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1. INTRODUCAO

O hipotireoidismo é uma doenca endocrina causada pela inadequada producdo ou
liberacdo dos hormonios tireoidianos. Como esses hormonios atuam sobre quase todos 0s
tecidos corporais, a apresentacdo dos sintomas ocorrerd de forma generalizada, incluindo
intolerancia ao exercicio e ao frio, ganho de peso acompanhado de diminuicdo do apetite,
enrijecimento e perda de massa muscular, disfuncédo reprodutiva, alteracdes cardiovasculares,
dermatoldgicas e comportamentais, entre outros, tornando necessario um conhecimento
aprofundado sobre sua sintomatologia de forma a se obter um diagndstico preciso.

O objetivo do presente trabalho é aprofundar o conhecimento clinico e diagndstico
sobre o hipotireoidismo canino através da realizacao de pesquisa bibliogréafica, tendo em vista
que o hipotireoidismo é uma doenca enddcrina comumente encontrada em caninos na clinica
de pequenos animais, porem seu diagnostico demonstra-se por vezes de dificil execucao pela
ampla variedade de sintomas e interacGes possiveis com outros horménios e substancias

sintéticas, além da apresentacdo de sintomatologia subclinica que raramente é diagnosticada.



2. ANATOMIA E FISIOLOGIA

Na maioria dos mamiferos, a glandula tireoide esta localizada na altura do primeiro ou
segundo anel traqueal. A glandula tireoide dos cées apresenta dois lobos, cada um deles
repousando lateralmente do quinto ao oitavo anel da traquéia. Uma capsula fibrosa recobre a
superficie externa e se insinua no parénquima, dividindo-a em dois Iébulos.
Microscopicamente o parénquima é composto de Iébulos que, por sua vez, formam varias
cavidades (CUNNINGHAM, 2008; PATEL, 2011).

O peso da tireoide em um céo adulto pode variar de 40 a 400mg/Kg. Sua irrigacéo
sanguinea é feita pela artéria tiredidea cranial, um ramo da carétida comum, porém pode
também ser irrigada pela artéria tiredidea caudal quando este ramo da artéria braquicefalica
estd presente. A drenagem é feita pelas veias tiredidea caudal e cranial e por um sistema
linfatico. Fibras nervosas da porcdo simpética do ganglio cervical da traqueia e do nervo
laringeo cervical inervam esse 6rgdo (SMITHCORS, 1968).

O tecido glandular possui células arranjadas em formato circular, denominado foliculo
(CUNNINGHAM, 2008). O foliculo € a unidade funcional bésica da glandula tireoide
(PATEL, 2011). As ceélulas foliculares sdo cubdides quando a secrecdo é basal, e alongadas
quando estimuladas para liberagdo hormonal (CUNNINGHAM, 2008). O centro de cada
foliculo é composto de uma substancia homogénea viscosa, o coldide, rico em tiroglobulina
(PATEL, 2011).

O mecanismo de formagédo e secrecdo do horménio da tireoide é complexo. lodeto, o
principal componente base dos horménios da tireoide, é ativamente transportado do fluido
extracelular (capilares) para células foliculares da tireoide. Nas células, o iodeto inorganico €
oxidado pela enzima tireoide peroxidase na presenca de H202, em um intermediério reativo
que € incorporado em residuos de tirosina da tiroglobulina para formar monoiodotirosina
(MIT) ou di-iodotirosina (DIT). Esta adicdo de iodo na tiroglobulina ocorre na margem
folicular (apical) da célula; MIT e DIT sdo transportadas ao coldide por meio de exocitose
(PATEL, 2011).

O mecanismo de excrecdo dos horménios da tireoide envolve a absor¢cdo de
tiroglobulina contendo MIT e DIT pelas células epiteliais por meio de endocitose de goticulas
de coldide, que sdo processadas e degradadas por enzimas proteoliticas e originam 0s
horménios da tireoide tiroxina (T4) e triiodotironina (T3). O T4 é formado pela unido de duas

moléculas de DIT e o T3 pela unido de uma molécula de DIT com uma molécula de MIT. A



tireoide favorece a producdo de tiroxina; no entanto, no caso de deficiéncia de iodo ou na
insuficiéncia da tireoide produz-se, de preferéncia, T3 (PATEL, 2011).

A concentracdo de tiroxina na circulagédo regula a funcéo da tireoide por meio de um
mecanismo de retroalimentacdo negativa que envolve o hipotdlamo e a parte distal da
hipofise. O hormonio liberador de tirotropina (TRH), produzido pelo hipotalamo, de modo
tonico, induz a transcricdo e secrecdo do hormdnio estimulante da tireoide (TSH) pela parte
distal da hipofise. Alem disso, 0 TSH também é secretado por meio de um mecanismo de
retroalimentacdo negativa direto, em resposta a menor concentracdo de T4 na circulacdo. O
TSH estimula a sintese e secre¢do de horménio da tireoide. Também, promove o crescimento
de tirdcitos e a desiodinacdo de T4 a T3. O T3 apresenta acdo metabdlica trés a quatro vezes
maior que o0 T4 e 80% das moléculas de T4 secretadas sdo desiodinadas para formar T3 nos
tecidos periféricos (PATEL, 2011).

A manutencdo do teor circulatério de horménio da tireoide envolve interacdes
complexas entre producdo, secrecdo, distribuicdo, metabolismo e excrecdo do hormonio.
Desse modo, qualquer fator que influencie este mecanismo por fim interfere na concentracao
sérica de tiroxina. No soro, 99% do conteddo de hormonios da tireoide (T3 e T4) estdo
ligados a globulina ligadora de tiroxina (TBG) e outras proteinas. Os fatores que influenciam
a concentracdo de TBG também influenciam a concentracdo sérica total do horménio da
tireoide. Esses fatores incluem uma variedade de doencgas e agentes farmacoldgicos (PATEL,
2011).

3. INCIDENCIA

Chastain e Panciera (1997) afirmaram que o hipotireoidismo é a endocrinopatia mais
comumente diagnosticada no cdo nos Estados Unidos e Panciera (2007) estimou que sua
incidéncia permanecesse entre 0,2% e 0,8% da populacao canina.

Mais do que 95% dos casos de hipotireoidismo canino sdo de natureza primaria,
resultando de um processo destrutivo envolvendo a tireoide, em geral, é o resultado da
tireoide linfocitica ou atrofia tireoidiana idiopatica (HOSKINS, 2008).

As racas predispostas ao hipotireoidismo séo Boxer, Dachshund, Dobermann Pinscher,
Dogue Aleméo, Golden Retriver, Setter Irlandes, Schnauzer Miniatura, Poodle, Old English
Sheepdog, Pastor de Shetland, Cocker Spaniel e Airedale (HOSKINS, 2008 e MCGAVIN,
2009). Panciera (2007) afirma que Golden Retrivers e Dobermann Pinschers sdo 0s mais

propensos a essa doenca.



Segundo Chastain e Panciera (1997), cdes sem raca definida e da raca Pastor Alemao
possuem baixo risco para a doenga.

Quanto a idade, Cunningham (2008) cita que os cdes das racas de alto risco
manifestam os sintomas precocemente, geralmente com 2 a 3 anos de idade, e nas racas de
baixo risco os sintomas se manifestam em idade um pouco mais avancada (4-6 anos).
Segundo Chastain e Panciera (1997), sdo os cédes de meia-idade pertencentes a racas de porte
médio até de grande porte que estdo sob maior risco. Nas racas grandes e gigantes, o
aparecimento é precoce, entre 2 e 3 anos de idade (SCOTT, 2001). Somente 3,6 % a 11,5%
dos casos ocorre em animais com menos de um ano de idade (FOIL, 1993).

N&o foi demonstrada predilecdo por sexo (HOSKINS, 2008). Mas cadelas e cées
castrados podem estar sob maior risco (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Em recente trabalho realizado na Clinica Médica do Hospital Veterinario da Faculdade
de Medicina Veterinaria da Universidade Guarulhos, De Marco (2012) encontrou
caracteristicas epidemioldgicas e clinicas dos cdes hipotiroideos, compativeis com a literatura
veterinaria internacional acometendo com maior frequéncia animais entre 4 e 8 anos de idade,
uma discreta predisposicdo para fémeas (56,7%, n=17/30), destacando-se as racas Golden
retriever, Cocker e Maltés, dentre outras.

Ramadinha (2002) refere que, em estudos retrospectivos dos casos atendidos no Setor
de Dermatologia do Hospital Veterinario de Pequenos Animais da Universidade Federal Rural
do Rio de Janeiro, no periodo entre 1998 e 2002, o numero de casos de hipotireoidismo foi da
ordem de 12,66%.

Sonne (2002) relatou a prevaléncia de casos de hipotireoidismo em cées necropsiados
pelo Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul entre os
anos de 1999 a 2002, durante os quais foram diagnosticados 15 casos baseados no historico,
sinais clinicos e exames laboratoriais complementares como a dosagem sérica de colesterol,
mensuracdo da concentracdo sérica de T3 e T4, teste de estimulacdo da tireoide através de
TSH. A necropsia esses caes apresentaram acumulo excessivo de gordura, dilatacio cardiaca,
trombose e uma marcada diminui¢cdo do tamanho da glandula tireoide. Histologicamente
havia auséncia de coldide em foliculos da tireoide, infiltracdo gordurosa em diferentes drgdos

parenquimatosos e aterosclerose.



4. ETIOLOGIA DO HIPOTIREOIDISMO

4.1 Hipotireoidismo primario

Segundo Hoskins (2008), mais do que 95% dos casos de hipotireoidismo canino sao
de natureza primaria, resultando de um processo destrutivo envolvendo a tireoide. A grande
maioria dos casos de hipotireoidismo primério é causada por tireoidite linfocitica ou atrofia da
glandula tireoide idiopatica (PANCIERA, 2007).

4.1.1 Tireoidite linfocitica

Dentre os distlrbios que afetam a tireoide e causam disfuncéo na regulacdo hormonal
da mesma, a tireoidite linfocitica é considerada a principal causa de hipotireoidismo primario.
(PORTO, 2008) De acordo com Catharine (2004), a tireoidite linfocitica esta associada a mais
de 50% dos casos de hipotireoidismo primario.

A tireoidite linfocitica & um disturbio autoimune, caracterizado por infiltrado difuso de
linfocitos, plasmacitos e macrofagos no parénquima tireoidiano (PORTO, 2008). A medida
que a tireoidite progride, o parénquima € destruido e substituido por tecido conjuntivo fibroso
(CATHARINE, 2004).

Ha grande similaridade entre a tireoidite linfocitica canina e a tireoidite de Hashimoto
em humanos, tendo caracteristicas histoldgicas semelhantes, com ambas apresentado auto
anticorpos para tiroglobulina na corrente circulatoria, reforcando a teoria de enfermidade
autoimune (PORTO, 2008).

Evidéncias atuais sugerem que a destruicdo da célula folicular deve-se a ligacdo de
auto-anticorpos antitireoideos & membrana plasmatica das células foliculares e a subsequente
citotoxicidade mediada por células dependentes de anticorpos (CATHARINE, 2004). As
bidpsias de tireoide, obtidas durante estadgios agudos da tireoide linfocitica mostram um
infiltrado celular composto por linfocitos e plasmacitos e foram encontrados anticorpos contra
a tiroglobulina, antigenos microssomais CA-2 e um antigeno de superficie celular
(HOSKINS, 2008).

Hoskins (2008) descreveu a tireoidite linfocitica familiar na raga Borzoi e segundo

Catharine (2004), a tireoidite € hereditaria no Beagle e no Borzoi e 0s cées das racas Golden
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Retriever e os Old English Sheepdog possuem prevaléncia aumentada de anticorpos
antitiroglobulina.

4.1.2 Atrofia tireoidiana idiopatica

A atrofia tireoidiana idiopatica se caracteriza por perda do parénquima normal da
tireoide, o qual é substituido por tecido adiposo (HOSKINS, 2008). Nao ocorre infiltrado
inflamatdrio, mesmo nas areas onde pequenos foliculos ou remanescentes foliculares estdo
presentes (NELSON, 2011). Ocorre degeneracdo de células foliculares individuais, com
esfoliacdo de células no coléide (CATHARINE, 2004).

A diminuicdo das concentracdes séricas dos horménios da tireoide e o subsequente
desenvolvimento dos sinais clinicos é geralmente um processo gradual, frequentemente
levando de um a trés anos para se desenvolver. Os sinais clinicos ndo se tornam evidentes até
que mais de 75% da glandula seja destruida (NELSON, 2011).

A etiologia é desconhecida, mas pode ser por um distlrbio degenerativo primario ou
também pode representar o estagio final de uma tireoidite linfocitica autoimune (NELSON,
2006).

4.2 Hipotireoidismo secundério

O hipotireoidismo secundario resulta de uma falha no desenvolvimento dos tireotrofos
pituitarios ou de uma disfuncgéo das células troficas pituitéarias, causando comprometimento da
secrecdo do hormonio tireoestimulante e uma deficiéncia secundaria na sintese e secrecao dos
hormonios da tireoide (NELSON, 2011).

