooney C. T., 2016) e de patologias induzidas pelo HTF.
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Tabela 4 — Métodos complementares de diagndstico auxiliares.

ECOCARDIOGRAFIA

ELETROCARDIOGRAFIA

OUTROS METODOS COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Descricdo! Achados

Imagens

E comum identificar por
ecocardiografia CMH (Lang 1., 2006).

Achados:

- hipertrofia do VE (parat R M. et 51,
2012; Mcaney C. T. et &, 2004) em,
aproximadamente, 70% dos
Cas08 (Baral R M. &t 3l 2012);

- dilatagao do AE e VE (BaralR M. e
&l 2012, Mooney C.T et al. 2004) (em
cerca de 70% e 45% dos casos,
respetivamente [Baral R M &t &,
2012));

- hipertrofia do septo IV garair 2
et al, 2012; Lang J., 2008; Mconey C.T. &t al.,
2004) (em 40% dos animais [Baral R

M. erar, 2012));
- hipercontratilidade do
miocardio (Baral R M. ef al., 2012 Mosaey

CT.etal, 2004).

Estas  alteragdoes  cardiacas
podem originar insuficiéncia
cardiaca congestiva ou
tromboembolismo aortico,
apesar de ser invulgar Baral R M. et
al., 2012).

Achados:

- taquicardia sinusal (uoorey C.T e

&, z004) (> 240 bpm [Baral B M et &L,
2012]),

- complexos ventriculares
prematuros (Erownlee L ef al,
2018),

- prolongamento do complexo
QRS,

- bloqueios de ramo direito,

- aumento da amplitude da onda

R (Moaney C.T. et al, 2004).

Imagem de eixo longo em posigdo parasternal direitade um

gato com CMH em diastole. Ambos os ventriculos
desenvolveram hipertrofia concéntrica e ambos os atrios

estdo dilatados (Lang 1, 2006). Feate: Lang J., 2008,

Imagem de eletrocardiograma (derivagdo Il) de um gato
hipertiroideu sem sinais clinicos suspeitos de HTF com um
diagnostico de bloqueio atrioventricular de segundo grau com
complexos de escape polimorficos e um episodio Gnico de
taquicardia ventricular. Gato em decibito lateral direito.

Velocidade do papel = 50 mmi/g; 1 cm =1 mV (Martineli £, atat, 2013},
Fante: Martinelli E. f al, 2013.
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MEDICAO DA

PRESSAO
ARTFRIAI

RADIOLOGIA

E importante que seja avaliada
em todas as visitas ao centro
veterinario, embora seja dificil de
interpretar fora do ambiente
normal do gato. O exame do
fundo do olho pode ajudar a
identificar sinais de HA por
alteragbes anatomicas da retina

{Camey H.C. et al, 2018).

Sendo a HA tipicamente ligeira,
na presen¢a de HA moderada a
SEevera (Baral R. M. ef 3. 2012) OU que
ndo resolve com o tratamento de
HTF, €& importante investigar
outras patologias e instituir
tratamento anti-hipertensivo

{Camey H.C. &t al, 2018).

Associado ao HTF, esta o
desenvolvimento de CMH (Mosaey
C.T_etal, 2004; Brawnlee L. et 5, 2018}, Um
aumento do volume da silhueta
cardiaca pode ser visualizado em
radiografia toracica (Mcaney ¢ T. et

al., 2004; Bhar R., 2013},

Sinais radiograficos (shar R., 2013):

- dilatagdo do AE moderada a
severa,

- espessamento do miocardio
resultante da hipertrofia
concéntrica do VE,

- dilatacao das veias pulmonares,
- edema pulmonar resultante da
progressdo para insuficiéncia
cardiaca,

- efusdo pleural numa fase final.

Imagem de descolamento bilateral da retina resultante da HA

{Camey H. C. et al, 2016). Fonte: Camey M. C. et al, 2016.

Imagens radiograficas de um gato com CMH. A) Dilatagdo

marcada do AE numa projegdo ventrodorsal. B) Numa
projegdo latero-lateral, a sobreposicdo do AE dilatado com a
silhueta cardiaca resulta num efeito de massa na zona da
carina com formagdo de um defeito concavo (seta preta) (phar

R, 2013). Fonte: Bhar R., 2013,

Legenda: AD ou RA - Atrio direito; AE ou LA — Atrio esquerdo; CMH — Cardiomiopatia hipertréfica; DET — Doenca
extratiroideia; HA — Hipertensdo arterial; HTF — Hipertiroidismo Felinc; IV — Interventricular; VD ou RV — Ventriculo direito; VE

ou LV- Ventriculo escuerdo.
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8. TRATAMENTO DE HIPERTIROIDISMO

