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RESUMO

O presente trabalho relata um caso clinico de endocrinologia em céo, acompanhado
durante o estagio final para conclusdo do curso de Medicina Veterinaria, do Centro
Universitario Campo Real. As atividades do estagio foram desenvolvidas na area de
clinica médica e cirargica de pequenos animais sob a orientacdo da professora Aline
Silva e supervisdo da médica veterinaria Adriana Cristina Tussi. S8o contempladas
nesse Trabalho de Conclusdo as atividades realizadas no estagio, além da
apresentacao da Clinica Veterinaria Guapekas, e a descricdo e revisdo bibliografica
do caso clinico acompanhado. Endocrinopatias fazem parte da rotina clinica
principalmente em cdes e gatos de meia idade a idosos. Para obter um correto
diagnostico e sucesso no tratamento, é necessario conhecimento sobre diversas
areas envolvendo sinais clinicos, exames complementares, e opcdes terapéuticas. A
adrenal € um dos principais 6rgdos enddcrinos e desempenha a importante funcéo
de secretar glicocorticoides, como o cortisol. O desequilibrio na sua funcéo, acarreta
em diversos problemas na saude do paciente, tornando para o medico veterinario
um desafio no seu correto diagnéstico e tratamento.

Palavras-chave: caes, cortisol, idosos.
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1 APRESENTACAO DA EMPRESA E PERIODO DE ESTAGIO

1.1 DESCRICAO DO LOCAL DO ESTAGIO

O estagio curricular foi realizado na Clinica Veterinaria Guapekas, durante o
periodo de 18 de julho a 31 de outubro de 2022, com carga horaria semanal de 30
horas, totalizando 400 horas obrigatdrias e 60 horas complementares.

A clinica foi fundada em abril de 2020, situa-se na rua Saldanha Marinho, n°
3046, Bairro dos Estados na cidade de Guarapuava-PR (Figura 1). Seu horario de
funcionamento é de domingo a domingo com plantédo 24 horas.

O atendimento é feito para pequenos animais, nas areas de clinica e cirurgia
geral, vacinacdo, exames de radiografia, ultrassonografia, ecocardiograma,
eletrocardiograma e internamento.

A clinica conta com trés médicas veterinarias no periodo diurno, sendo a
médica veterinaria Yana Fonseca, formada pela Campo Real em 2020, atuando
como cirurgia e clinica; a médica veterinaria Alline de Jesus, formada pela Campo
Real em 2020, atuando como clinica; e a médica veterinaria Adriana Cristina Tussi,
formada pela Unicentro em 2004, responsavel pela clinica. Também conta com

médicos veterinarios plantonistas.

Figura 1. Clinica Veterinaria Guapekas

Fonte: Autora, 2022.
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2 ATIVIDADES DESENVOLVIDAS DURANTE O ESTAGIO

2.1 DESCRICAO DAS ATIVIDADES

Durante o periodo de estdgio realizado na Clinica Veterindria Guapekas,
foram acompanhadas as atividades na area de clinica médica e cirurgica de
pequenos animais, sempre com a supervisdo dos médicos veterinarios.

As atividades baseavam-se no acompanhamento de consultas, podendo
realizar o exame fisico, contencdo do paciente e coleta de material para exames
laboratoriais. A estagiaria era encarregada de auxiliar na rotina dos animais
internados, limpar as gaiolas, administrar as medicacbes e auxiliar em
procedimentos de emergéncia.

Acompanhar os exames de radiografia, ultrassonografia, ecocardiograma e
eletrocardiograma, ajudando principalmente na contencdo dos pacientes.

Nos procedimentos cirdrgicos a estagiaria fazia a preparacdo da sala de
cirurgia e equipamentos, monitoracédo da anestesia do paciente e auxilio de cirurgias
em geral. No pos-cirdrgico do paciente, monitorava a recuperacao e aplicacdo de

medicamentos.

2.2 CASUISTICA

Durante o periodo de 18 de julho a 30 de outubro de 2022 na Clinica
Veterinaria Guapekas foram acompanhados 35 procedimentos ambulatoriais, 38
procedimentos cirdrgicos, 62 imunizacdes, 161 consultas e 57 exames de imagem.

Os procedimentos ambulatoriais fazem parte da rotina clinica, de pacientes
internados e de emergéncias, a estagiaria pode auxiliar e fazer sob supervisao
alguns destes, sendo que os principais foram fluidoterapia subcutanea, talas e
bandagem e desobstrucdo uretral. A tabela 1 abaixo mostra os procedimentos

ambulatoriais realizados durante o periodo de estagio.
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Tabela 1. Procedimentos ambulatoriais acompanhados em cées e gatos no periodo de estagio.

Procedimentos realizados Quantidade realizada

Bandagem e tala 7
Cistocentese
Citologia Aspirativa

Desobstrucédo uretral

1
1
8
Eutanasia 1
Fluidoterapia subcutanea 6

Sutura de pele lacerada 7
Transfusdo sanguinea 4
TOTAL 35

Fonte: Autora (2022).

As imunizagbes eram feitas em cdes com a vacina polivalente V8
(Recombitec® C6Cv) ou V10 (Recombitec® Max 5 CvK/4L) também tendo a opcao
da Vanguard® Plus, com a primeira dose a partir dos 45 dias, seguido de mais duas
doses a cada 21 dias e reforco anual. A imunizagdo contra raiva era feita uma dose
a partir dos 4 meses e reforco anual, com Rabisin-i®. Contra gripe era utilizada a
vacina Pneumodog® ou BronchiGuard® a partir dos 75 dias com refor¢o anual.

A imunizacao para gatos era feita com a vacina Feline-4® sendo a primeira

dose aos 60 dias, seguida de duas doses apos 21 dias, e reforco anual.

As consultas clinicas fazem parte da rotina de uma clinica veterinaria, segue
abaixo as consultas separadas por sistemas, realizadas no periodo de estagio
(Tabela 2).

Tabela 2. Atendimentos clinicos acompanhados em cées e gatos no periodo de estagio.
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Sistema

Quantidade realizada

Dermatologia
Distirbios no ouvido
Distlrbios 6sseos
Doenga periodontal
Hepatopatia
Cardiaco
Endocrino
Gastrointestinal
Imunoloégico
Nervoso

Renal

Reprodutor
Respiratério
Urinario

TOTAL

15
9
16
7
12
8
7
21
5
10
11
15
13
12
161

Fonte: Autora (2022).

Durante as consultas, ao se deparar com possiveis casos de doencas

infectocontagiosas, sao feitos testes sorolégicos para parvovirose e cinomose em

caninos, e FIV e FELV em felinos. Segue abaixo 0s casos positivados para estas

doencas (Tabela 3).

