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RESUMO

A doenca enddcrina que mais afeta felinos no mundo é o hipertireoidismo.
O excesso de hormdnios tireoidianos na circulacdo leva a um estado
hipermetabdlico que afeta todos os sistemas do organismo, e um dos
mais atingidos é o cardiocirculatorio. As alteragdes que incluem mais
comumente hipertrofia ventricular, hipertensdo e tromboembolismo,
também séo encontradas em alteracfes cardiacas primarias. Esta revisao
aborda os mecanismos e alteracdes causadas pelo hipertireoidismo no

sistema cardiocirculatdrio, e sua importancia no diagnostico diferencial.

Palavras chave: cardiomiopatia hipertréfica,gatos, tiredide
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ABSTRACT

The most common endocrinal disease in the cat is
hyperthyroidism. The excess of the thyroidal hormones in the circulation
causes a hipermetabolic state, which leads to changes in all the systems
of the organism. One of the most affected being the cardiovascular. The
most common changes are the ventricular hypertrophic, hypertension and
thromboembolism, which also occur in primary heart disease. This revision
addresses the mechanism and modifications caused by the
hyperthyroidism in the cardiovascular system and its importance in the
differentials diagnosis.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, cats, thyroid.
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1. INTRODUCAO

Dentre as doengas enddcrinas que mais afetam os felinos, o
hipertireoidismo é a mais comum. Também é uma das endocrinopatias
mais diagnosticadas na clinica de pequenos animais na Europa, Japéo e
Estados Unidos (Mooney, 2009). Contudo os casos de diagnostico da
doenca no Brasil sdo poucos, 0 que pode ser justificado pelo pouco
conhecimento da enfermidade e a baixa procura de servicos veterinarios
para a espécie. Porém com o crescente numero de felinos, principalmente
em grandes centros urbanos, o diagnoéstico da doenca no Brasil tende a

crescer (Cunha et al., 2008).

O primeiro relato de hipertireoidismo felino ocorreu em 1979, e o
namero de casos diagnosticados vem se expandindo desde entdo. Sua
incidéncia tem grande variacdo em diferentes paises, sendo de 17,4% no
Reino Unido e 4% em Hong Kong.(Mooney, 2009). Animais de meia
idade a idosos sdo os mais afetados pela doenca, apesar de o

diagndstico ja ter sido realizado em animais mais jovens.

O Hipertireoidismo é uma alteracdo clinica causada pelo excesso
de producdo e secrecao da tiroxina (T4) e triiodotironina (T3) pela
glandula tiredide (Feldman & Nelson, 2004). E quase sempre relacionada
a uma alteracao primaria e autbnoma da glandula tireéide, independente
de alterac6es hipofisarias ou do hipotalamo. (Cunha, et al, 2008)(Feldman
& Nelson, 2004). A lesdao mais comum encontrada é a hiperplasia
adenomatosa multinodular, e menos frequente o adenoma (Mooney,
2009). Em 70% dos casos ambos os lobos da glandula tireéide é

acometido.

A acdo dos hormodnios tireoidianos no organismo envolve o0s
metabolismos protéicos, carboidratos e lipidicos, como também a
producdo de calor, que junto com uma maior estimulacdo adrenérgica

leva 0 organismo a um estado hipermetabdlico gerando as manifestacdes



clinicas da doenca. As mais relatadas séo: perda de peso (98%), polifagia
(81%), hiperatividade (76%) e taquicardia (66%) (Mooney, 2009).

Um dos sistemas afetados pelo hipertireoidismo é o
cardiocirculatorio, dentre essas alteracbes se encontram taquicardia,
hipertenséo, sopros, complexos prematuros e ritmo de galope (Feldman &
Nelson, 2004), sdo alguns dos achados mais importantes no exame fisico
que sugerem um diagnostico de hipertireoidismo (Mooney, 2009). Na
doenca devido a acdo direta do horménio no miocardio ocorre um
aumento da contratilidade, velocidade e funcdo cardiaca. Que leva ao
desenvolvimento de um quadro de cardiomiopatia hipertrofica, podendo
evoluir para insuficiéncia cardiaca. Um diagnéstico precoce € de grande
importancia, ja que foi observado que a gravidade das alteracdes esta

relacionada com o tempo de exposicao a tireotoxicose (Casamian, 2009).