Todos os gatos com HTF, independentemente da  Quadro 6 — Parametros a considerar
presenca de DET, devem ser tratados e monitorizados na escolha do plano terapéutico
(Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; Carney H. C. et individual.

al., 2016). O objetivo é restaurar o eutiroidismo, evitar o

hipotiroidismo e minimizar os EA associados a escolha PARAMETRO.S DO PLANO
terapéutica (Carney H. C. etal.,, 2016). A maioria dos TERAPEUTICO

gatos pode ser controlada através de tratamento médico, dade

tratamento cirdrgico, radioiodoterapia e dieta com T AT T
restricao de iodo Severidade da tirotoxicose

(Broome M. R. and Peterson M. E., 2016; Lucy J. M., (Mooney C.T., et al., 2004)

Comorbilidades

(Camey H. C. et al., 2016; Mooney C. T, ef al., 2004)
pouco usado (Mooney C. T. etal., 2004). O tratamento Instalactes disponiveis

medico (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; (Camey H. C. et al, 2016; Mooney C. T., et af, 2004)
Potenciais complicacbes

(Mooney C. T_, af al., 2004)
de iodo sé&o opcdes reversiveis (Carney H. C. et al., 2016), Custos

2017). A administracdo local de etilenoglicol € um método

Brownlee L. and Séguin B., 2018) e a dieta com restricdo

as restantes sdo consideradas definitivas (Baral.R. M. (Camey H. C. et al,, 2016; Mooney C. T., sf a1, 2004)
Cooperacéo do tutor

(Mooney C. T_, ef al., 2004)

Recomendacéo e experiéncia do
(PaetaU'RObinson l.etal., 2017) medico veterinario

(Camey H. C. et al, 2018)

and Peterson M. E., 2012). Na possibilidade de optar por

um tratamento curativo/ definitivo, este deve ser feito

Existem vantagens e desvantagens associadas as
diferentes formas de tratamento e estas sdo escolhidas com base nos parametros (Carney H. C. et al.,
2016; Mooney C. T.etal., 2004) do Quadro 6 para formular um plano terapéutico individual
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012).

Alguns gatos hipertiroideus poderdo ndo responder ao tratamento ou desenvolver HTF

recidivante apés um periodo de controlo inicial (Broome M. R. and Peterson M. E., 2016).

8.1 TRATAMENTO MEDICO

O tratamento médico ndo é curativo, pelo que ndo é recomendado, por si s6, NOS casos raros
de carcinoma funcional da tiréide (Mooney C. T. et al., 2004). No entanto, pode permitir controlar muitos
dos casos de HTF a longo prazo (Carney H. C. et al., 2016; Paetau-Robinson I. et al., 2017). A maioria
dos gatos € candidata, uma vez que existem poucas contraindicacdes associadas ao tratamento e
permite um retorno rapido ao eutiroidismo. As vantagens e desvantagens encontram-se descritas no
Quadro 7 (Mooney C. T. et al., 2004).

37



Esta forma de tratamento também pode ser usada a curto prazo para estabilizagdo do animal
previamente a tiroidectomia, procedimentos anestésicos e terapia com iodo radioativo
(Carney H. C. et al., 2016) (Mooney C. T. et al., 2004). Como foi referido anteriormente, pode ainda ser
Gt como preditor do risco de DRC apés implementacdo de um tratamento definitivo
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Carney H. C. et al., 2016).

Quadro 7 — Vantagens e desvantagens do maneio cronico de HTF com tratamento médico. Fonte:
Adaptado de Mooney C. T. et al., 2004.

VANTAGENS DESVANTAGENS

Implementagao pratica e facil
Tratamento n&o é curativo
Facilidade de disponibilizagao

Economicamente viavel

Prescinde de instalacdes e Administragao diaria

competéncias especiais

Poucas reagdes adversas

associadas Monitorizagao a longo prazo

Rapido retorno ao eutiroidismo

Prescinde de hospitalizacéo e Risco de baixa cooperagdo
anestesia por parte do tutor e/ ou gato

Os farmacos disponiveis para tratamento a longo prazo requerem administracdo diaria
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004), o que pode comprometer a cooperacao
por parte do tutor/ gato e, consequentemente, repercutir-se na eficacia do tratamento e em maiores
custos de monitoriza¢do do animal. Num pequeno nimero de casos (Mooney C. T. et al., 2004), podem
manifestar-se reagfes adversas e, por conseguinte, ser necessario suspender o tratamento médico
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004).

