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Resumo

O hipotireoidismo congénito canino é um distirbio endécrino raro e subdiagnosticado. Sua verdadeira
incidéncia é desconhecida, pois muitos cdes com esta anomalia morrem antes de completarem trés meses
de idade. Por atuar em diversos 6rgaos, a falta dos horménios da tiredide causam diversos sinais clinicos
relacionados ao baixo metabolismo, dentre eles: deficiéncia mental e anomalias no desenvolvimento do
esqueleto. O diagnostico é feito através do histoérico, exames laboratoriais de triagem somado aos achados
clinico-epidemiolégico e dosagens séricas dos horménios tireoidianos, tiroxina total (T4T), tiroxina livre
(T4L) e hormonio estimulante da tiredide (TSH). O presente trabalho relata um caso de hipotireocidismo
congénito canino na raca Chow-Chow de um ano de idade diagnosticado no Hospital Veterinario da
Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro. O animal foi submetido ao tratamento de reposicdo hormonal
com levotiroxina sédica o que resultou em melhora do quadro clinico.
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Abstract

Canine congenital hypothyroidismis a rare and underdiagnosed endocrine disorder, their true incidence
is unknown because many dogs with this condition die before reaching three months of age. The disorder
can cause a range of clinical signs as the lack of thyroid hormones on the animal's body because of low
metabolism signs of multiple organs. Affected dogs may have mental retardation and abnormalities in
skeletal development. Diagnosis is made through the animal's history, laboratory screening tests added
to the clinical and epidemiological findings and serum levels of thyroid hormones. This paper reports
a case of canine congenital hypothyroidism in a Chow-Chow dog, with one year old, diagnosed at the
Veterinary Hospital of the Federal Rural University of Rio de Janeiro. The animal was submitted to hormone
replacement therapy with levothyroxine Sodium resulting in clinical improvement.

Keywords: thyroxine, thyroid, disproportionate dwarfism.

Introducao

O hipotireoidismo congénito é uma desordem endécrina relativamente comum em bebés
humanos, diferentemente do que ocorre em caes. Apenas 3,6% dos casos de hipotireoidismo
canino ocorrem em caes com menos de um ano de idade (Greco, 2006). E possivel que a real
prevaléncia seja maior do que a relatada, visto que muitos filhotes de cdes acometidos morrem
no inicio da vida e sao considerados erroneamente como filhotes portadores de sindrome
do “definhamento do filhote" (Mooney & Shiel, 2015). O hipotireocidismo congénito pode ser
primario ou central. Quando primdrio (acomete a glandula tire6ide) pode ser causado por aplasia
ou hipoplasia da glandula tire6ide, ectopia tireoidiana, disormoniogénese, tratamento materno
com iodo radioativo, deficiéncia de iodo (bécio endémico), tireoidite autoimune (Greco et al,,
1985). Quando tem origem central pode ser causado por deficiéncia de TRH (tireotropina) ou
TSH (hormonio estimulante da tire6ide) ou ainda resisténcia aos receptores a esses hormoénios
(LaFranchi et al.,, 2007).
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Foramrelatados casos de disormoniogenese em caes filhotes das racas Fox Terrier (Fyfe etal.,
2003) e Rat Terrier (Pettigrew et al., 2007) herdada como caracteristica autossomica recessiva.
Casos de disgenesia da tiredide em caes mesticos de Pastor alemao foram relatados por Greco et al.
(1985) e em Boxer relatado por Mooney & Anderson (1993). O hipotireoidismo congénito central
foi relatado em Shnauzer gigante (Greco et al,, 1991) e em um cao da raca Boxer (Mooney &
Anderson, 1993).

Os hormonios da tiredide sdo essenciais para o desenvolvimento apds o nascimento,
principalmente para o sistema nervoso e esquelético dos filhotes. A falta ou diminuicao desses
horménios nesta fase leva a anomalias do sistema nervoso central e periférico além de atraso
mental. Em geral, os caes nascem com peso normal e as vezes sao 0s maiores da ninhada
(Scott-Moncrieff & Guptill-Yoran, 2005). No entanto, entre 3 a 8 semanas de idade ocorrem os
primeiros sinais de falha no crescimento principalmente quando se compara o tamanho do
animal acometido com os dos irmaos.