Devido os sinais clinicos e faixa etaria acometida serem
semelhantes a de doencas cardiacas primarias, € de grande importancia
que o hipertireoidismo esteja sempre incluido entre os diagndsticos
diferenciais em gatos idosos com alteragbes cardiacas (Feldman &
Nelson, 2004). Dessa forma esta revisdo pretende abordar as alterac6es

cardiacas e seus mecanismos no hipertireoidismo felino.



2. Revisao de Literatura

A glandula tiredide é formada por estruturas pares, alongadas, com
dimensdes de dois centimetros de comprimento e 0,3 de largura. Tem
coloracdo vermelho escura e é localizada na regido proximal da traquéia,
caudalmente a laringe (Cunha et al., 2008). Os hormobnios da tiredide
afetam processos metabdlicos, enzimaticos e hormonais por todo o

organismo (Casamian, 2009).

No hipertireoidismo a arquitetura folicular normal da glandula é
substituida por tecido hiperplasico, podendo conter nodulacdes bem
definidas de diferentes tamanhos (Mooney, 2009). Essa hiperplasia
multinodular adenomatosa € de carater benigno, e € a causa mais comum
da doenca. Com menor frequéncia, a causa pode ser um adenoma da
tiredide e em raros casos podem ocorrer carcinomas foliculares e
carcinomas papilares (Feldman & Nelson, 2004). Apesar de ter sua
patologia bem descrita, a etiologia da doenca néo foi elucidada. Esta é
provavelmente complexa e multifatorial. Estudos epidemioldgicos
evidenciaram que ndo ha predisposicdo sexual. Foi observado que
animais das racas Siames e Himalaio sdo menos susceptiveis, e a
alimentacdo somente com racdo enlatada pode aumentar o risco de
desenvolvimento da doenca (Mooney, 2009) (Scherk, 2009) A quantidade
de iodo presente nas racdes em lata é de grande variacdo, podendo ser
10 vezes maior do que o recomendado, sendo considerado o fator de
progressdo da doenca (Mooney, 2009). A faixa etaria afetada varia de
quatro a 20 anos, porém 95% dos casos ocorrem em animais com mais
de 10 anos (Cunha et al., 2008).

Os sinais clinicos aparecem progressivamente e podem ser
confundidos com sinais de envelhecimento, dessa forma a doencga pode

estar em evolucdo ha alguns meses antes da realizacdo do diagnostico



(Mooney, 2009). A causa dos sinais ocorre em grande parte devido ao
aceleramento da taxa metabdlica basal, elevacdo do consumo tecidual de
oxigénio e devido ao aumento no numero de receptores, uma maior
sensibilidade as catecolaminas (Cunha et al.,, 2008). Os sinais mais
descritos sé&o a perda de peso e a polifagia, 98% e 81% respectivamente.
A polifagia é causada pelo aumento da demanda energética, apesar do
aumento da ingestdo calorica a perda de peso é causada pelos gastos
energéticos e pela sindrome de ma absorcédo gerada pela hipermotilidade
intestinal, que também podem ser acompanhados por esteatorréia
(Feldman & Nelson, 2004) (Scherk, 2009). Outros sinais comuns, e que
causam grande preocupac¢ao nos proprietarios de pacientes afetados é a
hiperatividade e comportamento agressivo. Devido aos efeitos diretos no
sistema nervoso, os horménios da tiredide também afetam o sistema
renal, aumentando o fluxo sanguineo local, a taxa de filtragdo glomerular,
reabsorcdo e secrecao tubular, levando a um quadro de polidria e
polidipsia. Isso ocorre em menos de 50% dos casos, e pode ser resultado
de uma doenca renal concomitante (Feldaman & Nelson, 2004) (Mooney,
2009).