8.1.1 Tioureilenos — farmacos antitiroideus

Este grupo inclui o carbimazole e metimazole (ou tiamazole [British Small Animal

Veterinary Association, 2020]. Sao concentrados ativamente pela tiréide e atuam como inibidores das
reacbes catalisadas pela tiroperoxidase na sintese de T3 e T4 (CarneyH.C.etal., 2016;
Mooney C. T. et al., 2004). Ndo afetam a captacdo de iodeto inorgénico ou a libertacdo de hormonas
previamente sintetizadas (Mooney C. T. et al., 2004). Ou seja, é necessario um periodo de duas a seis
semanas para desenvolver uma resposta clinica ao farmaco (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012;
Carney H. C. et al., 2016). Ambos induzem eutiroidismo de forma consistente e séo os Unicos farmacos

que podem ser utilizados no maneio a longo prazo (Mooney C. T. et al., 2004).
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Considerava-se aceitavel os protocolos orais iniciarem o tratamento com a administragdo de
5mg a cada oito ou 12 horas (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012). Contudo, um estudo por
Trepanier L. A. provou que a administracao bidiaria de 2,5mg é suficiente e eficaz. Neste estudo, ao
fim de 2 semanas, 87% dos gatos tratados com 2,5mg bidiarios atingiram eutiroidismo, em comparacao
com os 54% dos gatos tratados com 5mg uma vez por dia (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012;
Trepanier L. A., 2003). As guidelines de 2016 para o tratamento de HTF aconselham iniciar o
tratamento com uma dose de 1,25-2,5mg/ gato a cada 12 horas. Em compara¢do com a administracéo
de uma dose mais elevada a cada 24 horas, provoca menos EA (Carney H. C. et al., 2016). O objetivo

€ encontrar a dose minima possivel para manter o eutiroidismo (Mooney C. T. et al., 2004).

A administracao rotineira por via oral pode ser problematica em gatos refratérios, com anorexia,
vomito ou doenga intestinal com alteracdo da absorcdo (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012;
Mooney C. T. et al., 2004). Para estes animais, a via de administragéo transdérmica mostrou-se eficaz
(Boretti F. S. et al., 2013; Carney H. C. et al., 2016). Um estudo de 2013, por Boretti F. S. et al.,
demonstrou a eficicia de uma formulacéo transdérmica de metimazole. Num grupo de 20 gatos, todos
demonstraram melhoria clinica e supressao de T4 ao fim de uma semana de tratamento, apesar de ter
havido necessidade de ajuste nos protocolos para evitar subdosagem e sobredosagem em alguns dos
gatos. Os dois protocolos baseavam-se na administra¢éo cutanea de metimazole a cada 12 horas de
2,5 mg/gato ou a cada 24 horas de 5 mg/ gato (Boretti F. S. et al., 2013). As Ultimas guidelines de 2016
permitem iniciar a administracdo cutanea com uma dose igual ou ligeiramente superior a preparagdo
oral. E possivel que esta via de administraco, eventualmente, resulte em irritagdes cutaneas e, nesses
casos, deve ser considerada a administracéo oral (Carney H. C. et al., 2016).

O retorno ao eutiroidismo €, geralmente, bastante rapido; a duracdo do tratamento depende da
concentracao sérica basal de T4T (Mooney C. T. et al., 2004), no entanto aconselha-se um periodo
inicial de duas a trés semanas (Carney H. C. et al., 2016; Mooney C. T. et al., 2004), para garantir que
a maioria dos animais atinge o eutiroidismo e tenha margem para melhoria do estado clinico. Se o
hipertiroidismo  persistir, pode-se aumentar a dose (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012;
Mooney C. T. et al., 2004) (incrementos de 1,25-2,5 mg) até haver retorno ao eutiroidismo
(Carney H. C. et al., 2016). No entanto, deve ser descartada, primeiramente, fraca cooperacédo por
parte do tutor/ gato (Mooney C. T. et al., 2004) . Se os valores de T4 descerem abaixo do IR, as doses
séo reduzidas em 1,25-2,5mg de cada vez e os parametros renais sdo avaliados ao final de uma
semana da alteracéo (Carney H. C. et al., 2016).

Tanto a administracé@o de carbimazole como de metimazole pode ter EA, apesar de serem mais
comuns e mais intensos 0s que sdo provocados pelo metimazole (Baral.R. M. and Peterson
M. E., 2012; Brownlee L. and Séguin B., 2018). Verificam-se principalmente nos primeiros 3 meses de

tratamento (Carney H. C. et al., 2016; Mooney C. T. et al., 2004) e estéo caracterizados na Tabela 5.
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Tabela 5 — Principais EA decorrentes do tratamento com farmacos anti-tiroideus.

