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Resumo

O hipertiroidismo é uma das endocrinopatias mais frequentes em gatos. A sua maior
ocorréncia em gatos seniores e geriatricos e a sua natureza multisistémica/ multiorgénica
levam a que seja um achado frequente a presenca de outras alteragcbes ou comorbilidades com
o hipertiroidismo felino (HF) que podem alterar o estado geral do gato e mascarar o
diagnostico, comprometendo o tratamento da doenca.

Possui um diagnostico complexo, baseado na medicdo sérica de tiroxina e na
exclusdo de outras doengas com um quadro clinico similar.

Atualmente sdo apontados diversos fatores de risco extrinsecos e intrinsecos que
variam consoante a area geografica em que sao descritos e que tém um papel importante no
desenvolvimento da patologia.

Este estudo resulta de uma recolha de dados de Janeiro a Mar¢o de 2014, em vérios
CAMV da area da grande Lisboa. Retrospetivamente recolheram-se casos clinicos de Janeiro
de 2010 a Marc¢o de 2014, com o intuito de analisar as alteracbes ao hemograma, identificar
alteracfes bioquimicas e comorbilidades mais comuns associadas, de forma a sugerir um
perfil de abordagem ao gato hipertiroide.

As comorbidades com maior ocorréncia foram: lipidose hepética, pancreatite
cronica, linfoma intestinal, hipertenséo arterial, cardiomegalia e doenca renal.

Os resultados do estudo sugerem um perfil diagnéstico constituido por palpacédo e
ecografia da tir6ide, hemograma completo, alanina aminotransferase, ureia, creatinina,
fosfatase alcalina, ecografia abdominal, medicdo da tensdo arterial, e medicdo da Ta livre e

total.

Palavras-chave: hipertiroidismo; gato; perfil; comorbilidade; ocorréncia;

Abstract



Hyperthyroidism is one of the most frequent endocrine diseases in cats. Its most
frequent in older adults and geriatric cats and their nature multisystemic / multiorgan mean
that is a frequent finding the presence of other changes or comorbidity with hyperthyroidism
feline that can change the general state of the cat and mask the diagnosis, committing the

treatment of disease.

It has a complex diagnosis, based on measurement of serum thyroxine, and exclusion
of other diseases with a similar clinical signs.

Currently are described several risk factors extrinsic and intrinsic which vary by
geographical area in which they are described and have an important role in the development

of pathology.

This study results from a data collection from January to March 2014, in various
CAMV of the Greater Lisbon area . Retrospectively collected clinical cases is January 2010 to
March 2014 , in order to analyze the changes in the blood count, identify biochemical changes
and most common comorbidities associated , in order to suggest an approach profile to
hiperthyroid cat.

Comorbidities with higher incidence were: hepatic lipidosis , chronic pancreatitis ,
intestinal lymphoma , hypertension, cardiomegaly and kidney disease

The results of the study suggest a profile consisting of palpation and ultrasound of
the thyroid, complete blood count, alanine aminotransferase, urea, creatinine, alkaline
phosphatase, abdominal ultrasound, blood pressure measurement, and measurement of total

and free Ta.

Keywords: hyperthyroidism; cat; profile; comorbility; occurrence;



Abreviaturas e Simbolos

ALT-Alanina aminotransferase

AST-Aspartato aminotransferase

BADGE- éter Acronimo anglo-saxénico para “Diglicidil éter de bisfenol A
CC-Condicéo Corporal

CCK- Colescistoquinina

CMD- Cardiomiopatia dilatada
CMH-Cardiomiopatia hipertrofica
DIT-Diodotirosina

DRC-Doenga renal cronica

FA-Fosfatase Alcalina

HF-Hipertiroidismo felino

I 2 /1™ _lodo radioativo

ICC-Insuficiéncia cardiaca congestiva

LT,4- Tiroxina livre

MIT-Monoiodotirosina

NAG- N-Acetyl-b-D-Glucosaminidase

PU/PD- Polidria/polidipsia

PTH-Hormona da paratirdide

RAAS- Sistema renina-angiotensina-aldosterona
Tg- Tiroglobulina

TPO-Enzima tiroperoxidase

Ts- Triiodotironina

T,-Tiroxina

TFG-Taxa de filtracdo glomerular

TTy- Tiroxina total

TRH: Acronimo anglo-saxonico para “Thyrotropin-releasing hormone”

TSH: Acronimo anglo-saxonico para “Thyroid-stimulating hormone “
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1. Introducgéo

O hipertiroidismo é uma doenga multissistémica que resulta do excesso de hormonas
tiroideias ativas circulantes: a triiodotironina (T3) e tiroxina (T4) (Mooney, 2004; Peterson,
2012).

O primeiro caso de hipertiroidismo felino foi descrito em Nova lorque, em 1979
(Peterson, 2012). Desde o seu reconhecimento, a sua prevaléncia tem aumentado
exponencialmente, tornando-se umas das doencas endocrinas mais comuns em gatos
(Mooney, 2004).

Apesar de ser uma doenca tipica de gatos seniores, atualmente tem vindo a ser
diagnosticada em faixas etérias diferentes, com quadros clinicos menos graves e alguns
subclinicos (Wakeling, 2011).

E um facto que a maioria dos gatos hipertiroideus apresenta comorbilidades,
podendo estas estarem associadas tanto a idade como ao hipertiroidismo, porém ainda ndo
existem muitos estudos sobre este tema (Puig, 2014).

1.1. Anatomia e Histologia da Glandula Tiroideia

As glandulas tirdideas sao estruturas pares, alongadas e vermelho-escuras, fixadas na
porcdo proximal da traqueia, caudalmente a laringe (Padget, 2002).

Nos gatos adultos, elas possuem 2 cm de comprimento e 0,3 cm de largura
(Fergunson & Freedman, 2006).

A tirdide é composta por foliculos tiroideus, cujas dimensdes podem variar de 0.2 a
0.9 mm de diametro. Os foliculos sdo revestidos por células epiteliais simples que sintetizam
as hormonas tiroideias. O lumen dos foliculos € preenchido por uma substancia rica em
tiroglobulina (Tg), denominada de coldide, responsavel pelo armazenamento da T3 e T4
(Junqueira & Carneiro, 2008; William, 2015). Adjacente aos foliculos encontramos as células
parafoliculares que produzem a tiro-calcitonina (Cunningham, 2004).

A glandula tiréide é coberta por uma capsula de tecido conjuntivo laxo que envia
septos para o parénquima (Junqueira & Carneiro, 2008).

A irrigacdo sanguinea de cada lobo tiroideu é feita exclusivamente pela artéria
tiroideia cranial, ja que a artéria tiroideia caudal esta ausente nos gatos. Essa artéria € um
ramo da artéria carotida comum. O suprimento venoso € realizado pelas veias tiroideias

cranial e tiroideias caudal (Birchard, 2006).
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1.2. Fisiologia

A fisiologia das hormonas tiroideias envolve diversos 6rgaos, iniciando-se com a
ingestdo de alimentos ricos em iodo, e, posteriormente a biossintese das hormonas tiroideias

na glandula tiréide (Engelking, 2010).

1.2.1. Hormonas tiroideias

O iodeto obtido através da alimentacdo é absorvido a nivel intestinal para o sangue
onde o co-transportador sodio/iodo é responsavel pelo seu transporte até as células foliculares.
Além das hormonas tiroideias, as células foliculares também produzem a tiroglobulina, que é
excretada para o lumen dos foliculos tiroideus através da membrana apical. Ao nivel dessa
membrana também é possivel encontrar a enzima tiro peroxidase (TPO) que provoca a
oxidacdo do iodeto em iodina a qual se ligara aos residuos de tirosina da tiroglobulina. No
caso de a tirosina acumular apenas uma molécula de tirosina iodada, origina a
monoiodotirosina (MIT), caso acumule duas moléculas, forma a diiodotirosina (DIT), sendo
esta a molécula mais frequentemente gerada. Posteriormente, a TPO ira catalisar a fusdo de
duas destas tirosinas: se a TPO juntar duas DIT, forma-se o composto T4, se juntar uma MIT
com uma DIT, forma-se o composto T3 (William, 2015).

Se o0s niveis de iodina estiverem dentro dos valores normais, as células foliculares
irdo produzir preferencialmente a T4 num racio T4/T3 de 4:1. Na presenca de um défice de
iodina, o racio T4/T3 é alterado para 1:3 (William, 2015).

As hormonas tiroideias permanecem ligadas a tiroglobulina e armazenadas no
coléide do foliculo tiroideu até ser necessaria a sua libertagdo. Quando as células foliculares
sdo estimuladas pela hormona estimuladora da tiroide (TSH), a Tg entra novamente na célula
tiroideia por endocitose onde sofre uma proteolise libertando a T3 e a T4. Ambas as hormonas
sdo lipofilicas 0 que obriga a que o0 seu transporte no sangue seja feito atraves da ligacdo a
uma proteina denominada de thyroxine-binding globulin, sendo que a albumina também pode
ser a transportadora, mas com menor afinidade. O tempo de semivida da T3 é menor que o da
T4 o0 que normalmente faz com que a concentragdo de T4 circulante seja 10 vezes maior que a
de T3. Quando a T4 entra nos tecidos alvo, &€ maioritariamente convertida em T3 a qual se liga
aos recetores para as hormonas tiroideias que, por sua vez, possuem maior afinidade para a T3
do que a T4, fazendo com que a primeira tenha maior atividade biologica que a segunda
(William, 2015)
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1.2.2. Controlo da secrecdo das hormonas tiroideias

Os principais reguladores da estrutura e da fungéo tiroideia sdo o teor de iodo no
organismo e a TSH.

A TSH ¢ secretada pela pars distalis da hipofise sob a estimulacdo da hormona de
libertacdo da tirotropina (TRH) a qual, por sua vez, promove a sintese e libertacdo da T3 e T4.
O iodo, por seu lado, possui uma accao inibitoria (Junqueira & Carneiro, 2008).

A TSH estimula ainda a captacdo do iodeto circulante e a producéo e libertagéo das
hormonas tiroideias (Junqueira & Carneiro, 2008).

Por sua vez, as hormonas circulantes inibem a sintese de TSH, estabelecendo-se um
equilibrio que mantém o organismo com quantidades adequadas de T3 e T4 (Junqueira &
Carneiro, 2008).

1.3. Hipertiroidismo felino

O hipertiroidismo é uma doenca multissistémica que resulta do excesso de T3 e T4

em circulacdo (Peterson, 2012).

1.3.1. Etiopatogenia

O hipertiroidismo felino é uma doenca multifatorial cuja etiogenia ndo esta
totalmente clarificada (Edinboro et al., 2004).
Estudos epidemioldgicos relacionam a possibilidade da sua ocorréncia com alguns

fatores de risco que ainda ndo estdo totalmente comprovados (Edinboro et al., 2004).