Outros sinais clinicos que ocorrem no felino hipertiredideo séo
vomito, diarréia, anorexia, dispnéia e alopecia. Cerca de 90% dos casos

apresentam uma glandula tiredide palpavel (Mooney, 2009).

Os sinais cardiacos sdo achados clinicos de grande importancia,
pois alertam o clinico para a possibilidade de hipertireoidismo, ja que é a
principal causa secundaria de cardiomiopatias em felinos (French, 2008).
Cerca de 66% apresentam taquicardia, 53% sopro cardiaco e 12%
insuficiéncia cardiaca congestiva (Mooney, 2009). O excesso de
hormonios tireoidianos induz a producdo de uma isoforma da miosina,
gue acelera a interacdo entre a actina e a miosina no musculo cardiaco,
aumentando a contratilidade. A elevacdo da atividade Ca*-ATPase no

reticulo sarcoplasmatico e no numero de canais de calcio também



contribuem na contratilidade (Cardoso, 2005) (Casamian, 2009). O
transporte de outros ions também é regulado pelos hormonios
tireoidianos, e causam aumento na frequéncia cardiaca (Casamian,

2009).

Os efeitos inotrépicos e cronotropicos ocorrem por estimulos ao
sistema nervoso simpatico (Mooney, 2009). O excesso de horménios
tireoidianos na circulagdo aumenta diretamente a atividade do sistema
nervoso simpatico e eleva a resposta cardiovascular a estimulacao
simpatica por aumentar o numero e a afinidade por receptores -
adrenérgicos (Feldman & Nelson, 2004). A estimulagdo pelas
catecolaminas causa desenvolvimento de outras alteracdes cardiacas

como taquicardia sinusal e arritmias atriais.

Na circulagéo periférica ocorre aumento no metabolismo celular, e
consequentemente o consumo de oxigénio, o que acarreta na liberacao
de substancias vasodilatadoras, que juntamente com os efeitos
vasodilatadores diretos do T3 na circulacdo periférica leva a uma baixa
resisténcia vascular periférica (Casamian, 2009).

As alteragcbes acima, juntamente com 0S mecanismos renais para
retencdo de fluidos, levam a um aumento de volume sanguineo. O
principal mecanismo compensatério para a situacdo € a hipertrofia e a
dilatacdo de cadmaras (Feldman & Nelson, 2004). Em raros casos ocorre 0
desenvolvimento de cardiomiopatia dilatada no hipertireoidismo (Mooney,
2009)

Em Cardoso et al. (2005) foram analisadas alteracbes em
parametros clinicos por 42 dias em 19 gatos com hipertireoidismo
experimental, todos 0s animais apresentaram aumento progressivo da
frequéncia cardiaca, porém somente dois apresentaram batimentos acima

de 240 por minuto, indicando taquicardia. Esse estudo mostra que mesmo



em um curto periodo de tempo, as alteracdes cardiacas ja podem ser
observadas.

No exame ecocardiogréfico as alteracdes mais encontradas sao:
hipertrofia ventricular esquerda, espessamento do septo intraventricular e
dilatacdo atrial esquerda. A hipercontratilidade do miocardio € mostrada
pelo aumento da fragdo de encurtamento (Mooney, 2009) (Feldman &
Nelson, 2004). Sdo semelhantes a alteracdes encontradas em felinos com
cardiomiopatia hipertréfica primaria (MacDonald, 2009). O exame
ecocardiografico é de extrema importancia, pois 29 em cada 30 gatos
hipertireoideos apresentam alteracdes no exame (Feldman & Nelson,
2004). A administracdo de T4 em gatos normais causou uma hipertrofia
massiva em ambos os ventriculos, com aumento de 60% do direito e 86%
no esquerdo (Feldman & Nelson, 2004). Nos raros casos onde ocorre a
cardiomiopatia dilatada, as alteragcbes observadas s&o reducédo na
contratilidade ventricular e dilatagdo ventricular evidente (Mooney, 2009).