Lesdes que impecam a liberacdo de TSH ou TRH levam a uma discreta reducédo de
volume da glandula tireoide e esta apresenta foliculos distendidos pelo coloide delimitados
por celulas foliculares achatadas (McGAVIN, 2009).

Segundo Chastain e Panciera (1997), em animais adultos, é geralmente causado por
adenomas-hipofisarios, o que segundo Nelson (2006) é bastante raro. Também pode ser um
efeito secundario a radioterapia ou a ingestdo de glicocorticoides enddgenos ou exdgenos
(CUNNINGHAM, 2008).

O hipotireoidismo secundario adquirido é incomum em cées e gatos (TILLEY, 2008).
Segundo Catharine (2004), isso provavelmente ocorre porque até pouco tempo atras nao havia

um teste para TSH canino disponivel.
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Os sinais clinicos em jovens podem estar acompanhados por diversas deficiéncias
hormonais adeno-hipofisarias. A deficiéncia do hormonio do crescimento esta sempre
concomitantemente presente, gracas a compressao da hipofise ou a deficiéncia do efeito
permissivo da tiroxina sobre a secrecdo do hormoénio do crescimento (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997).

No hipotireoidismo secundario canino com surgimento no animal adulto, os sinais
clinicos sdo sugestivos de hipotireoidismo concomitante com sinais de afeccdo intracraniana,
sendo esperadas deficiéncias hormonais adeno-hipofisarias, além de deficiéncias de TSH e
anormalidades neuroldgicas progressivas (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

4.3 Hipotireoidismo terciario

O hipotireoidismo terciario é uma deficiéncia na secre¢cdo do hormonio liberador de
tireotrofina pelos neur6nios peptidérgicos nos nucleos supradptico e paraventricular do
hipotdlamo (NELSON, 2011).

O hipotireoidismo terciario pode ser adquirido, como nos casos de tumores
hipotaldmicos ou congénito, como resultado de deficiéncias do TRH ou seus receptores
(CUNNINGHAM, 2008).

A secrecdo insuficiente de TSH pode resultar em hipotireoidismo secundario, que foi
relatada em um Boxer por Nelson (2006) e em uma familia de Schnauzers Gigantes por
Chastain e Panciera (1997).

4.4 Hipotireoidismo congénito

Os horménios tireoidianos sdo essenciais para 0 crescimento musculoesquelético
normal. O hipotireoidismo congénito ou de surgimento juvenil ndo tratado resultara num
crescimento fisico retardado (CHASTAIN e PANCIERA, 1997), denominado cretinismo
(NELSON, 2006).

Cées com cretinismo tem tamanho de corpo desproporcional: corpo largo, cabecas
menores, proje¢do da lingua, tronco adaptado e membros menores. Isso estd em contraste com
0 nanismo proporcional causado pela deficiéncia do hormonio de crescimento (NELSON,
2011). Outros sinais fisicos incluem estado mental subnormal, alopecia, hipotermia,
bradicardia, astenia muscular e bocio (CHASTAIN e PANCIERA, 1997). Além de
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locomocgdo anormal, luxacdo de patela, cifose, retardo na idade dentéria, macroglossia,
exoftalmia, estrabismo lateral e expressdo tragica (CHASTAIN, 2003).

As duas formas mais comuns sdo disgenesia e disormonogénese tireoidianas. A
disormonogénese geralmente resulta da incapacidade de organificacdo do iodo, porém
também pode se apresentar por anormalidades do transporte sérico, deficiéncia congénita do
TSH, agentes bociogénicos e deficiéncia grave de iodo (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Chastain e Panciera (1997) relataram que o cretinismo canino congénito bociogénico,
causado por defeito na organificacdo, foi identificado pela primeira vez em um cdo mestico de
Pastor Alemé&o e So Bernardo em 1983 e que o cretinismo congénito ndo bociogénico em
decorréncia de aparente disgenesia tiroidiana foi relatado em um cdo Pastor Alemé&o, um cao
Alaskan Malamute e em Scottish Deerhounds.

O cretinismo congénito ou juvenil ndo bociogénico em decorréncia de causas nao
confirmadas também foi relatado em um Bull Mastiff, em Boxer e Schnauzers gigantes
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Segundo Medleau (2003), o hipotireoidismo congénito é extremamente raro.

4.5  Hipotireoidismo iatrogénico

As causas iatrogénicas do hipotireoidismo incluem a tirecidectomia e a administracao
equivocada de levotiroxina por longo periodo, além da administracdo excessiva de drogas
antitireoidianas como metimazol e propiltiouracil no tratamento de hipertireoidismo.

Segundo Friguglietti (2003), o hipotireoidismo iatrogénico € referido mais
frequentemente em animais que foram submetidos a paratireoidectomia do que a
tireoidectomia; nesse procedimento o cirurgido pode retirar acidentalmente a glandula tireoide
ou parte desta, juntamente com a glandula paratireoide.

Em estudo retrospectivo de 105 humanos submetidos a tireoidectomia, Kulcsar (2008)
reportou que o desenvolvimento do hipotireoidismo ocorreu 50% dos pacientes submetidos a
tireoidectomia ndo total, além de outras complicacdes como hipocalcemia definitiva, paralisia
transitdria e definitiva do nervo laringeo recorrente e hematoma com posterior necessidade de
reabordagem.

Em pesquisa, Gomes (1997) afirmou que o propiltiouracil se mostrou eficiente na
indugdo do hipotireoidismo canino levando a alteracBes dermatoldgicas apds 65 dias de

tratamento oral. E segundo Passos (2003), os farmacos antitireoidianos como o metimazol e o
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propiltiouracil sdo muito utilizadas para induzir o hipotireoidismo em ratos, onde este status é
obtido entre duas e quatro semanas.

Reis (2006) avaliou a administracdo de metimazol em cinco cées por 120 dias e
relatou que a concentracao de T4 livre diminuiu apés 120 dias, enquanto que a concentracdo
de TSH aumentou em 60 dias e a de T4 total permaneceu inalterada. E com isso concluiu que
0 hipotireoidismo pode ser induzido farmacologicamente em cées através da utilizacdo de
metimazol.

Segundo Panciera (1990), uma situacdo comum de ser encontrada na rotina pratica € a
avaliacdo funcional da tireoide em animais que foram tratados empiricamente com
levotiroxina sem os exames apropriados para diagnosticar o hipotireoidismo. A administracao
de levotiroxina a um cdo eutireoideo causara queda na producdo de TSH e,
consequentemente, queda da producdo enddgena de horménios tireoidianos e ocorre risco na
utilizacdo prolongada, pois esta pode gerar atrofia pituitaria e tireoidiana. (PANCIERA,1990)

Apos oito semanas de administracdo de levotiroxina a funcdo tireoidiana ficara
suprimida por, ao menos, quatro semanas (PANCIERA, 1990).

Atualmente a recomendacdo para testar a funcdo tireoidiana em animais tratados com
levotiroxina, é a descontinuacdo do tratamento por oito semanas e a medicdo de T4 total e
livre e TSH. Porém se a suplementacdo foi administrada por muitos meses, uma atrofia
tireoidiana significativa pode ter ocorrido, e a recuperagdo dos niveis hormonais normais pode
levar muito mais de oito semanas (GULIKERS, 2002).

Em humanos, a recuperacdo do uso prolongado de levotiroxina pode levara mais de
um ano e durante este periodo o paciente deverd permanecer hipotireoideo
(BERTHEZENE,1976). Portanto, para cdes que receberam levotiroxina por mais de um
ano, as vantagens e desvantagens da descontinuagdo do tratamento e reestabelecimento das

funcdes tireoidianas normais devem ser cautelosamente consideradas (GULIKERS, 2002).

4.6 Tumores

McGavin (2009) cita o neoplasma bilateral ndo funcional de células foliculares como
causa rara de hipotireoidismo. E Doria (2008) refere que este pode provocar disfuncdo da
tireoide e interferir nos testes da glandula.

Segundo Kemppainen (1994), a maioria dos tumores da tireoide canina resulta em

hipotireoidismo e ndo hipertireoidismo. Em seu estudo de 92 cdes com tumores na tireoide,
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ele diagnosticou 6 com hipertireoidismo, 37 com hipotireoidismo e 0s demais apresentaram
funcionamento normal da tireoide. A tireoidite linfocitica foi identificada como fator de risco

para neoplasia tireoidiana por Catharine (2004).

5. SINAIS CLINICOS
5.1. Apresentacdo tipica

Os sinais clinicos mais comuns em cées hipotiroideos sao: alopecia bilateral com ou
sem hiperpigmentacdo e pelagem ressecada ou seborréica. As areas primeiramente afetadas
sdo, geralmente, a extremidade da cauda, a base das orelhas e a regido lombar lateral. Outros
sinais clinicos sdo: letargia fisica, embotamento mental, intolerncia ao frio, frequéncia
cardiaca baixa, infertilidade em machos e fémeas, constipacao e ganho de peso. O mixedema
da pele pode ser evidente na cabeca, particularmente sobre os olhos e ombros (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997), conhecido como “face tragica”.

Figura 1: Mixedema facial em Labrador

Fonte: Dr. Mark E. Peterson, [2012].

A ocorréncia da deficiéncia primaria de horménios tireoidianos é lenta e insidiosa. Os
sinais clinicos e achados laboratoriais podem ser inespecificos. As apresentagdes ocultas

também podem resultar de sinais clinicos atipicos, como os associados a miopatia, neuropatia,
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estado de deficiéncia mental, crescimento retardado, sangramento e sinais de afeccGes
enddcrinas concomitantes (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Pancieira (1994) analisou a frequéncia do aparecimento dos sinais clinicos gerais de
66 cdes com hipotireoidismo e observou como mais comuns obesidade (41%), seborreia
(39%), alopecia (26%), fraqueza (21%), letargia (20%), bradicardia (14%) e piodermas
(11%). Como achados clinico-patolégicos comuns observou a hipercolesterolemia (73%),
anemia arregenerativa (32%), aumento da atividade da fosfatase alcalina (30%) e creatina
quinase (18%). A concentracdo de T3 estava dentro da faixa normal em 15% dos animais
estudados (MORAES, 1998).

5.2. Manifestacdes dermatoldgicas

Os horménios da tireoide exercem um papel essencial no crescimento e
desenvolvimento de muitos 6rgaos, inclusive a pele, e pode resultar em uma variedade de
sinais e lesdes sistémicos e cutaneos (McGAVIN, 2009).

Os horménios tireoidianos sdo importantes para a estimulagdo da sintese proteica e
aumento do consumo de oxigénio tissular e sugere-se que tenha acdo na diferenciagédo e
maturacdo da pele dos mamiferos assim como na manutencdo da funcdo cutdnea normal.
Assim sendo, o hipotireoidismo resulta em atrofia epidérmica e queratinizagdo anormal

associados com melanose epidérmica e atrofia das glandulas sebaceas (MULLER, 1985).

Figura 2: Hiperqueratose e hiperpigmentacao

em akita com hipotireoidismo

Fonte: CEPAV [2009]
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Nos cdes, considera-se que o foliculo piloso é um importante alvo para os horménios
da tireoide. Uma falha no novo crescimento dos pélos, secundaria a interrupcdo na fase
anageénica, leva a alopecia simétrica progressiva. Em geral, o padrdo de perda de pélos é
bilateral e simétrico, especialmente nos flancos, pescoco ventral, cauda dorsal e pontos de
pressdo (HOSKINS, 2008). A cobertura pilosa € opaca, seca, facilmente destacavel e nédo
cresce apos tosa (McGAVIN, 2009).

A alopecia toracica marcadamente simétrica é rara nos cdes com hipotireoidismo e
quando presente, afeta as partes ventrais do térax e do abdome sendo mais comum observar
escassez difusa de cobertura de pelos devido a perda do bulbo capilar. E frequente o
aparecimento da alopecia completa ou parcial da cauda, conhecida como Cauda de Rato
(BEALE, 1993). Em alguns cdes ha alopecia nasal dorsal e a pele alopécica pode se
apresentar fria a palpacdo (MEDLEAU, 2003). Pode-se constatar espessamento cutaneo facial

devido & mucinose dérmica, seborréia seca ou oleosa cronica (MEDLEAU, 2003).

Figura 3: Cauda de rato em cdo com hipotireoidismo

Fonte: CEPAV [2009]

Normalmente as dermatoses desta natureza sdo do tipo ndo pruriginosa, mas deve-se
ressaltar que com a evolucdo da doenga pode surgir o prurido. Isto se deve a quebra da
barreira de protecdo imunoldgica da pele, surgindo a partir de entdo piodermite secundaria e
seborreia frequentemente pruriginosa (RHODES, 1990).

A pele pode estar hiperpigmentada e, ocasionalmente, espessada, em virtude de
mixedema. O prurido pode ser observado com a ocorréncia de dermatopatias secundérias
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como seborreia, dermatite por Malassezia e piodermatite estafilococica. O trauma em razdo
de arranhadura da pele também pode contribuir para a liquenificagdo e hiperpigmentacéo.
Alguns animais podem apresentar piodermatite estafilococica recorrente como queixa
principal. Em casos muito raros, pode-se observar hipertricose (HOSKINS, 2008). Uma otite
externa recorrente, do tipo ceruminosa, também pode ser observada (BEALE, 1993).