1.3.1.1. Fatores extrinsecos

Estudos epidemioldgicos ndo comprovados relacionam o aparecimento da doenga a
diversos fatores.

Em medicina humana demonstraram que existem sustancias quimicas que podem
estar envolvidas nesta doenga. Estas substancias podem ser encontradas em vegetais
leguminosos, na agua canalizada, em inseticidas, no fumo de tabaco, no revestimento plastico
dos comedouros e nos hidrocarbonetos resultantes da poluicao (Kass et al., 1999; Edinboro et
al., 2004).
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Foi demonstrada uma maior ocorréncia em gatos que habitam num ambiente indoor,
uma vez que, neste ambiente, existe uma maior concentracdo destas substancias . (Kass et al.,
1999; Edinboro et al., 2004).

O tipo de alimentagdo tem um papel fundamental como fator de risco do
hipertiroidismo no gato ja que o teor de iodo encontrado em determinados alimentos
enlatados é muito variavel (Edinboro et al., 2004).

Em estudos epidemioldgicos, onde se avaliou o teor de iodo no alimento himido
para gatos, verificou-se que, geralmente, os niveis de iodo se encontravam acima do
recomendado (Martin, 2000). O material que incorpora o alimento enlatado podera também
desempenhar o seu papel nesta doenca através de um dos seus compostos, o diglicidil éter de
bisfenol A (BADGE). Este composto, além de citotoxico e genotdxico, pode provocar uma
reducdo na ligagdo da T3 aos seus recetores levando a um aumento de secrecdo da TSH. A
migracdo deste composto para o alimento ocorre durante o tratamento térmico das latas
(Edinboro et al., 2004).

O alimento seco também desempenha um importante papel. As isoflavonas de soja
sdo usadas como fonte proteica nos mesmos e estipula-se que interfiram na funcéo tiroideia,
diminuindo a sintese das hormonas (Peterson, 2012).

A exposicao a quimicos, nomeadamente a insecticidas e herbicidas, induz alteragdes
tiroideias, nas quais os insecticidas tendem a inibir o recetor da TSH e os herbicidas tendem a
inibir a atividade da TPO nos foliculos da tirdide, provocando um défice na producdo das
hormonas tiroideias (Peterson & Ward, 2007; Peterson, 2012).

Em 2012 encontrou-se uma relacdo com pouca forca casual, entre o uso da liteira e o
desenvolvimento da doenca (Kass et al., 1999; Edinboro et al., 2004).

As areias utilizadas nas liteiras dos gatos contém substdncias quimicas como
desodorizantes e neutralizadores de odores que podem estar na origem de um desequilibrio
enddcrino (Peterson, 2012). A relacdo entre o uso de areia na liteira e o hipertiroidismo ainda

ndo se encontra bem esclarecida (Peterson, 2012).

1.3.1.2. Fatores Intrinsecos

Existe uma heterogeneidade dos resultados relativamente as caracteristicas

intrinsecas do gato hipertiroideu, como a raga, a idade e o0 género.

17



Estudos mais recentes afirmam que o hipertiroidismo em animais sem raca definida
tem uma prevaléncia superior em cerca de trés vezes ao dos gatos de raca pura (Edinboro et
al., 2004; Olczak, et al., 2005).

Foi realizado um estudo epidemiol6gico que constatou haver uma menor prevaléncia
nas racas Siamés e Himalaia, sugerindo uma possivel componente genética ou hereditaria
nestas racas (Kass et al.,1999; Peterson & Ward, 2007).

O hipertiroidismo ocorre em gatos com idades compreendidas entre 0s 4 e 0s 22
anos. Contudo, em gatos com idades superiores a 10 anos, o hipertiroidismo possui uma
prevaléncia de 95%, tendo ja sido relatada a sua existéncia em gatos de oito meses (Feldman
& Nelson, 2004; Gordon et al., 2003).

N&o existem estudos comprovados que relacionem a prevaléncia por género, pois 0s
resultados obtidos de estudos anteriores sao heterogéneos.

Edinboro et al afirmam que a incidéncia da doenca em fémeas duplica (Edinboro et
al., 2004) ao contrario de Sassnau que refere que a incidéncia é superior em machos (Sassnau,
2006).

Em Portugal, foi relatado que a incidéncia do hipertiroidismo era superior em
machos (Martins et al, 2014; Vilhena et al, 2014)).

Um estudo realizado em gatos obesos verificou que os niveis de T4 se encontravam
elevados quando estes possuiam um aumento dos acidos gordos livres, sugerindo que 0s
acidos gordos livres possam ter um efeito inibitério na captacdo das hormonas tiroideias
(Zoran, 2010).

1.4. Sinais clinicos

1.4.1. Polidipsia/Poliuria

Menos de 50 % dos gatos hipertiroideus apresentam politria (PU) e polidipsia (PD)
(Mooney & Peterson, 2012).

Nem sempre PU/PD estdo diretamente relacionadas com o hipertiroidismo.
Disfuncéo renal priméria, pode ocorrer em gatos hipertiroideus que acabam por apresentar a
PU/PD nédo associado ao hipertiroidismo. Por vezes o hipertiroidismo podera influenciar
diretamente, por exemplo, pode levar ao aumento do fluxo sanguineo renal que gera uma
diminuicdo da concentracdo do soluto medular renal e consequentemente disturbios
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eletroliticos. O excesso de hormonas tiroideias pode justificar também polidipsia primaria
(Mooney & Peterson, 2012).

Uma vez que o fluxo sanguineo renal, a taxa de filtracdo glomerular e as capacidades
de reabsorcdo e/ou secrecédo tubular renal estdo aumentadas em animais hipertiroideus, pode
ocorrer atraso no estabelecimento de doenca renal em gatos que tenham tirotoxicose e doenga
renal. Desta forma, apds resolucdo do hipertiroidismo, a perfusdo renal pode decrescer de
forma aguda, desmascarando a pré-existente doenca renal (Feldman & Nelson, 2004). O
desenvolvimento da doenca renal pode ser potenciado pela hipertensdo sistémica associada ao

hipertiroidismo (Mooney, 2010).

1.4.2. Polifagia/Anorexia

A anorexia e a polifagia séo sinais clinicos comuns do hipertiroidismo nos gatos. O
aumento serico das hormonas tiroideias leva a um aumento do consumo energético e do
consumo de oxigénio, resultando numa maior ingestdo calérica (Feldman & Nelson, 2004).

Alguns animais apresentam periodos de polifagia intercalados com periodos de
anorexia que estdo associados a presenca de comorbilidades, estando o mecanismo
desconhecido na auséncia de comorbilidades (Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson,
2012).

A perda de apetite ou hipertiroidismo apatico é pouco comum/raro, sendo observados
em 14 % dos animais acometidos por esta doenca (Feldman & Nelson, 2004).

1.4.3. Perda de peso

Cerca de 90 % dos gatos acometidos por esta doenca apresentam perda de peso, que
se deve a um aumento do metabolismo basal, podendo esta ser ligeira ou grave, com
possibilidade de levar a caquexia em 10 % dos casos (Feldman & Nelson, 2004).

Apesar de haver um aumento do input calérico, o inadequado suporte nutricional
mantém-se. Estudos em medicina humana, também referem haver um aumento da degradagéo
proteica, levando a destruicdo da proteina tecidular (Feldman & Nelson, 2004).

O aumento da motilidade intestinal também pode influenciar a perda de peso, ja que

esta associado a quadros de diarreia e de m4 absorcéo (Feldman & Nelson, 2004).
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1.4.4. Astenia muscular

A astenia muscular ocorre em aproximadamente 15 % dos casos, devida a uma
hipocaliemia ou por um défice de tiamina (Vitamina B1) induzido pela tirotoxicose (Feldman
& Nelson, 2004).

Existem relatos dos donos dos animais relativamente a uma diminuicdo na
capacidade fisica ou cansaco do gato apoOs periodos curtos de atividade fisica (Feldman &
Nelson, 2004; Mooney, 2005).

Os gatos podem exibir periodos de hiperatividade durante 6 a 19 meses, evoluindo
para fraqueza e caquexia cuja fisiopatologia permanece desconhecida (Feldman & Nelson,
2004).

A ventroflexdo do pescoco € um sinal raramente presenciado, devendo-se

possivelmente & hipocaliemia (Norsworthy & Crystal, 2011).

1.4.5. Alteraces cardio-respiratorias

O excesso de hormonas tiroideias traduz-se numa sobrecarga na contractilidade e no
relaxamento cardiaco contribuindo para um incremento do volume sistélico (Sangster,
Panciera, & Abbott, 2013).

A resisténcia vascular sisttmica diminui devido ao aumento do fluxo sanguineo e
vasodilatacdo periférica induzidos pelo hipertiroidismo, de forma a aumentar o debito
cardiaco.

Estas alteracbes hemodindmicas podem levar a insuficiéncia cardiaca (Sangster,
Panciera, & Abbott, 2013).

As alteracGes cardiacas mais comuns verificadas no hipertiroidismo felino séo
arritmias, taquicardia, hipertensdo, insuficiéncia cardiaca congestiva, sopros, ritmo de galope
e cardiomiopatia hipertréfica (Sangster, Panciera, & Abbott, 2013).

Os ritmos de galope e sopros cardiacos sdo auscultados/identificados em 35% a 50%
dos gatos hipertiroideus (Sangster, Panciera, & Abbott, 2013; Syme, 2007).

A cardiomegalia é detetada radiograficamente em 26% a 40% dos animais afetados,
sendo menos comum que a cardiomiopatia hipertréfica felina (Feldman & Nelson, 2004;
Sangster, Panciera, & Abbott, 2013).
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As alteracOes respiratdrias nos gatos hipertiroideus sdo de origem multifatorial, tal
como a intolerancia ao calor, a resposta diminuida no que respeita a regulacdo dos niveis de

oxigénio como resposta ao stress e ao exercicio (Syme, 2007).

1.4.6. Alteracbes comportamentais

O aumento das hormonas tiroideias circulantes desencadeia excitacdo e
comportamentos hipercinéticos devido ao seu efeito direto no sistema nervoso (Feldman &
Nelson, 2004).

Em casos isolados, foram relatados animais com convulsdes focais e /ou
generalizadas (Feldman & Nelson, 2004).

As alteragdes comportamentais devem-se a um aumento da atividade adrenérgica,
podendo ser necessario complementar o tratamento com antagonistas adrenérgicos (Feldman
& Nelson, 2004).

A hiperexcitabilidade e a ansiedade também podem ser explicadas devido ao
aumento do suporte de fluxo sanguineo cerebral, diminuindo a extracdo de oxigénio devido a

diferenca arteriovenosa que sucede (Feldman & Nelson, 2004).