Os sinais de nanismo desproporcional se desenvolvem ao longo dos meses seguintes sendo
caracterizado por cabecas largas, encurtamento de orelhas, pescocos curtos e grossos e membros
curtos (Feldman & Nelson, 2004). Presenca de macroglossia, hipotermia, erupcao dentaria
atrasada, ataxia e distensdo abdominal também ja forma relatados (Chastain et al., 1983; Mooney
& Anderson, 1993; Fyfe et al., 2003). Estado mental prejudicado se manifesta como embotamento
mental e letargia, sonoléncia ou falta de ludicidade em comparagao com os irmaos saudaveis da
ninhada (Feldman & Nelson 2004). A pelagem pode manter caracteristicas de filhote ou, ainda,
haver alopecia localizada na cauda denominada “cauda de rato” (Scott et al. 2001; Feldman &
Nelson, 2004). Sinais dermatolédgicos incluem retencao do pelame juvenil, pele seca e espessa, e
afinamento do pelo, que evolui para alopecia. Com o tempo, problemas dermatolégicos crénicos,
como episodios recorrentes de otite externa, excesso de dobra cutdanea sobre o corpo e rosto,
seborreia (Mooney & Anderson, 1993) e alopecia com hiperpigmentacao (Medleau et al., 1985)
podem se desenvolver, como visto no hipotireoidismo em adultos.

Caracteristicas laboratoriais incluem hipercolesterolemia e/ou hipertrigliceridemia em
jejum e anemia. Hipercolesterolemia se desenvolve no hipotireoidismo congénito por conta da
diminuicao do metabolismo hepatico e diminuicdo na excrecao fecal de colesterol nesses animais
(Scott Moncrieff, 2015). A diminuicao do estimulo tireoidiano sobre a medula e consequentemente
dos precursores eritropoiéticos, resulta em uma anemia normocitica normocrémica leve em
alguns filhotes com hipotireoidismo (Cline & Berlin, 1963). Anemia normocitica, normocromica
nao regenerativa foi identificada em aproximadamente 30% dos caes (David, 2001).

O diagnostico de hipotireoidismo congénito é baseado nos sinais clinicos, associados aos
achadoslaboratoriais e teste de funcao da tiredide. Os horménios da tiredide comumente medidos
sdo os mesmos para diagnostico de hipotireoidismo adquirido e incluem dosagem séricas de
T4L (T4 livre), TAT (T4 total) e TSH (Hormoénio estimulador da tiredide). A concentracao de T4
total é utilizada como teste de rastreio para o hipotireoidismo e apresenta alta sensibilidade,
mas baixa especificidade, uma vez que niveis subnormais de T4T podem indicar doenca nao
tireoidiana (Feldman & Nelson 2004). Ja a medicao de T4L é menos influenciada por outros
fatores e apresenta grau de especificidade >90%, uma vez que mede a porcao metabolicamente
ativa do T4 a qual representa a quantidade de hormoénio disponivel para absorcao tecidual
(Dixon et al., 1999). Em filhotes de cdes com hipotireoidismo primario (digenesia da tiredide,
disormoniogénese) seriam esperadas concentracoes elevadas de TSH enddgenos (Greco D.S.,
2011; Scott-Moncrieff, 2015).