Tabela 3. Testes soroldgicos positivos de doencas infectocontagiosas realizados em consultas.

Teste Quantidade positivada
Parvovirose 12

Cinomose 4

FIV e FeLV

TOTAL 23

Fonte: Autora (2022).

Para fins diagnosticos, os exames complementares sdo de extrema

importancia, fazendo parte diariamente de todos os tipos de consultas clinicas. Os

principais exames realizados sdo hemograma, bioquimico, ultrassonografia e

radiografia. (Tabela 4)

Tabela 4. Exames complementares realizados em caninos e felinos durante o periodo de estagio.
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Exames

Quantidade realizada

Ultrassonografia
Radiografia
Eletrocardiograma
Ecocardiograma
TOTAL

32
19

57

Fonte: Autora (2022).

Os procedimentos cirargicos sdo a base do tratamento de diversas

patologias em animais, fazendo parte da rotina do estagio (Tabela 5). Algumas

cirurgias chamaram mais atencao durante este periodo, como por exemplo cesarea

com fetos mortos e torcéo uterina (Figura 2), excisao de tumor do tipo lipossarcoma

(Figura 3) e retirada de corpo estranho de olho de um gato (Figura 4).

Tabela 5. Procedimentos cirlrgicos acompanhados durante periodo de estagio.

Procedimentos realizados

Quantidade realizada

Cesarea

Cistotomia

Laparotomia exploratéria
Exoftalmia

Limpeza de tartaro

Mastectomia

Orguiectomia eletiva
Ovariosalpingohisterectomia eletiva
Ovariosalpingohisterectomia curativa
Retirada de corpo estranho

TOTAL

1

o N o D PR

(o]

38

Fonte: Autora (2022).
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- nte: Autora (2022).

Figura 3. Excisdo de tumor cutaneo em regido mamaria, posteriormente diagnosticado como
lipossarcoma em cadela SRD de 6 anos.

Fonte: Autora (2022).
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Figura 4. Extracao de anzol em olho esquerdo de gato.

Fonte: Autora (2022)

Diante dos casos acompanhados, optou-se por descrever um caso de
endocrinologia com suspeita de hiperadrenocorticismo iatrogénico, devido a
importancia clinica e o aumento das endocrinopatias em animais de companhia de
meia idade a idosos.
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CAPITULO Il - DESCRICAO TEORICA
DIFERENCIAIS DIAGNOSTICOS DE HIPERADRENOCORTICISMO EM CADELA:
RELATO DE CASO
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3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 INTRODUCAO

E crescente a evolugdo da medicina veterinaria em termos diagndsticos e
terapéuticos e o aumento de cuidados por parte dos proprietarios, logo, tem-se
observado um aumento significativo na expectativa de vida dos animais de
companhia (NELSON et al., 2001). Com isso, as doengas associadas ao
envelhecimento também tornaram-se mais frequentes na rotina da clinica de
pequenos animais. Dentre elas estdo as doencas enddcrino-metabdlicas, que
representam cerca de menos de 10% do volume total de uma rotina clinica
(SCHNABEL et al., 2006), afetando pacientes caninos com idade média de 9,11 +
3,43 anos e pacientes felinos com idade média de 10,97 + 4,29 anos (POPPL et al.,
2016).

Os disturbios endocrinos em cées e gatos podem ser divididos em categorias
de acordo com a sua causa: producao hormonal deficiente, producdo hormonal em
excesso, sintese hormonal defeituosa, resisténcia a acdo hormonal, anormalidades
no transporte hormonal e anormalidades estruturais nas glandulas endécrinas sem
prejuizo a sua funcao (RIJNBERK, 2010).

As glandulas adrenais fazem parte dos principais 6rgaos enddcrinos, e podem
ser afetadas por doencas de origem circulatoria, inflamatoria, hiperplasica e
neoplasica, podendo induzir a sindromes clinicas resultando na producédo e
secrecdo anormal de horménios (LA PERLE,2002).

Neste contexto, o presente trabalho tem o objetivo de realizar uma revisao
bibliografica juntamente com relato de caso sobre alteracdes morfologicas e
enddcrinas encontradas nas glandulas adrenais, associadas ao estado clinico do

paciente e seus possiveis diagndsticos.

3.2 ANATOMIA E FISIOLOGIA DA GLANDULA ADRENAL

No céo, as glandulas adrenais sdo um par de 6rgados enddcrinos, localizadas
no tecido retroperitoneal ao longo dos polos craniais médios dos rins.

Anatomicamente sdo divididas em regido cortical, que € externa, com origem
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mesodérmica, e regido medular, interna, de origem ectodérmica (GONZALEZ;
SILVA, 2003; BEHREND, 2015).

O cortex é constituido por trés zonas distintas (Figura 5). A zona glomerulosa é
a mais externa, responsavel pela producdo de mineralocorticoides, principalmente a
aldosterona, que desempenham um papel importante no controle do equilibrio
hidroeletrolitico e, consequentemente, no controle da pressao arterial. (HERRTAGE;
RAMSEY, 2015; ROMAO et al., 2011; BEHREND, 2015; DE MARCO, 2015).

A zona fasciculada é a intermediaria, produz glicocorticoides, principalmente o
cortisol. Por fim h4 a zona reticular, que € a mais interna, sendo responsavel pela
sintese de andr6genos e em menor grau, glicocorticoides, estrégenos e
progesterona. Os androgenos séo responsaveis pelo inicio do desenvolvimento e
maturacao dos orgaos sexuais. (DE MARCO, 2015).

A regido medular encontra-se adjacente a zona reticular, onde ocorre a
secrecdo de catecolaminas, como adrenalina e noradrenalina em resposta ao
estimulo simpatico. (ROMAO et al., 2011).

Figura 5. Corte histoldgico da glandula adrenal.

Medula 51:pﬂfamlh E

Fonte: Adaptado de MOLINA, 2014

O principal glicocorticoide sintetizado pelo cértex da adrenal é o cortisol, que
desempenha vaérias fungbes como manter o equilibrio hidroeletrolitico, auxiliar
metabolismo dos carboidratos, a pressdo sanguinea, aumentar a sensibilidade

vascular, suprimir a resposta imune, atuar de forma catabdlica nos tecidos
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conjuntivos, musculares e 6sseos, além de estimular a eritropoiese. Diante disso,
entende-se que se esse hormdnio estiver em desequilibrio no organismo, pode
acarretar Vvarios sinais clinicos e complicagbes para seu funcionamento
(CRIVELLENTI; MALTA, 2015).

A glandula adrenal saudavel tem o formato achatado, bilobada e hipoecoica,
em comparacao com os tecidos circundantes. A por¢cdo medular da adrenal normal é
ligeiramente hiperecéica, em comparacdo com o cortex. (Grooters et al., 1995;
Douglass et al., 1997).

