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Resumo: O hipertireoidismo em felinos comegou a ser
diagnosticado a partir de 1979 e atualmente ¢ uma endocrinopatia
de grande ocorréncia em muitos paises, inclusive no Brasil. O
hipertireoidismo é causado por uma producdo excessiva de
hormonios tireoidianos (T3 e T4), devido a uma disfun¢do da
glandula tiredide. Os sintomas podem ser bastante variaveis e o
gato pode apresentar um comprometimento organico severo. Os
gatos com hipertireoidismo sdo freqiientemente de meia idade e
idosos e geralmente apresentam perda de peso, polifagia,
polidipsia e hiperatividade. O diagndstico pode ser confirmado
pela elevacdo sérica da concentragdo de T4 total, T3 total ¢ T4
livre. Desconhece-se a etiologia do hipertireoidismo felino, mas
varios estudos demonstraram que o uso de alimentos enlatados
para gatos poderia ser um fator de risco para o desenvolvimento da
doenga, visto que a quantidade de iodo nestes alimentos ¢ bastante
variavel, excedendo muitas vezes a real necessidade diaria para os
felinos. Desta forma, pode-se concluir que o controle dos niveis de
iodo nas dietas para felinos ¢ muito importante na prevengao dessa
endocrinopatia. No entanto, deve-se considerar também que
existem outros fatores que podem predispor ao hipertireoidismo
em felinos.
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Abstract: Since 1979, hyperthyroidism is the most common
hormonal disease of cats in many countries, including Brazil. It is
caused by an increase in production of thyroid hormones (T3 and
T4) from the thyroid glands. Clinical signs associated with
hyperthyroidism can be quite variable and cats can become
seriouslly ill. Cats with hyperthyroidism are usually middle-to old-
aged cats which develop a variety of clinical signs like weight loss,
polyphagia, polydipsia and hyperactivity. The diagnosis is based
on serum measurement of total T4, T3 or free T4. The etiology of
feline hyperthyroidism is not known yet, but a variety of studies
have shown a strong correlation between eating canned food and
developing hyperthyroidism. Excess of iodine in the commercial
foods for cats might play an important role in the etiology of
hyperthyroidism. One can conclude that monitoring iodine content
in commercial food for cats is mandatory and might help
preventing the disease. However, we also have to consider that
there might be other potential causative factors of feline
hyperthyroidism.
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Introducéo

O hipertireoidismo ¢ uma doenca sistémica que ocorre
devido a atividade anormal da glandula tiredide, levando a
produgdo excessiva dos hormoénios tireoidianos (triiodotironina e
tiroxina) (MOONEY, 2002). Foi descrita pela primeira vez em
1979 e, hoje em dia, é a endocrinopatia mais freqiientemente
diagnosticada em gatos, principalmente nos Estados Unidos da
América. Tem sido diagnosticada com freqiiéncia em muitos
outros paises da Europa e em paises como Japao e Nova Zelandia
(FELDMAN; NELSON, 2004).

O aumento no numero de diagnoésticos de
hipertireoidismo felino deve-se a maior atengdo do clinico em
relagdio a enfermidade e a elaboragao de meios diagnodsticos cada
vez mais sensiveis e disponiveis na rotina da clinica de pequenos
animais (BROUSSARD; PETERSON; FOX, 1995; BRUYETTE,
2001).

No Brasil, o nimero de casos de hipertireoidismo tem
aumentado ao longo dos anos, assim como ocorreu em muitos
paises, sendo previsivel que o diagndstico da enfermidade passara
a aumentar significativamente a partir desta década, razdo pela
qual os clinicos devem estar mais atentos a esta sindrome
(CARLOS; ALBUQUERQUE, 2005; RECHE JUNIOR et al,
2007).

O objetivo desta revisao ¢ avaliar os efeitos da nutricao
sobre a etiologia do hipertireoidismo.

Desenvolvimento

A tiredide normal consiste de dois lobos adjacentes ao
quarto ou sexto anel traqueal, imediatamente caudal a laringe.
Também estdo presentes pequenas quantidades de tecido tiredideo
ectopico na area cervical caudal e no mediastino. A tiredide ndo é
palpével no animal normal (CRYSTAL; NORSWORTHY, 2003).
Para que haja o estimulo para a secrecdo dos hormonios
tireoideanos, ocorrera primeiramente a liberagdo de um horménio
peptidico pelo hipotalamo, o TRH (hormonio liberador da
tireotropina). O TRH ¢ transportado via sanguinea até¢ a hipofise
anterior, agindo diretamente nas células glandulares e estimulando
a produgao de outro hormdnio peptidico, o TSH (hormoénio tireo-
estimulante). Por sua vez o TSH atua na tire6ide aumentando a
tireoglobulina armazenada nos foliculos, resultando na liberagao
dos hormonios tireoideanos na corrente circulatéria (CHESTER,
1987).