Hirata (2012) relatou o caso de um canino, fémea de um ano e dez meses de idade, da
raca fila brasileiro, que foi encaminhado ao Hospital Veterinario da Unesp de Aracatuba com
historico de areas alopécicas, hiperpigmentadas e ndo pruriginosas em regido dorsal de tronco,
lombossacra e lesdo cutdnea do tipo cauda-de-rato, com evolucdo de quatro meses e
posteriormente diagnosticado com hipotireoidismo.

Souza, 2009 estudou a prevaléncia das dermatopatias ndo-tumorais que acometem
cdes do municipio de Santa Maria, Rio Grande do Sul, e relatou uma prevaléncia de

hipotireoidismo de 1%, totalizando cinco casos.

5.2.1. Achados histopatologicos

No hipotireoidismo, microscopicamente, os foliculos pilosos priméarios normalmente
estdo no estagio telogeno do ciclo pilosos e as antigas hastes pilosas primarias estdo retidas na
luz folicular. H& um nimero aumentado de foliculos pilosos secundarios no estagio telégeno
do ciclo, mas esses foliculos geralmente perderam suas antigas hastes pilosas secundarias
(McGAVIN, 2009).

A hiperqueratose folicular infundibular com a obstrugdo da abertura folicular também
estd presente. Outras alteragdes histologicas atribuidas ao hipotireoidismo incluem acantose
da epiderme e do epitélio folicular infundibular, aumento na mucina dérmica (mixedema), que
resulta em espessamento e musculos eretores do pelo vacuolizados e hipertropicos
(MEDLEAU, 2003).

5.3. Manifestagdes neuromusculares

O hipotireoidismo com sequelas neuropéticas é de ocorréncia rara (SALIBA, 2011)
com excecdo do coma do mixedematoso (HIGGINS, 2006). Diversas manifestaces
neuroldgicas ja& foram descritas, incluindo neuropatias craniais, sinais no sistema nervoso
central e neuropatias periféricas generalizadas, sendo que dessas, a neuropatia periférica foi
relata com maior frequéncia (VITALE, 2007).
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Chastain e Panciera (1997) ainda acrescentam que um estado de deficiéncia mental,
resultante da associagdo de aterosclerose, mixedema cerebral ou tumor hipotalamico ou
hipofisario, pode ser sinal de apresentacdo para o hipotireoidismo.

A depressdo mental também pode ocorrer devido ao funcionamento metabolico
prejudicado no sistema nervoso central ou em decorréncia da reducdo de atividade da Na-K
ATPase. Frequentemente ocorre melhora dos sinais neuroldgicos em seguida ao tratamento
com levotiroxina (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

5.3.1. Doenca vestibular

Segundo Higgins (2006), lesdes no sistema vestibular central, associados ao
hipotireoidismo, causam manifestacGes neuroldgicas e apesar de existirem muitos relatos, é
dificil estabelecer uma relacdo causal entre as manifestagdes neuroldgicas e o
hipotireoidismo.

Existem pesquisas que comprovam que 0 hipotireoidismo primario provoca Varios
disturbios neuroldgicos devido a disfuncdes dos componentes do sistema vestibular central.
Os sinais clinicos que acompanham esses disturbios séo: inclinacdo de cabeca, nistagmo,
ataxia vestibular assimétrica, nistagmo associado a alteracdo na posi¢cdo da cabeca, déficit de
reacOes proprioceptivas ou posturais, tetra ou hemiparesia e diminuicdo do nivel de
consciéncia (HIGGINS, 2006).

5.3.2. Coma mixedematoso

Coma mixedematoso é uma condicéo clinica, rara, que se manifesta em pacientes com
hipotireoidismo primario ou secundario, de longa duracéo, e ndo tratados (MACIEL, 2003) e
representa a sequela mais perigosa possivel do hipotireoidismo grave, com mortalidade
associada elevada (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Em humanos, trata-se de emergéncia metabdlica e cardiovascular que, quando néo
prontamente diagnosticada e tratada, estd associada a mortalidade superior a 50%
(NICKERSON, 2006).

O hipotireoidismo grave pode causar estado mental de embotamento, estupor e, em
seguida coma. A hipotermia, geralmente desacompanhada de tremores, € sinal cardeal de



19

coma mixedematoso iminente ou em curso. Outros efeitos séo a hipoventilacdo, hipotenséo e
bradicardia (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Pode ocorrer secrecdo deficiente do horménio adrenocorticotrofico gerando
hipoadrenocorticismo secundario e aumento da secrecdo do hormonio antidiurético,
conhecida como sindrome do ADH inadequado (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Em humanos, o quadro pode ser precipitado por condic¢des diversas, como exposi¢éo
ao frio, infeccdo, trauma, acidente vascular cerebral, insuficiéncia cardiaca, hemorragias
gastrointestinais, hipoglicemia ou drogas como tranquilizantes, sedativos, anestésicos,
analgésicos, narcéticos, amiodarona e litio (MACIEL, 2003). De acordo com Chastain e

Panciera (1997), muitos dos casos identificados envolvem Pinschers.

5.3.3. Disfuncéo dos nervos periféricos

A neuropatia periférica generalizada causa sinais clinicos de claudicacgdo, arrastamento
de patas, tetraparesia, lesdes auditivas ou nistagmo. A velocidade dos nervos motores pode
estar reduzida, e os reflexos tendinosos podem estar subjetivamente retardados (CHASTAIN
e PANCIERA, 1997).

As lesdes nos cées afetados incluem desmielinizagcdo segmentar, encarceramento dos
nervos periféricos em decorréncia do mixedema no tecido mole circunjacente e acidentes
vasculares no SNC, resultantes de aterosclerose (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Suraniti (2008) relatou que seis Dobermans Pinscher, entre seis e oito anos de idade,
diagnosticados com hipotireoidismo foram avaliados no Hospital Veterinario da Faculdade de
Ciéncias Veterinarias da Universidade de Buenos Aires apresentando tetraparesia com
incapacidade para andar, diminuicdo do tono muscular e de reflexos miotaticos. Apds
suplementacdo oral com levotiroxina, todos os pacientes tiveram melhora clinica duas
semanas apos o inicio do tratamento e, dentro de um més a locomogdo, o tono muscular e 0s
reflexos medulares tornaram-se normais.

Jaggy (1994) relatou disfungbes dos nervos periféricos em 29 cdes com
hipotireoidismo e afirmou que, destes, onze cdes apresentavam problemas relacionados ao
neurdénio motor inferior, nove tinham déficit vestibular periférico, quatro apresentaram
megaesofago e cinco paralisia laringiana.

Roméo (2012) relatou o caso de uma cadela Pitbull que apresentou paralisia do nervo

facial esquerdo, com ptose palpebral e assimetria facial devido ao hipotireoidismo. E afirmou



20

que apds 40 dias de tratamento com levotiroxina houve melhora neuroldgica, com retorno do

movimento e da simetria facial.

Figura 4: Assimetria facial devido a paralisia

do nervo facial esquerdo em Pitbull

Fonte: Felipe Gazza Roméo [2012]

O hipotireoidismo grave pode provocar profunda astenia muscular, na qual
alguns cdes exibem locomocéo rigida e lenta. Os cdes afetados podem apresentar-se com
valores elevados para creatinina quinase (CK) sérica, e em geral, hipercolesterolemia
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

5.4. AfeccOes cardiovasculares

Sabe-se que alteragcBes dos horménios tireoidianos geram efeitos sobre o sistema
cardiovascular e influenciam a contratilidade e a funcdo elétrica do coragdo. Também
desempenham papel importante na regulacdo das fungbes sistolicas e diastdlicas, na
frequéncia e no débito cardiaco (KLEIN, 1990). Porem as anormalidades eletrocardiogréaficas
podem ndo fazer boa correlagdo com a presenca ou gravidade de outros sinais clinicos do
hipotireoidismo (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).



21

A eletrocardiografia pode revelar potenciais de fibrilagdo e ondas agudas positivas. As
alteragOes eletrocardiograficas associadas ao hipotireoidismo sdo a bradicardia sinusal e a
reducdo na amplitude das ondas P e R (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Em 75% dos casos, ocorre a diminuicdo da onda R para menos de 1,5 mV.
(PANCIERA, 2007) Muitos pacientes possuem o intervalo QT prolongado, refletindo um
potencial de acdo ventricular prologado devido ao remodelamento elétrico (BOSCH, 1999).

Podem ser obtidas evidencias ecocardiograficas de hipocontratilidade do ventriculo
esquerdo, com alteracdes do intervalo de tempo sistélicos. O achado mais comum nos cées
afetados é a disfungcdo metabdlica nas fibras do tipo Il, levando a atrofia destas fibras. S&o
achados adicionais: descargas de alta frequéncia na eletromiografia e atrofia das miofibras do
tipo | (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Entretanto, os achados miopaticos em cdes com hipotireoidismo e anormalidades
neuromusculares sdo inconsistentes, variando com a gravidade da deficiéncia hormonal
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

A bradicardia € o sinal cardiovascular mais facilmente detectado em foi encontrado em
5 a 26% dos casos de hipotireoidismo canino (PANCIERA, 1994). Estudos sobre a
eletrofisiologia cardiaca revelaram que a bradicardia sinusal associada ao hipotireoidismo
pode ser diretamente relacionada aos efeitos dos hormonios da tireoide na taxa de
despolarizacdo nas células do nodo atrial (SUN, 2000).

Silva (2011) descreveu um caso de hipotireoidismo relacionado a insuficiéncia
cardiaca congestiva em um cdo da raca Cocker Spaniel, no qual se observou no exame
radiografico a elevacdo dorsal da traqueia com aumento generalizado da silhueta cardiaca e o
pulmé&o apresentou congestéo e calcificagdes de bronquios. No ECG, na derivacdo Il (50m/s),
foi observado arritmia sinusal sugerindo aumento ventricular esquerdo e na necropsia foi
observado endocardiose de tricuspide. A reposicdo hormonal resolve estas anormalidades na
maioria dos cées dentro de oito semanas (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

5.4.1. Aterosclerose

A aterosclerose pode levar ao infarto cerebral, convulsdes, desorientacdo, coma,
ambulacdo em circulos, inclinacdo da cabeca e amaurose (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).
Liu (1986) observou que os sinais clinicos mais comuns presentes em casos de aterosclerose

associada ao hipotireoidismo que levaram a eutanasia de cées entre os anos de 1970 e 1983 no



22

Animal Medical Center em San José, Califérnia, foram letargia, anorexia, fraqueza, dispneia,

desmaios e vomito frequentes.

Figura 5: Aterosclerose em canino

Fonte: David Driemeier [2008]

A ocorréncia de uma aterosclerose moderada a grave, principalmente nas artérias
coronarias e renais, foi observada em Beagles hipotirdideos aparentados (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997). Liu (1986) reportou que o hipotireoidismo foi a doenca mais
frequentemente diagnosticada a associada a aterosclerose durante a necropsia em 21 cdes em
um periodo de 14 anos no Animal Medical Center em San José, California. E que as trés ragas
mais comuns foram o Schnauzer miniatura, Doberman Pinscher e Labrador Retriever.

Nessa mesma pesquisa, Liu (1986) afirmou que a necropsia revelou que as artérias
afetadas, incluindo as artérias cerebrais, tiredideas, carétidas e renais, entre outras, estavam
amarelo-esbranquicada, finas e nodulares e com o lumem diminuido, e histologicamente
apresentavam vacuolos, espacos cisticos, material mineralizado, detritos com ou sem erosao
da tanica intima e degeneracédo das células musculares.

Segundo Chastain e Panciera (1997), geralmente os triglicerideos séricos estdo
elevados, e 0s niveis séricos de colesterol comumente excedem 400 mg/dl. Convulsdes,
desorientacdo e andar em circulos podem ocorrer por hiperlipidemia grave ou aterosclerose
cerebral. (LIU, 2006). A hipercolesterolemia predispGe a aterosclerose, aumento da
viscosidade sanguinea e eventos tromboembdlicos (VITALE, 2007). Também podem estar
presentes outros efeitos da aterosclerose, como a hipertenséo, retinopatia e insuficiéncia renal
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997).
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5.5. ManifestacOes reprodutivas

Nos cées hipotireoideos, a falta de libido, subfertilidade e infertilidade sdo disturbios
reprodutivos comuns a ambos os sexos (JOHNSON, 1999).

O hipotireoidismo é uma causa em potencial para falha na ciclicidade da cadela
(DAVIDSON, 2006). Cios fracos e irregulares, sangramento persistente ap6s o cio, anestro
continuo, partos prematuros, natimortos, galactorréia e pseudociese sdo as alteracfes mais
comuns (JOHNSON, 1999). Segundo McGavin (2009) fémeas intactas também podem
apresentar anestro, infertilidade e aborto.

Cadelas com hipotireoidismo devem ser suplementadas com tiroxina e geralmente
apresentam ciclo estral em até seis meses ap0s o estabelecimento de concentracdes normais de
horménios tireoidianos (DAVIDSON, 2006).