Em um estudo recente publicado por Mélian e colaboradores
(2021), considera valores de normalidade para as medidas dos polos adrenais
caudais de acordo com uma faixa de peso estabelecida (polo esquerdo medindo
0,51cm e polo direito medindo 0,53cm em caes de 2,5 a 5kg. Polo esquerdo
medindo 0,55cm e direito 0,68 cm cées de 5 a 10 kg. Polo esquerdo medindo
0,64cm e direito 0,75cm em caes de 10-20kg. Polo esquerdo medindo 0,73cm e
direito 0,87cm em caes de 20-40kg).

3.2.1 EIXO HIPOTALAMO - HIPOFISE — ADRENAL

A liberacdo de glicocorticoide é controlada pelo horménio adrenocorticotréfico
(ACTH) secretado pela pituitaria anterior, que, por sua vez, € controlada pelo
horménio liberador de corticotrofina (CRH), secretado no hipotalamo (HERRTAGE,
2015).

O hipotalamo comanda a endocrinologia do organismo, atua como uma ponte
entre o sistema nervoso e o sistema enddcrino. Assim, o hormoénio liberador de
corticotrofina (CRH) secretado pelo hipotdlamo, estimula a hipéfise a liberar ACTH,
sinalizando o cortex das glandulas adrenais a produzir e liberar glicocorticoides para
a circulacdo. Estes, exercem feedback negativo sobre o hipotalamo e a hipofise
(Figura 6) (Konig; Lienbich, 2004; Junqueira; Carneiro, 2013).
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Figura 6. Controle da liberacao de glicocorticoide. ACTH = horm&nio adrenocorticotréfico; CRH =
hormanio liberador de corticotrofina.
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CRH

N

Pituitaria
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Fonte: HERRTAGE, 2015

3.3 HIPERPLASIA DE ADRENAL ASSOCIADA AO HIPERADRENOCORTICISMO
(HAC)

Em muitos pacientes, o aumento das adrenais € um achado ecografico. Alguns
tipos de aumento das adrenais tém significado patologico, podendo estar, ou nao,
associados a sintomatologia de disturbios enddécrinos (CHOI et al., 2011).

Dentre as doencas enddcrinas associadas ao aumento da adrenal, destaca-se
o hiperadrenocorticismo (HAC) ou Sindrome de Cushing. Cades com HAC,
apresentam hiperplasia bilateral do cortex de glandulas adrenais, devido ao
excessivo estimulo das células corticotréficas, pelo ACTH (NELSON & COUTO,
2006).

3.3.1 HIPERADRENOCORTICISMO PITUITARIA-DEPENDENTE (HPD)

O hiperadrenocorticismo pituitario-dependente (HPD) afeta cerca de 80 a 85%
dos casos sendo a forma mais comum de HAC (FRANK, 2006; GRECO, 2007,
HERIPRET, 2008; NELSON, 2015). Mais de 90% dos cdes com HPD apresentam
tumor de pituitaria (Figura 7). Adenomas das células corticotréficas da parte distal e
da parte intermediaria sdo os tipos de tumores de pituitaria mais relatados em caes
(HERRTAGE, 2015).

Esta endocrinopatia ocorre devido a um distarbio de hipersecrecdo do

horménio adrenocorticotropico (ACTH) pela hipofise anterior e, secundario a isto,
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ocorre hiperplasia em ambas as adrenais, resultando em uma secrecédo excessiva
de cortisol. Porém, o feedback negativo ao ACTH é ineficiente, pois ha a presenca
de niveis elevados de cortisol sérico (FELDMAN; NELSON, 2004).

Aproximadamente 50% dos cdes com HDP tem tumores menores que 3 mm de
didmetro (microadenoma) e 10 a 20% dos cées tem tumores pituitarios com mais de
10 mm de diametro (macrotumores), com potencial para comprimir ou invadir
estruturas adjacentes e causar sinais neurolégicos, a medida que se expandem
dorsalmente em direcdo ao hipotdlamo e ao talamo (NELSON, 2010; BISHOP,
2015).

Figura 7. Tumor em pituitaria aumentando a secrecdo de ACTH e cortisol, causando hiperplasia das
glandullas adrenais. ACTH = horménio adrenocorticotropico
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Fonte: adaptado de HERRTAGE; RAMSEY, 2015.

3.3.2 HIPERADRENOCORTICISMO ADRENAL DEPENDENTE (HAD)

As neoplasias adrenais funcionais representam em meédia 15% a 20% dos casos
de hiperadrenocorticismo espontaneo no cdo. Em sua maioria, estas neoplasias
(adenomas ou adenocarcinomas) sao unilaterais, ndo responsivas ao mecanismo de
controle do eixo hipotalamo-hipéfise e produzem, de forma independente, grandes
guantidades de cortisol (Figura 8). Muitas vezes levando a atrofia da glandula
contralateral (SCARAMPELLA, 2011; NELSON, 2015b).

Tumores adrenocorticais podem ser benignos ou malignos, embora possa ser
dificil a diferenciagdo histologica entre adenoma e carcinoma adrenocortical, a

menos que haja evidéncia de invasdo ou metastase. Em geral, os tumores benignos
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sdo pequenos e bem delimitados, enquanto o0s carcinomas adrenocorticais
geralmente sdo maiores, localmente invasivos, hemorragicos e necroéticos. Os
carcinomas, especialmente da glandula adrenal direita, frequentemente invadem a
veia frenicoabdominal e a veia cava caudal, também originam metastases no figado,
no pulméao e no rim (HERRTAGE; RAMSEY, 2015).

Figura 8. Tumor em adrenal resultando em superproducao de glococorticoides e atrofia da glandula
contralateral.
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Fonte: Adaptado de Herrtage, 2015.

3.3.3 HIPERADRENOCORTICISMO IATROGENICO

O hiperadrenocorticismo iatrogénico resulta da administracdo excessiva de
glicocorticoides exdgenos, geralmente prescritos para controlar disturbios alérgicos
ou imunomediados. Muitos corticosteroides topicos sdo absorvidos sistemicamente,
principalmente se aplicados em pele inflamada, sendo capazes de suprimir a funcéo
adrenocortical, de maneira que a intensidade depende do veiculo, concentracao,
poténcia e tempo de uso, além de induzir sintomas clinicos do HAC. (FELDMAN;
NELSON, 2004).