Os hormoénios tireoideanos (T3 e T4) agem nos tecidos
aumentando o metabolismo celular. A triiodotironina (T3) € cerca
de trés a cinco vezes mais potente que a tiroxina (T4), no que se
refere a afinidade pelos receptores nucleares e no estimulo do
consumo de oxigénio pela mitocondria celular. Tais hormonios em
quantidades fisiologicas normais sdo anabdlicos. Em conjunto
com o hormoénio do crescimento (GH) e a insulina, a sintese de
proteina ¢ estimulada e a excre¢ao de nitrogénio ¢ diminuida. No
entanto, em excesso, o efeito é catabdlico, com aumento da
gliconeogénese, quebra de proteina e perda de nitrogénio
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(PETERSON, 2000).

O hipertireoidismo ¢ mais freqiiente em gatos acima de 6
anos de idade. (FELDMAN; NELSON, 2004, OLCZAK et al,
2005; PETERSON, 1997) e ndo parece haver predilecio por sexo
ouraca (FELDMAN; NELSON, 2004; MOONEY, 2001).

As manifestagdes clinicas da doenca podem ser brandas
ou severas, sendo modificadas em decorréncia da duragdo do
hipertireoidismo e presenga de anormalidades concomitantes em
varios sistemas do organismo. (PETERSON; TURREL, 1986).

Na maioria dos casos o hipertireoidismo ¢ uma
enfermidade de evolugdo lenta e progressiva, uma vez que muitos
pacientes apresentam um apetite que varia entre bom a excelente e
sdo ativos ou mesmo hiperativos, passando por animais
“saudaveis” por seus proprietarios, até o momento em que
comegam a perder peso ou apresentar outros sintomas da doenga
(PETERSON, 2000).

Outras manifestacdes clinicas comuns aos gatos com
hipertireoidismo incluem a agressividade a manipulagdo,
polifagia, polidipsia, poliuria e perda de peso excessiva (JOSEPH;
PETERSON, 1993; PETERSON, 2000). O gato pode apresentar
émese freqiiente, geralmente pouco tempo apds a ingestdo do
alimento, diarréia, esteatorréia ¢ grande volume fecal
(FELDMAN; NELSON, 2004; MERIC, 1989; PETERSON et al,
1983; PETERSON; TURREL, 1986).

Em relagdo ao sistema urindrio, o fluxo sanguineo renal,
velocidade de filtracdo glomerular e as capacidades tubulares de
reabsorcdo e secregdo estdo aumentadas (BECKER et al, 2000). A
azotemia renal ¢ comum nos gatos doentes, porém esse ¢ também
um achado freqiiente em gatos de meia-idade e idosos, com isso, a
causa da azotemia ndo parece estar relacionada ao estado
hipertireéideo. Porém, o aumento da hemodinamica renal ¢
benéfico nos animais com insuficiéncia renal cronica, portanto,
apos a correcdo do estado hipertiredideo existe o risco dos animais
apresentarem uma maior deterioracdo da funcdo renal
(DIBARTOLA et al, 1996).

No entanto, alguns felinos com hipertireoidismo podem
apresentar politria e polidipsia, sem evidéncia de disfungao renal.
Acredita-se que a tireotoxicose possa prejudicar a capacidade de
concentracdo da urina, ao aumentar o fluxo sanguineo renal total,
diminuindo desta forma, a concentragdo de solutos na medula
renal; esta deplegdo pode causar poliuria com polidipsia
compensatoria(PETERSON, 1997; PETERSON etal, 1983).

Considerando-se que as manifestacdes clinicas
apresentadas por esses pacientes podem ser bastante semelhantes
as encontradas em outras enfermidades, tais como Diabetes
Mellitus, pancreatite, insuficiéncia e faléncia renal, doenga
intestinal inflamatdria ou mesmo doenga cardiaca, sugere-se um
exame fisico cuidadoso acompanhado de exames complementares
confirmatorios para que ndo se deixe de diagnosticar o
hipertireoidismo (GUNN-MOORE, 2005; JONES;
JOHNSTONE, 1981).

Devemos suspeitar de hipertireoidismo coexistente em
qualquer gato de meia idade a idoso, principalmente se
apresentarem sintomatologia relacionada a essa endocrinopatia
(ANSEL, 1991).