O hipotireoidismo primério resulta em um aumento da secrecdo de TRH que, por sua
vez, provoca aumento na producdo de prolactina. A hiperprolactinemia resultante pode causar
galactorréia inadequada em até 25% das cadelas hipotirdideas sexualmente intactas
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

A galactorréia induzida pelo hipotireoidismo depende das mamas terem sido
adequadamente preparadas para a lactacdo. Este fendmeno deve ser diferenciado de outras
causas possiveis de galactorréia, particularmente a gestacdo, pseudociese e traumatismo
mamario (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

A hiperprolactinemia também pode ser parcialmente responsével pela infertilidade em
caes com hipotireoidismo grave, porque a prolactina pode interferir com o horménio liberador
da gonadotrofina (GnRH) ou diretamente com a produgdo gonadal de esteréides (CHASTAIN
e PANCIERA, 1997).

Nos machos, o hipotireoidismo causa perda da libido, atrofia testicular, e oligospermia
ou azospermia (JOHNSON, 1994). As principais manifestagdes nos machos sdo a ma
gualidade do sémen, apresentando espermatozoides malformados e com a motilidade
diminuida, quantidade reduzida do sémen, testiculos pequenos e flacidos e prepucio pendular
(JOHNSON, 1999).

5.6. Deficiéncia de vitamina D
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Individuos hipotireoideos possuem baixos niveis de vitamina D devido a ma absorcéo
intestinal ou incapacidade de ativagdo e, por isso, devem ter uma dieta que contenha no
minimo de 2000 Ul desse composto por dia, 0 que evita o aparecimento de patologias dsseas
(BIJSLMA, 1983).

A deficiéncia dos hormonios tireoidianos reduz o metabolismo geral e afeta
diretamente o recrutamento, a diferenciacdo, a maturacdo e o metabolismo das células
responsaveis pela aposicdo, mineralizacdo e reabsorcdo dsseas (BANAVOC & KOREN,
2000). Caées jovens que ingerem dietas muito ricas em iodo desenvolvem, dentro de poucos

meses, osteopatia metabdlica determinada pelo hipotireoidismo (CASTILLO, 2002).

5.7. Poliendocrinopatias autoimune e relacdo com outras endocrinopatias

Nelson (2011), afirmou que em humanos ocorrem sindromes autoimunes
polienddcrinas que sdo incomuns nos cdes, mas devem ser suspeitadas em um cdo que
apresenta multiplos problemas de glandulas enddcrinas. Nessas sindromes, o hipotireoidismo
aparece associado ao hipoadrenocorticismo, diabetes mellitus, hipoparatireoidismo e orquite
linfocitica (NELSON, 2011).

Na maioria dos cdes acometidos, cada endocrinopatia manifesta-se separadamente,
com distarbios sucedendo um a um, apds periodos variaveis (semanas a meses). Os testes
diagnosticos e o tratamento sdo direcionados para cada distarbio, a medida que forem
reconhecidos, pois ndo é possivel prever com certeza, ou prevenir qualquer um desses
problemas (NELSON, 2011).

Segundo Silva (2005) associacdo entre diabetes mellitus (DM) e doenca tireoidiana é
amplamente conhecida em humanos. Os disturbios metabélicos observados na DM podem
interferir nos niveis sanguineos de T4 e T3 livres, assim como nos de TSH, e as disfuncgdes
tireoidianas também podem influenciar o controle glicémico (MOURADIAN, 1983).

As condigdes de obesidade e hiperlipidemia secundarias ao hipotireoidismo
representam um fator adicional de risco para o desenvolvimento de diabetes e de resisténcia a
insulina ao longo do tratamento em pacientes diabéticos (FELDMAN e NELSON, 2004).

Po6ppl (2006) demonstrou que o controle dos sinais clinicos e laboratoriais de diabetes
mellitus tratada com insulina suina lenta foi menos eficiente em casos nos quais 0s pacientes

apresentavam hipotireoidismo intercorrente.
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Em casos de DM, o tratamento preconizado com levotiroxina deve ser alterado e
iniciar com doses menores, sendo recomendado doses iniciais de 0,005 mg/Kg com aumento
gradativo ao logo de trés ou quatro semanas (PATEL, 2011).

A prevaléncia da disfuncéo tireoidiana em populagdes de diabéticos em humanos varia

entre os estudos, mas € maior que a observada na populagdo geral (UMPIERREZ, 2003).

5.8. Manifestacdes comportamentais

Na América do Norte, o principal motivo para a eutanésia de animais de estimacao
ndo advém de doenca, mas do comportamento indesejavel (DODDS, 1999).

O comportamento é o fendtipo mais complexo existente, porque reflete ndo apenas o
funcionamento de todo o organismo, mas também é dinamico e muda em resposta as
influéncias ambientais (DODDS, 1999).

Em cdes, assim como em humanos, o hipotireoidismo se apresenta como uma
diminuicdo na funcdo mental, fazendo com que o comportamento racional seja substituido por
respostas de panico. Os problemas comportamentais sao mais facilmente percebidos quando o
animal esta submetido a stress fisioldgico ou psicolégico (ARONSON, 2005).

Os sinais clinicos tipicos incluem agressdao ndo provocada para outros animais e/ou
pessoas, inicio subito de doenca convulsiva na idade adulta, desorientagdo, mau humor,
temperamento erratico, periodos de hiperatividade, falta de atencdo, depressdo, medo e fobias,
ansiedade, submissdo, passividade, compulses e irritabilidade (DODDS, 1999).

Outros sinais incluem lamentos incessantes, nervosismo em situagdes novas ou em
torno de estranhos, podendo apresentar hiperventilagdo. Alguns cdes desenvolvem
comportamentos obsessivos, como perseguir o rabo e andar constante (ARONSON, 2005).

Cées que desenvolvem hipotireoidismo antes dos seis meses apresentam pouco ou
nenhum apego a seus proprietarios e sao dificeis de adestrar, pois incrementos sdo perdidos de
uma sessao de treinamento para a proxima. Esses cdes podem apresentar fixacdo em uma
Unica atividade e apenas valorizar a presenca do proprietario quando esta atividade é
fornecida (ARONSON, 2005).

Em jovens adultos, ocorre alteracdo subita de personalidade que tende a se intensificar
conforme o céo envelhece. Ao contrario de serem letargicos e obesos estes cdes estdo muitas
vezes abaixo do peso e hiperativo. Eles podem ter alergias sazonais, infec¢Ges recorrentes de
pele, ouvido e pés, além de problemas gastrointestinais cronicos. Nestes cées, a castracdo

apresenta pouco ou nenhum efeito sobre o comportamento (ARONSON, 2005).
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Em cées adultos ansiedade de separacdo pode ocorrer subitamente, assim como fobia a
barulhos, em especial a trovdes, comportamento supersticioso, como observar constantemente
0 teto ou parede sem uma raz&@o aparente e se recusarem a caminhar em superficies ou locais
especificos. Episodios de descontrole episddico e outras crises comportamentais parciais
também sdo vistos (ARONSON, 2005).

Cées idosos podem apresentar irritabilidade e agressdo repentinas, assim como
proteger alimentos e outras manifestacdes ndo compativeis com seu temperamento. Eles
dormem mais, procuram por fontes de calor e apresentam reducdo da acuidade olfativa,
auditivas e visuais, que desaparecem com o inicio do tratamento (ARONSON, 2005).

Segundo Fatjé (2002), o hipotireoidismo afeta o turnover da serotonina, um
neurotransmissor envolvido no controle da agressividade. Baixos niveis de serotonina tém
sido relacionados com a agressdo impulsionada por dominancia em cées.

A agressividade relacionada ao hipotireoidismo deve ser considerada como um tipo
especifico de agressdo, pois 0 histérico que agressao € unico, por exemplo, o cdo late para
uma pessoa passando, mas permite que a se sente com ele no sofa (BEAVER, 2003).

Estudos em andamento conectaram a agressividade e problemas comportamentais no
Akita ao hipotireoidismo (BOUYET, 2002). Apds os episodios, a maioria dos animais se
comporta como se estivessem saindo de um estado de transe e ndo estavam cientes de seu
comportamento anterior (DODDS, 1999).

Aronson (2005) pesquisou 1500 cdes com problemas comportamentais, destes 921, o
equivalente a 61%, apresentavam hipotireoidismo clinico ou subclinico. A andlise estatistica
dos primeiros 499 casos demonstrou relacdo entre disfuncéo tireoidiana e agressdo a humanos
e a outros cées. Apds o inicio do tratamento, 62% dos cées apresentaram uma melhora de
mais de 50% no comportamento, 36% apresentaram uma melhora entre 75% e total resolucéo
do problema, 25% apresentaram uma melhora entre 25 e 50%, 10% ndo apresentaram
melhora clinica e 2% apresentaram maior agressividade ap0s o tratamento.

Dodman (2012) realizou um estudo em 634 cdes com agressividade aberrante que
demonstrou uma resposta favoravel a terapia de reposi¢éo tireoidiana na primeira semana de
tratamento. A reversdo dramatica de comportamento, com a retomada de problemas
anteriores, ocorreu em alguns casos se apenas uma unica dose da medicacdo ndo foi
administrada. Em ambos os estudos, a melhora comportamental foi percebida, na maioria dos
casos, na primeira semana de tratamento, e o déficit metabdlico foi normalizado, em média,

na terceira semana.
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6. DIAGNOSTICO

O diagndstico de hipotireoidismo canino pode néo ser simples devido a caracteristicas
inerentes a doenca, bem como a inexisténcia de testes de avaliacdo da funcéo tiredidea
completamente eficazes. Assim, 0 sucesso no diagndstico reside numa correta avaliacdo da
historia pregressa, sintomatologia, analises sanguineas e testes de funcgéo tireoidea (SEITA,
2009).

6.1. Hemograma

As alteracBes hematoldgicas encontradas no hipotireoidismo estdo bem definidas
(NELSON, 2011) e, embora ndo fornecam o diagnostico definitivo, sdo essenciais para
complementar a suspeita clinica.

Anemia normocitica normocrémica ndo regenerativa € uma achado comum
(HOSKINS, 2008) e, segundo Chastain e Panciera (1997), afeta de 25 a 40% dos cdes com
hipotireoidismo. De acordo com Panciera (1994), anemia ndo regenerativa moderada esta
presente em aproximadamente 25% dos cdes hipotireoideos. Anemias mais intensas
geralmente refletem a presenca do hipotireoidismo ndo tratado por um periodo de tempo mais
longo.

A producdo dos eritrocitos sofre retardo causado pelo hipotireoidismo, a tal nivel que
termina evitando a reposicdo adequada dos eritrocitos que se perdem pelo envelhecimento e
remocao da circulacdo pelo baco (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Anemia resultante de uma deficiéncia de eritropoietina, reducdo da atividade da
medula dssea, reducdo dos ions séricos e da capacidade de ligacdo a ions, é observadas em
aproximadamente 25 a 30% dos casos (CUNNINGHAM, 2008).

A contagem leucocitaria é variavel (SEITA, 2009). A presenca de leucocitose estd
normalmente associada a uma infeccdo concomitante, como 0 caso de uma piodermite
(NELSON, 2006).

A contagem de plaguetas estd aumentada e o volume plaquetario médio esta diminuido
(COMAR, 2009). Existe tendéncia ao sangramento, devido a disfuncdo em plaquetas ou
defeitos em fatores da coagulacdo (SCOTT, 2001).

Considerando que a T4 é importante para a producdo do fator VIII e do antigeno
relacionado ao fator VIII, o hipotireoidismo poderia induzir a distarbios da coagulacéo,
mimetizando a doenca de von Willebrand (SCOTT, 2001). Embora se acreditasse que 0

hipotireoidismo poderia causar a doenca de von Willebrand diretamente, estudos feitos por
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Panciera (2001) desmentem o fato. Mas vale salientar que algumas ragcas como o Dobermann
sdo predispostas tanto ao hipotireoidismo quanto a doenca de von Willebrand (DAMINET,
2005).

6.2. Bioguimica

Panciera (1994) afirmou que hipercolesterolemia é a anormalidade bioguimica mais
frequente, ocorrendo em 75% dos casos.

Embora a sintese de colesterol esteja prejudicada em casos de hipotireoidismo, um
decréscimo na lipdlise das lipoproteinas e reducdo dos receptores de LDL resulta num
aumento das LDL e VLDL. Portanto, ocorrem hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia
(HOSKINS, 2008), sendo que 66 a 75% dos cdes apresentam niveis séricos elevados de
colesterol (CHASTAIN e PANCIERA, 1997). A hipercolesterolemia também pode ocorrer
devido & menor excrecdo fecal de colesterol e a menor conversdo de lipideos em acidos
biliares (CUNNINGHAM, 2008).

Hiponatremia, aumento da fosfatase alcalina, da alanina aminotransferase e da creatina
quinase (CK) ocorrem menos frequentemente (PANCIERA, 1994). A hiponatremia uma
alteracdo comum em humanos com hipotireoidismo e foi observada em um estudo em cées
como uma leve reducdo no sodio sérico, de cerca de 30%. E causada por um aumento na
guantidade total de &gua no organismo, resultante do comprometimento da excrecdo renal
desta substancia e da retencdo de agua por depdsitos hidrofilicos nos tecidos
(CUNNINGHAM, 2008).