. FREGQUENCIA . .
REACOES CARACTERIZACAD MODO DE ACAD
RELATIVA
De acordo com Mooney G T., 2004 & Baral
; A

S Cerca da 10% - vemito R. M., ef al, 2012, pode-se diminuir 2 dose
inespecificos Bt M otal, 3015 _ EryOPENiS (A b et 3012 para a dose minima efetiva para reduzir os
ligeiros e Moy ©. T., 2004} 8 Bscw ik L. atal, 2018; Monsiry €. T., 2064} efeitos. Mo entanto, de acordo com as
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A monitorizacdo da eficacia terapéutica baseia-se na medicdo da T4T circulante
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004) e é recomendada duas a trés
semanas apos a instituicao do tratamento ou ajuste de dose (Mooney C. T. et al., 2004). Dai em diante,
aconselha-se a avaliacdo da T4T e sinais de HTF a cada 3 meses. Se 0s parametros renais se

mantiverem normais, podem ser avaliados a cada 6 meses.
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Esta opcéo terapéutica é adequada a, sensivelmente, 99% dos gatos; ainda assim, alguns
animais sao intolerantes a posologia necessaria para o controlo da patologia. Nestas situacdes, esta
recomendada uma forma de tratamento permanente, no entanto, ha gatos que néo sao elegiveis, caso
tenham uma idade avancada, patologias debilitantes, desenvolvam azotémia moderada a severa, e

podem-se instituir doses mais baixas de metimazole ou carbimazole associadas ao tratamento das

condicbes concomitantes e monitorizagdo regular da condicdo corporal e funcdo renal
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012).

8.2 DIETA COM RESTRICAO DE IODO

A implementacgdo deste tipo de dieta é uma alternativa no maneio de HTF (Brownlee L. and
Séguin B., 2018; Paetau-Robinson I. et al., 2021). Estudos demonstraram o beneficio destas dietas na
regularizacdo da concentragcdo de T4 em gatos hipertiroideus (Brownlee L. and Séguin B., 2018;
Paetau-Robinson I. et al., 2021). Um estudo por Hui T.Y. et al., 2015 avaliou a eficacia de uma dieta
com 0,2 ppm de iodo como Unico método de controlo de hipertiroidismo em gatos esterilizados com
T4T superior a 4,6 ug/ dL e sinais clinicos, alguns com DET. Em 83% dos gatos, a T4T regularizou e,
em 10,6%, ficou abaixo do IR (sem sinais de hipotiroidismo) ao fim de 61-180 dias, apesar de ndo terem

havido melhorias significativas dos sinais clinicos.

Sendo a deficiéncia de iodo promotora do crescimento do tecido tiroideu (Hui T.Y. et al., 2015),
€ necessaria maior investigacdo relativamente ao uso destas dietas a longo prazo
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Hui T.Y. et al.,, 2015). Gatos com T4T extremamente elevada
poderdo ndo ficar controlados apenas com maneio dietético, podera ser necessério tratamento médico
simultaneo (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012).

8.3 RADIOIODOTERAPIA

O tratamento com iodo radioativo, '8!, é considerado o goldstandard para HTF

(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Peterson M. E. and Rishniw M., 2021) por ser eficaz e seguro
(Lucy J. M. et al., 2017). O 1131 é ativamente concentrado pelas células hiperplasicas e neoplasicas
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Carney H. C. et al., 2016) e emite radiacdo gama e particulas
beta. Estas particulas séo localmente destrutivas e danificam seletivamente o tecido alterado. Séo
transportadas num méaximo de 2 mm, minimizando o risco de dano no tecido tiroideu atrofiado adjacente

e outras estruturas cervicais (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Carney H. C. et al., 2016).

Este tratamento visa restabelecer o eutiroidismo com a menor dose possivel de 1131, evitando

o desenvolvimento de hipotiroidismo iatrogénico (Lucy J. M. et al., 2017; Peterson M. E. and Rishniw
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M., 2021), que contribui para o desenvolvimento de azotémia, DRC e, eventualmente, menor tempo de
sobrevivéncia (Lucy J. M. et al., 2017; Vagney M. et al., 2017). E expectavel o retorno da T4 ao IR em

guatro a 12 semanas, apesar de os sinais demorarem meses a resolver (Carney H. C. et al., 2016).

A maioria dos protocolos mais comuns usa doses fixas de 113! de 4-5 mCi, independentemente
da severidade do HTF e volume do tumor (Lucy J. M. et al., 2017). A administragdo de doses fixas
baixas ou altas é mais simples, por nao recorrer ao calculo de doses individuais (Vagney M. et
al., 2017), mas resulta na subdosagem ou sobredosagem dos animais (Mooney C. T. et al., 2004),
podendo originar falha no tratamento com HTF persistente ou hipotiroidismo iatrogénico e maior risco
de contaminacdo por radiacdo (Peterson M. E. and Rishniw M., 2021; Vagney M. et al., 2017),

respetivamente.