1.4.7. Alteracdes dermatoldgicas

As alteracdes dermatologicas estdo presentes em 40% dos gatos hipertiroideus, sendo
a mais comum a alopécia por excesso de “gromming” ou traumatica devido a intolerancia ao

calor ou mau estado do pélo por falta de higienizacao (Feldman & Nelson, 2004).

1.4.8. AlteragOes gastrointestinais

No que respeita as alteragdes gastrointestinais mais comuns, destacam-se o vomito, o
aumento de volume fecal, a diarreia, a esteatorreia e a ma absorcdo (Feldman & Nelson,
2004).

O vomito é consequente do aumento sérico das hormonas tiroideias e a distenséo
gastrica devido a polifagia (Feldman & Nelson, 2004).

O aumento do volume fecal, a ma absorcéo e a diarreia sdo consequentes do excesso
sérico das hormonas tiroideias que atuam na atividade parassimpatica intestinal, diminuindo a
absorcdo intestinal e aumentando a motilidade deste 6rgao (Thoinet, 1996; Feldman &
Nelson, 2004).
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A esteatorreia resulta da méa absorcdo e da polifagia consequente do excesso serico
das hormonas tiroideias. A polifagia, nestes casos, envolve um aumento da ingestdo de

gordura, levando a presenca de uma esteatorreia mais marcada (Feldman & Nelson, 2004).

1.5. Diagnostico

1.5.1. Palpacéo da glandula tiréide

A palpacéo da tirdide durante o exame fisico € uma etapa essencial na abordagem ao
doente hipertiroideu (Feldman & Nelson, 2004).

Nos gatos saudaveis a tirdide ndo é palpavel.

O facto de ser palpavel ndo é patognomonico de possuir hipertiroidismo, porém,
cerca de 90 % dos felinos diagnosticados com hipertiroidismo apresentam aumento de volume
de um ou dois lobos da tiroide (Feldman & Nelson, 2004).

Quando se verifica um aumento dos lobos tiroideus, estes deslocam-se ventralmente
até a entrada da cavidade torécica, ou, esporadicamente, ao mediastino anterior (Feldman &
Nelson, 2004).

Durante a palpacdo, a cabeca do gato deve estar em extensdo e devera percorrer
gentilmente com o polegar e indicador a traqueia até a tiroide, sendo, por vezes, visivel a
“olho nu”, podendo realizar-se a tricotomia da zona e limpeza com alcool etilico e rodar a
cabeca do animal cerca de 45 °© horizontalmente e verticalmente para facilitar a visualizacéo
(Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012).

Pode existir tecido ectdpico da tirdide. Normalmente esta localizado desde a base da

lingua até a base do coracao (Mooney & Peterson, 2012).

1.5.2. Alteracbes hematoldgicas

As alteraces hematoldgicas tém pouco valor no diagnostico do hipertiroidismo. O
excesso sérico das hormonas tiroideias em circulacdo esta associado ao aumento da producéo
da eritropoietina, a presenca de eritrocitose e macrocitose, ao aumento do consumo de
oxigénio e/ou a estimulacdo dos percursores de eritrécitos da medula dssea (Feldman &
Nelson, 2004; Mooney, 2005).
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Uma percentagem reduzida dos gatos com hipertiroidismo desenvolve uma anemia
ligeira devido a uma deficiéncia num ou mais nutrientes hematopoiéticos, sendo visivel nestes
casos Corpos de Heinz (Mooney & Peterson, 2012).

Pode verificar-se um leucograma de stress nos doentes hipertiroideus que consiste
em linfopenia e neutrofilia (Feldman & Nelson, 2004).

Ocasionalmente pode ocorrer linfocitose e eosinofilia as quais podem ser devidas a
reducdo de cortisol sérico induzido pelo excesso de hormonas tiroideias (Mooney & Peterson,
2012).

Um estudo realizado por Kohn et al. refere a presenca de trombocitopenia imuno-

mediada secundaria a hipertiroidismo num gato (Kohn, Linden & Leibold, 2006).

1.5.3. Alteracdes de bioquimica sérica

1.53.1. Alanina aminotransferase, aspartato aminotransferase e fosfatase
alcalina

Cerca de 90 % dos gatos apresentam, pelo menos uma das seguintes isoenzimas
hepaticas aumentadas em relacdo ao seu valor de referéncia: alanina aminotransferase (ALT),
aspartato aminotransferase (AST) e fosfatase alcalina (FA) (Feldman & Nelson, 2004;
Mooney & Peterson, 2012).

No hipertiroidismo o0 aumento destas isoenzimas esta normalmente associado a uma
ma nutri¢do, insuficiéncia cardiaca congestiva ou hipoxia hepatica devida ao efeito toxico das
hormonas tiroideias (Mooney & Peterson, 2012).

Existem estudos que relacionam os valores de FA e ALT com os valores de T4,
afirmando que elas s@o directamente proporcionais, ou seja, consoante nos aproximamos de

um estado de hipertiroidismo, os niveis destas enzimas diminuem (Shiel & Mooney, 2007).

1.5.3.2. Proteinas totais

De uma forma geral, as proteinas totais respeitam os valores do intervalo de

referéncia, desde que ndo coexista uma comorbilidades (Mooney, 2005)
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1.5.3.3. Creatinina e ureia

O valor sérico da creatinina e da ureia podem variar com a progressdo da doenca. Em
caso de perda de massa muscular evidente, os valores de creatinina tendem a estar diminuidos
(Mooney & Peterson, 2012; Syme, 2007).

Quando existem co- morbilidades que levem a disturbios cardiacos e renais, pode-se
encontrar um aumento dos valores séricos da ureia e creatinina em cerca de 20% dos gatos
(Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012).

1.5.3.4. Saédio, cloro e potéssio

Devido ao antagonismo existente entre 0 sddio e o potassio, nos estados de caquexia,
observa-se uma diminuicdo de agua corporal e de potassio, levando a presenca de uma
hipernatremia (Mooney & Peterson, 2012).

Na maioria dos casos, a concentracao sérica de cloro encontra-se dentro dos valores
de referéncia nos gatos hipertiroideus (Feldman & Nelson, 2004).

A hipocaliemia também pode ser encontrada em casos de hipertiroidismo, traduzindo-se numa

fraqueza muscular e, por vezes, com ventroflexdo cervical (Mooney & Peterson, 2012).

1.5.35. Magnésio, fdsforo e calcio

O aumento da concentracdo de fosforo sem evidéncia de azotemia ocorre em
aproximadamente 35% a 45% dos gatos com hipertiroidismo (Mooney & Peterson, 2012).

O hipertiroidismo esta relacionado com o aumento da concentracdo de calcitriol
plasmatico e diminuicdo da concentracdo de calcio ionizado devido a existéncia de uma
hiperfosfatemia que diminui a concentracdo de calcio total (Williams et al., 2013).

Existem alguns relatos de gatos com calcinose do queixo e extremidades. A
patogénese proposta para esta calcinose baseia-se na alteracdo da homeostasia do célcio /
fésforo, levando ao aumento sérico dos mesmos. A calcinose dos membros foi descrita em
animais com insuficiéncia renal cronica ou associada a hiperplasia da glandula paratiroide.
Neste mesmo estudo, verificou-se que, apos a normalizagcdo dos niveis séricos das hormonas
tiroideias, havia uma resolugcdo completa da calcinose, sugerindo que a calcinose se devia a

uma hiperfosfatemia secundaria ao hipertiroidismo (Declercq & Bhatti, 2005).
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1.5.3.6. Paratormona

Nos gatos hipertiroideus, o célcio sérico total encontra-se aumentado, ao contrario do
calcio ionizado, que diminui, sugerindo um aumento da actividade hormona da paratiroide
(PTH), sendo relatados alguns casos de hiperparatiroidismo secundario (Mooney & Peterson,
2012).

15.3.7. Glicemia

Em resposta ao mecanismo de stress, ou como compensacdo das funcdes bioldgicas
estarem alteradas, o gato pode apresentar uma hiperglicemia moderada, porém encontra-se
geralmente compreendida nos valores do intervalo de referéncia (Feldman & Nelson, 2004;
Mooney & Peterson, 2012; Feldman, 2014).

1.5.3.8. Fatores de coagulacéo

A concentracdo do fator VIII estd frequentemente aumentada, devendo-se
possivelmente, ao aumento da atividade adrenérgica, podendo predispor a um
tromboembolismo, sobretudo se existir uma comorbilidade, como a cardiomiopatia
hipertrofica (Chabanel, 1990 e Feldman & Nelson, 2004).

Uma pequena percentagem dos gatos hipertiroideus, apos a administracdo terapéutica
de metimazol apresenta alteracbes nos parametros de coagulacdo, com aumento do tempo de
protrombina devido a uma diminui¢do da absorcdo de gorduras. Esta alteracdo verifica-se
sobretudo quando existem doencas intestinais como comorbilidade(Shiel & Mooney, 2007).

1.5.3.9. Marcadores de metabolismo 6sseo

A etiologia do hiperparatiroidismo, da hiperfosfatemia, da hipocalemia ionizada e do
aumento dos marcadores 6sseos no hipertiroidismo do gato mantém-se desconhecida (Shiel &
Mooney, 2007).

O aumento sérico das hormonas tiroideias leva a uma maior atividade osteoblastica e
osteocléstica, que tem como consequéncia 0 aumento da reabsorcdo 6ssea (Cardoso et al.,
2007).

Este aumento da reabsorcdo Ossea pode levar a uma diminuicdo compensatéria do
nivel sérico das hormonas da paratiréide que, por sua vez, levam a uma diminui¢do na

absorcdo gastrointestinal de célcio, aumentando, assim, a sua excre¢do na urina e fezes. Estas
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alteracdes induzem um aumento da reabsorcdo de fosfato nos tubulos renais, levando a um
aumento sérico de fosfato em cerca de 35 a 45 % dos gatos com niveis de calcio
compreendidos no intervalo de referéncia ou mais baixos (Feldman & Nelson, 2004; Mooney
& Peterson, 2012).

A hiperfosfatemia, em conjunto com o aumento sérico da fosfatase alcalina, é
sugestiva de um metabolismo 0sseo alterado, uma vez que a fosfatase alcalina também ¢é
produzida pelos osteoblastos, sendo crucial na mineralizacdo dssea (Mooney & Peterson,
2012; Cardoso et al, 2007).

1.5.3.10. Frutosamina

A frutosamina resulta de uma ligacdo através da glucosilacdo irreversivel entre a
glucose e as proteinas plasmaticas, sendo também afetada pela proteinas séricas (Feldman &
Nelson, 2004).

Os gatos hipertiroideus apresentam uma diminuicdo sérica da frutosamina devido ao

aumento do “turnover” protéico (Mooney & Peterson, 2012).

1.5.3.11. Troponina I

Cerca de metade dos gatos hipertiroideus apresentam concentracdes séricas de
troponina | detectaveis, diminuindo com a administracdo do tratamento, sendo consistente

com danos nos midcitos induzidos pelo hipertiroidismo (Shiel & Mooney, 2007).