Em Oliveira et al. (2010) foram realizados ecocardiogramas em
nove gatos com tireotoxicose induzida por um periodo de 70 dias. O
estudo teve como resultado uma diminui¢do estatisticamente significante
da luz do ventriculo esquerdo dos animais. 44% apresentaram aumento
na parede ventricular esquerda e do septo interventricular. Mostrando
uma hipertrofia concéntrica causada pela hipercinética cardiaca. Estas
alteracdes também sao observadas no hipertireoidismo enddégeno. Outras
alteracdes importantes observadas no hipertireoidismo sédo 0 aumento da
fracdo de encurtamento, disfuncgéo sistolica e dilatacdo do atrio esquerdo,
que pode indicar uma maior gravidade, com risco de tromboembolismo e
arritmias supraventriculares. Este quadro provavelmente esta relacionado
com uma maior cronicidade da doenga, e nado foi evidente no quadro

agudo promovido no experimento.



O exame radiogréfico ndo pode diferenciar a cardiomiopatia
priméria da causada pelo hipertireoidismo, ja que as alteracdes quando
presentes sdo as mesmas (Feldman & Nelson, 2004). Cerca de 50% de
gatos afetados apresentam cardiomegalia de moderada a intensa
(Mooney, 2009), porém menos de 5% apresentam insuficiéncia cardiaca
com edema pulmonar ou efusdo pleural, que sdo os achados mais

importantes do exame radiogréfico.

Entre as alteragcbes de ritmo e frequéncia, a mais comum
encontrada € a taquicardia, presente em cerca de 60% dos casos
(Mooney, 2009), mas aumento da frequéncia € visto em 100% dos casos
(Cardoso, 2005). Outras alteracdes na auscultacéo sao o ritmo de galope
e taquicardia sinusal. No exame eletrocardiografico as alteragcbes mais
encontradas sdo taquicardia (42%) e o aumento da amplitude da onda R
(22%) (Feldman & Nelson, 2004). Outros achados séo arritmias
ventriculares e supraventriculares, desvio de eixos, alargamento do
complexo QRS (Mooney, 2009). Todos o0s mecanismos nado foram
elucidados, mas em casos onde ocorre dilatacdo atrial, esta pode dar

origem a arritmias supraventriculares (Oliveira, 2010).

Nas cardiomiopatias felinas, uma grave complicacdo que pode ser
responsavel pelo 6bito do animal é o tromboembolismo arterial (Oliveira,
2010). E observado em casos onde ocorre dilatacéo atrial, onde o fluxo
turbilhonado ativa os fatores de coagulacéo, que juntamente com a leséo
endotelial, permitem a formacdo do trombo e sua aderéncia na parede
atrial (Atikins, 2010). Uma vez que o trombo se desloca e aloja-se em uma
artéria, dependendo de seu tamanho, pode causar uma obstru¢cdo no
fluxo e impedir a perfusdo do membro ou érgdo afetado. O sintoma mais
comum € a paralisia de membros pélvicos (MacDonald, 2009). Entretanto
nao € uma alteragdo comum no hipertireoidismo, sua ocorréncia € bem

menos frequente do que na cardiomiopadia primaria. (Atikins, 2010).



A hipertensdo em animais de companhia é reconhecida como uma
alteracdo secundaria de doencas como o hipertireoidismo e doenca renal
(Carr, 2009). Um fato importante na mensuracdo da pressao arterial em
felinos é o “efeito jaleco branco”, que em hipertireoideos é ainda mais
acentuado (Graves, 2010). Um estudo demonstrou uma prevaléncia de
87% de hipertensdo em gatos com hipertireoidismo, comparando normais
e com doenca renal (Graves, 2011). Contudo os efeitos do estresse
podem ter sido subestimados (Chetboul & Biourge, 2008). Em estudos

mais recentes a prevaléncia observada varia de 5 a 20% (Graves, 2011).