Apesar de ndo haver consenso em qual serd o melhor método para célculo da dose de 131
individual para cada gato (Peterson M. E. and Rishniw M., 2021; Vagney M. et al., 2017), a taxa de
sucesso deste tratamento com apenas uma administracéo chega a ser superior a 90% (1) ou 95%, na

maioria dos estudos (Carney H. C. et al., 2016).

No entanto, de acordo com Mooney et al.,, uma pequena percentagem de gatos pode
permanecer hipertiroideia apés o tratamento, mas ha de atingir o eutiroidismo ao longo de semanas a
meses, com diminuigdo progressiva da T4 sérica. Os animais que continuarem hipertiroideus podem

necessitar de repetir a dose (Mooney C. T. et al., 2004).

Um estudo por Lucy J. M. et al., 2017 procedeu a comparacgao da funcao tiroideia e renal em
gatos com HTF ligeiro a moderado apds tratamento com 1331 a doses baixas de 2,0 mCi e doses
standard de 4,0 mCi. Este estudo comprovou que, ao fim de 6 meses pés-tratamento: o tratamento com
a dose baixa permitiu uma taxa de cura de 97%, com uma taxa significativamente mais baixa de
hipotiroidismo clinico e subclinico e menor prevaléncia de azotémia, como se pode interpretar a partir
da Tabela 6. Permitiu, adicionalmente, reduzir a exposicao a radiacdo dos animais e tratadores, diminuir

o tempo de isolamento e os custos de 113! (Lucy J. M. et al., 2017).
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Tabela 6 — Resultados do tratamento com dose baixa e standard de 113 de Lucy J. M. et al., 2017.

TRATAMENTO COM [131
ESTADO DA DOSE Dose baixa Fr Dose standard Fr
TIROIDE 2,0 mCi (%) 4,0 mCi (%)
Hipertiroidismo persistente (5 3% 0 0
Eutiroidismo 113 75% 14 36%
Hipotiroidismo subclinico 31 21% 18 46%
Hipotiroidismo clinico 1 1% 7 18%
TOTAL DE ANIMAIS 150 39
ESTADO DO
RIM DOSE
Azotémia 44 29% 18 46%
TOTAL DE ANIMAIS 150 39

Legenda: Fr — Frequéncia relativa.

Um estudo de Peterson M. E. e Rishniw M., 2021, demonstrou a importancia do calculo de
doses especificas de I8! para cada animal para um tratamento eficaz e com menos risco de
hipotiroidismo e DRC. Numa primeira fase, para evitar sobredosagem em gatos com tumores maiores,
era administrada 80% da dose calculada. Em caso de necessidade, no dia seguinte, procedia-se a uma
nova administragcdo baseada em novos célculos. Em comparagdo com estudos anteriores, este
algoritmo permitiu uma boa taxa de eutiroidismo (74,8%) e uma taxa inferior de hipotiroidismo (21,2%),

ao fim de 6-12 meses, como esta evidente na Tabela 7 (Peterson M. E. and Rishniw M., 2021).

Tabela 7 — Resultados do tratamento com dose de 13 individual do estudo de Peterson M. E.
and Rishniw M., 2021. Dos 1400 gatos em estudo, 1380 necessitaram de uma segunda administracéo.
No total, 74,8% ficou eutiroideu, 17,1% desenvolveu hipotiroidismo subclinico, 4,1% desenvolveu

hipotiroidismo clinico e 4% permaneceu hipertiroideu. No total, 18,8% dos animais desenvolveram

azotémia.
5 TRATAMENTO COM I'*' COM Fr
EEALE) P DOSES INDIVIDUAIS (%)
Hipertiroidismo persistente 56 4%
Eutiroidismo 1047 74,8%
Hipotiroidismo subclinico 240 17.1%
Hipotiroidismo clinico 57 4.1%
TOTAL DE ANIMAIS 1400
ESTADO DO RIM
Azotémia 263 18,8%
TOTAL DE ANIMAIS 1400
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Os animais tém de ser isolados (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Carney H. C. et al., 2016)
entre trés dias a quatro semanas apos o tratamento (9). Da dose de 1131 administrada, 20-60% é captada
pela tirdide, o remanescente é excretado nas fezes e urina durante varias semanas apés a alta
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012).

O tempo de sobrevida em gatos tratados com radioiodoterapia € excelente
(Mooney C. T. et al., 2004). No estudo retrospetivo por Vagney M. et al., 2017, verificou-se um tempo
de sobrevida médio de 3 anos. Os machos e gatos com peso igual ou inferior a 3,1 kg apresentaram

menor tempo de sobrevivéncia (Vagney M. et al., 2017).

Este tratamento tem EA minimos (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al.,
2004). Deve-se fazer medicdes da T4T ao fim de um més, por haver a possibilidade de desenvolvimento
de hipotiroidismo. Como também é possivel haver HTF recorrente, sédo aconselhadas medi¢des anuais
de T4T.