Pode haver um ligeiro aumento na concentracdo sérica das enzimas Alanina
Aminotransferase, Aspartato Aminotransferase e da Fosfatase Alcalina Sérica , associados a
miopatia ou lipidose hepética. Contudo estas alteragdes sdo inconsistentes e podem nao estar
diretamente relacionadas com o hipotireoidismo (NELSON, 2011).

Hipercalcemia moderada (até 3,04 nmol/kg) foi descrita em cées filhotes com
hipotireoidismo congénito e, se ndo tratados, podem apresentar niveis elevados na fase adulta
(GRECO, 1985). A hipercalcemia foi recentemente diagnosticada pela primeira vez em cées
que desenvolveram o hipotireoidismo na fase adulta por Lobetti (2011) em uma fémea Beagle
castrada, que apresentava niveis elevados de calcio no sangue acompanhado de niveis baixos
de PTH, supostamente por mecanismo compensatorio. Tirotoxicose € muitas vezes

acompanhada de hipercalcemia em seres humanos ou em animais (PEREZ, 2007).
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Os casos avancados de hipotireoidismo acompanhados de miopatia podem apresentar
atividade sérica elevada para CK, isso ocorre devido ao aumento da liberacdo de CK pelos
musculos esqueléticos frente a lesdo. Os niveis séricos de CK também aumentam em
decorréncia da diminuicdo da eliminacdo causada pelo hipotireoidismo, em afeccOes
concomitantes e por administracdo de medicamentos (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

6.3. Diagndstico por imagem

6.3.1. Radiografia

A tireoide ndo € visualizada em radiografia simples até que se torne aumentada,
guando passa a deslocar a traqueia em uma variedade de formas, dependendo da localizacao
do aumento (KEALY, 2012). Porém apenas aumentos de origem tumoral causam
deslocamento traqueal.

Anormalidades radiograficas no hipotireoidismo congénito incluem disgenesia
epifisaria e pobre ossificacdo epifisaria resultando em vertebras curtas, vertebras e 0ssos
pobremente calcificados e atraso no crescimento das epifises dos ossos longos (PANCIERA,
2007). A evidéncia radiografica de disgenesia epifisaria (epifises denteadas, com poucos
focos de calcificacdo) é pantognoménica para o hipotireoidismo congénito (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997).

Outros achados radiograficos incluem corpos vertebrais encurtados, deformidades das
articulacGes cranianas abertas, cifose e artrite (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Lieb (2008) documentou uma fratura vertebral que causou tetraparesia num cdo adulto
de quatro anos com hipotireoidismo congénito. A avaliacdo radiogréfica este cio apresentava
atraso no desenvolvimento 6sseo, com as placas de crescimento abertas e displasia epifisaria

Nos 0ss0s compridos e vertebras.

6.3.2. Ultrassonografia

A ultrassonografia da tireoide € indicada na identificacdo das massas, diferenciacéo de
lesGes sélidas e cisticas e determinacdo da extensdo das mesmas. Ela fornece informacdes
anatémicas, porém ndo funcionais da tireoide (CARVALHO, 2004).

Com relacdo as modalidades de diagndstico por imagem que podem ser utilizadas para

acessar a glandula tireoide, no que diz respeito ao tamanho, a forma, a presenca de lesGes
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cisticas, solidas e calcificacdes, o exame ultrassonografico € um meio diagnéstico bastante
explorado (FELDMAN e NELSON, 2004).

Em medicina veterinaria, seu uso pode propiciar importantes elementos anatomo-
topograficos, empregados para a elucidacdo diagnostica do hipotireoidismo, bem como
auxiliar no diagndstico diferencial da sindrome do eutireoideo doente (FELDMAN e
NELSON, 2004).

De Marco (2006) avaliou a ultrassonografia das glandulas tireoides em animais com
hipotireoidismo primario utilizando 10 cdes eutireoideos e 10 cdes hipotiroideos, e constatou
que a ultrassonografia cervical revelou nitida reducdo do volume total da glandula tireoide em
todos os animais hipotireoideos em comparacgdo aos animais eutireoideos, denotando, assim, a
existéncia de atrofia glandular secundaria ao hipotireoidismo.

Ainda no mesmo estudo, De Marco (2006) descreveu que a média do volume total da
glandula tireoide de animais com hipotireoidismo foi de 0,28 cm3, equivalente a metade do
valor da média dos animais higidos, 0,54 cm3, demonstrando inequivocamente a presenca de
atrofia glandular e acrescentou que a ultrassonografia das glandulas tireoides mostrou-se
exequivel, provando ser meio semioldgico indireto de grande valia no auxilio do diagnostico
de tireoidepatias caninas.

Nos quadros de hipotireoidismo primario, o ultrassom poderéd revelar reducdo do
tamanho dos lobos tireoidianos e, ainda, alteragdes de ecogenicidade ou de forma, quando
comparados a um lobo tireoidiano normal (FELDMAN e NELSON, 2004).

A glandula tireoide, num plano longitudinal, apresenta-se como estrutura fusiforme
homogénea, e num plano transversal como estrutura triangular, localizado medialmente a
artéria carétida comum e caudal a laringe na regido cervical cranial. Sua ecogenicidade é

inferior a adventicia que a circunda, mas superior a musculatura cervical (WISNER, 1998).

6.3.3. Cintilografia nuclear da tireoide

A cintilografia tireoidea é um exame ao mesmo tempo de imagem e funcional. Em
conjunto com a ecografia, a cintilografia esta indicada para avaliacdo do hipotireoidismo
congénito, uma vez que consegue detectar (CASTILLO, 2011), com o uso de marcadores
radioativos a base de iodo ou tecnécio (KEALY, 2012), tecido tiredideo ectopico ou atrofico
(CASTILLO, 2011).
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Trata-se de um dado importante, uma vez que a auséncia de migragdo, aponta para um
desenvolvimento deficiente da glandula e indicar alteracbes genéticas herdadas dos
progenitores (CASTILLO, 2002).

6.4. Mensuragdes hormonais

A mensuracdo da concentracdo de T4 pode ser o teste de triagem inicial para o
hipotireoidismo ou ser parte de um painel tireoidiano contendo T4, T4l, TSH e teste de
anticorpo para a tireoidite linfocitica ou alguma combinacédo destes testes (NELSON, 2011).

Hormonios tireoidianos mantidos em tubos de plastico permanecem estaveis por cinco
dias a temperatura ambiente e podem ser congelados por anos. As concentragcdes sanguineas
totais de tiroxina livre aumentam se mantidas em tubos de vidro por cinco dias a uma
temperatura de 37°C. Hemolise e lipidemia ndo interferem na medicdo dos horménios
tireoidianos por radioimunoensaio (RIA) (BEHEND, 1998).

6.4.1. Concentracdo de T4 total

A concentracdo sérica basal de T4, ou T4 total, é a soma da porcéo ligada a proteina e
livre circulantes no sangue. (NELSON, 2011) Sua mensuracgdo € sensivel, mas ndo é um teste
especifico para o diagndéstico de hipotireoidismo canino (PANCIERA, 2007).

Vaérios fatores interferem com o teste, como a presenca de anticorpos contra T4,
drogas como sulfonamidas, fenobarbital e glicocorticoides, e a presenca de doencas nao
tiredideas (PANCIERA, 2007), sendo melhor evitar a avaliacdo da funcéo nesses casos.

Os anticorpos contra T4, presentes em 10% dos cdes com hipotireoidismo, causardo
aumento na T4. Este aumento pode ser discreto, elevando a T4 de cdes com hipotireoidismo
para valores normais, ou pode ser aumentado, levando a T4 sérica para valores compativeis
com hipertireoidismo (PANCIERA, 1995).

Em 90% dos cdes hipotiroideos a concentracdo sérica de T4 estd abaixo do valor de
referéncia, porém de 20 a 25% dos cdes eutireoideos com algum sintoma clinico de
hipotireoidismo também apresentam niveis baixos do hormoénio (PANCIERA, 2007).

Atualmente os laboratérios de quimica clinica usam uma técnica de RIA ou
imunoensaio enzimatico para a mensuracdo do T4. Os testes ELISA portateis para a

mensuracdo do T4 tambem estdo disponiveis, sdo econdémicos, rapidos e de facil realizacdo, e



32

permitem ao clinico fazer recomendac¢fes no mesmo dia em que o cdo é avaliado (NELSON,
2011).

Em estudo recente, as concentracdes séricas de T4 determinadas em cées e gatos por
RIA, enzima imunoensaio quimioluminescente e ELISA portatil forneceram resultados
semelhantes e consistentes (NELSON, 2011).

A concentracdo sanguinea de T4 total em cées é equivalente a 10 a 25% da observada
em humanos, portanto é preferivel a utilizacdo de Kits caninos para realizar a medicao
(THACKER, 1992).

Ocorre muita divergéncia entre autores para a definicdo intervalo de referéncia da
concentracdo sanguinea total de T4. Segundo Chastain e Panciera (1997) as concentracGes
séricas normais de T4 em cdes sdo de aproximadamente 1 a 4 pg/dl. Para Toniollo (1998)
esses valores ficam entre 1,3 e 3,6 pg/dl e para McGavin (2009) de 1,5 a 3,4 pg/dl.

De acordo com Nelson (2011), o limite inferior da faixa de referéncia do T4 sérico em
caes é de aproximadamente 0,8 a 1,0 pg /dL e McGavin (2009) recomenda a utilizacdo de um
limite inferior de 0,8 pg/dL. Nelson (2011) ainda afirma que em algumas racas a faixa normal
possa se estender para valores mais baixos, como 0,5 pug/dL. Se a concentracdo sérica de T4
estiver entre 0,5 e 1,5 pg/dL, outros testes diagndsticos da funcdo da glandula tireoide sdo
indicados (NELSON, 2011).

As concentracOes séricas de T4 ao nascimento sdo similares as dos cdes adultos, mas
as concentracGes aumentam até mais do dobro na primeira semana de vida e permanecem
relativamente elevadas durante os primeiros trés meses (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Estudos em envelhecimento indicam a ocorréncia de ligeiros decréscimos no T4 basal,
em torno de 0,1 pg/dl/ano. As diminuigcdes podem ocorrer devido a reducédo da ligacéo as
proteinas plasmaticas, decréscimo na producdo de T4, aumento da eliminacdo de T4 ou da
afinidade pelos receptores (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

6.4.2. Concentragdo de T3

A concentracédo serica de T3 ndo é uma boa medida da fungédo da glandula tireoide,

pois se localiza predominantemente dentro das células e a quantidade secretada pela glandula

€ minima em comparagdo com a quantidade de T4 secretado (NELSON, 2011).
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Segundo McGavin (2009) as concentragdes T3 se encontram abaixo de 50 pg/dl em
animais com hipotireoidismo e ainda relata que os valores normais relacionados a estes
horménios seriam de 48 a 150 pg/dl.

As concentracles séricas de T3 no nascimento representam menos de 20% das
concentragcdes adultas normais, permanecendo baixas por pelo menos trés semanas
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997). De acordo com Panciera (2007), os niveis de T3 sérica

estdo normais em 50% dos cées hipotiroideos, tornando esse exame pouco sensivel.

6.4.3. Concentragdo de T4 livre

A concentracdo de T4 livre € um teste relativamente especifico e sensivel para
diagnosticar o hipotireoidismo (PANCIERA, 2007), porem por si s6 ndo confirma a doenca
(NELSON, 2011). Sua vantagem se restringe a realizacdo da técnica de dialise de equilibrio
por radioimunoensaio, porém com outras técnicas nao apresenta vantagens sobre o T4 total
(PANCIERA, 2007). Geralmente € mensurada em cdes com resultado ndo diagnostico dos
testes de T4 total e TSH (NELSON, 2011).

Este teste pode ser utilizado para determinar a normalidade da gléndula tireoide, pois
valores acima de 1,5 pg/dL excluem o diagnostico de hipotireoidismo, exceto em casos de
tireoidite linfocitica, que apresentam auto anticorpos contra T4 que interferem no RIA
(NELSON, 2011).

A sensibilidade da T4 livre sérica é similar & T4 total, diminuindo 90 a 98% em cées
hipotiroideos. A especificidade é maior que outros testes funcionais da tireoide porque €
menos propensa aos efeitos de doencas ndo tiredideas e sofre menos interacdo por algumas
das drogas que interferem com a T4 total, porém é afetada por sulfonamidas, glicocorticoides

e fenobarbital, assim como doengas graves e hiperadrenocorticismo (PANCIERA, 2001).