A origem da hipertensdo no hipertireoidismo é multifatorial, inclui a
alta frequéncia cardiaca, os efeitos cronotropicos e inotropicos e a
ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona (Chetboul & Biourge,
2008). Sinais clinicos observados na hipertensdo grave incluem
hemorragia de retina, edema e descolamento (Feldman & Nelson, 2004).
No entanto estas alteracdes sao raras no hipertireoidismo (Casamian,
2008). Um estudo ndo encontrou lesGes oculares de hipertensdo em
gatos com hipertireoidismo (Graves, 2010). Pode se presumir que o
hipertireoidismo sé causa hipertensdo grave se acompanhado por
alteracdo renal (Mooney, 2009). ApGs o tratamento da doenca pode nao
haver melhora no quadro hipertensivo, sugerindo outros fatores como

idade, doenca renal e remodelamento vascular (Casamian, 2008).

A cardiomiopatia hipertréfica causada pelo hipertireoidismo tem
como principal complicacdo a evolucédo para um quadro de insuficiéncia
cardiaca congestiva, mas ndo € um desfecho comum para a doenca
(Mooney, 2009). Aproximadamente 10 a 15% dos casos sofrem a
evolucdo (Oliveira, 2010). Os principais sinais da insuficiéncia sdo a
tosse, districdo respiratoria, abafamento de sons cardiacos e ascite
(Feldman & Nelson, 20004).



Com um tratamento adequado levando ao quadro de eutireoidismo
as alteragcOes cardiovasculares podem sofrer regressao (Mooney, 2009).
Alteracdes no eletrocardiograma podem desaparecer (Feldman & Nelson,
2004). Em humanos com hipertireoidismo foi demonstrado em um
experimento clinico (Smit, 2005) com utilizacdo de placebos, reversdo na
disfuncéo diastolica de pessoas com alteracdes cardiacas causadas pelo
hipertireoidismo, esta melhora ocorreu em um periodo de seis meses e

teve resultados estatisticamente significantes.

3. CONCLUSAO

As alteracdes causadas pelos hormonios tireoidianos no sistema
cardiovascular sédo de grande importancia, pois auxiliam na suspeita e

consequentemente diagndstico da enfermidade.

Devido a um maior conhecimento da doenca, o diagndstico agora €
realizado mais precocemente, levando a alteracfes cardiacas menos
evidentes do que nos anos 80 quando a doenca teve seus primeiros
relatos. No inicio a propor¢cdo que desenvolvia insuficiéncia cardiaca
congestiva estava entre 20 e 25%, hoje em dia por ser menor que 5%
(Casamian, 2008). Em Mooney (2009) é dito que atualmente menos de
10% dos gatos apresentam alteracBes ecocardiograficas, no entanto
como demonstrado em Oliveira, et al. (2010), alteracdes evidentes no

exame acontecem antes de um estégio crénico da doenca.

No caso da hipertensao, € claro que existe uma relagdo entre ela e
o hipertireoidismo, entretanto sua causa pode n&o ser exclusivamente
cardiaca, pode estar associada a uma alteracdo renal prévia ou mesmo

induzida pela doenca.

O caso de menos alteracdes encontradas devido ao diagndstico
precoce, ndo pode ser aplicada a realidade do Brasil, pois 0 nUmero de
casos relatados é muito baixo (Cunha, 2008). Ja que frequentemente as



alteracdes do hipertireoidismo s&o confundidas com as da senilidade. E
de grande importancia que o hipertireoidismo se torne um diagnostico
diferencial de rotina na clinica de pequenos animais, sempre que
ocorrerem alteracOes cardiacas este deve ser realizado, dessa forma
evitando a progressdo da doengca e o aparecimento de lesbes mais

graves e irreversiveis.
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