Durante a realizagdo do exame fisico é necessaria a
avaliagdo da glandula tiredide. Em um animal eutiroideo, a
glandula ndo ¢ palpavel. Eventualmente com o aumento da
glandula, esta pode ir para o mediastino anterior, sendo impossivel
a sua palpagdo (MERIC, 1989; NORSWORTHY et al, 2002;
PETERSON, 1984; PETERSON; TURREL, 1986).
Aproximadamente 70% dos gatos com hipertireoidismo
apresentam aumento bilateral da glandula, enquanto os outros 30%
apresentam apenas um lobo da glandula aumentado (PETERSON

etal, 1983).

Outras alteragdes observadas no exame fisico e que
podem sugerir o hipertireoidismo sdo: fraqueza muscular, astenia,
fadiga associada a atividade fisica e ventroflexdo do pescogo
(FELDMAN; NELSON, 2004); agressividade e caquexia
(PETERSON, 2000). Percebe-se, também, taquicardia, sopros
sistolicos e arritmias. Sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva
também podem estar presentes, como dispnéia, edema pulmonar e
efusdo pleural (MERIC, 1989).

Radiograficamente observa-se cardiomegalia em 30 a
40% dos casos (MERIC, 1989). O eletrocardiograma tipico destes
animais revela taquicardia (mais que 240 batimentos por minuto) e
aumento da amplitude da onda R na derivagdo DII. Ao exame
ecocardiografico observa-se hipertrofia do ventriculo esquerdo,
dilatagdo atrial esquerda e aumento da contratilidade do miocardio
(BOND etal, 1988; FELDMAN; NELSON, 2004).

A percepcdo da disfuncdo tireoidiana ocorre pelas
observacdes da anamnese, exames fisico e laboratorial, como, por
exemplo, hemograma completo, perfil bioquimico sérico e
urinalise (PETERSON, 2000).

No hemograma pode-se evidenciar a presenga de
leucocitose, cosinopenia ¢ linfopenia, comuns em gatos com
hipertireoidismo devido ao excesso do horménio tireoidiano
circulante. Outra alteragdo bastante freqiliente entre os gatos
hipertiredideos ¢ a elevagdo do nivel do hematocrito devido a
eritrocitose que resulta da agao dos hormonios diretamente sobre a
medula e sobre a produgio excessiva de eritropoietina (ANSEL,
1991; PETERSON etal, 1983).

A avaliagio dos testes bioquimicos séricos observa-se
elevagdo das enzimas alanina aminotransferase (ALT), aspartato
aminotransferase (AST) e fosfatase alcalina (FA) (MOONEY,
2001).

Para o diagndstico do hipertireoidismo felino, pode-se
determinar as concentragdes séricas de T3 total ou livre, T4 total ou
livre. Entretanto, observa-se que alguns gatos com
hipertireoidismo comprovado apresentam os valores de T3 total
dentro dos parametros normais para a espécie, a despeito da nitida
elevagdo de T4 total ou livre (PETERSON, 1997).

As concentragdes de T4 total estdo acima dos valores de
referéncia na maioria dos gatos com hipertireoidismo e, portanto, ¢
considerado o melhor teste para o diagnostico da endocrinopatia
felina (PETERSON; MELIAN; NICHOLS, 2001).

Em relagdo aos fatores de risco para a doenga, nenhum
foi identificado de forma definitiva para justificar o aumento da
prevaléncia do hipertireoidismo em felinos. Varias causas tém sido
sugeridas para o aumento do numero de casos diagnosticados,
incluindo o aumento da conscientizagdo dos proprietérios,
aumento da popularidade de gatos como animais de estimagao,
aumento da longevidade, fatores ambientais e aumento da
habilidade do veterinario em diagnosticar a doenga (FELDMAN;
NELSON, 2004).

Segundo Peterson et al (1993) o aumento bilateral da
glandula tiredide ocorre em 70% dos gatos com hipertireoidismo,
sendo uma caracteristica marcante da doenga. Visto ndo haver
conexao fisica entre os dois lobos tireoidianos, postula-se que
fatores circulantes (p.e., imunoglobulinas), nutricionais (p.e.,
iodo), ou ambientais (p.e., toxinas ou agentes bociogénicos),
possam interagir, causando a afeccdo tireoideana no gato.
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Figura 1: Principais causas de hipertireoidismo felino.

Fatores nutricionais foram sugeridos como potencial
agente indutor para o hipertireoidismo (SCARLETT, 1994).