1.5.3.12. Cobalamina e folatos

A cobalamina € obtida por ingestdo alimentar nos gatos (Cook et al., 2011).

Aproximadamente 30 % dos gatos com hipertiroidismo apresentam uma diminuicéo
da concentracdo sérica de cobalamina e dos folatos devido a uma ma absorcao por excesso
sérico das hormonas tiroideias, diminuindo a absor¢do intestinal e aumentando a motilidade
deste orgdo (Shiel &Mooney, 2007).
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1.5.3.13. Cortisol

A hipercortisolemia esté diretamente relacionada com uma hiperplasia adrenocortical
como comorbilidade que se verifica num terco dos animais hipertiroideus como mecanismo

compensatorio, devido ao aumento da “clearance” metabdlica do cortisol e da aldosterona

(Feldman & Nelson, 2004).

1.5.4. Anédlise de urina

Aproximadamente 33 % dos hipertiroideus apresentam um aumento de ureia sérica,

provocando PU/PD, produzindo uma urina hipostenurica (Feldman & Nelson, 2004).

1.5.5. Técnicas de Imagiologia

1.5.5.1. Ecografia

A ecografia cervical tiroideia, permite uma avaliacdo topografica e dimensional da
glandula (Feldman & Nelson, 2004).

No exame ecocardiografico, as alteracbes mais frequentes sdo a hipertrofia
ventricular esquerda em cerca de 70% dos casos, a dilatacdo ventricular e/ou atrial esquerda
em 45% e 70% dos casos, respetivamente, e, por Gltimo, a hipertrofia do septo interventricular
em 40% dos casos (Mooney & Peterson, 2012).

Esta técnica ndo permite excluir a presenca de tecido ectopico (Feldman & Nelson,
2004).

1.5.5.2. Radiografia

Aproximadamente metade dos gatos hipertiroideus apresentam um aumento da
silhueta cardiaca, visivel numa radiografia toracica, com presenca de derrame pleural e edema
pulmonar nos casos que apresentam insuficiéncia cardiaca congestiva (Mooney & Peterson,
2012).
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1.5.6. Medig&o da Tenséo Arterial

A hipertensdo arterial € uma alteracdo nos gatos geriatricos que afeta 87% dos
hipertiroideus sendo o resultado do aumento da atividade beta adrenérgica e do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) (Feldman & Nelson, 2004; Nelson & Couto, 2003).

1.5.7. Eletrocardiograma

As alteracdes eletrocardiogréaficas registadas mais comuns no hipertiroidismo felino
sdo a taquicardia sinusal a qual se verifica em mais de metade dos hipertiroideus, e 0 aumento
da amplitude da onda R na segunda derivacdo em cerca de 30% a 50 % dos casos (Mooney &
Peterson, 2012).

Ainda que ndo sejam tdo recorrentes, também se podem verificar o prolongamento
do intervalo QRS, encurtamento do intervalo QT, assim como, arritmias ventriculares e atriais
(Mooney & Peterson, 2012).

1.5.8. Testes Hormonais

1.5.8.1.Doseamentos Hormonais

1.5.8.1.1.Concentracgao de tiroxina livre

A determinacdo da concentracdo de T4 livre (LT4) medida pelo equilibrio da dialise
é bastante mais sensivel que a mensuracao da concentracao da tiroxina total, sendo este o teste
mais sensivel para o diagndstico de hipertiroidismo (Peterson & Nichols, 2001).

Apesar de ser um teste bastante especifico, possuiu uma utilidade restrita, sendo s6

aplicado em doentes com T4 sérica no limiar (Nelson & Couto, 2003).

1.5.8.1.2.Concentracdo de tiroxina total

A grande maioria dos gatos hipertiroideus apresenta um aumento vinte vezes
superior ao valor do intervalo de referéncia. No entanto, 10% dos doentes apresentam o nivel
sérico de tiroxina total (TT,) normal, podendo estar relacionado com a presenca de uma
comorbilidade, surgindo a necessidade de realizar diversas medigOes de forma a confirmar o
diagndstico (Feldman & Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012).
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Caso os valores séricos da tiroxina se apresentem dentro dos valores do intervalo de
referéncia, mas o quadro clinico levantar suspeita de hipertiroidismo, deve ser feita uma nova
medicéo cerca de 3 semanas a um més depois, devido a flutuagdes desta mesma hormona e/ou

a presenca de hipertiroidismo leve (Panciera & Carr, 2007).

1.5.8.1.3.Concentracao de triiodotironina

A medicdo da concentracdo de T, € cada vez menos usada devido a mesma ter uma

sensibilidade reduzida (Peterson et al., 2001).

1.5.8.2. Outros testes

A mensuragdo do aumento dos niveis séricos de T3 e T4 s8o bastantes especificos na
abordagem diagndstica do hipertiroidismo, sendo preferivel a medicdo de T, (Mooney &
Peterson, 2012).

Estudos recentes relatam a possibilidade de 2-10% de gatos hipertiroideus
apresentarem um valor de T, dentro dos valores do intervalo de referéncia, devido a
flutuacbes de hormonas tiroideias, ou como consequéncia de co-morbilidades (Feldman &
Nelson, 2004).

1.5.8.2.1.Teste de Estimulagcdo com Hormona Estimuladora da Tiréide (TSH)

Este teste de diagnostico é mais aplicado em distarbios tiroideus caninos, porém
também é aplicado em alguns felinos (Feldman & Nelson, 2004).

Trata-se de um exame que ndo deve ser aplicado caso a T, esteja claramente
aumentada, pois a resposta € mais visivel nos gatos eutirdides (Feldman & Nelson, 2004).

Nos gatos eutiroideus, a resposta a TSH € superior que nos hipertiroideus (Capen &
Martin, 2003).

Nos gatos hipertiroideus ndo se verificam alteragdes tdo responsivas ao teste, ndo
havendo sempre uma alteragéo sérica de T, (Mooney & Peterson, 2012).

1.5.8.2.2Teste de supressdao com triiodotironina

Este teste consiste na administracdo de Tj sintética, de forma a avaliar a resposta da
secrecdo de TSH (Nelson & Couto, 2003).

29



No hipertiroidismo, devido a producdo autonoma das hormonas tiroideias e
supressdo cronica de TSH, este efeito supressor é perdido, tendo com consequéncia a
pouca/ndo alteracdo das concentragdes de tiroxina sérica total (Mooney & Peterson, 2012).

Deve-se medir a concentragdo de triiodotironina sérica, de forma a assegurar uma
absorcdo do farmaco mais controlada, evitando assim falsos positivos (Mooney & Peterson,
2012).

1.5.8.2.3Teste de Estimulagdo com Hormona Libertadora da Tirdide (TRH)

O teste de TRH consiste na administragdo por via endovenosa de TRH, tendo um
tempo de atuacdo de 4 horas (Feldman & Nelson, 2004).

Nos gatos hipertiroideus que sdo sujeitos a este teste, observa-se uma ligeira
alteracdo na T, sérica (Feldman & Nelson, 2004).

A presenca de comorbilidades também pode levar a um falso positivo (Panciera &
Carr, 2007).

O farmaco administrado apresenta algumas reacfes adversas, tais como vomito,

salivacdo, taquipneia, e defecacdo (Feldman & Nelson, 2004)

1.5.8.2.4 Captacao de radioisétopos tiroideus

Os gatos hipertiroideus apresentam um aumento da captacdo do iodo radioativo (I
123 ou 1131), e do tecnécio 99m, sendo um teste de diagndstico bastante sensivel. Trata-se de
uma técnica bastante dificil e onerosa que exige equipamento sofisticado e pessoal com
formacdo especifica, sendo aplicado em animais com sintomatologia compativel com o
hipertiroidismo, mas que apresentam uma mensuracdo de T4 sérica normal (Nelson & Couto,
2003; Mooney & Peterson, 2012).

Este teste permite-nos ter uma imagem do funcionamento do tecido tiroideu e da

topografia da glandula tiréide (Nelson & Couto, 2003).

1.5.8.2.5 Biopsia da tirdide

O hipertiroidismo assemelha-se ao bdcio multinodular téxico humano que consiste
na presenca de multiplos nddulos e/ou foliculos hiperplasicos (Jones et al., 1997).
As alteracOes estruturais das glandulas tirdides subjacentes ao desenvolvimento do

hipertiroidismo sdo, em 95 % a 99%, dependendo dos estudos, a hiperplasia adenomatosa,
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adenoma e adenoma atipico o qual é, em 70% dos casos, bilateral. Menos de 5% dos casos de
hipertiroidismo estdo associados a carcinoma da tirdide, sendo muito raros os tumores nao
funcionais (Feldman & Nelson, 2004; Peterson, 2012).

Estas neoplasias devem-se a um sobrecrescimento devido ao aumento sérico das
hormonas tiroideias (Monney, 2005).

Na hiperplasia adenomatosa, o tecido hiperplasico € composto por nddulos
multifocais de consisténcia solida ou cavitarias com fluido, assemelhando-se
histopatologicamente ao bocio multinodular adenomatoso nos humanos (Gordon et al., 2003).

Os adenomas adquirem dimens@es consideraveis e podem comprimir o tecido normal
adjacente podendo ou ndo ser revestidos por uma capsula fibrosa (Gordon et al., 2003).

Um adenoma atipico, apesar de ser um tumor benigno, apresenta caracteristicas
histopatologicas de malignidade e, macroscopicamente, o lobo est4 alterado na forma e na
dimensdo, mas a superficie capsular mantém-se inalterada, contrariamente ao padréo lobulado
observado nos adenomas ou hiperplasia adenomatosa (Feldman & Nelson, 2004).

O carcinoma da tirdide apresenta uma conformacao variavel, podendo ser unilateral
ou bilateral, com possibilidade de formacBes metastaticas na regido cervical (Mooney &
Peterson, 2012).

A zona mais indicada para efetuar a biopsia é a do lobo caudal tiroideu, por ser
menos vascularizado (Thoday, 1990).

Em Medicina existe uma nova técnica promissora, semelhante ao scan de deoxi-
fluoro-glicose (FDG-PET), utilizando a tomografia computorizada como meio de revelacéo,
que parece ser capaz de diferenciar lesdes benignas de malignas, embora seja bastante
oneroso (Graf, 2004).

1.6. Comorbilidades

1.6.1. Pancreatite cronica

Aproximadamente 45% dos gatos hipertiroideus apresentam diarreia devido a
estimulacgéo pelas hormonas tiroideias provocando um aumento da motilidade gastrointestinal.
Esta estimulacdo traduz-se numa polifagia e, por vezes, esteatorreia, resultante da ingestéo
excessiva de gordura.