A administracdo excessiva de glicocorticoides suprime as concentracdes
plasmaticas tanto do CRH hipotalamico quanto do ACTH hipofisario, logo, sem o
estimulo, a adrenal ndo secreta cortisol, causando atrofia adrenal bilateral. Nessas
condicdes, o resultado do teste de estimulagdo com ACTH € consistente com o
diagnoéstico de hipoadrenocorticismo, apesar da manifestacdo dos sintomas
classicos de HAC. (FELDMAN; NELSON, 2004; DE MARCO, 2015).
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Pacientes caninos saudaveis geralmente apresentam a concentracdo do
cortisol sérico apods aplicagdo do ACTH exdgeno inferior a 17 pug/df. Ja em pacientes
com suspeita de hipo ou hiperadrenocorticismo iatrogénico, espera-se encontrar
baixa atividade adrenal, com valores do cortisol sérico inferiores a 1 ug/dt em ambas
as dosagens. Os tumores adrenocorticais funcionais e o hipercortisolismo
iatrogénico suprimem a secrecao endégena de ACTH por meio do mecanismo de
feedback negativo, o que n&o acontece com o0s casos de HPD resultantes da
secrecdo excessiva de ACTH. (GOULD, SM et. al, 2001)

3.3.4 EPIDEMIOLOGIA E SINAIS CLINICOS

A sindrome de Cushing é uma endocrinopatia comum em cées e rara em
gatos. Sem predisposicao racial, mas sdo mais descritas em ragcas como Poodle,
Dachshund, Terriers e Beagle (MOURA, 2015).

Estudos apontam que pacientes caninos e felinos com HAC apresentam
média de idade de 6,5 anos (POPPL et al., 2016), estando de acordo com outros
dados de literatura que afirmam que o HAC se trata de uma doenca de pacientes de
meia idade a idosos (FELDMAN, 2004; BEHREND, 2001, BISHOP, 2015). Nao ha
predisposicdo sexual (NELSON, 2010), embora diversos estudos relatem uma
prevaléncia maior em fémeas (SCHNABEL et al., 2006; POPPL et al., 2016).

Os caes acometidos geralmente desenvolvem uma classica combinacdo de
sinais clinicos associados ao aumento das concentracbes de glicocorticoides.
Entretanto, as racas de cdes de grande porte e aqueles com inicio recente da
doenca podem manifestar apenas alguns sintomas caracteristicos, em vez da
manifestacdo classica dos sinais clinicos comumente constatados em racas
menores (HERRTAGE; RAMSEY, 2015).

O HAC geralmente tem um inicio insidioso e progressivo. A maioria dos tutores
interpreta 0s sinais como consequéncia da idade avancada do seu animal de
estimacdo (HERRTAGE, 2004).

De acordo com Herrtage e Ramsey (2015) a politria e a polidipsia sdo muitas
vezes 0Ss primeiros sinais clinicos observados pelo tutor em cdes com
hipercortisolismo, este sinal surge em mais de 90% dos casos, sendo considerada

polidipsia uma ingestdo de agua maior que 100ml/kg/dia e polidria, quando a
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producdo de urina ultrapassa 50mL/kg/dia. Isso ocorre devido ao aumento dos niveis
de cortisol circulantes e por consequéncia, comprometem a acdo e liberagdo do
horménio antidiurético (ADH) produzido na pituitaria (GRECO, 2007). Além disso, o
excesso de glicocorticoides parece ter um efeito direto sobre o apetite, causando
polifagia e ganho de peso em até 90% dos caes (BEHRNEND, MOORE, WARD,
2010).

A distensdo abdominal é um sinal clinico cldssico em cées com
hiperadrenocorticismo. O abdémen pendular esta associado a diversos fatores,
como o acumulo de tecido adiposo na regidao abdominal, hepatomegalia, atrofia e
astenia dos musculos abdominais, que sdo secundarios ao catabolismo proteico
(JERICO, 2014). A fraqueza do muasculo abdominal facilita a sua palpagdo no exame
fisico (MOONEY; PETERSON, 2015).

Diversas alteracdes dermatologicas séo encontradas em caes com HAC, sendo
a mais comum alopecia (BEHREND et al., 2013). Possui progressao lenta, se inicia
pelo tronco e atinge os flancos, a zona perineal e 0 abdémen, geralmente é bilateral
e simétrica. A pelagem se torna seca e opaca (HNILICA, 2012), essa alteracéo
ocorre por conta do efeito inibitério do cortisol na fase anagena de crescimento do
pelo. Os pelos remanescentes sdo secos e opacos pois estdo na fase telégena ou
de repouso do ciclo (ETTINGER; FELDMAN, 2004).

A pele se torna fina e inelastica, principalmente no abdémen ventral. Em
conjunto com a distensdo abdominal e com as alteracbes dos vasos sanguineos,
torna possivel a visualizacdo da vasculatura subcutanea (HERRTAGE, 2011). A
inibicdo da proliferacdo de fibroblastos e da sintese de colagenos faz com que a
cicatrizacdo de feridas figue prejudicada. Adicionando a imunossupressao causada
pelas altas concentracfes de cortisol, a pele se torna mais susceptivel a infec¢des
secundarias, como a piodermite e dermatofitose (HERRTAGE, 2004).

A hipertenséo ocorre em cerca de 59 a 86% dos caes de HAC. O mecanismo
do desenvolvimento da hipertensdo ainda ndo esta bem elucidado, mas se relaciona
na questdo de os glicocorticoides estarem envolvidos na etiologia da hipertenséo
sdo sua atividade mineralocorticoide intrinseca; ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona; aumento da atividade inotropica e aumento da

sensibilidade vascular a vasopressores endégenos (REUSCH et al., 2010).
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3.3.5 DIAGNOSTICO

A investigacdo inicial laboratorial para o diagnéstico do HAC deve
compreender hemograma, urinalise, glicemia, dosagem sérica de colesterol,
trigliceridios, alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA). Além de
ultrassonografia abdominal para a pesquisa de adrenomegalia uni ou bilateral. Os
testes hormonais sdo empregados na sequéncia para dar suporte ao diagndstico
presuntivo de HAC preestabelecido (DE MARCO, 2015).

3.3.5.1 EXAMES LABORATORIAIS

Os achados hematolégicos mais comuns encontrados séo leucograma de
estresse, caracterizado por neutrofilia, linfopenia, monocitose e eosinopenia. a
linfopenia se deve a linfocitdlise esteroide e a eosinopenia resulta do sequestro de
eosinodfilos da medula 6ssea. Pode ser constatado neutrofilia @ monocitose discreta
a moderada, resultantes de menor marginacdo capilar e diapedese associada ao
excesso de glicocorticoide (STOCKHAM e SCOTT, 2011; HERRTAGE, 2015).