6.4.4. Concentracdo de TSH

A concentracdo sérica de TSH geralmente € um componente comum do painel
tireoidiano canino, pois fornece mais evidéncias a favor ou contra o diagnostico (NELSON,
2011). A concentragdo normal de TSH ndo exclui o hipotireoidismo, e este pode estar elevado
em doenca ndo tiredidea, o que poderia levar a um falso diagnostico (PANCIERA, 2007).
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A concentracdo de TSH é controlada pelo feedback negativo de T3 e T4 na glandula
hipofisaria. Com a diminuicdo do horménio tireoideo no hipotireoidismo primario, a secrecdo
de TSH aumenta. Isso resulta na normalizacdo da concentracdo do T4 na presenca do TSH
plasmatico elevado. Com a destruicdo progressiva da tireoide, a secrecdo de T4
eventualmente se torna inadequada, apesar da concentracdo de TSH elevada. A elevacdo de
TSH é uma marca do hipotireoidismo primario no cdo e no homem (PANCIERA, 2007).

A concentracdo de TSH estd aumentada em 65 a 75% dos cdes com hipotireoidismo e
de 8 a 15% dos cées eutireoideos com doenca néo tireoidea e sintomas clinicos compativeis
com hipotireoidismo (PANCIERA, 1994).

Na auséncia de doenca ndo tireoidea, a elevada concentracdo sérica de TSH associada
a baixos niveis de T4 total e livre é diagnosticada como hipotireoidismo (PANCIERA, 2007).
Mas resultados falso-positivo e falso-negativo sdo comuns na mensuracdo de TSH sérico,
portanto este ndo deve ser utilizado por si s6 para diagnosticar o hipotireoidismo (NELSON,
2011).

Quando as medicdes de T4 e TSH forem contraditdrias se recomenda repetir o0 teste
ap6s quatro ou oito semanas (DAMINET, 2005). E necessario utilizar para diagnéstico o TSH

canino, pois 0 TSH humano oferece pouca sensibilidade.

6.4.5. Teste de estimulagéo pelo TRH

A administracdo de TRH estimula a liberacdo de TSH que por sua vez estimula a
secrecdo de T4 (PANCIERA, 2007). As respostas do T4 sérico estimuladas pelo TSH e TRH
declinam ligeiramente com a idade (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Alguns cdes sadios ndo apresentam aumento de T4 em resposta ao TRH, portanto um
diagnostico de hipotireoidismo ndo pode ser confirmado usando este teste, porém pode ser
usado para excluir o diagnostico em um cdo com resposta normal ao teste (PANCIERA,
1990).

Um estudo feito por Frank (2011) mostrou que o teste de estimula¢do por TRH néo era
efetivo em cdes. Porém é um teste Gtil para diagnostico de hipotireoidismo secundario
(DAMINET, 2005). No Brasil esse teste ndo é utilizado.

O animal pode defecar, urinar, apresentar depressao, sialorréia e emese
transitoriamente apds a administracdo de TRH (PANCIERA, 2007). E Daminet (2005)

também menciona vémitos, diarreia e taquicardia como efeitos colaterais do teste.
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O protocolo envolve obter amostra sanguinea para mensurar a T4 antes e 4h ap6s a
administracdo intravenosa de TRH na dose de 200ug (PANCIERA, 2007). Quanto a
interpretacdo, uma concentracdo de T4 p6s-RTH maior que 25 nmol/L é considerada normal
(PANCIERA, 2007).

6.4.6. Teste de estimulacdo pelo TSH

A administracdo de TSH causa secrecdo dos hormonios tireoidianos. O teste de
resposta ao TSH é considerado o padréo ouro para o diagnéstico de hipotireoidismo em cées e
gatos, porém raramente é necessario para o diagnostico do mesmo (PANCIERA, 2007).

O TSH bovino nédo estad mais disponivel no mercado e o TSH humano recombinante é
muito caro (PANCIERA, 2007). Segundo Wolfsheimer (2011), o custo do TSH varia entre
160,00 a 220,00 ddlares por 10 unidades, e ainda afirma que sdo necessarias de 1 a 5 unidades
por teste. No Brasil o teste ndo esta disponivel no mercado.

O protocolo envolve obter uma amostra de sangue para mensuracao da T4 sérica antes
e seis horas ap06s a administracdo IV de 0,1UI/Kg até, no maximo, cinco unidades de TSH
bovino ou 50ug de TSH recombinante humano (PANCIERA, 2007). Quanto a interpretacao,
uma concentracdo sérica de T4 maior que 30 nmol/L é considerada normal. A maioria dos
caes com hipotireoidismo tem pouco aumento nos valores de T4 ap6s a administracdo e
tipicamente apresentam a concentracdo de T4 pré e pdés-TSH menos que 20 nmol/L
(PANCIERA, 2007).

6.5. Anticorpos anti-tireoglobulina

A mensuracdo de anticorpos ndo € um teste da funcdo da tireoide, mas um meétodo
sorologico marcador da tireoidite autoimune, sendo util para identificar cdes com tireoidite,
mas ndo ajuda no diagndstico de hipotireoidismo (PANCIERA, 1995).

A importéncia dos anticorpos reside na sua habilidade de interferir coma mensuracéo
da T3 e/ou T4 sérica, normalmente resultando em uma elevacdo de T3 e T4 sem causar
hipertireoidismo (PANCIERA, 2007).

A mensuracgdo da T4 livre por diélise deve ser usada para avaliar a fungdo tireoidea na
presenca de auto anticorpos de T4 (PANCIERA, 2007). Um resultado positivo € forte
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evidéncia de doenga tireoidiana, um resultado negativo a nédo exclui definitivamente.
(MOONEY, 2007)

Thacker (1992) avaliou a medicdo de anticorpos anti-tireoglobulina como ferramenta
diagnostica e concluiu que apresentava um grande percentual de falso-positivos,
especialmente em cdes com doencas sistémicas associadas. Porém Nachreiner (1995) concluiu
que esses anticorpos podem ser encontrados em 36 a 60% dos cées com hipotireoidismo, e em

apenas 5% dos cées eutireoideos.

6.6. Diagnostico terapéutico

Em algumas situacdes justifica-se um ensaio terapéutico com suplementacdo de
tiroxina, contudo, a resposta a terapia ndo é especifica em razdo de sua natureza anabdlica,
pois a suplementagéo pode criar um efeito positivo em alguns pacientes sem disfungdo da
tireoide (HOSKINS, 2008).

A administracdo de fenobarbital pode diminuir a concentracdo de T4 total, interferindo
com o resultado do teste, porem sua interrupcao acarreta riscos a salde do paciente. Se sinais
clinicos e exames forem compativeis com hipotireoidismo, uma prova terapéutica com
levotiroxina pode ser justificada (GULIKERS, 2002).

Nos cdes com hipotireoidismo adequadamente suplementados, o nivel de atividade
deve aumentar em 10 dias, mas o crescimento completo dos pelos pode demorar de 4 a 6
meses. O horménio da tireoide causa um estimulo razoavel para o crescimento dos pelos em
todos os cdes, a despeito da tireoide (HOSKINS, 2008).

Se todos os sinais clinicos desaparecerem completamente e recorrerem quando a
suplementacdo for interrompida, entdo o diagnostico de hipotireoidismo provavelmente é
adequado (HOSKINS, 2008).

6.7. Diagnostico diferencial

6.7.1. Sindrome do eutireoideo doente

O termo sindrome do eutireoideo doente ou sindrome eutireoidea foi adotado para

descrever os disturbios no metabolismo tiredideo associados a doencgas ndo relacionadas a esta
glandula e ao eixo hipotalamico-hipofisario (WARTOFSKY, 1982).
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Acredita-se que a sindrome do eutireoideo doente seja um mecanismo de prote¢do em
animais doentes que previne os efeitos catabolicos dos horménios da tireoide
metabolicamente ativos: T4 e, em particular, o T3 (PATEL, 2011).

Nessa sindrome a concentracdo total do hormonio tende a estar diminuido, porem a
fragéo livre do hormonio se mantem na faixa de variagdo normal (PATEL, 2011). N&o ocorre
0 aumento fisiologico da producdo de TSH em resposta a diminuicdo da concentragdo sérica
de T3, um fendmeno ainda ndo completamente esclarecido (WARTOFSKY, 1982).

O diagndstico de hipotireoidismo com base na concentracdo seérica de T4 é
inerentemente ndo confidvel devido a ampla sobreposicdo entre suas concentragdes em caes
sadios, com sindrome do eutireoideo doente e com hipotireoidismo (PATEL, 2011).

Sabe-se que as alteracdes agudas do metabolismo dos hormonios tiredideos sdo uma
das manifestacGes da resposta ao estresse, em conjunto com ativacdo de complemento,
producéo de citocinas a liberacdo de mediadores inflamatérios (PANCIERA, 1990).

A sindrome eutireoidea pode ser iniciada por varias condigdes clinicas, como
insuficiéncia cardiaca congestiva, morte cerebral, neoplasias malignas, sepses a queimadura
grave, infarto agudo do miocardio a circulacdo extracorporea. Em humanos, é observada em
até 70% dos pacientes internados em Unidade de Tratamento Intensivo (ROBUSCH, 2007).
Os pacientes que apresentam essa sindrome sdo eutireoideos e ndo se beneficiam com a

suplementacdo do hormdnio da tireoide (PATEL, 2011).

7.7.2. Relacionados ao iodo

Tanto dietas com concentragdes muito baixas, quanto muito altas de iodo e selénio em
diferentes estagios da vida podem ser importantes para o desenvolvimento de tireoidite
autoimune em cées (JOHANSON, 1999). Pois, presumivelmente, o iodo reduz o tamanho e a
vascularizagéo do tecido tireoidiano, embora isso seja controverso (MADDISON, 2010).

O Efeito de Wolff-Chaickoff ocorre por um aumento de concentracdo limiar de iodo,
geralmente causado por excesso de ingestdo, nas células da tireoide, causando a inibi¢do da
enzima peroxidase tireoidiana e, consequente, uma diminuicdo transitoria da producdo dos
horménios tireoidianos (PANCIERA, 2001). Esse efeito ndo € constante e as concentracfes
séricas de hormoénios tireoidianos, embora muitas vezes diminuam, raramente sdo muito
suprimidas (MADDISON, 2010).
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Castillo (2011) associou 0 hipotireoidismo ao excesso de iodo nas dietas comerciais,
esse excesso prejudicaria a biossintese dos hormonios tireoidianos, particularmente, a etapa de
iodacdo e acoplamento oxidativo das iodotironinas, por causar diminuicdo do AMP ciclico
apos a estimulacdo pelo TSH.

Em estudo, Johanson (1999) identificou que mais de 60% dos cdes haviam recebido
concentragdes altas de iodo durante algum periodo de sua vida e que 9% dos cdes haviam
recebido produtos derivados de algas com alto contetdo de iodo e concluiu que alguns desses
caes desenvolveriam hipotireoidismo por tireoidite linfocitica.

Em experimento, Di Scala (2002) submeteu seis cadelas normais a testes com
aplicacdes intravenosas de altas doses de iodo e estas desenvolveram hipotireoidismo. A

sintomatologia apareceu entre trés e oito meses apos as aplicacoes.

7.7.3. Causas hormonais

O estrogeno afeta as concentragbes da TBG em cdes, como consequéncia,
encontramos niveis mais elevados de T3 e T4 com niveis normais de TSH (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997). Em contraste, o androgénio diminui a concentracdo de TBG, e
consequentemente, os niveis de T3 e T4, sem alterar os niveis de TSH (GROSS, 1971).

Cées com hipotireoidismo em fase inicial e num quadro de hiperestrogenismo podem
ter seus niveis séricos de T4 dentro da faixa de normalidade devido ao aumento da ligacdo as
proteinas e pela atenuacdo da resposta ao TSH (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Nelson (2004) afirmou que, na fase folicular em cadelas durante o estro e na fase
luteinica da gestacdo, observa-se acréscimo das concentracdes séricas totais de T3 e T4, por
aumentar a afinidade de ligacdo das proteinas plasmaticas para os hormdnios da tireoide
(MONTY, 2009).

Apds ovariectomia na cadela, os niveis de estradiol caem dentro de duas semanas,
seguidos por decréscimos dos niveis de T4 por 3 a 5 semanas (CHASTAIN e PANCIERA,
1997).

Em cerca de 70% dos casos, 0s cdes com hiperadrenocorticismo apresentam as
concentragfes sanguineas basais de T3 e T4 inferiores ao normal. O excesso de cortisol atua
sobre o eixo hipotaldmico-hipofisario exercendo uma retro inibicdo sobre TRH e TSH.
Adicionalmente, o cortisol aumenta 0 metabolismo da T4, reduz a sua desiodinacédo e leva a
uma diminuigéo da quantidade e capacidade da TBG (FELDMAN e NELSON, 1996).

Zayed (1998) tratou cdes com estrdgeno sintético e natural e encontrou focos de

metaplasia escamosa ndo queratinizada na glandula tireoide de metade dos cées tratados.



39

Neste mesmo estudo Zayed (1998) reportou que numerosos focos foram encontrados
relacionados aos foliculos e aparecem como uma cupula de epitélio escamoso estratificado
dentro do lumen folicular, com transicdo abrupta para epitélio folicular normal. Foliculos
foram, por vezes, completamente preenchidos por epitélio escamoso. Esta lesdo foi
encontrada pela primeira vez em um cdo macho tratado com 2 mg/kg de estradiol sintético, o
cdo foi encontrado morto no dia 69 do experimento. A alteragdo mais pronunciada foi
encontrada em um cdo macho recebendo 1mg/kg de estradiol sintético que foi encontrado
morto no dia 133. Ninhos multifocais de epitélio escamoso foram encontrados em toda a

glandula tireoide neste céo.