31



A secrecdo pancreatica exocrina divide-se em trés fases: a fase cefélica, a fase
gastrica e a fase intestinal. A fase intestinal inicia-se com a entrada do quimo no duodeno,
havendo a produgdo e secrecdo nas células da mucosa intestinal de secretina e
colecistoquinina (CCK) (Guyton & Hall, 2006; Herdt, 2007; Mansfield, 2012).

A CCK é secretada pelas células do duodeno em resposta a gordura ingerida e
coordena a estimulagéo/ secrecéo pancreatica. Ao haver um aumento na ingestdo de alimentos
excessivos em gordura, ha um aumento na secrecdo da CCK, provocando uma
hiperestimulacdo pancreética (Sympon, 2005).

A pancreatite aguda pode ser devida a uma autodigestdo pancreatica por enzimas
inapropriadamente ativadas, que levam a uma destruicdo proteolitica do parénquima
pancreatico (Clare-Salzler et al., 2003; Hruban & Wilentz, 2005; Hruban & lacobuzio-
Donahue, 2010). Esta inflamacéo continua pancreéatica pode provocar alteracbes morfoldgicas
irreversiveis com possivel perda da funcdo (Watson, 2012).

1.6.2. Lipidose hepética

A lipidose hepética felina é a hepatopatia mais comum em gatos (Center et al, 1993).
O seu mecanismo fisiolégico permanece parcialmente desconhecido, porém, pode ter uma
origem primaria relacionada com uma ingestao inadequada do alimento ou stress, ou pode ter
um caracter secundario devido a uma exposicao a periodos de anorexia, nos quais se verifica
uma mobilizacdo de gordura periférica para o figado na sequéncia de um défice de
disseminacdo de lipidos dos hepatdcitos (Armstrong & Blanchard, 2009; Holan, 2009).

Durante os periodos de anorexia, ocorre uma lipélise desencadeada pela hormona
sensivel a lipase, em que a sua actividade é promovida por diversas hormonas, tais como as
hormonas tiroideias (Armstrong & Blanchard, 2009; Holan, 2009).

O stress provoca a libertagdo de catecolaminas, podendo também activar a hormona
lipase-sensivel e mobilizagdo de acidos gordos, havendo uma acumulagéo de triglicéridos no
figado (Stonehewer, 2004).

1.6.3. Linfoma intestinal

Cerca de 90% das neoplasias hematopoiéticas diagnosticadas nos gatos sdo linfomas,

e 72 % desses linfomas séo de origem alimentar (Wilson, 2008).
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O linfoma é o diagndstico diferencial mais importante na perda de peso e na
polifagia (Nelson & Couto, 2003).

A doenca inflamatoria intestinal deve-se a uma acumulacdo excessiva de células
inflamatorias devido a um estimulo antigénico, em que estdo presentes episddios de diarreia e
vomitos, devendo ser considerada em qualquer gato hipertiroideu que exiba sinais
gastrointestinais prolongados (Nelson & Couto, 2014; Sympson, 2005). Existem estudos que
correlacionam o linfoma felino & inflamacéo intestinal cronica e doenca inflamatoria intestinal
, embora o autor nédo tenha encontrados os mesmos estudos (Heather, 2008).

Estudos referem que o linfoma alimentar se divide em dois grupos:

- 0s linfomas das células pequenas T linfocitico que se caracterizam por neoplasias pouco
malignas, bem diferenciadas e que s&o 0s mais comuns;

- 0s linfomas das células grandes B linfoblastico que possuem um grau de malignidade média
a elevada (Waly, 2005).

Na Medicina, a doenca inflamatoria intestinal é percursora de neoplasias linfoides do trato
gastrointestinal, contudo, ainda ndo existem estudos que comprovem que 0 Mesmo Sseja
seguido na Medicina Veterinaria, uma vez que o diagnostico confirmatério s6 é dado pela
histopatologia da zona afetada (Norsworthy et al.,2011). No entanto, Madewell et al.
Levaram a cabo um estudo que relaciona a maior incidéncia de linfoma com a inflamacéo,
confirmando que um gato que possua uma doenca inflamatdria intestinal terd uma maior

possibilidade de vir a desenvolver um linfoma (Madewell et al.,2004).

1.6.4. Cardiomiopatias

A cardiomiopatia hipertrofica tirotoxica (CMH) esta intimamente relacionada com o
hipertiroidismo felino, desenvolvendo uma insuficiéncia cardiaca congestiva consequente
(ICC), sendo, de uma forma geral, reversivel com o tratamento do hipertiroidismo, ao
contrario da cardiomiopatia tirotoxica dilatada (CMD) (Nelson & Couto, 2003).

Esta cardiomiopatia é consequente da accdo direta das hormonas tiroideias no
musculo cardiaco, aumentando o débito cardiaco, originando uma hipertrofia cardiaca

compensatoria com dilatacdo das camaras (Mooney, 2005; Mooney & Peterson, 2004)

1.6.5 Hipertenséo arterial

A hipertensdo resulta do aumento significativo do output cardiaco com a expanséao

do volume plasmatico devido & ativacdo do RAAS e das hemécias devido a estimulacdo da
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libertacdo da eritropoietina, sendo verificada em 10% a 20% dos gatos com hipertiroidismo
(Sangster, Panciera, & Abbott, 2013).

A hipertensdo de origem hipertiroideia normalmente é clinicamente silenciosa,
estando associada & intolerdncia ao stress, pode consequente do tratamento do
hipertireoidismo, ou na presenca de uma co-morbilidades como a doenca renal (Nelson &
Couto, 2003; Mooney & Peterson, 2004).

1.6.6 Doenca renal

O hipertiroidismo felino pode “mascarar” uma doenga renal como comorbilidade
associada (Feldman, 2014).

O aumento das concentracfes séricas das hormonas tiroideias leva a um incremento
do fluxo sanguineo renal, com aumento da filtracdo glomerular e secrecdo e reabsorcdo
tubular (William, 1997).

Este aumento na hemodinamica renal estimula a funcdo renal comprometendo a
mesma (William, 1997a).

O hipertiroidismo deve ser considerado em gatos com doenga renal cronica (DRC)
que apresentem a T4 total e T4 livre no limite superior dos valores de referéncia, uma vez que
uma comorbilidade pode levar um gato a apresentar uma T4 sérica com valores
compreendidos no intervalo de referéncia, ndo havendo estudos que relacionem que a
diminuicdo dos niveis hormonais se devam a doenca renal propriamente dita ou a um défice
na funcdo tiroideia na sequéncia do hipertiroidismo (William, 1997b; Cunha et al., 2008).

Uma forma de esclarecimento da origem da T4 sérica que cumpre os valores normais
num gato hipertiroideu consiste na prova de estimulacdo da TSH (William, 1997b).

Devido a sua baixa especificidade, ndo se recomenda a medicéo da fT4 por si s6 para
a confirmacdo de hipertiroidismo em gatos com doenca renal, mas deve-se complementar
com a medicdo da tiroxina renal (Wakeling, 2008)

A N-Acetyl-b-D-Glucosaminidase (NAG) é uma enzima encontrada na urina,
encontrando-se inicialmente no tubulo renal proximal, sendo utilizada recentemente como um
marcador especifico de detecdo precoce de doenca renal, quer aguda, quer cronica (Lapointe
et al., 2008)

1.7. Progndstico e esperanca média de vida
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O prognostico para um gato que apresente hipertiroidismo depende da condicéo
fisica na altura do diagnostico e da presenca, ou nao, de uma comorbilidade, principalmente
de doenca renal ou neoplasia, que sdo as comorbilidades responsaveis pela maior taxa de
mortalidade (Nelson & Couto, 2003). Este conceito fundamentou o tema desta dissertacao.

A esperanca média de vida é de 25 meses apds tratamento e estabilizacdo (Nelson &
Couto, 2003).

Gatos que apresentem lipidose hepatica e pancreatite em simultdneo apresentam um

pior progndstico do que gatos que so estejam afetados com lipidose hepética (Lappin, 2001).
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1.8. Objetivos do estudo

O objetivo principal deste estudo consiste em verificar quais as comorbilidades mais
frequentes em gatos com hipertiroidismo na area da grande Lisboa e as alteragdes clinicas e
laboratoriais associadas as mesmas.

Os objetivos secundarios do estudo sao:

A identificacdo das caracteristicas intrinsecas: género, idade, raga e condicao
corporal, e verificar se se assemelham com o descrito anteriormente na literatura cientifica;

A descricdo das caracteristicas extrinsecas: ambiente, liteira e alimentacdo e verificar
se se assemelham com o descrito anteriormente na literatura cientifica;

Determinar a cronologia de diagnostico de comorbilidades com o hipertiroidismo
felino no momento de diagndstico e tentar perceber tendéncias caso se verifiquem;

Descricdo das alteragdes hematologicas e bioquimicas mais relevantes no
diagnostico de hipertiroidismo no gato;

Sugestdo de um perfil de abordagem diagnostica e estadiamento do gato
hipertiroideu no momento de diagndstico.
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2. Materiais e Métodos

O estudo apresentado nesta dissertacao é retrospetivo no qual foram recolhidos dados
de 37 gatos na area da grande Lisboa diagnosticados com hipertiroidismo num periodo
compreendido entre Maio de 2010 e Agosto de 2014, dos quais 11 gatos pertencente aos
arquivos do Hospital Veterinario das Laranjeiras, 9 animais do Hospital Veterinario de Lisboa
em Telheiras, 9 do Hospital Veterinario da Universidade Lus6fona de Humanidades e
Tecnologias no Campo Grande e 8 animais da Clinica Veterinaria ANIAID, que se localiza
em Benfica.

Os critérios de inclusdo deste estudo foram gatos diagnosticados com hipertiroidismo
com base nos sinais clinicos e medicéo de tiroxina total e conjugada e/ou T4 livre acima do
limite superior do intervalo de referéncia.

Os critérios de exclusdo deste estudo foram gatos com medicdo de tiroxina total e
conjugada e/ou T4 livre no intervalo de referéncia.

A maioria dos casos identificados tinha a informacéo clinica mencionada acima, no
entanto, ndo foram excluidos casos que eventualmente ndo possuissem informacdo sobre
todos os parametros.

Foram também analisados o0s principais fatores intrinsecos e extrinsecos,
comorbilidades, alteracGes ao hemograma e bioquimicas.

Os animais foram agrupados em faixas etarias, de forma a estar em concordancia
com base da AAFP-AAHA (American Association of Feline Practioners- American Animal
Hospital Association) que define como “mature” um gato com idade compreendida entre os 7
e 0s 10 anos e um gato sénior com idade a partir dos 11 anos (Hoyumpa et al., 2010).

Todos os dados obtidos foram introduzidos e analisados numa base de dados
Microsoft Excell® 2013, com um intervalo de confianga de 95%, tendo sido calculada a
ocorréncia das comorbilidades mais frequentes e a sua relacdo com diagnéstico de
hipertiroidismo (Apéndice 1).