Exclusivamente em cées, os glicocorticoides induzem a producéo hepatica de
uma isoenzima da fosfatase alcalina (FA), dessa maneira, as concentracdes seéricas
de FA estdo aumentadas em mais de 90% dos casos de HAC. O aumento da FA
pode se apresentar de cinco a 40 vezes o valor superior de normalidade, sendo a
determinacdo bioquimica mais sensivel para o HAC. A alanina aminotransferase
(ALT) é comumente elevada, mas o aumento geralmente € discreto, e essa elevacao
€ resultado de danos hepaticos causados pelo acumulo de glicogénio nos
hepatocitos (HERRTAGE, 2011).

Hiperglicemia € um achado comum em animais com HAC, acontece devido
ao antagonismo a acdo da insulina, resultado do efeito dos glicocorticoides no
aumento da glicogénese hepética (JERICO, 2014). Cerca de 10% dos casos
desenvolvem diabetes melito, pelos efeitos gliconeogénicos que 0 excesso de
glicocorticoide promove (JERICO, 2014).

A urinalise e a cultura da urina sdo essenciais em todos 0s casos suspeitos
de HAC. A densidade urinaria é geralmente inferior a 1.020 em cdes com HAC
(GILOR e GRAVES, 2011). Devido a retencdo de urina dentro da vesicula,
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associado ao esvaziamento incompleto decorrente da fraqueza muscular, em torno
de 50% dos casos de HAC, constata-se infec¢do do trato urinario (ITU) (MOONEY;
PETERSON, 2015).

Proteindria € um achado comum em cdes com HAC ainda sem tratamento, e
pode ser causada por glomerulonefrite, glomeruloesclerose ou pela hipertensao
sistémica e glomerular induzidas pelo glicocorticoide (NELSON e COUTO, 2014).

3.3.5.2 EXAMES DE IMAGEM

O diagnéstico por imagem auxilia os clinicos a identificarem a causa de HAC
espontaneo e a extensédo da patologia. No entanto, a localizacdo de uma massa
hipofisaria ou suprarrenal ndo indica necessariamente a presenga de um tumor
funcional. Portanto, a imagem deve ser interpretada em conjunto com o0s sinais
clinicos e achados laboratoriais (HERRTAGE; RAMSEY, 2015).

As alteracgdes radiograficas abdominais mais consistentes nos cdes com HAC
sdo aumento do contraste abdominal secundario a distribuicdo aumentada de
gordura no abdémen; hepatomegalia que pode ser causada pela hepatopatia
esteroide; a vesicula urinaria apresenta-se aumentada, secundaria ao estado
poliurico; e por fim, o achado radiografico abdominal mais importante, mas menos
comum, é uma massa de tecido mole ou calcificacdo na area da glandula adrenal,
sugestivos de tumor adrenal (TA) (NELSON e COUTO, 2014).

A ultrassonografia (US) abdominal é utilizada para avaliar o tamanho, a forma
das adrenais e para procurar anormalidades adicionais no abdémen. Em casos de
TA, a US fornece boa estimativa do tamanho do tumor e pode revelar informacfes
sobre sua expansdao (KOOISTRA e RIJNBERK, 2010). As alteracbes
ultrassonograficas mais encontradas sdo hepatomegalia, figado hiperecogénico,
distenséo da vesicula urinaria, célculos vesicais, massa na adrenal e adrenomegalia
uni ou bilateral (HERRTAGE e RAMSEY, 2015).

Tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM) séo
métodos precisos e confiaveis para avaliacdo das glandulas adrenais e da hipdfise.
A TC permite a visualizacdo de grandes tumores hipofisarios, enquanto que a RM é
mais precisa para visualizar tumores hipofisarios menores (BIRCHARD e
SHERDING, 2008).
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3.3.5.3 TESTES DE FUNCAO ENDOCRINA

O diagnéstico definitivo de HAC depende de testes especificos de avaliacdo
do eixo hipotalamo-hipdéfise-adrenal (BEHREND et al., 2013). Os testes para se
estabelecer o diagndstico incluem: o teste de estimulacdo pelo ACTH, o teste de
supressdo com baixa dose de dexametasona (SBDD) e a razao cortisol:creatinina
urinaria (RCCU) (NELSON e COUTO, 2014). Porém nenhum destes testes séo
totalmente precisos, e todos sdo capazes de dar resultados falsos-negativos e
falsos-positivos (HERRTAGE, 2009).

A preferéncia de Herrtage e Ramsey (2015), é pela escolha do teste de
estimulacdo com ACTH (TeACTH) como primeiro teste de triagem, e do teste de
supressdo com baixa dose de dexametasona (TSBDD) se o TeACTH fornecer um
resultado no intervalo de referéncia em um cdo com sinais clinicos suspeitos de

hiperadrenocorticismo.

3.3.5.3.1 TESTE DE ESTIMULACAO COM ACTH

O teste de resposta ao ACTH é o melhor teste de triagem para diferenciacéao
entre hiperadrenocorticismo espontaneo e iatrogénico (HERRTAGE e RAMSEY,
2015).

O mecanismo do teste € pela avaliacdo da producdo de glicocorticoides na
glandula adrenal ao estimulo por ACTH exdgeno. O sangue é coletado e feita a
mensuracao de cortisol basal, entdo o ACTH é administrado na dosagem de 5 ug/kg
IV ou IM, e apds o decorrer de uma hora € realizada uma nova coleta e mensurado o
cortisol sérico. Os valores que forem superiores a 21 ug/dL apés a administracdo do
ACTH sintético sdo correspondentes a HAC espontaneo (RINBERK; KOOISTRA,
2010; JERICO et al, 2015)

Em cédes com HDP, a capacidade das adrenais de secretar cortisol € maior do
gue nos cdes saudaveis. Assim, na maioria desses cdes, as concentracdes de
cortisol no soro p6s-ACTH sao mais elevadas do que em cédes saudaveis. Em casos
de TA, no entanto, as células neoplasicas ndo sao necessariamente responsivas ao
ACTH. Assim, os resultados da estimulagdo ACTH em cées com TA s&o menos
previsiveis: as concentracdes de cortisol p6s-ACTH podem estar acima, dentro ou

raramente abaixo do intervalo de referéncia. O teste de estimulagéo pelo ACTH é o
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teste de escolha para o diagnéstico de HAC iatrogénico sendo que a concentragado
de cortisol baixa é esperada devido a capacidade diminuida do cortex da adrenal de
secretar cortisol (GILOR e GRAVES, 2011).

Uma resposta fraca na mensuracéo do cortisol (<6émg/dl) se este mantiver o
valor basal (inferior a 5 pg/dl) conclui-se que se trata de HAC iatrogénico ou
hipoadrenocorticismo. Essa diferenciacdo é feita com base no histérico de uso de
uso de corticéides e a presenca de sinais clinicos de HAC, que condizem com HAC
iatrogénico (POPPL, 2009; HERRTAGE; RAMSEY, 2015; PEREZ-ALENZA;
MELIAN, 2017).