Varias estratégias terapéuticas tém sido recomendadas para o tratamento de hipotireoidismo
com doses variando entre 10mcg/kg até 44 mcg/kg a cada 12 ou 24 horas (Dixon et al., 2002).
A monitorizacao terapéutica é essencialmente a mesma que a realizada no hipotireoidismo
adquirido com medicao de T4 total pos Levotiroxina para adequar as doses medicamentosas.
Aresposta a terapia pode ser excelente e rapida, e muitas anormalidades clinicas e laboratoriais
seresolvem gradualmente, entre um e trés meses de tratamento, enquanto que as mudancas de
pele e anormalidades esqueléticas pode levar mais tempo, excedendo seis meses. O prognoéstico
a longo prazo é reservado no hipotireoidismo congénito e a resposta ao tratamento depende
da etiologia e duracdao do tratamento. As complicacoes mais importantes sao alteracoes
musculo-esqueléticas e deficiéncia mental, embora a maioria dos outros sinais clinicos tendam a
seresolver. A deficiéncia mental pode ser irreversivel se a terapia for iniciada depois de seis meses
de idade (Greco & Chastain, 2001). Por ser um disttrbio raro, o objetivo do trabalho é relatar um
animal diagnosticado com a doenca e que respondeu de forma satisfatéria ao tratamento instituido.
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Historico

Uma cadela da raca Chow-Chow, com um ano de idade, foi atendida no Hospital Veterinario
da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (HV/UFRRJ). O proprietario relatou que ela foi
encontrada narua apresentando pequenas lesdes na pele, apatia e anemia. No exame clinico foi
observado cabeca larga, com lateralizacao desta para o lado direito provavelmente decorrente de
otite, tamanho corporal pequeno comparado ao padrao daraca, hipotricose generalizada, presenca
de lanugem hiperpigmentacao em dorso, alopecia localizada em cauda “cauda derato” (Figura 1B)
e livre de ectoparasitas (Figura 1). Foram observadas alteracoes oftalmicas compativeis com
entropio, triquiase e conjuntivite (Figura 1). No exame da cavidade oral apresentava persisténcia
da denticao primaria, macroglossia, periodontite leve e mucosas normocoradas. Na ausculta
cardio - respiratéria foi constatado bradicardia, bradipnéia e estertor pulmonar. Durante o exame
mostrou-se apatica, sonolenta e por vezes, dormindo. Demais padrées clinicos estavam dentro da
normalidade. Foi realizado ainda raspado de pele com resultado negativo para a presenga de acaros.

Foram solicitados hemograma com pesquisa de hemoparasitas, além de bioquimica (ALT, AST,
FA, Uréia, Creatinina, Colesterol e Triglicerideos) e testes hormonais por radioimunoensaio
(cortisol através do teste de supressao com dexametasona, T4 livre, T4 total e TSH). Os exames
mostraram anemia normocitica normocrémica leve, leucometria global normal, porém com
presenca de linfopenia, além de trombocitopenia e auséncia de hemoparasitas na amostra. Enzimas
hepaticas e renais estavam dentro dos parametros de normalidade. As dosagens de colesterol
e triglicerideos em jejum foram respectivamente 441mg/dL (referéncia: 153mg/dL-278mg/dL) e
111mg/dL (referéncia: 40mg/dL-169mg/dL). O teste de supressao por baixa dose de dexametasona
para verificacao do cortisol ap6s 8 horas foi de Ing/ml, valor dentro dos limites de referéncia
(normal <10ng/ml). Nas dosagens de T4 livre, T4 total e TSH, observou-se valores respectivamente
0,3ng/ml (0,8ng/ml-3,0ng/ml); 50ng/ml (7,3ng/ml-29ng/ml); 0,62ng/ml (0,04ng/ml-04ng/ml).

Apos analise dos resultados dos exames verificou-se que estes eram compativeis com
hipotireoidismo primario congénito, sendo instituido o tratamento através da reposicao hormonal
com Levotiroxina Sodica na dose de 15mcg/kg a cada 12 horas durante quatro semanas com

Figura 1. Animal antes do tratamento: (A) Estatura do corpo menor comparada ao padrio da raca, lateralizacao
da cabeca para o lado direito, hipotricose localizada principalmente em pescoco e dorso; (B) “Cauda de rato"-
alopecia localizada em cauda; (C) Cabeca larga, plano nasal largo; (D) Disturbios oftalmicos (triquiase, secrecdo
ocular, abertura incompleta dos olhos).
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Figura 2. Animal ap6s 60 dias de tratamento com levotiroxina: (A) Melhora da hipotricose no dorso e pescoco;
(B) Crescimento do pélo na cauda; (C) e (D) auséncia de secrecao ocular

aumento gradual para 22mcg/kg a cada 12 horas. Para tratamento oftdlmico utilizou-se colirio
lubrificante a antibiético topico até estabilizacdao para cirurgia de correcao.