Foi, igualmente, avaliada a ocorréncia das alteracdes ao hemograma e alteracbes do
foro bioquimico, com o intuito de estabelecer uma relagcdo com a comorbilidade em causa e
ainda de sugerir um perfil analitico mais especifico na abordagem ao gato hipertiroideu
(tabelas 2 e 3).
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3. Resultados

Factores Intrinsecos

Os factores intrinsecos estudados foram o género, raca, idade, e condig&o corporal.

A amostra consistia em 62% de machos (23/37) e 38 % de fémeas (14/37), com uma
ocorréncia maioritaria de 74% de gatos seniores (26/35), 86% de gatos sem raca definida
(31/36), e 31% de gatos com uma condi¢éo corporal 3/9 (9/ 29) (Tabela 1).

O género masculino teve uma ocorréncia de 62% (23/37) e o género feminino de
38% ( 14/37).

Os gatos sem raca definida tiveram uma ocorréncia de 86% (31/36),0s gatos bosques
da noruega de 6%(2/36), os gatos da raca siamés de 5% (2/36), e 0 gato da raca persa de 3%
(1/36).

Os gatos sénior tiveram uma ocorréncia de 74% (26/35), os gatos “mature” de 23%
(8/35), e 0 gato adulto de 3% (1/35).

Os gatos com uma condicdo corporal (CC) 3/9 tiveram uma ocorréncia de 31%
(9/29), os gatos com CC 4/9 e 7/9 de 17% (5/29), os gatos com CC 5/9 e 6/9 de 10% (3/29),
0s gatos com CC 1/9 de 7% (2/29), os gatos com CC 2/9 e 9/9 de 4% (1/9), e o0 gato com CC
8/9 de 0% (0/29).

Factores Extrinsecos

Os factores extrinsecos em estudo foram o ambiente, uso de liteira e material
constituinte do solo da mesma, e tipo de alimentacdo. 74% (14/19) dos gatos hipertiroideus
eram indoor, 92 % usam liteira (11/12), e 45% dos gatos se alimentavam essencialmente de
alimento seco (9/20) (Tabela 1).

O ambiente indoor teve uma ocorréncia de 74% (14/19), o ambiente misto de 16%
(3/19), e 0 ambiente outdoor de 10% (2/9).

A utilizacdo da liteira com areia obteve uma ocorréncia de 92% (11/12), e o uso de
liteira com silica de 8% (1/12).

A alimentacéo seca teve uma ocorréncia de 45% (9/20), a alimentacdo mista de 40%
(8/20), o alimento humido de 10% (2/20) e a alimentacdo caseira de 5% (1/20).
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Tabela 1: Caracterizacdo de ProporcGes de factores extrinsecos e intrinsecos

Indoor 74%

Ambiente (19 casos/ 37 casos) Outdoor 10%
Misto 16%

.. Areia 92%
Liteira (12 casos/ 37 casos) Niio usa Liteira 8%
Alimentacdo Caseira 5%

. . Alimento Himido 10%
Alimentagao (20 casos/ 37 casos) Alimento Seco 45%
Alimento Misto 40%

Sem Raga Definida 86%

Persa 3%

Raga (36 casos/ 37 casos) Siames 5
Bosques da Noruega 6%

Adultos (3 a 6 anos) 3%

Idade (35 casos/ 37 casos) "Matute" (7 aos 10 anos) 23%
Sénior (A partir dos 11 anos) 74%

, Fémea 38%
Género (37 casos/ 37 casos) Macho 62%
Condi¢io 1/9 7%

Condi¢io 2/9 4%

Condi¢io 3/9 31%

Condi¢io 4/9 17%

Condigao Corporal (29 casos/ 37 casos) Condi¢io 5/9 10%
Condi¢io 6/9 10%

Condi¢io 7/9 17%

Condicio 8/9 0%

Condicdo 9/9 4%

Parametros do hemograma

Os parametros do hemograma analisados foram: a contagem de eosindfilos, de
monacitos, de plaquetas, de eritrocitos e o valor de hematdcrito. Foram obtidos valores dentro
do intervalo de referéncia em 73% de neutrofilos (27/37), 95% de eosindfilos (35/37), 87% de
monacitos (32/37), 81% de plaquetas (30/37), 88 % de eritrdcitos (33/37), e 81 % do valor de
hematocrito (30/37) (Tabela 2).

A contagem de neutrdfilos apresentou valores dentro do intervalo de referéncia em
73% ( 27/37), em valor diminuido de 22% ( 8/37), e em valor aumentado de 6% (2/37).

A contagem de eosinoéfilos apresentou valores dentro do intervalo de referéncia em
95% (35/37), em valor aumentado de 6% (2/37), e em valor diminuido de 0% (0/37).

A contagem de mondcitos apresentou valores dentro do intervalo de referéncia em
87% (32/37), em valor diminuido de 10% (4/37), e em valor aumentado de 3%( 1/37).
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A contagem de plaquetas apresentou valores dentro do intervalo de referéncia em
81% (30/37), em valor diminuido de 16% (6/37) , e em valor aumentado de 3% (1/37).

O valor de hematdcrito apresentou valores dentro do intervalo de referéncia em 81%
(30/37), em valor aumentado de 16% (6/37), e em valor diminuido de 3% (1/37).

Tabela 2: Andlise de alteracfes ao hemograma

Diminuido Normal Aumentado
Contagem de Neutroéfilos (37 casos / 37 casos)
22% 73% 6%
Diminuido Normal Aumentado
Contagem de Eosinéfilos (37 casos / 37 casos
0% 95% 5%
. Diminuido Normal Aumentado
Contagem de Mondcitos (37 casos / 37 casos)
10% 87% 3%
Diminuido Normal Aumentado
Contagem de Plaquetas (37 casos / 37 casos)
16% 81% 3%
o Diminuido Normal Aumentado
Contagem de Eritrocitos (37 casos / 37 casos)
3% 88% 9%
Diminuido Normal Aumentado
Valor de Hematoctito (37 casos / 37 casos)
3% 81% 16%

Alteracoes de bioguimica sérica e de Tensdo Arterial Sistélica

As alteragBes bioquimicas verificadas nesta amostra foram as proteinas totais,
albumina, glicose, creatinina, ureia, fosfatase alcalina, alanina aminotransferase, cloro, sédio,
potassio. Foi verificada uma ocorréncia que esta de acordo com os valores de referéncia em
77% das proteinas totais (17/22), 88 % da albumina (22/25), 54% da glicose (20/37), 72% da
creatinina (22/31), 41% de BUN (11/28), 48 % da fosfatase alcalina (11/24), 52 % da alanina
aminotransferase (16/30), 100 % do cloro (12/12), 80 % do sddio (10/13), e 88% do potassio
(11/13) (Tabela 3).

A ocorréncia das proteinas totais foi superior em valores dentro do intervalo de
referéncia em 77% (17/22), e de 23% acima desse mesmo intervalo (5/22).

A ocorréncia da albumina foi superior em valores dentro do intervalo de referéncia
em 88% (22/25), e em valor acima do intervalo de referéncia em 12% (3/25).

A ocorréncia da glicose foi superior em valores dentro do intervalo de referéncia em
54% (20/37), em valor abaixo do intervalo de referéncia em 33% (12/37), e em valor acima
do intervalo em 13% (5/37).
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A ocorréncia da creatinina foi superior em valores dentro do intervalo de referéncia
em 72% (22/31), em valores acima do intervalo de referéncia em 19% (6/31), e em valor
abaixo dos valores dentro do intervalo de referéncia em 9% (3/31).

A ocorréncia da ureia foi superior em valores dentro do intervalo de referéncia em
41% (11/28), em valor abaixo do intervalo de referéncia em 31% (9/28), e em valor acima do
intervalo de referéncia em 28% (8/28).

A ocorréncia da fosfatase alcalina foi superior em valores do intervalo de referéncia
em 52% (11/24), em valor acima do intervalo de referéncia em 48% (13/24).

A ocorréncia da alanina aminotransferase foi superior em valores do intervalo de
referéncia em 52% (16/30), e em valor acima do intervalo de referéncia em t em 48% (14/30).

A ocorréncia do cloro foi de 100% no valor do intervalo de referéncia (12/12).

A ocorréncia do sddio foi superior em valores do intervalo de referéncia e em 80%
(10/13), e em valor acima do intervalo de referéncia em 20% (3/13).

A ocorréncia do potassio foi superior em valor do intervalo de referéncia em 88% (
11/13), e em valor acima do intervalo de referéncia em 12% (2/13).

A ocorréncia dos valores obtidos da tensdo arterial sistolica foi superior acima do
intervalo de referéncia em 78% (14/18), e em valor do intervalo de referéncia em 22% (4/18).

Tabela 3: Andlise das Alteracfes de bioquimica sérica e de Tensdo Arterial Sistolica

Diminuido ~ Normal  Aumentado

Proteinas Totais (22 casos / 37 casos) T7% 23%

Albumina (25 casos/ 37 casos) 88% 12%

Glicose (23 casos/ 37 casos) 33 % 54% 13%

Creatinina (31 casos/ 37 casos) 9% 72% 19%

Ureia (28 casos/ 37 casos) 31% 41 % 28%

Fosfatase Alcalina (24 casos/ 37 casos) 52 % 48 %

Alanina Aminotransferase (30 casos/ 37 casos) 52 % 48%
Cloro (12 casos/ 37 casos) 100%

Sodio (13 casos/ 37 casos) 80 % 20 %

Potassio (13 casos/ 37 casos) 88 % 12 %

Tensdo Arterial Sistdlica (18 casos/ 37 casos) 22% 78%
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Comorbilidades

As co-morbilidades com maior ocorréncia observada nesta amostra foram (por
ordem decrescente): em 49% a hipertensdo arterial (18/37), em 11 % a doenca renal (5/37) e
cardiomegalia (4 /37), em 9% a pancreatite cronica e o linfoma intestinal (3/37), e em 5 % a
lipidose hepatica (2/37) (Figura 1). Relativamente as co-morbilidades relacionou-se a
cronologia de diagnostico com o diagnostico de hipertiroidismo felino (Tabela 4).

A hipertensdo foi diagnosticada previamente ao diagnostico de hipertiroidismo em
28% dos casos, e em 8% a doenca renal (Tabela 4). O linfoma intestinal apenas foi
diagnosticado posteriormente ao diagndstico de hipertiroidismo (Tabela 4). As restantes
doencas (lipidose hepética, cardiomegalia, e pancreatite cronica) apresentaram uma
representatividade da amostra igual, tendo sido feito o diagnostico da mesma antes ou depois

do diagnostico de hipertiroidismo.