7.7.4. Interacbes medicamentosas

7.7.4.1. Fenobarbital

A concentragdo de T4 pode ser reduzida em cées pela administragcdo de fenobarbital
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997), pois o fenobarbital acelera a eliminacdo hepatica da
tiroxina livre, interferindo em sua concentra¢do sanguinea, porém ndo possui efeito direto
sobre a glandula tireoide (MULLER, 2000).

Schubert (2005) relatou que, em teste clinico, o nivel sérico de T4 diminuiu em 50%
na 27° semana de terapia com fenobarbital em cées adultos, mas os animais ndo apresentaram
sinais clinicos. A dose nao foi relacionada com a concentracdo de T4.

Cury (2009) pesquisou as consequéncias da longa utilizacdo de fenobarbital em 12
filhotes SRDs e concluiu que os niveis de tiroxina livre ndo foram alterados até a 162 semana
de experimento, mas, apds 24 semanas, estavam abaixo do valor normal para cées filhotes
(1,6 - 3,41 ng/dl) e abaixo do valor médio obtido dos animais do grupo controle. Apesar do
valor baixo de T4 livre, os animais ndo apresentaram manifestacfes clinicas de
hipotireoidismo.

Apos a retirada do fenobarbital, a funcdo tireoidiana normaliza-se em quatro semanas
(GIEGER, 2000) indicando que esta possa ser a forma mais apropriada para testar o
funcionamento da glandula tireoide. Entretanto, cessar a administracdo de fenobarbital pode
acarretar em riscos que tornam essa recomendacao inapropriada, portanto se sinais clinicos e
exames forem compativeis com hipotireoidismo, uma prova terapéutica com levotiroxina
pode ser justificada (GULIKERS, 2002).
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7.7.4.2. Brometo de potassio

O brometo de potassio é usado extensivamente para tratar epilepsia canina, como
terapia alternativa ou adjunta ao fenobarbital. Esse farmaco pode afetar a funcéo tireoidiana,
pois brometo € um haleto semelhante ao iodeto (GULIKERS, 2002)

Em um pequeno estudo, cées epiléticos que receberam brometo de potassio por uma
média de 14,5 meses ndo apresentaram alteracbes nos exames da funcdo tireoidiana
(KANTROWITZ, 1999). Esses achados foram confirmados por Paull (2000) que administrou
brometo de potéssio a cdes saudaveis por seis meses, apds 0s quais as concentracbes séricas
de T4 e TSH permaneceram inalteradas.

7.7.4.3. Medicamentos anti-inflamatérios ndo esteroides

Embora AINES diminuam a concentragdo sérica de T4, tanto em humanos quanto em
cdes a magnitude da diminuicdo é pequena nao causando usualmente o hipotireoidismo
(GULIKERS, 2002).

A circulagdo dos hormonios tireoidianos estad altamente conectada as proteinas
plasméaticas e muitos AINES podem desloca-los do seu sitio de ligacdo as proteinas,
resultando em um aumento transitério de T4 livre (GULIKERS, 2002). A elevagdo do T4
livre induz o feedback negativo sobre o hipotalamo e a hipofise, resultando numa diminuicdo
da concentracdo de T4 total com manutencdo de niveis normais de T4 livre (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997).

O que foi confirmado por Ferguson (1999) em experimento onde demonstrou que a
utilizacdo de carprofeno por cinco semanas resultou em uma pequena, porém significativa,
diminuicdo na concentracdo de T4 e TSH. Segundo Chastain e Panciera (1997), AINES como
os salicilatos e o flunixin comprovadamente reduzem os niveis sericos de T4.

A fenilbutazona inibe a ligacdo de T4 as proteinas plasmaticas, aumentando a
percentagem de T4 livre e causando a reducdo de T4 total, sem diminuir a resposta a
estimulacdo pelo TSH (GULIKERS, 2002). Mas seu principal efeito se da através da
supressdo direta do funcionamento da tireoide (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

7.7.4.4.Glicocorticoides
Os niveis séricos de T3 e T4 podem ser diminuidos por administracdo de doses de

glicocorticoides repetidas diariamente ou em dias alternados, porém, segundo Chastain e
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Panciera (1997), uma Unica aplicacdo de curta duragdo ndo provoca a supressao dos niveis
séricos de T3 e T4,

Beale (1993) aponta para o perigo de erro de diagndstico, pois 0s animais Sao
muitas vezes tratados com glicocorticoides com vistas as lesdes de pele que normalmente
apresentam.

Prednisona, na dose de 1 mg/Kg, diminui os niveis séricos basais de T3, T4 e T4
livre, além da resposta do T4 sérico pela estimulacdo por TSH (PANCIERA, 2007). Doses
anti-inflamatorias de prednisona resultam num aumento da ligacdo de T4 as proteinas
plasmaéticas, aumentando a ligacdo do T4 aos tecidos, particularmente nos tecidos de lento
equilibrio, como musculo esquelético, tecido adiposo e pele (CHASTAIN e PANCIERA,
1997).

Torres (1991) reportou que cdes tratados por via oral com 1,1 mg/Kg de
prednisolona duas vezes ao dia, apresentaram um decréscimo de 33% na concentracdo sérica
de T4 e de 40% na concentracdo sérica de T3 ja no primeiro dia ap6s o tratamento. Segundo
Chastain e Panciera (1997), a reducdo do T3 sérico ocorre dentro de 8 horas de administracao,
devido a inibicao da desiodinacéo periférica.

Doses imunossupressoras de glicocorticoides (1 a 2 mg/Kg) aplicadas duas vezes ao
dia, resultam em decréscimos rapidos, consistentes e substanciais nas concentracfes de T3 e
T4 total e livre, porém devem retornar a normalidade em uma semana, se utilizados por
menos de trés semanas (GULIKERS, 2002).

Se o tratamento for prolongado, a duracdo da supressdo da glandula tireoide tera
maior duracdo, e 0 cdo podera se tornar hipotireoideo. Porém a suplementacdo ndo é
recomendada, pois 0 animal retornara ao estado eutireoideo com a descontinuacdo do
tratamento (GULIKERS, 2002).

7.7.4.5. Anestésicos

A anestesia com halotano, tiopental e metoxiflurano deprime significativamente os

niveis séricos de T4, 30 horas apds sua administracdo. Aparentemente isso se deve a

supressdo da secrecdo de TSH. O tiopental pode ser mais supressivo que o metoxiflurano
(CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

Em estudo, Prange (1966) alimentou camundongos com extrato de tireoide e

propiltiouracil, e posteriormente sedou ambos 0s grupos com tiopental e pentobarbital. Nesse

estudo, 0s animais que receberam estrato de tireoide apresentaram respostas mais duradoras a
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anestesia, com aumento de mortalidade, queda na atividade motora e sono prolongado,
enquanto que camundongos que receberam propiltiouracil apresentaram uma resposta mais

curta ao pentobarbital, porém néo ao tiopental.

7.7.4.6. Amiodarona

A amiodarona ¢ um antiarritmico de classe Ill frequentemente utilizado em cées
(GULIKERS, 2002). E um derivado benzofuranico estruturalmente parecido com o T4,
contendo 37% de iodo em sua composicdo (MARTINO, 2002). A presenca do iodo na droga
é responsével pela elevada incidéncia de disfuncdes tireoidianas, associadas ao seu uso
cronico (DICKSTEIN, 1984).

A amiodarona inibe a entrada de T4 nos tecidos por competir pelos receptores de T3,
além de reduzir a resposta celular ao TSH e sua sintese e secrecéo pela pituitaria (MARTINO,
2002).

A tirotoxicose ocorre devido a acdo citotoxica direta causada pela amiodarona ou pela
superproducdo hormonal induzida pelo excesso de liberacdo de iodo pela medicacdo
(MARTINO, 2002).

Liu (1986) demonstrou que a administracdo de amiodarona a cdes normais por quatro
semanas, nas doses de 22 a 36mg/kg, equivalente a 2,5 a 3vezes a dose recomendada, resultou

em um aumento de 50% na concentracdo sérica de T4.

7.7.4.7. Furosemida

A furosemida inibe significativamente a ligacdo da tiroxina as proteinas plasmaticas in vitro,
sendo talvez responsavel pelos decréscimos ocorrentes nas ligacdo as proteinas, e pelas
subsequentes reducfes nas concentracfes séricas dos hormonios tireoidianos nos casos de
enfermidades ndo-tiroidianas (CHASTAIN e PANCIERA, 1997).

7.7.4.8. Citocinas

Os dois agentes mais utilizados na imunoterapia séo a interleucina-2 e o interferon-o
(GULIKERS, 2002). Esses agentes podem induzir uma disfungéo tireoidiana exacerbando
uma tireoidite autoimune ou pela inducdo de mudangas nos pacientes com sindrome do
eutireoideo doente (BARTALENA, 1998).
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Panciera (1995) estudou os efeitos da administracdo de altas doses de interleucina-2
em quatro cdes e concluiu que houve um decréscimo de 50 a 75% nas concentragdes séricas
de T4 e de 70 a 80% na concentracdo de T3. A concentracdo dos hormdnios tireoidianos
decresce tdo rapidamente em cdes pela infusdo de interleucina-2 quanto pela sindrome do
eutireoideo doente (PANCIERA, 1995).

N&o é recomendado que a funcéo tireoidiana seja testada em cdes até que o tratamento
imunoterapico seja completado (GULIKERS, 2002).

7.7.4.9. Acido oleico

A concentracdo sérica do acido oleico aumenta com a lipdlise, terapia com heparina ou
em casos de enfermidades ndo-tireoidianas. Concentragdes elevadas de oleato inibem
significativamente a ligacdo da tiroxina as proteinas plasmaticas (CHASTAIN e PANCIERA,
1997).

7.7.4.10. Ipodato

Ipodato é um corante utilizado para contraste em colecistografias (CHASTAIN e
PANCIERA, 1997) que pode provocar um deslocamento do T4 dos sitios de ligacdo nos
hepatdcitos e proteinas transportadoras, e o excesso de iodo libertado pelo medicamento pode
bloquear a secrecdo de T4 da tiroide (BRAGA, 2001).

Segundo Lauberg (1993) a inibicdo da desiodinagdo acompanhada de aumento na
concentracdo de T4 e queda de aproximadamente 50% na concentracdo de T3 foi percebida
por pelo menos 48 horas apds a administragdo de uma Unica dose de 6 gramas de ipodato em
caes normais.

A funcéo tireoidiana ndo deve ser avaliada em cées que tenham recebido recentemente

um agente de contraste oral para realizacdo de colecistografia (GULIKERS, 2002).

7.7.4.11. Antidepressivos triciclicos

A clomipramina é um antidepressivo triciclico comumente utilizado para tratar

problemas de comportamento associados a ansiedade em cdes (KENNETH, 2010). Gulikers

(2002) estudou a administracdo de clomipramina a longo prazo em cées eutireoideos e
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encontrou uma diminuicao estatisticamente significante de cerca de 30% nas concentracdes de

T4 total e livre.

7.7.4.12.Sulfonamidas

Sulfonamidas séo, provavelmente, as drogas antitireoidianas mais potentes comumente
utilizadas (GULIKERS, 2002). Embora seu mecanismo exato de acao seja mal compreendido,
supde-se que agem por inibicdo da peroxidase tireoidiana (HALL, 1993).

Como a peroxidase tireoidiana medeia a organificacdo do iodeto e a reacdo de
acoplamento para formar T4 e T3 a partir da tiroglobulina, o resultado da sua inibicdo é a
diminuicdo sérica da secre¢do do horménio tireoidiano (GULIKERS, 2002).

As sulfonamidas ndo apenas alteram os testes, mas podem levar ao hipotireoidismo
clinico em alguns pacientes (TORRES, 1996).

Panciera (1992) estudou a administracdo de Sulfadiazina + Trimetoprim por via oral
em cdes duas vezes ao dia, nesse estudo concluiu que com uma dose de 15 mg/kg durante
guatro semanas, ndo houveram alteracdes séricas significantes. Porém Campbell (1995)
administrou uma dose de 30 mg/kg por seis semanas em cdes com pioderma, que resultou
num decréscimo das concentragdes séricas de T3 e T4 e consequente aumento do TSH. Esses
estudos indicam que o efeito das sulfonamidas sejam tempo e dose dependentes (GULIKERS,
2002).

Os testes da funcdo tireoidiana em cdes que receberam sulfonamidas sao
indistinguiveis daqueles que apresentam hipotireoidismo espontaneo, porém a cintilografia
nuclear da tireoide pode diferencia-los (GULIKERS, 2002), pois as sulfonamidas ndo inibem
a absorcdo de iodeto (HALL, 1993).