Ap6s 60 dias de tratamento animal retornou para reavaliacdo onde notou-se grande melhora
na qualidade da pelagem, crescimento de pelos mais fortes, sem presenca de areas de hipotricose
emelhora da secrecao ocular (Figura 2) além de um comportamento mais ativo diferente do que
foi observado na primeira consulta.

Discussao

O hipotireoidismo congénito é de rara ocorréncia e acomete mais comumente filhotes de
até um ano de idade, sendo relatado em algumas ragas de caes (Fyfe et al., 2003; Pettigrew et al,,
2007; Greco et al., 1991; Mooney & Anderson, 1993).

De acordo com Feldman & Nelson (2004), o sinal de nanismo desproporcional caracterizou-se
no presente relato por cabecalarga, apatia e sonoléncia. As alteracoes de macroglocia e persisténcia
da denticao primaria presentes no Chow-Chow atendido, também foram relatadas por Chastain
et al. (1983), Mooney & Anderson (1993) e Fyfe et al. (2003). Ja as alteracoes dermatologicas
como alopecia, hiperpigmentacao da pele, presenca de lanugem observados no canino atendido
corroboram com as lesdes dermatolédgicas descritas por Mooney & Anderson (1993), Medleau et al.
(1985). A presenca de alopecia localizada em cauda “cauda de rato” outro achado compativel
com hipotoreoidismo, igualmente observado no animal, também foi descrito por outros autores
(Scott et al, 2001; Feldman & Nelson, 2004).

As alteracoes laboratoriais compativeis com hipotireoidismo como hipercolesterolemia estao
de acordo com Scott Moncrieff (2015), além da anemia normocitica normocrémica reportada por
Cline & Berlin (1963) e David (2001). De acordo com Feldman & Nelson (2004) o T4T poderia
sofrer influéncia de doencas nao tireoidianas e se apresentar abaixo dos niveis de normalidade
caracterizando falso positivo para hipotiroidismo. Para evitar este fato foi realizado dosagem de
cortisol ap6s supressao com dexametasona e este apresentou valores normais. Também foi dosado
T4 1. que de acordo com Dixon et al. (1999) apresenta especificidade >90% para o diagnostico de
hipotireoidismo e este também se apresentou abaixo dos niveis de normalidade. O TSH ao se
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apresentar aumentado corroborou com o diagnostico de Hipotireoidismo congénito primario
de acordo com Greco (2011) e Scott-Moncrieff (2015).

O tratamento de escolha foi a Levotiroxina sodica na dose inicial de 15mcg/kg a cada 12 horas
em jejum durante quatro semanas, realizando o aumento da dose para 22mcg/kg a cada12 horas,
conforme sugerido por Dixon et al. (2002). Com 60 dias de tratamento o animal ja apresentou
melhora dermatolégica o que segundo Dixon et al. (2002) poderia levar até seis meses, além de
um comportamento mais ativo, contrariando o que foi proposto por Greco & Chastain (2001)
onde sinais mentais poderiam ser irreversiveis.

Conclusao

Caes filhotes ajovens, com sinais clinicos de nanismo desproporcional, persisténcia de denticao
primaria, macroglossia, apatia, sonoléncia, presenca de lanugem, hipotricose e hiperpigmentacao
devem ser submetidos a exames laboratoriais e dosagem de horménios tireoidianos a fim de
realizar um diagnostico preciso e tratamento precoce, visando o aumento de sua sobrevida.

O tratamento instituido com levotiroxina, mesmo em um animal com mais de seis meses,
permitiu a melhora clinica do animal.
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