Dietas com restricdo de iodo intensificam a captacdo de 113! pela tiréide e, consequentemente,

reduzem o periodo de isolamento (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012). N&o existe consenso

relativamente a administracéo de farmacos antitiroideus previamente a radioiodoterapia, pelo que se

recomenda a suspensdo uma (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. et al., 2004) a duas
semanas antes (Mooney C. T. et al., 2004). Tal pode néo ser possivel nos animais com sinais clinicos
severos e, nestes, os resultados podem ser mais imprevisiveis (Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012),
gatos fisiologicamente estaveis respondem melhor ao tratamento (Carney H. C. et al., 2016), além do
periodo de isolamento ndo ser adequado a gatos com comorbilidades severas
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Carney H. C. et al., 2016). Os principais inconvenientes para 0
seu uso generalizado consistem: na necessidade de um licenciamento especial, cumprimento das
normas de seguranga radiolégica locais, na escassez de instalagbes adequadas
(Baral.R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. etal., 2004) e mao de obra especializada
(Brownlee L. and Séguin B., 2018).

8.4 TRATAMENTO CIRURGICO

A tiroidectomia é considerada a opgéo terapéutica desejavel na pratica clinica, é relativamente
simples, rapida e curativa (Mooney C. T. et al., 2004).
No entanto, o] protocolo anestésico destes animais deve ser ponderado
(Brownlee L. and Séguin B., 2018). Estdo descritos alguns exemplos no Quadro 8. E indispensavel
controlar previamente a concentra¢@o de hormonas tiroideias de forma a minimizar as complicagfes
cardiacas (Baral. R. M. and Peterson M. E., 2012; Mooney C. T. etal., 2004) e metabolicas
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(Mooney C. T. et al., 2004) que podem advir da anestesia (Baral. R. M. and Peterson M. E., 2012;
Mooney C. T. et al., 2004).

Quadro 8 — Exemplos de protocolos anestésicos indicados e contraindicados na cirurgia de gatos
hipertiroideus (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

FLUIDOTERAPIA . INDUGAO ANESTESIA DE
. : PRE-ANESTESIA . -
PRE-CIRURGICA ANESTESICA MANUTENCAO
v v X v v
Fluidoterapi i
pia Acepromazina Ketamina Propofol Isoflurano
parenteral )
+ Buprenorfina Halotano Etomidato Sevoflurano

suplementada

com cloreto de Acepromazina Atropina
potassio + Butorfanol
Nota: Em gatos Nota: Nota: Anestésicos Nota: Etomidato
hipocalémicos Acepromazina com acio adrenérgica  apenas deve ser
(Brownlee L stal, 2018).  apenas deve ser ou indutores de administrado em

usada em animais  taquicardia ou arritmia  animais bem
normovolémicos € néo devem ser usados  sedados (Browmlee
hidratados (growniee ~ Nestes animais (Brownlee L. et 5i., 2018).

L. et i, 2018), L. ef ai., 2018).

A técnica é escolhida conforme a necessidade de tiroidectomia unilateral ou bilateral. Como a
afecdo bilateral dos lobos € mais comum (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004),
a generalidade dos gatos beneficia de tiroidectomia bilateral (Brownlee L. and Séguin B., 2018). A
cintigrafia tiroideia pré-cirdrgica permite diferenciar o comprometimento unilateral de bilateral
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004). Alternativamente a cintigrafia, mas
menos precisa, a ultrassonografia pode aferir o tamanho dos lobos tiroideus e o aspeto do parénquima
(Dickie A., 2006; Mooney C. T. et al., 2004). Na auséncia destas técnicas de imagem, os lobos devem
ser examinados cautelosamente no momento da cirurgia e removidos, caso haja alguma alteracéo.
Tem vindo a tornar-se frequente a tiroidectomia bilateral independentemente da aparéncia

macroscoépica dos lobos de forma a minimizar o risco de recidiva (Mooney C. T. et al., 2004).

Estdo descritas as técnicas extracapsular, extracapsular modificada, intracapsular e

intracapsular modificada (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004). A técnica

extracapsular permite a extracéo da capsula e do lobo tiroideu intactos (Mooney C. T. et al., 2004), sem
tentativa de preservar a glandula paratiréide (Brownlee L. and Séguin B., 2018). Esta associada a um
risco superior de hipoparatiroidismo pés-cirirgico em animais que requeiram tiroidectomia bilateral.