Os sinais clinicos e o0s niveis hormonais baixos induzidos por sulfonamidas se
resolverdo gradativamente quando a administragdo for cessada (PANCIERA, 1992). A
normalizacdo dos testes de funcdo tireoidiana apos a interrup¢do da administracdo de
sulfonamidas leva até 12 semanas, mas pode ocorrer em apenas uma semana (GOOKIN,
1999).
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7. TRATAMENTO

O objetivo do tratamento consiste em normalizar o eixo da tiroide e a concentracdo de
T4 na circulacdo. Sdo aconselhadas doses de substituicdo de levotiroxina, com a finalidade de
recuperar o estado eutireoideo sem suprimir o eixo. O objetivo é obter a normalizacdo da TSH
e da T4, sendo importante que os niveis desta ultima estejam préximos do limite superior, 0

que evita periodos de T4 baixa entre administragdes (CASTILLO, 2011).

7.1. Levotiroxina sédica

O tratamento de elei¢do para o hipotireoidismo priméario é a administracdo oral de
horménio tireoidiano sintético, a levotiroxina sédica (NELSON, 2011), iniciando com uma
dose mais baixa que vai sendo gradualmente aumentada até alcancar a concentracdo
pretendida (CASTILLO, 2011). A levotiroxina sddica é encontrada sob a forma de
comprimidos, capsulas, e de po liofilizado para injecdo (OLIVEIRA, 2006).

A levotiroxina aumenta os niveis plasmaticos de T4, uma vez que esses produtos
podem ser convertidos a forma metabolicamente ativa (T3) pelos tecidos periféricos, e
promove a reducdo dos niveis de TSH pela retroalimentacdo negativa sobre a hipdfise
(NELSON, 2011).

A dose inicial de levotiroxina a ser aplicada pode seguir diferentes protocolos, com
doses variando amplamente de 11 a 44ug/kg uma a duas vezes ao dia (TRAON, 2010). Scott-
Moncrieff (2010) sugere doses de 20 a 22ug/kg a cada 12 horas, Daminet (2008) recomenda
uma dose diéria inicial de 20 pg/Kg e Castillo (2011) recomenda doses diarias de 11-22ug/kg
para o hipotireoidismo clinico e entre 3 e 10ug/kg para o hipotireoidismo subclinico. Todos 0s
autores concordam que a dosagem deve ser aumentada ou diminuida baseada na resposta
clinica e laboratorial.

Tal variacdo se deve em parte a grande variabilidade de absor¢do do farmaco, com
biodisponibilidade oral estimada em torno de 10 a 50% apenas, e a curta meia vida plasmatica
do farmaco, estimada em 10 a 14 horas na espécie canina (SCOTT-MONCRIEFF, 2010).

Alguns autores preconizam uma administragéo inicial de levotiroxina de 12 em 12

horas, progredindo depois para uma dose diéria, no entanto, tendo em conta que a meia-vida
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intracelular da T4 é de 24h, e os tecidos deionizam a quantidade de T4 de que necessitam, 0
tratamento pode ser iniciado com uma dose diéria Unica (DIXON, 2002).

Castillo (2011) alerta que as doses iniciais devem ser adaptadas em condicOes
especiais, como a diminuicdo da dosagem inicial em casos envolvendo animais geriatricos,
presenca de insuficiéncia cardiaca ou doenca renal, de modo a ndo sobrecarregar os 0rgaos
afetados, além de cées com doencas do foro oncoldgico ou infecgdes cronicas, em que esteja
indicado o repouso metabdlico. E administracdo de doses superiores (entre 25-50%) em casos
de gestacdo ou proximidade do cruzamento para assegurar uma boa ovulacdo ou
espermatogénese e evitar mortes/reabsorcdes embrionarias e fetais (CASTILLO, 2011).

A administracdo do farmaco junto com alimentos reduz sua absorcdo, devendo o
animal ser submetido a jejum alimentar pelo menos uma a duas horas antes e apds a
medicacdo. Além disso, existem diferencas de poténcia e de biodisponibilidade entre os
diferentes produtos comerciais a base de levotiroxina, sendo os produtos veterinarios
considerados superiores aos produtos humanos (SCOTT-MONCRIEFF, 2010), porém tais
produtos ndo se encontram disponiveis no Brasil.

No caso do hipotireoidismo congénito, o tratamento deve comecar o mais cedo
possivel, de modo a evitar danos irreversiveis no sistema nervoso central. De fato, esta
recomendado o tratamento imediato do hipotireoidismo congénito clinicamente suspeito,
sempre que ndo seja possivel realizar testes de diagndstico ou tenham de ser adiados por
qgualquer motivo. A dosagem para cachorros com hipotireoidismo congénito ou
hipotireoidismo juvenil é de 5-20pg/kg (CASTILLO, 2011).

De Marco (2012) estudou 30 cdes com hipotireoidismo primario adquirido, com o
objetivo de avaliar a posologia e a frequéncia de administracdo da levotiroxina, mais
frequentemente utilizada, capaz de garantir um controle terapéutico satisfatério, além de
correlacionar a dose de tiroxina empregada com o peso dos animais. E concluiu que a dose
média de tiroxina utilizada em sua casuistica foi de 16,9+3,1ug/kg , que a dose média de
tiroxina empregada nao apresentou diferencas significativas com relagcdo ao peso dos animais
e que a frequéncia de administracdo foi 50% a cada 24 horas e 50% a cada 12 horas (De
MARCO, 2012).

A dose de tiroxina ndo parece se correlacionar com o peso do animal, sendo
imprevisivel quem devera receber dose e frequéncia maxima da medicagédo. O protocolo deve
ser individualizado e o paciente devidamente monitorado (De MARCO, 2012).

A eficécia do tratamento deve ser avaliada de dois em dois meses, com coleta de

amostras entre 3 e 4h apds a administracdo de levotiroxina para avaliacdo de T4 e TSH no



47

soro. Conforme os resultados, a dosagem do hormoénio deve ser gradualmente ajustada com
aumentos de 25-50%, até se obter o nivel de T4 pretendido (CASTILLO,2011). Em seguida, a
reavaliacdo pode ser efetuada com uma periodicidade de 6-12 meses (DIXON, 2002). O
Médico Veterinario pode também considerar a repeticdo da ecografia da tiroide de modo a
determinar se o volume da glandula normaliza caso anteriormente se tenha apresentado
aumentada (CASTILLO, 2011).

7.2. Extrato de tireoide

A tireoide em pd é um opoteratico em desuso, constituido pela glandula tireoide
bovina, suina ou ovina, dessecadas e pulverizadas (PACE, 2011). O extrato do tecido
tireoidiano foi usado como terapia de reposicdo dos horménios tireoidianos. No entanto, seu
relacdo entre T4:T3 ndo é fisioldgica, suas concentragdes variam e sua vida de uso é pequena
(MADDISON, 2010).

Além disso, como o material deve ser administrado cru, onde a possibilidade de
transmissdo de doencas € sempre considerada. Tendo em vista suas limitacdes e as

alternativas disponiveis no mercado, ndo ha indicagdes para seu uso (MADDISON, 2010).

7.3. Liotironina sédica

A liotironina sodica € o sal de T3 e estd disponivel em comprimidos e na forma
injetavel apresentando-se em diversas concentracbes (CAETANO, 1999). No Brasil, era
comercializado sob a denominagéo comercial de Cynomel® 25 mcg e 50 mcg do laboratério
Enila, porem em 2003 todos os medicamentos do Laboratorio Enila tiveram sua produgéo
suspensa segundo Resolucdo - RE n° 892, de 29 de maio de 2003 da Anvisa.

Apesar de o T3 ser o hormonio intracelular ativo, hd poucas indicagdes especificas
para 0 seu uso, e ndo ha vantagens na administracdo de T3 para a vasta maioria dos pacientes
(MADDISON, 2010).

Esse farmaco inibe o controle fisiologico normal, e desta forma, o risco de toxicidade
¢ maior. Além disso, alguns orgédos, especialmente o cortex cerebral e a hipofise, sdo
dependentes de um fornecimento adequado de T4, e podem permanecer deficientes se apenas
o T3 for substituido (NELSON, 2011).

Sua meia-vida é menor, o que significa que a terapia de reposicdo adequada exige,

normalmente, no minimo trés doses diarias (MADDISON, 2010). A dose inicial de liotironina
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sodica é de 4 a 6 pg/kg a cada 8 horas por via oral. Uma vez controlados os sintomas, pode-se
administrar a cada 12 horas. Devem ser feitos testes ap6s 3 horas da administracdo do
farmaco e espera-se encontrar niveis normais de T3 e baixos de T4, devido ao efeito inibitorio
do T3 sobre o eixo hipotalamico (GOBELLO, 1998).

O T3 sintético é recomendado para pacientes que nao podem converter adequadamente
0 T4 em T3, embora isso nunca tenha sido convincentemente demonstrado em cédes e gatos
(MADDISON, 2010).

A liotironina sodica também tem uso potencialmente benéfico em animais com
doencas severas de ma absorcdo do intestino delgado, e nessas circunstancias as
caracteristicas absortivas sdo melhoradas aproximadamente em 95% em humanos, quando

comparado com a suplementacdo com T4 (MADDISON, 2010).

7.4 Anestesia do paciente hipotireoideo

Pacientes com hipotireoidismo moderado geralmente toleram bem a anestesia
(GREENE, 2002). Porém podem ter respostas exageradas aos agentes anestésicos
(SLATTER, 2003).

Os problemas mais comuns sdo recuperacdo lenta, devido a baixa metaboliza¢do do
agente anestésico e hipotermia (GREENE, 2002). Esforcos devem ser feitos para prevenir a
hipotermia provendo uma fonte externa de aquecimento durante o periodo anestésico como o
uso de cobertores aquecidos durante e apds a cirurgia. Outras complicacfes incluem queda na
habilidade respiratoria, bradicardia e hipotensdo (BRYANT, 2010).

A hipoventilacdo pode ser causada pela fraqueza muscular associada a agentes
anestésicos (GREENE, 2002) e pelo fato de muitos pacientes serem obesos, 0 que limita sua
habilidade de ventilacdo durante a anestesia (GREENE, 2002) devido a gordura abdominal e
intratoracica, necessitando de ventilacdo assistida (BRYANT, 2010) que deve ser controlada
para prevenir hipoventilagdo e consequente acidose e hipdxia (GREENE, 2002).

Pacientes hipotireoideos também podem se tornar bradicardicos, portanto, é
importante utilizar o ECG para monitorar a frequéncia cardiaca e controlar possiveis arritmias
(BRYANT, 2010). Esses pacientes possuem baixa resposta a vasoconstritores (PASCOE,
2006).

Exames pré-anestésicos devem incluir hemograma, bioguimica e dosagem de T4

(BRYANT, 2010). ApoOs receberem farmacos pré-anestésicos, os pacientes devem ser
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monitorados atentamente (SLATTER, 2003). Sempre que possivel, o paciente deve estar
eutireoideo por 1 a 2 semanas antes da anestesia (BRYANT, 2010).

Doses conservativas devem ser utilizadas, e tranquilizantes potentes e nao reversiveis
devem ser evitados (GREENE, 2002). A escolha de farmacos de acdo rapida pode ser
benéfico (BRYANT, 2010). N&o ha evidencias de que os pacientes respondam aos opidides
de maneira diferente, mas sedativos e tranquilizantes podem produzir mais depressao que o
normal (SLATTER, 2003).

Anestésicos injetaveis devem ser administrados até dose efetiva (GREENE, 2002). A
cetamina mantém a funcdo cardiovascular e pode ser incorporada ao protocolo de inducéo,
por exemplo, cetamina associada ao diazepam (SLATTER, 2003).

Isoflurano é o agente inalatério de eleicdo, mas deve ser utilizado com um protocolo
anestésico balanceado para que sua dose nao exceda 1,5 CAM (1,75- 2,00 %) (GREENE,
2002).

O tempo de recuperacdo pode estar prolongado devido a obesidade e a falta de
depuracdo do farmaco no tecido adiposo associado a queda no metabolismo causada pelo
hipotireoidismo (BRYANT, 2010).

Animais com hipotireoidismo severo devem ser estabilizados e tratados com terapia
de reposicao hormonal tireoidiana até atingirem um estado eutireoidiano antes da anestesia.
Em casos de emergéncia, deve-se prestar atencdo especial ao sistema cardiovascular, pois sem
tratamento o hipotireoidismo severo resulta em uma diminui¢ao nos receptores f-adrenérgicos
do miocéardio e decréscimo na atividade da miosina ATPase. Esse efeito é potencialmente
fatal, podendo levar a pode levar a bradicardia, hipotensdo, diminui¢cdo da contratilidade
miocardica e decréscimo no volume sistolico (GREENE, 2002).
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8. CONCLUSAO

O hipotireoidismo é uma endocrinopatia comum e desafiadora nas clinicas de
pequenos animais, porém sua sintomatologia é tdo extensa que um diagnostico preciso
se torna muito complicado e as vezes sO é obtido uma vez que a doenga ja esteja muito
avancada, colocando em risco a vida do paciente. Além disso, a complexidade do
diagnostico torna necessario um conhecimento mais aprofundado da enfermidade;
porém o tratamento se mostra simples e bastante efetivo, garantindo ao paciente um

bom progndstico.
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