O primeiro estudo epidemiologico da doenga encontrou
associagdo entre o hipertireoidismo e o consumo de alimento
enlatado para gatos, por pelo menos cinco anos antes do
diagnostico, gatos que residiam totalmente ou parcialmente dentro
de casa e exposicdo regular a grama, jardins e produtos para
controle de pulgas (SCARLETT; MOISE; RAYL, 1988). Em um
estudo subseqiiente, observaram que o consumo de alimento
comercial enlatado para gatos ¢ o uso da liteira (caixa sanitaria)
foram associados com o aumento do risco para o hipertireoidismo.
Neste caso, o uso de alimentos enlatados aumentou de 2 a 3 vezes o
risco de desenvolvimento de hipertireoidismo (KASS et al, 1999).
Ambos os estudos demonstraram que o grande risco para o
hipertireoidismo associado com o consumo de alimento enlatado
para gatos foi estatisticamente independente das outras variaveis
avaliadas. Em um estudo realizado por Martin et al (2000),
observou-se que com o aumento da idade e a preferéncia por certos
sabores de alimentos enlatados para gatos, como peixe e figado,
foram associados com o aumento do risco para o hipertireoidismo.
As ragdes contendo peixe em sua formulagdo podem conter alta
concentrac¢do de iodo, pois peixes marinhos apresentam iodo em
grande quantidade (MARTIN et al, 2000). Ja em outro estudo
realizado por Edinboro et al (2004), conclui-se que o aumento da
prevaléncia para o hipertiroidismo nio ¢ somente o resultado do
aumento da idade da populagdo de felinos e que o uso de alimentos
enlatados podem estar envolvidas na etiologia da doenca.

Alimentos que contém uma grande quantidade de iodo
podem ser uma possivel causa para o hipertireoidismo felino. O
iodo presente em alimentos comerciais para gatos varia
amplamente, e as maiores variagdes ocorrem nos alimentos
enlatados (MUMMA et al, 1986). A tireotoxicose humana ¢
causada pelo excesso de consumo de iodo (através da agua,
alimentos ou leite) apds um periodo de deficiéncia de iodo,
principalmente quando ha uma alteragdo tireoideana
concomitante, como o bocio nodular toéxico. No bdcio nodular
toxico, os foliculos tireoideanos afetados agem autonomicamente,
sem a regulagdo pelo mecanismo de feedback hipotalamo-

pituitaria-tiredide, aumentando a disponibilidade de iodo como
substrato e assim permitindo o aumento da producdo dos
horménios da tiredide além do requerimento metabdlico
(STANBURY etal, 1998).

Muitas substancias bociogénicas foram associadas com
o desenvolvimento do bdcio nodular toxico em humanos,
incluindo aqueles encontrados em couve, repolho, cebola e alho
(GAITAN, 1990). Substancias quimicas bociogénicas
idenfiticadas pela Environmental Protection Agency (EPA) sao
consideradas prejudiciais ao sistema endocrino e incluem certos
inseticidas, pesticidas, metais pesados, componetes do cigarro,
desinfetantes e desodorizantes (BRUCKER-DAVIS, 1998).
Segundo Boyer et al (1978), substancias que alteram o sistema
endocrino como metais pesados (ex. mercurio) e hidrocarboneto
clorado (ex. bifenil policlorado) foram detectadas em alimentos
enlatados comerciais de caes e gatos.

Em um estudo realizado por Johnson et al (1992)
observou-se que a concentracao de iodo de 23 diferentes tipos de
alimentos enlatados para gatos disponiveis na Nova Zelandia
variou enormemente, de < 0,37 pmol/Kg a 41,8 pmol/Kg,
enquanto 5 tipos diferentes de ragdo seca variaram de 5,06
pmol/Kg a 7,02 pmol/Kg. Os gatos tendem a alimentar-se o
suficiente para satisfazer suas necessidades de energia
metabolizavel. Sobre a base de K mol iodo/ kcal de energia
metabolizavel, existia ainda consideravel varia¢do no iodo
presente nos alimentos enlatados quando comparado com as
racdes secas. A fungdo da tiredide no gato, quando mensurada
pelas concentragdes séricas de T4 livre, ¢ agudamente responsiva
as mudangas na ingestdo de iodo (Kyle et al, 1994). Pode ser que
repetidas flutuagdes ou ciclos de altas e baixas concentracdes da
ingestdo de iodo possam repetidamente ativar a tiredide,
eventualmente levando a hiperplasia, alteragcdes adenomatosas e
hipertiroidismo (OLCZAK etal, 2005).