100% (37 Casos)
35

30
25
20 49 %
15
10

NuUmero de Casos

Figura 1: Principais doencas e co-morbilidades no Hipertiroidismo Felino

42



Tabela 4: Cronologia do diagnéstico de co-morbilidades

Diagnéstico antes do Diagnéstico depois do Sem

LiPid()se hepética (2 casos / 37 CQ.SOS) hipertiroidismo hipertiroidismo doenga
5% 5% 90%
Diagnostico antes do Diagnoéstico depois do Sem

Hipertensio arterial (18 casos / 37 hgigertiroi dismo flgir;)ertiroi dispmo T
casos) 28% 14% 58%
Diagnéstico antes do Diagnéstico depois do Sem

Linfoma intestinal (3 casos / 37 casos) hipertiroidismo hipertiroidismo doenga
3% 97%
Diagnostico antes do Diagnoéstico depois do Sem

Cardiomegalia (4 casos / 37 casos) hipertiroidismo hipertiroidismo doenca
5% 5% 90%
Diagnéstico antes do Diagnéstico depois do Sem

Pancreatite crénica (3 casos / 37 casos) hipertiroidismo hipertiroidismo doenga
5% 5% 90%
Diagnoéstico antes do Diagnoéstico depois do Sem

Doenga renal (5 casos / 37 casos) hipertiroidismo hipertiroidismo doenca
8% 6% 86%
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4. Discussao

O hipertiroidismo é uma doenca multifatorial (Peterson, 2012). Os fatores
etiologicos intrinsecos e extrinsecos associados ao hipertiroidismo felino diferem consoante
as publicacgdes. Os fatores intrinsecos analisados foram a raga, o género, a idade, e a condigdo
corporal.

Neste estudo a ocorréncia de gatos sem raca definida foi maioritaria, possivelmente
devido a serem mais comuns na area geografica em estudo e apresentarem uma esperanca
média de vida superior aos gatos com raca definida, estando estes resultados de acordo com o
descrito na literatura (Edinboro et al., 2004).

A ocorréncia foi superior em machos. A ocorréncia por género é variavel, sendo
maior em fémeas segundo Edinboro et al em 2004, e superior em machos segundo Wet et al
em 2009 e Martins em 2012. Existem diversos estudos sobre a ocorréncia por género que
diferem entre si possivelmente por serem de areas geograficas diferentes (Edinboro et al.,
2004; Wet et al., 2009; Martins, 2012). Martins em 2012 afirma que a ocorréncia verificada
em Portugal é superior nos machos, conclusdo esta que é compativel com este estudo
realizado na area de grande Lisboa. Sugere-se a elaboracdo de um estudo demogréfico da
populacdo de gatos de Portugal, quer para aumentar os conhecimentos desta espécie, quer
para verificar se esta alteracdo demografica pode ou ndo alterar o perfil desta doenca
endocrina.

A ocorréncia por idade neste estudo foi superior em gatos a partir dos onze anos de
idade, tendo sido a média aproximadamente de 12 anos. A idade média ao diagnostico varia
entre 0s 12 e 13 anos de idade (Melian & Alenza, 2008).

A condicdo corporal mais frequentemente encontrada foi a condicdo 3/9. Este
resultado difere do obtido segundo Fergunson & Hoening em 2007, que relata haver uma
maior prevaléncia em animais que apresentem uma condi¢cdo corporal mais elevada
(Fergunson & Hoening, 2007). A maior ocorréncia em animais que apresentem uma baixa
condicdo corporal neste estudo, pode ser explicado através dos diagnosticos tardios e/ ou
presenca de uma alteracdo e/ou comorbilidade que provoque uma perda de peso devido a uma
lesdo multifatorial sistémica.

Os factores extrinsecos analisados foram o tipo de ambiente, uso ou ndo de liteira e

tipo de alimentacé&o.
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A maioria dos gatos do estudo era indoor. O resultado obtido estd em concordancia
com a referéncia bibliografica possivelmente devido a presenca de substancias quimicas
goitrogénicas presentes no ambiente, como &gua canalizada, plastificantes, que estdo
relacionadas com o surgimento do hipertiroidismo felino (Edinboro et al., 2004). Outro fator
que estara envolvido nestes resultados deve-se a maior atengédo / controlo por parte do cliente
ao seu gato em ambiente indoor, uma vez que neste tipo de ambiente existe uma maior
facilidade em observar alteragdes / sinais clinicos nos seus animais, tal como o aumento da
esperanca média de vida neste tipo de ambiente, devido a presenca de um maior suporte/
cuidado do estado geral do felino, e da ocorréncia desta doenca endocrina aumentar com a
idade.

A maioria dos gatos usavam a liteira, estando a mesma de acordo com a referéncia
bibliografica, possivelmente devido a presenca de substancias goitrogénicas nas liteiras e
ambiente (Edinboro et al., 2004).

Os gatos que possuiam uma alimentacdo seca foram os mais afectados. No tipo de
alimentacdo os resultados obtidos ndo estdo de acordo com os conceitos bibliograficos, uma
vez que a maior prevaléncia expectavel seria nos alimentos himidos e ndo nos secos (Martin
et al., 2000; Mooney, 2007; Edinboro, 2013). Segundo Edinboro em 2013, a ingestdo de
alimentos humidos, € um factor de risco, pois este tipo de alimento tém uma quantidade
elevada de iodo (Edinboro, 2013). Uma possivel explicacdo para este estudo ter obtido uma
prevaléncia superior em alimento seco, deve-se a variabilidade da composi¢do da iodina
presente nas racGes comerciais, tal como 0 ndo cumprimento da dose adequada da ingestéo
diaria por parte do cliente.

Neste estudo verificou-se que uma grande parte dos animais apresentava valores de
hemograma que respeitavam o intervalo de referéncia normal, exibindo alguns animais uma
eritrocitose e raramente uma eritropenia. As alteragdes ao hemograma no hipertiroidismo
felino estdo pouco estudadas, estando descrita a presenca de eritrocitose e macrocitose,
consequente do excesso serico das hormonas tiroideias, e anemia devida & presenga de
comorbilidades e/ou a uma deficiéncia nos nutrientes hematopoiéticos (Feldman & Nelson,
2004; Mooney & Peterson, 2012; Mooney, 2005).

Na amostra os casos de anemia apresentaram-se associados maioritariamente a
pancreatite cronica, lipidose hepética, linfoma intestinal e/ ou doenca renal crénica, ou até

mesmo como consequéncia de tratamento com metimazol (Lappin, 2001; Trepanier, 2007).
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As alteracbes leucocitarias foram inespecificas, uma vez que se encontrava
maioritariamente dentro dos valores do intervalo de referéncia, havendo uma pequena
percentagem que apresentava neutrofilia, tal como descrito no suporte bibliografico(Mooney
& Peterson, 2012). A auséncia de leucograma de stress na amostra pode estar relacionada
com um maneio mais cuidadoso do paciente felino, devido a um incremento na informacéo
disponivel acerca da abordagem ao gato, discordando de Feldman & Nelson em 2004 que
afirmam ser comum nos gatos hipertiroideus (Feldman & Nelson, 2004).

Uma minoria de gatos apresentou linfocitose e eosinofilia, que podem dever-se a
reducdo de cortisol sérico, induzido pelo excesso de hormonas tiroideias (Mooney& Peterson,
2004).

Os casos relatados com neutropenia e eritropenia podem ser consequentes de um
tratamento prolongado com metimazol, uma vez que sdo efeitos secundérios relatados para
este farmaco (Trepanier, 2007).

A nivel plaquetario uma pequena percentagem da amostra analisada apresentava uma
trombocitopenia, que pode ser uma consequéncia da presenca de uma comorbilidade e/ou
imprecisdo de leitura por parte dos aparelhos de contagem automatica (Kohn, Linden &
Leibold, 2006).

Relativamente as proteinas totais e globulinas, de uma forma geral enquadravam-se
nos valores do intervalo de referéncia. Apenas na presenca de uma comorbilidade como
insuficiéncia renal o valor das proteinas totais e globulinas se encontravam aumentados
(Mooney, 2005).

Nos parametros biogquimicos o resultado foi muito heterogéneo, ndo tendo sido
encontrada uma alteracdo especifica desta doenca. Segundo a referéncia bibliogréficas
relativamente as alteracBes bioquimicas hepéaticas sdo bastantes comuns, destacando-se o
aumento de ALT, AST, e FA, justificadas por uma ma nutricdo, insuficiéncia cardiaca
congestiva, e de uma hipoxia hepética consequente do efeito toxico das hormonas tiroideias
(Mooney & Peterson, 2012). Uma outra justificacdo para estas alteracbes séo o tratamento por
tempo excessivo e/ou efeito adverso do metimazol, tal como a sua hepatotoxicidade
(Trepanier, 2007).

A enzima hepética em que se verifica de forma mais comum alteragdes é a ALT
(Feldman & Nelson, 2004). Neste estudo a ALT encontra-se aumentada em cerca de metade

da amostra em estudo, apresentando o resto da amostra valores de ALT normais.
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Segundo as referéncias bibliograficas, consoante existe uma normalizacdo dos
valores séricos de T4, observa-se uma diminuicdo das enzimas hepéticas (Shiel & Mooney,
2007). Uma possivel explicacdo para o aumento da ALT deve-se ao efeito tdxico das
hormonas tiroideias, e das comorbilidades como cardiomiopatias (Allison, 2012; Mooney &
Peterson, 2012).

Neste estudo os valores séricos de FA encontram-se maioritariamente normais,
apresentando a restante amostra valores séricos aumentados. Caso o hipertiroidismo apresente
cronicidade, a FA sofre uma elevacdo mais significativa, consequente da lesdo hepatica e
diminuicao da funcdo da mesma (Costa et al., 2009).

Estes resultados devem-se possivelmente a data de colheita da amostra e a prépria
fase de doenca, que tende para uma estabilizacdo das enzimas hepéticas. A FA possui um
caracter de grande importancia no diagnostico, pois avalia a cronicidade do hipertiroidismo e
a presenca de uma hepatopatia como comorbilidade (Shiel & Mooney, 2007).

Neste estudo os valores de creatinina estdo de acordo com o suporte bibliogréafico,
uma vez que apenas cerca de 20 % apresentada elevacdo sérica de creatinina possivelmente
secundéria a azotemia pré-renal/renal (Feldman & Nelson 2004; Mooney & Peterson, 2012).
Uma minoria da amostra apresentava decréscimo dos niveis séricos de creatinina, que pode
ser explicado sobretudo pela perda de massa muscular (Mooney & Peterson, 2012; Syme,
2007).

No que respeita os valores séricos de BUN, os resultados diferiram um pouco do
esperado, pois a ocorréncia da amostra foi superior em aproximadamente 10 % do que esta
descrito em estudos anteriores, tendo sido observado em 30 % da populagcdo em estudo. Uma
explicacdo para o sucedido podera ser o aumento da TFG, secundéaria a presenca de doenca
renal cronica (Shiel & Money, 2007).