3.3.5.3.2 TESTE DE SUPRESSAO COM BAIXA DOSE DE DEXAMETASONA
(SBDD)

Segundo Gilor e Graves (2011), o teste de supressdo com baixa dose de
dexametasona € considerado o teste de escolha para o diagnéstico da HAC devido
a sua sensibilidade que varia de 85 a 100%, ja a especificidade, no entanto, varia de
40 a 50% e € afetada pela presenca de doencas ndo-adrenais concomitantes, uso
de anticonvulsivantes, glicocorticoides exdgenos, e pelo estresse (PEREZ-ALENZA;
MELIAN, 2017).

O teste € baseado na administracdo de um glicocorticéide, a dexametasona,
por esta ndo apresentar reacdo cruzada com o cortisol endégeno do paciente no
radioimunoensaio, e consequente avaliacdo da eficiéncia do eixo hipotalamo-
hipofisario ao efeito supressor desta, que € 30 vezes superior ao do cortisol
(DEMARCO, NELSON, 2015).

Para a realizacdo do teste, o paciente deve estar livre de corticoide exdégeno
por pelo menos 60 dias. Apdés a dosagem de cortisol sérico, € administrado ao
paciente o fosfato de dexametasona ou dexametasona em polietilenoglicol na dose
de 0,01 e 0,015 mg/kg respetivamente, por via intravenosa ou intramuscular.
(BEHREND, 2015; NELSON, 2015). A mensurac¢do do cortisol é feita antes da
administracdo de dexametasona, e em quatro e oito horas ap6s a administracao
(GILOR e GRAVES, 2011).

Esta dose suprime a secrecdo de ACTH em uma pituitaria saudavel, por mais
de 24 horas. A falta de secrecdo de ACTH leva a reducdo das concentracdes de

cortisol no prazo de duas a trés horas. Em cdes normais, as concentracbes de
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cortisol no soro caem abaixo de 20 nmol/L em quatro horas, e permanecem nesse
nivel por oito horas ap6s a administracdo de dexametasona. Cées com HDP ou TA
normalmente apresentam concentracfes séricas de cortisol maiores que 40 nmol/L
oito horas ap6s a administracao de dexametasona (NELSON e COUTO, 2014).

E importante avaliar o valor de cortisol plasmatico mensurado apds quatro
horas, pois, doses baixas de dexametasona suprimem a secrecéo da ACTH durante
duas a seis horas apés a administracdo em 60% dos cdes com HPD, o que néo
ocorre nos animais com HAD. Assim, quando existe supressao as quatro horas, mas
ndo as oito horas, o diagnéstico de HPD pode ser feito (BEHREND, 2015; NELSON,
2015).

3.3.5.3.3 RELACAO CORTISOL:CREATININA URINARIA (RCCU)

Este teste de triagem, tem sensibilidade de 85 a 95%, onde a obtencéo de um
valor normal exclui definitivamente o diagnostico de HAC, entretanto, o resultado
positivo deve ser confirmado com o TeACTH ou o TSDDB. A coleta da urina deve
ser realizada de manha, pois esta reflete a excrecdo urinaria de toda a noite,
obtendo uma correta aproximacdo da dosagem de cortisol em 24 horas
(PETERSON; KINTZER, 2008).

A mensuracao urinaria de cortisol € um reflexo da quantidade cumulativa de
excrecdo de cortisol durante um periodo de algumas horas. Para padronizacdo, a
concentracdo de cortisol na urina € dividida pela concentracdo de creatinina (que é
filltrada nos rins a uma taxa quase constante). Em contraste com os testes de
estimulacdo de ACTH e a SBDD, este ndo € um ensaio dinamico. Nao avalia a
resposta do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal a estimulacédo ou supresséao. (GILOR e
GRAVES, 2011).

A urina é coletada pelo proprietario em dois dias consecutivos as 08:00 horas
para mensuracdo basal de RCCU. Imediatamente ap6s a coleta da segunda
amostra de urina, o proprietario administra 0,01 mg/kg de dexametasona por via
oral. Depois de passear com 0 cdo as 12:00 e 14:00 horas para garantir o
esvaziamento da bexiga, o proprietario recolhe uma terceira amostra de urina as
16:00 horas (KOOISTRA e RIJNBERK, 2010; GILOR e GRAVES, 2011). Resultados
da RCCU superiores a 1,0 x 106 sdo encontrados em cdes com HDP (VAESSEN et
al., 2004).
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3.3.6 TRATAMENTO

Atualmente existem varias opcdes terapéuticas para o HAC. Para selecionar o
tratamento adequado para cada paciente deve-se considerar o estado geral do
animal, as caracteristicas da opc¢do terapéutica, o tipo de HAC, a colaboracéo e
disponibilidade financeira do proprietario. Independentemente do método de
tratamento selecionado, todos possuem efeitos colaterais, a maior parte requer uma
monitoracdo periddica e adesdo dos proprietarios para obter uma resposta
satisfatoria (DE MARCO, 2015; NELSON, 2015).

3.3.6.1 TRILOSTANO

O trilostano € um analogo esteroide sintético sem atividade hormonal, que
atua como inibidor competitivo da enzima 3-B hidroxiesteroide desidrogenase,
impedindo a conversdo da pregnenolona em progesterona e, consequentemente,
dessa forma bloqueia a sintese de glicocorticoides, mineralocorticoides e hormoénios
sexuais. Sua acdo tem duracdo média de 12 horas apO0s a sua administracao
(PETERSON; KINTZER, 2008; NELSON, 2015).

Este composto é utilizado como opc¢ao terapéutica primaria para o HPD em
caes, pois é eficiente no controle dos sinais clinicos em 80% dos casos. Também é
uma alternativa em cées que o mitotano € ineficaz ou ndo pode ser usado devido a
problemas de sensibilidade, além de ser uma forma de reverter as alteracGes
metabdlicas do HAC antes da adrenalectomia (NELSON, 2015).

O fabricante disponibiliza capsulas de 10, 30, 60 e 120 mg. A dose inicial
recomendada é de 3 a 6 mg/kg, administrado por via oral junto com o alimento, uma
vez ao dia (HERRTAGE; RAMSEY, 2015). Entretanto, Nelson (2015), rotineiramente

usa a dose de 1 mg/kg duas vezes ao dia.
3.3.6.2 MITOTANO
Quimioterapia usando o mitotano é uma forma de tratamento muito efetiva no

HDP e uma via alternativa para o tratamento do HDA. Ha dois protocolos disponiveis

para o tratamento do HDA com mitotano: a abordagem tradicional, cujo objetivo é
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controlar o estado de hiperplasia adrenal sem causar sinais clinicos de
hipoadrenocorticismo, e a adrenalectomia medicamentosa, com objetivo de destruir
todo o cortex da glandula adrenal e criar o hipoadrenocorticismo. A adrenalectomia
medicamentosa sO deve ser escolhida no caso de o paciente ndo responder a
abordagem tradicional (NELSON e COUTO, 2014).