Ha grande evidéncia de que a alta ingestao de iodo possa
eventualmente levar ao hipertireoidismo, particularmente se a
ingestdo excessiva for seguida de um periodo de deficiéncia de
iodo (STUDER; GERBER, 1991). A constante ingestdo excessiva
de iodo ¢ portanto mais improvavel de ser a unica causa do
hipertireoidismo, uma vez que o iodo ndo seria responsavel por
protelar ou progredir o curso natural da doenga. Contudo, uma vez
que se tenha desenvolvido um nodulo tireoideano que secrete
autonomicamente, a suplementagdo com iodo pode entdo
exacerbar ou causar tireotoxicose progressiva e permanente
(OLCZAK etal,2005).

A associag@o do consumo de alimentos enlatados para
gatos com o desenvolvimento do hipertireoidismo sugere que o
agente causal esteja presente no alimento ou no revestimento
interno da lata. Pelo menos 25 tipos de substancias sdo usadas para
revestir latas de ago. O revestimento de latas inclui resina epoxi,
policloreto de vinila e poliéster. A resina epoxi ¢ mais comumente
usada em latas que requerem abridor, e o policloreto de vinila é
tipicamente usado em latas que vem com abridor e sdo facilmente
abertas, pois sdo mais flexiveis. O éter diglicidilbisfenolico A ¢é
utilizado em ambos tipos de latas (SUMMERFIELD et al, 1998),
jao éter diglicidilbisfendlico F ¢ utilizado em latas que ja vem com
abridor. Foi detectada a migrag@o destes componentes para dentro
do alimento, principalmente aqueles com grande quantidade de
gordura ou dleo. Altas concentragdes de éter diglicidilbisfenodlico
A e éter diglicidilbisfendlico F foram encontradas mais em
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alimentos gorduros enlatados de facil abertura do que em outros
tipos de enlatados. (HAMMARLING etal, 2000).

O éter diglicidilbisfenolico A ¢é citotoxico e genotdxico
in vitro (SUAREZ et al, 2000); ele é um componente do bisfenol A
(MUNGUIA-LOPEZ; SOTO-VALDEZ, 2001). Este altimo tem
sido detectado em uma variedade de alimentos enlatados

(GOODSON et al, 2002). Em ratos, o bisfenol A ¢ eliminado
primariamente via glucoronidagdo (POTTENGER et al, 2000). A
fase da glucoronidacdo ¢ mais lenta em gatos do que em outras
espécies (COURT; GREENBLATT, 2000). O bisfenol A diminui
as concentragdes circulantes de triiodotironina em ratos, através da
inibicdo da transcrigdo mediada por receptores da tiredide, que é
dose dependente in vitro (MORIYAMA et al, 2002). A diminuicdo
da triiodotironina, por sua vez, pode levar ao aumento da secrecdo
do TSH e resultar no aumento da produgdo do hormonio
tireoideano, eventualmente levando a formacao de bocio (TOHEI
etal,2001).

A presenga de éter diglicidilbisfendlico A nas dietas
enlatadas para gatos ndo foi determinada; entretanto, o bisfenol A
foi detectado em 15 alimentos enlatados para gatos. Em um estudo
observou-se que de trés marcas de enlatados para gatos produzidas
nos Estados Unidos, duas tinham alta concentragdo de bisfenol A
(KANG; KONDO, 2002).

Alimentos comerciais enlatados para gatos tipicamente
requerem um abridor ou sdo latas que ja vem com o anel para puxar
obtendo facil abertura da lata. Estas ultimas apresentam um
revestimento interior diferente porque sdo mais flexiveis
(SUMMERFIELD et al, 1998). Além disso, tem muito mais
gordura do que os alimentos secos. A fabricacdo destes enlatados
(de facil abertura) para gatos comegou no inicio dos anos 80.
Desde entdo, o tamanho destas latas tem diminuido e, desta forma,
a area de superficie por quilograma de alimento em contato com
superficie interior da lata tem aumentado. Por isto, ¢ possivel que
os gatos hoje estejam mais expostos a grandes quantidades de
contaminantes soluveis na gordura dos alimentos do que no
passado (EDINBORO et al, 2004).

Conclusido

Desta forma, pode-se concluir que o controle dos niveis
de iodo nas dietas para felinos ¢ muito importante na prevengao
dessa endocrinopatia. No entanto, deve-se considerar também que
existem outros fatores que podem predispor ao hipertireoidismo
em felinos.
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