Os niveis de glicemia obtidos neste estudo respeitaram as referéncias bibliograficas,
estando de uma forma geral compreendidos no intervalo de referéncia normal (Feldman &
Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012; Feldman, 2014). Uma vez que esta doenca é
desencadeadora de mecanismos de stress, a glicemia pode estar acima dos valores de
referéncia, apresentando uma hiperglicemia moderada, sendo importante a sua mensuragao.

Na amostra em estudo os resultados obtidos referentes ao ionograma apresentaram-se
maioritamente normais, havendo apenas uma pequena minoria da populagdo estudada que
apresentava hipernatrémia secundaria ao mecanismo de regulagdo da bomba de sodio-

potassio. O ionograma mais representativo do hipertiroidismo é composto por uma
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hipocalémia, hipernatrémia e valores séricos de cloro dentro intervalo de referéncia (Feldman
& Nelson, 2004; Mooney & Peterson, 2012).

A hipertenséo arterial obteve resultados preocupantes, uma vez que esta desordem é
bastante comum no gato geriatrico, e muitas vezes é subvalorizada. Neste estudo foi medida a
tensdo arterial em aproximadamente metade da amostra, e nestes gatos em que foi medida a
tensao arterial, 80% dos mesmos acusaram hipertensao. Possivelmente se tivessem sido feitas
medicBes na amostra inteira a prevaléncia seria superior a verificada em estudos anteriores
que afirmam que a incidéncia esperada seria de 87% (Feldman & Nelson, 2004; Nelson &
Couto, 2003; Cunha et al., 2008).

A hipertensdo arterial é bastante comum nos felinos geriatricos e afetados com esta
doenca enddcrina, devido ao aumento do débito cardiaco consequente da estimulacdo de
eritropoietina, como consequéncia do aumento sérico das hormonas tiroideias (Sangster,
Panciera, & Abbott, 2013). Sugerem-se novos estudos sobre a hipertensdo arterial e o
hipertiroidismo, de forma a diferenciar se esta € primaria ou secundaria desta doenca
endocrina.

As doengas ou comorbilidades mais observadas no estudo foram, por ordem
decrescente, a hipertensao arterial, doenca renal, cardiomegalia, pancreatite crénica, linfoma
intestinal, e lipidose hepatica. As doencas ou comorbilidades mais recorrentemente associadas
ao hipertiroidismo felino sdo: cardiomegalia, hipertensdo, e doenca renal (Nelson & Couto,
2003).

O surgimento da lipidose hepatica sugere uma exposi¢do de longos periodos de
anorexia, demonstrando uma subvalorizacdo da anorexia parcial/ total nos felinos (Center et
al., 1993).

Apesar da polifagia, a ingestdo caldrica é raramente adequada para compensar 0
aumento no gasto energético (Mooney, 2005). Alguns gatos exibem periodos intermitentes de
anorexia alternados com periodos de apetite normal ou aumentado, estando frequentemente
associado a uma comorbilidade (Mooney & Peterson, 2012).

Tal como a lipidose hepéatica, a pancreatite crénica provoca desequilibrios
electroliticos intestinais, e a sua ocorréncia no hipertiroidismo podera tornar-se um factor
interessante de abordar, uma vez que a sua origem em parte, serd devida ao incorreto balango
electrolitico e abordagem a anorexia e diarreia, tratando-se de um tema ainda ndo esclarecido
(Lappin, 2001).
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A hipertensdo arterial e a doenca renal foram diagnosticadas previamente ao
hipertiroidismo, tal como esperado com base no suporte bibliografico (Nelson & Couto, 2003;
Cunha et al., 2008).

O aumento sérico das hormonas tiroideias provocam um aumento da hemodindmica
renal e da sua funcgdo, levando a um maior esforco renal ou funcionamento em stress deste
orgéo, o que ao longo do tempo pode comprometer o mesmo (William, 1997a).

O linfoma intestinal apenas foi diagnosticado posteriormente ao hipertiroidismo.

Relativamente a lipidose hepética, cardiomegalia e pancreatite cronica, ndo se
obtiveram resultados conclusivos acerca do momento de diagnostico. Uma vez que a amostra
em estudo possui uma dimensdo reduzida, ndo foi possivel averiguar com rigor a relacéo das
mesmas.

Relativamente a validade dos resultados obtidos sobrepde-se a dimenséo reduzida da
amostra e a auséncia de um grupo de controlo, uma vez que todos 0s pacientes apresentavam
hipertiroidismo.

Dada a escassez em referéncias bibliograficas, este estudo teve o objectivo de tentar
verificar qual ou quais as doengas ou alteracbes que mais frequentemente ocorrem em
simultaneo ao hipertiroidismo felino.

Com a amostra e caracteristicas deste estudo, apenas foi possivel uma andlise
descritiva. E desejavel continuar este estudo com uma maior amostragem e com um grupo de

controlo de gatos para podermos retirar mais conclusdes.
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5. Concluséao

Neste estudo as comorbilidades associadas ao Hipertiroidismo, por ordem
decrescente, foram a hipertensdo arterial, doenca renal, cardiomegalia, pancreatite crénica,
linfoma intestinal e lipidose hepatica.

A ocorréncia foi maioritaria em gatos sem raca definida machos com mais de 12
anos de idade que apresentavam uma condicdo corporal baixa, indoor, que usavam liteira, e
que possuiam uma alimentacdo baseada em alimentos secos.

A hipertensdo arterial e a doenca renal foram diagnosticadas previamente ao
hipertiroidismo, o linfoma intestinal foi diagnosticado posteriormente ao hipertiroidismo, e
relativamente as restantes comorbilidades referidas ndo se obtiveram resultados conclusivos
acerca do seu momento de diagnadstico.

Neste estudo verificou-se que a maioria dos animais apresentava valores de
hemograma e bioquimicos dentro dos intervalos de referéncia, da FA, BUN e ALT que se
encontrava aumentadas numa proporcao consideravel. A pressao arterial também encontrava-
se aumentada.

Com base nos resultados obtidos sugere-se um perfil de abordagem diagnostica ao
Hipertiroidismo no gato composto por palpacdo e ecografia da tirdide, hemograma completo,
ALT, ureia, creatinina, FA, andlise de urina, ecografia abdominal, medicdo da tensdo arterial,

e medicdo da T, livre e total.
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Apéndices

Base de dados Estatistica

Casaz |PC LH LI CMG HT OR DG dePC|DG de LH| DG de Ll | DG de CM DG de HT| DG de DR CM CE CM PO PT ALE GLI CREA ELIN Fa ALT Cl Ma PAS

1 1 1 1 1 2 1 0 0 0 0 1 0 2 2 2 3 2 2 2 2 1 2 2 1

2z 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 2 2 1 2 2

3 1 1 1 1 z 1 0 0 0 0 2 0 1 1 1 3 2 2 2 1 1 1 1

4 1 1 1 2 1 H 1 0 0 0 0 2 2 2 2 2 2 2 1 2 2 2 1

5 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 3 2 2 2 2 2 3 2 3 2 2

E 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 3 2 2 3 2 2 3 2 1 1

7 H 1 1 1 1 1 2 0 0 0 0 0 3 2 2 3 2

8 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 1 2 3 2 2 2 3 3 1

k] 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 2 2 3 2

10 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 3 2 2 3 2 2 2 3 2

1 H 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 2 2 2 2 2 2 2 2 2

12 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 2 3 2 2
13 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 2 2 2 2

14 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 3 2 2 2 2 2 2 1 2

15 1 2 z 1 z 1 0 1 2 0 1 0 3 2 3 2 2 2 3 3 1 1 1
16 2 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 1 2 2 2 3 2 1 1 2 2
17 1 1 1 1 z 1 0 0 0 0 2 0 2 2 3 2 2 3 2 1 1 1 1
12 1 1 1 1 1 1 0 1] 0 0 1] 0 3 2 2 2 2 1 2
1 1 1 1 1 z 1 2 0 0 0 1 0 3 2 3 2 2 3 2 1 1 1 1
20 1 2 1 1 2 1 0 1 0 1 1 0 2 2 2 2 1 2 3 2 2 1 1 1
pal 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2
2 1 1 1 1 2 2 0 1] 0 0 1 0 2 2 2 2 2 1 2 1 1 1 1
3 1 1 1 1 z 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 2 1 1 2 1 2
24 1 1 2 1 2 1 0 0 2 2 0 0 2 2 2 2 2
26 1 1 z 2 1 1 0 0 2 0 0 2 2 2 1 1 2 2 2 3 2 1 2
26 1 1 1 2 2 1 0 1] 0 2 2 0 2 2 2 2 2 2 2 1 1 2 1
v 1 1 1 H 1 1 0 0 0 1 0 0 2 2 Z 2 2 Z 2 2 3 1 2
28 1 1 1 1 2 2 0 0 0 0 1 1 2 2 2 2 1 2 2 2 2 1 1
b 1 1 1 1 z 1 0 0 0 0 1 2 2 2 2 1 2 1 1 1
0 1 1 1 1 2 2 0 0 0 0 1 1 2 2 2 2 1 2 2 2 2

| 1 1 1 1 z 2 0 0 0 0 2 2 2 2 Z 2 2 Z 2 2 Z 1 1 1
32 1 1 1 1 2 1 0 0 0 0 2 0 2 2 2 2 2 2 1 1 1
3 1 1 1 1 z 1 0 0 0 0 1 0 2 2 3 2 2 2 2 1 2 2 2 1
4 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 1
35 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 0 2 2 Z 2 1 3 3 Z 2
36 1 1 1 1 2 1 0 0 0 0 1 0 2 2 2 2 1 2 1 3 2 2 1
37 1 1 1 1 z 1 0 0 0 0 1 0 2 2 2 2 2 2 2 2 3 z H 1

Legenda do Apéndice I-Base de dados estatistica

Casos- n° de casos da amostra PC-pancreatite cronica LH-lipidose hepatica LI-linfoma intestinal CMG-cardiomegalia HT-hipertensdo arterial (1- sem comorbilidade 2- com
comorbilidade ) DR-doenca renal DG de PC- diagndstico de pancreatite cronica DG de LH- diagnéstico de lipidose hepatica DG de LI- diagnéstico de linfoma intestinal DG
deCMG- diagnostico de cardiomegalia DG de HT- diagnostico de hipertensdo DG de DR- diagndstico de doenca renal (0- ndo/ndo aplicavel 1-sim)
CN-contagem de neutrofilos CE-contagem de eosindfilos CM-contagem de monocitos PQ- contagem de plaquetas PT-proteinas totais ALB-albumina GLI-glicose CREA-
creatinina BUN-ureia FA-fosfatase alcalina AL T-alanina aminotransferase Cl-cloro Na- sédio K-potassio PAS- tensdo arterial sistélica (1-aumentado 2- normal 3- diminuido)