Segundo Bretas-Viana (2014), a dose da fase de inducdo da abordagem
tradicional com o mitotano é de 25 — 50 mg/kg, uma vez ao dia, via oral, durante 5 a
10 dias. Na fase de manutencdo mantém a mesma dose, porém, com intervalos de 4
a 6 dias entre as administracdes. Pode-se tratar o HAC com sucesso, juntamente
com o uso de glicocorticoides na dose de 0,25 mg/kg, a cada 24 horas, visando

evitar o hipocortisolismo que pode ser induzido pelo mitotano.

Em estudo comparando a utilizacdo do trilostano e do mitotano no tratamento
do HDP concluiu-se que ambas terapias sao eficazes, em conjunto com a
monitoracdo do paciente com exame fisico, exames bioquimicos, hematoldgicos,

enddcrinos e de urina sdo essenciais para o sucesso do tratamento (REINE, 2012).

3.3.6.3 CETOCONAZOL

E um antifingico que atua inibindo de forma reversivel a esteroidogénese
adrenal, faz as concentracbes de cortisol diminuirem por inibicdo enzimatica da
biossintese de esteroides (PETERSON, 2001).

A dose inicial é de 5mg/kg a cada 12 horas (BID) durante 7 dias. Caso essa
dose néo seja suficiente para diminuir a polifagia, € aumentada para 10 mg /kg (BID)
por 14 dias. O TeACTH é indicado ap6s 10 a 14 dias do inicio do tratamento, apos
administracdo da maior dose de cetoconazol. Se a concentracdo de cortisol
plasmatico pos estimulacdo por ACTH entre 2 e 5 pg/dl ndo for alcancada, entédo a
dose deve ser aumentada para 15 mg/kg BID (NELSON; COUTO, 2006).
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4 RELATO DE CASO

Foi atendido uma cadela da ragca Lhasa Apso, com 13 anos de idade. Os
tutores informaram que ela apresentava diminuicdo do apetite ha trés dias,
polidipsia, apatia, cansaco e dificuldade respiratoria.

Durante anamnese foi relatado que a paciente apresenta dermatite cronica,
sendo que os tutores ndo fazem acompanhamento clinico e a medicam sem receita
com corticdéide quando o quadro se agrava, esta situacao é recorrente ha alguns
anos, no momento ela ndo estad medicada.

No exame fisico foi observado que a paciente apresentava distensao
abdominal (Figura 9) com visualizacédo da vascularizacdo, os sinais vitais dentro da
normalidade, exceto por alteracdo na ausculta cardiaca. Foram feitas entao
solicitacBes de exames complementares como hemograma e bioquimico, ultrassom
e eletrocardiograma.

Figura 9. Canino fémea, raca Lhasa Apso, apresentando distensdo abdominal em atendimento

clinico.
]

Fonte: Autora, 2022

Os exames de sangue foram coletados e examinados no mesmo dia. No
hemograma foram encontradas diversas alteracbes como baixo hematocrito em
18,1%, Leucocitose (31,02 k/pl) com monocitose (4,10 k/ll) e neutrofilia (25,79 k/ul),
além de eosinopenia (0,03 k/pl) e plaquetas diminuidas, em 66K/ul. No perfil

bioquimico, as principais alteracdes encontradas foram das enzimas alanina
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aminotransferase (ALT) em 239 U/L (ref. 10-125 U/L) e fosfatase alcalina (FA) em
444 UL (ref. 23-212 U/L).

Ap6s dois dias, a paciente voltou a clinica para o exame de ultrassonografia
(US), onde foram encontradas diversas alteraces, sendo que as principais foram
peritonite, hepatomegalia, e adrenomegalia bilateral (Figura 10). Também foi
observado distensdo da vesicula urinaria com possiveis sedimentos ou inicio de

calculos.

Figura 10. Imagem ultrassonografica de cdo apresentando adrenomegalia bilateral.

ACREWL DIR l

Fonte: Autora, 2022

No mesmo dia, foi realizado exame de eletrocardiograma (ECG), onde foi
constatado paradas sinusais menores que 1” cada, e aumento da amplitude de onda
P, sugestivo de sobrecarga de atrio esquerdo.

O conjunto de sinais clinicos e resultados dos exames complementares,
levaram a principal suspeita de hiperadrenocorticismo. Entdo a paciente foi
encaminhada a um laboratério especializado para realizagdo do exame de

supressdo com baixa dose de dexametasona (SBDD).

Foi realizado o exame de SBDD onde os resultados de cortisol basal nos
tempos 0, 4 e 8 horas apresentaram resultado abaixo de 1,00 ug/dl, sendo
incompativel com hiperadrenocorticismo HPD ou HAD, mas possivelmente

compativel com hiperadrenocorticismo iatrogénico.

Neste momento, os tutores nao pretendiam realizar outros exames
complementares, entao por decisdo conjunta da veterinaria com os tutores, visto que

todos os sinais clinicos levaram a suspeita principal de HAC, e o exame de
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estimulagdo com ACTH néo poderia ser feito no momento, foi optado por entrar com
tratamento para hiperadrenocorticismo iatrogénico.

Foi receitado trilostano na dose de 3mg/kg 1 comprimido a cada 24 horas, além
de S-Adenosil-L-Metionina® (Same® 20mg) um comprimido a cada 24 horas, e
Enalapril 10mg, ¥ de comprimido a cada 24 horas. Também foi recomendado um
medicamento imunoterapéutico para a dermatite, anticorpo monocloral caninizado?
(Cytopoint® 20mg) com dose Unica.

Ap6és um més tomando as medicacdes, a paciente retornou para
acompanhamento, onde foi relatado melhora no quadro geral, reducdo do volume
abdominal, retorno do apetite e disposicéo, exceto pela dermatite que ainda nao
tinha visto resultado satisfatorio. Neste momento, o tratamento se deu continuidade
apenas com o uso do trilostano.

Os tutores até 0 momento nao realizaram exames de acompanhamento,
embora mostrem interesse em fazé-lo. A paciente se encontra em um quadro geral

bom, com sucesso no tratamento em questao de trazer a ela qualidade de vida.