A técnica intracapsular baseia-se na incisdo da capsula tiroideia e extracao do lobo tiroideu. A capsula

permanece aderida e a glandula paratiride é preservada, reduzindo o risco de hipoparatiroidismo pos-
cirirgico (a glandula contralateral mantém a eucalcémia em caso de paratiroidectomia acidental

(Mooney C. T. et al., 2004). No entanto, tem uma elevada taxa de recidiva
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(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004) por desenvolvimento de tecido

hiperplasico a partir de células residuais (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

Cada uma destas duas técnicas tem versGes modificadas que permitem diminuir a
probabilidade de complicacdes. As taxas de recidiva e hipocalcémia sdo semelhantes entre elas.
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004). A técnica extracapsular modificada

baseia-se na incisdo da capsula em redor da glandula paratiréide, preservando uma porgdo infima
dessa capsula e a vascularizacdo paratiroideia, como esta representado na Figura 6. Na técnica

intracapsular modificada, preserva-se a glandula paratirdide e a respetiva vascularizacdo. Procede-se

a dissecdo do parénquima tiroideu a partir da cépsula, remove-se o lobo e a maioria da cépsula

distalmente a paratiréide (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

Figura 6 — Representagdo da técnica extracapsular modificada com manutengdo da vasculatura
paratiroideia enquanto que a capsula remanescente e lobo tiroideu sdo excisados
(Brownlee L. and Séguin B., 2018). Fonte: Brownlee L. and Séguin B., 2018.

Ocorrendo dano intra-cirargico da glandula paratirdide ou da respetiva vascularizagéo, é crucial
saber que é possivel a regeneracdo e revascularizacdo de tecido paratiroideu excisado quando
implantado na musculatura cervical (Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C. T. et al., 2004). Esta

recomendada uma tiroidectomia bilateral extracapsular faseada com autotransplantacdo da glandula

paratirdide em animais que necessitem de tiroidectomia bilateral (Baral R. M. and.Peterson
M. E., 2012) com trés a quatro semanas de intervalo para que a glandula paratiroideia ipsilateral
recupere. Permite reduzir o risco de hipocalcémia pos-cirargica, mas requere duas intervencfes
anestésicas (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Brownlee L. and Séguin B, 2018). Deve ser

avaliado o risco-beneficio para cada animal (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

46



Geralmente, o prognostico em gatos tiroidectomizados é excelente e a taxa de mortalidade

perioperatéria  €é muito baixa em gatos com maneio pré-cirargico adequado
(Brownlee L. and Séguin B., 2018).
Existem algumas complicacdes poés-cirargicas relevantes: hemorragia, sindrome de Horner
(Brownlee L. and Séguin B., 2018; Mooney C.T.etal.,, 2004), alteracdo da voz, edema
(Mooney C. T. et al., 2004) ou paralisia laringea (Brownlee L. and Séguin B., 2018;
Mooney C. T. et al., 2004), dispneia, hipoparatiroidismo, hipotiroidismo e hipertiroidismo recurrente
(Brownlee L. and Séguin B., 2018).

A complicagdo principal é a hipocalcémia decorrente de hipoparatiroidismo por dano
paratiroideu (Baral R. M. and Peterson M. E., 2012; Brownlee L. and Séguin B., 2018). A hipocalcémia

clinica ocorre em até 6% dos gatos sujeitos a tiroidectomia bilateral (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

O desenvolvimento de hipotiroidismo clinico é raro (Brownlee L. and Séguin B., 2018;
Mooney C. T. et al., 2004). Pode haver uma queda da T4 abaixo do IR semanas ou meses apos a
tiroidectomia, mas ndo € necesséria suplementacdo (Mooney C. T. et al., 2004), a ndo ser que se
desenvolvam sinais clinicos (Brownlee L. and Séguin B., 2018). Eventualmente, a concentracdo
normaliza por ativacdo do tecido tiroideu acessoério (Brownlee L. and Séguin B., 2018;

Mooney C. T. et al., 2004) ou do lobo contralateral (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

E possivel que o HTF recidive nos animais sujeitos a tiroidectomia unilateral por hiperplasia da
glandula contralateral. Mas também em 5-11% dos gatos, dois a trés anos ap0s a tiroidectomia bilateral,
pela proliferacé@o de células hiperplasicas remanescentes ou por hiperplasia do tecido tiroideu acessorio
(Brownlee L. and Séguin B., 2018). O hipertiroidismo recidivante poés-tiroidectomia bilateral é
acompanhado por maior morbilidade e mortalidade pés-cirargicas e requere outra forma de tratamento
alternativa (Mooney C. T. et al., 2004). O recurso a radioiodoterapia é a melhor opgéo para eliminar

tecido acessoério hiperplasico (Brownlee L. and Séguin B., 2018).