! Animalia Farma. Principio ativo: S-Adenosil-L-Metionina. Concentragdo: 20mg.
2 Zoetis Saude Animal. Principio ativo: Anticorpo Monocloral Caninizado. Concentragdo: 20mg/ml.
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5 DISCUSSAO

Doencas enddcrinas tem sido muito relatas em cdes de meia idade a idosos,
sendo uma das principais o hiperadrenocorticismo. A paciente relatada tinha a idade
de 13 anos, estando acima da média dos casos mais descritos (SCHNABEL et al.,
2006; POPPL et al., 2016; NELSON e COUTO, 2006).

Para obter o diagnostico final de uma doenca enddcrina, sdo necessarios
varios testes de confirmacao, o que muitas vezes nao € possivel na rotina da clinica
veterinaria. Muitas vezes, as manifestacdes clinicas e os achados bioquimicos e
hematologicos apoiam o diagnostico de HAC, porém os testes enddcrinos
permanecem normais ou inconclusivos (FELDMAN, 1983).

Como aconteceu no caso da paciente relatada, o diagndstico presuntivo foi
fundamentado por diversos sinais clinicos e exames complementares, porém sem o
teste confirmatorio de funcdo enddcrina, que segundo Herrtage e Ramsey (2015)
para diferenciacdo entre hiperadrenocorticismo espontaneo e iatrogénico € a
estimulacdo com ACTH.

Segundo Herrtage e Ramsey (2015), os caes acometidos geralmente
desenvolvem uma classica combinacéo de sinais clinicos associados ao aumento
das concentracdes de glicocorticoides. Como aconteceu com a paciente do caso, a
polidipsia € um dos primeiros sinais observados pelo tutor, ocorrendo devido ao
aumento dos niveis de cortisol circulantes e por consequéncia, comprometem a
acao e liberacdo do horménio antidiurético (ADH) produzido na pituitaria (GRECO,
2007). Porém, discordando com BEHRNEND, MOORE e WARD (2010), onde
descrevem que pacientes desenvolvem polifagia, ela apresentava no momento
perca de apetite.

Jericé (2014), descreve a distensdo abdominal como um sinal clinico classico
relacionado a diversos fatores. Neste caso isso pode ser explicado pelo achado
ultrassonografico de peritonite e hepatomegalia, acumulo de gordura local e
fragueza muscular como também foi descrito por Mooney e Peterson (2015).

A dermatite cronica apresentada na paciente também €& um sinal clinico
comum de HAC, podendo ser um indicativo de que a doenca ja vinha instalada ha
muito tempo. Ela pode ocorrer pela imunossupressdo causada pelas altas
concentragcbes de cortisol, tornando a pele mais susceptivel a infecgbes

secundarias, como a piodermite e dermatofitose (HERRTAGE, 2004).
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Nos exames laboratoriais, os resultados foram compativeis com os descritos
em literatura. Stochham e Scott (2011) descrevem o leucograma de estresse como
um achado importante, assim foi encontrado na paciente em questado neutrofilia e
monocitose. Ja a questdo bioquimica teve evidente aumento das enzimas FA e ALT,
concordando com Herrtage (2011), que relata o aumento de FA sendo a
determinacdo bioquimica mais sensivel para o HAC, e a elevacdo de ALT como
resultado de danos hepéticos causados pelo acimulo de glicogénio nos hepatdcitos.

Referente aos achados de US, a principal alteracdo foi adrenomegalia
bilateral. Esta alteracdo discorda do padrdo de HAC iatrogénico, pois ao ter sua
funcdo suprimida pelos glicocorticéides exégenos, normalmente ocorre atrofia
bilateral das glandulas (FELDMAN; NELSON, 2004; DE MARCO, 2015). Hiperplasia
bilateral do cortex de glandulas adrenais, ocorre em casos de HAC espontaneo,
devido ao excessivo estimulo das células corticotroficas, pelo ACTH (NELSON &
COUTO, 2006). Porém outras alteracdes no exame de US sdo compativeis com as
descritas na literatura, como hepatomegalia, distensdo de vesicula urinarias e
célculos vesicais. (HERRTAGE e RAMSEY, 2015).

As alteracbes na ausculta cardiaca juntamente com o exame de ECG
sugerem hipertensdo que foi descrita por Beltrami e Balda (2015) como ocorréncia
em até 85% dos casos. Nao foi possivel fazer o aferimento para constatacao real do
valor da PA. O uso de enalapril se mostrou efetivo no controle dos sinais clinicos.

O teste enddcrino de escolha foi SBDD, pois 0 exame de estimulacdo com
ACTH néo estava disponivel, além de que até o momento, a suspeita se baseava
tanto em HAC espontaneo quanto iatrogénico. Segundo Gilor e Graves (2011), o
teste de supressdo com baixa dose de dexametasona € considerado o teste de
escolha para o diagndéstico da HAC devido a sua sensibilidade.

O resultado do tesde SBDD foi de valor do cortisol basal inferior a 1 ug/dl nas
trés amostras. De acordo com GOULD, SM et. al. (2001), é esperado encontrar este
resultado com baixa atividade adrenal em casos de HAC iatrogénico ou
hipoadrenocorticismo. Porém, é de se esperar que este resultado seja um falso
negativo de hipercortilisolismo, logo que a especificidade do teste varia de 40 a 50%
e é afetada pelo uso de glicocorticdides exdgenos e pelo estresse (PEREZ-ALENZA;
MELIAN, 2017).

Hipoadrenocorticismo seria um diagnostico diferencial no caso dessa

paciente, porém essa suspeita perde fundamentos por ser rara e estar fortemente
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ligada & atrofia ou destruicdo do coértex da adrenal (SIECHEN J.; NEIGER R., 2013).
Ainda assim, mantém a suspeita e necessidade da realizacdo do teste de
estimulacdo com ACTH, o qual é considerado o método de elei¢do no diagnéstico do
hipoadrenocorticismo (ALESSANDRA, MV., 2019).

O uso de trilostano se mostrou efetivo pois houve evidente melhora no quadro
da paciente no periodo de 30 dias, assim como constatou Mooney e Peterson
(2012), que trilostano tem de 67 a 90% de eficacia na resolucdo de varios sintomas

de hiperadrenocorticismo, agindo de forma redutora da sintese de cortisol.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

O bom funcionamento da glandula adrenal é de extrema importancia para a
homeostasia do organismo, quando isto ndo acontece, diversos problemas surgem,
tornando um desafio para o médico veterinario o fechamento do diagndstico, pois é
comum tutores ndo aderirem aos exames necessarios.

A realizacdo do estagio curricular na clinica veterinaria, permite ao aluno ter a
experiéncia da rotina real vivida, além de trabalhar a fundo seu raciocinio e
conhecimento participando ativamente dos casos acompanhados. Tanto a
endocrinologia, quanto as outras areas vistas, foram muito importantes para a

preparacdo ao mercado de trabalho.
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