8.5 ABLACAO PERCUTANEA COM ETANOL

Este método consiste na administracéo de etanol intratiroideia. Resulta em necrose tissular e,
consequentemente, induz eutiroidismo. Estudos sugerem que inje¢8es Unicas, em casos unilaterais,
ou faseadas, em casos bilaterais, sdo eficazes. No entanto, esta forma alternativa de tratamento tem
bastantes desvantagens. Tem varios EA, como disfonia transitoria, sindrome de Horner, reflexo de
vomito e paralisia laringea. Acrescenta-se ainda a inconveniéncia de ser necessario equipamento de

ultrassonografia especializado e conhecimento especifico da area (Mooney C. T. et al., 2004).
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IIl. CONCLUSAO

O HTF passou de uma doenca pouco diagnosticada para a endocrinopatia mais comum em
gatos de meia idade a idosos, com uma média de 12-13 anos. A prevaléncia tem vindo a aumentar
consideravelmente a nivel mundial.

Esta endocrinopatia resulta da producdo excessiva de hormonas tiroideias (T3 e T4)
consequente do desenvolvimento de tumores benignos em cerca de 97-99% dos casos, apresentando
um bom prognéstico, se for devidamente tratado. Porém, numa minoria dos animais, pode desenvolver-
se carcinoma tiroideu, com grande capacidade metastatica e de prognostico desconhecido.

A causa de HTF é desconhecida, pelo que nado é possivel tomar medidas preventivas. Suspeita-
se de uma base multifatorial para o seu desenvolvimento, com influéncias nutricionais, ambientais ou
genéticas, mas, até ao momento, apenas forem identificados possiveis fatores de risco por associagao
epidemiolégica e séo necessérios estudos prospetivos a longo prazo para provar a sua implicagcdo na
etiologia de HTF.

A manifestacdo clinica do hipertiroidismo decorre da exacerbacgdo das fungdes normais das
hormonas tiroideias e as principais complicacfes decorrentes da tirotoxicose correspondem a DRC, HA
e insuficiéncia cardiaca.

O diagndstico de HTF comeca com a anamnese e exame fisico. Na presencga de sinais clinicos
suspeitos, o diagnéstico € confirmado pela elevacao persistente das hormonas tiroideias. A medigcéo
da T4T é bastante especifica e permite identificar tirotoxémia em mais de 90% dos gatos.

Todos os gatos afetados, independentemente da presenca de patologias concomitantes,
devem ser tratados para o HTF e monitorizados. A maioria dos gatos pode ser controlada através de
tratamento médico, tiroidectomia, radioiodoterapia e dieta com restricdo de iodo.

Na possibilidade de optar por um tratamento curativo/ definitivo, este deve ser feito, uma vez
gue, com a progressdo da doenca, além de aumentar a probabilidade de desenvolvimento de
carcinoma tiroideu, o volume tiroideu vai aumentando, juntamente com a severidade da tirotoxicose,

até o gato se tornar resistente ou intolerante ao tratamento crénico.
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VETERNARIA
REGISTO DE CASUISTICA
Nome aluno (a): Telma Filipa Pereira Rodrigues
Local (ais) de estégio : Clinica Veterinaria VetLamacaes
Periodo estagio:  01/10/2021 a 31/03 /2022
Breve contextualizagdo do EC:

Casos clinicos presenciados Caninos | Felinos | Bovinos (?a:::i/s Suinos Equinos Aves c;zf:zz/ TOTAL

Cardiologia 7 7
Dermatologia 50 14 64
Endocrinologia 5 10
Estomatologia 14 19
Etologia 1
Gastroenterologia + Glandulas Anexas 56 23 79
Imunologia 4 5
Infecciologia 3 8
Laringologia 1
Nefrologia 5 12 17
Neurologia 12 7 19
Oftalmologia 12 11 23
Oncologia 15 22
Ortopedia 44 50
Otologia 34 35
Parasitologia 9 15
Pneumologia 20 17 37
Teriogenologia 15 2 17
Traumatologia 21 9 30
Toxicologia 5 5
Urologia 6 7 13
TOTAL 337 140 0 0 0 477
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Ovariohisterectomia
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Reducdo de fratura de radio
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TPLO

WIWI[N ||

TOTAL

Interveng¢des em sanidade e/ou produgdo
animal

83
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Coelhos/
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Colocagado de transponder
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18

26

Desparasitacdo
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59

158

Vacinagao

155

89

244

TOTAL

262

166

428




AgGes em Segurancga Alimentar e Saude
Publica
% %k sk k

TOTAL

Necropsias

Hemoabddmen + rutura hepatica
Massas abdominais

Pancreatite + duodenite hemorragica
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) ) ) Ovinos/ B ) Coelhos/
Caninos Felinos Bovinos . Suinos Equinos Aves TOTAL
Caprinos Outros
0 0 0 0 0 0
A . 5 Ovinos/ ; 3 Coelhos/
Caninos Felinos Bovinos . Suinos Equinos Aves TOTAL
Caprinos Outros
1 1
1 1
1 1
1 2 0 0 0 3




