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INTRODUCAO

O hiperadrenocorticismo (HAC) ou Sindrome de Cushing é uma doenga enddcrina comumente
diagnosticada em cées e se associa a producdo ou a administracdo em excesso de glicocorticoides
podendo ser originada de um tumor hipofisario ou adrenocortical e ainda por causa iatrogénica
(ROSA et al., 2011).

As glandulas adrenais junto com o eixo hipotalamico-hipofisario e o sistema nervoso central (SNC)
formam um conjunto funcional importante para a manutencdo da homeostasia do organismo. As
relagdes entre esses 6rgdos induzem a sintese e regulacdo de horménios esteroides, sendo 0s mais
importantes o cortisol, a aldosterona e os horménios sexuais (LEAL, 2008).

A regulacdo da secrecdo desses horménios ocorre inicialmente pelo hipotalamo, que libera o
horménio liberador de corticotrofina (CRH), este controla a liberacdo do hormonio
adrenocorticotrofico (ACTH) secretado pela hipéfise, e o ACTH faz ligacdo com receptores no
cortex adrenal tendo funcéo sobre a secrecdo do cortisol (FELDMAN, 2008).

O excesso de cortisol (hipercortisolismo) tanto em cdes como em gatos, por um tempo prolongado e
em concentracdes elevadas no organismo podem levar a doencas como o hiperadrenocorticismo
também conhecido como Sindrome de Cushing (RIINBERK & KOOISTRA, 2010).

A classificacdo dessa doenca enddcrina pode ser hipofise-dependente que € a causa mais comum
sendo responsavel por 80 a 85% dos casos e nessa situacdo pode ocorrer secrecdao excessiva do
horménio adrenocorticotrofico(ACTH) causando uma hiperplasia adrenocorticalbilateral, gerando
um feed-backnegativo ocorrendo a excessiva producdo do mesmo, aindaque os niveis de cortisol
estejam altos (NELSON &COUTO, 2010).

O hiperadrenocorticismo pode ainda se classificar em adrenal-dependente, sendo responsavel por
15% a 20% dos casos, e se relaciona com uma neoplasia adrenocortical, geralmente um adenoma ou
um adenocarcinoma em apenas uma das adrenais, raramente em ambas (LABELLE et al., 2004). E
ha o hiperadrenocorticismo iatrogénico, que se trata de uma atrofia adrenocortical bilateral devido a
administracdo excessiva de glicocorticdides suprindo além das necessidades de concentracéo
plasmatica circulantes de ACTH (NELSON & COUTO, 2010).

Os sinais clinicos apresentados séo poliuria, polidipsia, distensdo abdominal, polifagia, fraqueza
muscular, alteracdes respiratorias, neuroldgicas e cutaneas (SILVA, 2013;LA PERLE & CAPEN,
2009; NELSON&COUTO, 2010; FELDMAN, 2008; MELIAN & PETERSON, 1996).

CIENCIA ALIMENTANDO O BRASIL A, L. T ——



[T

SALAO o s C/ BN R

CONHECIME O s e o T

CIENCIA ALIMENTANDO O BRASIL IS, e, Yo —

Modalidade do trabalho: Relato de experiéncia
Evento: XXI Jornada de Pesquisa

Para o diagnostico da doenca,além dos sinais clinicos, é realizado hemograma, analises
bioquimicas, urinalise, teste de supressdo de dexametasona em baixa ou alta dose e ecografia
(LEITAO, 2011). O tratamento pode ser realizado com o uso de trilostano, um esteroide sintético
sem atividade hormonal que age bloqueando a sintese de glicocorticoides, mineralcorticoides e
hormaonios sexuais adrenais (HERRTAGE, 2009).

O objetivo desse trabalho € relatar um caso clinico de hiperadrenocorticismo em uma fémea canina,
acompanhado durante o Estagio Curricular Supervisionado, no Hospital Veterinario Universitario
HVU-UFSM, em Santa Maria.

METODOLOGIA

Foi realizado o atendimento no periodo de estagio no Hospital Veterinario Universitario (HVU) em
Santa Maria, de uma canina, fémea, com 10 anos, 7,300Kg, da raga pequinés.

A proprietaria agendou consulta dermatoldgica para seu animal, devido a queixa principal ser o
escurecimento da pele e a alopecia, ela relatou que o animal com 4 anos de idade havia sido
diagnosticado com dermatite alérgica a saliva de pulga (DASP) e hd dois anos comegou com
hiperpigmentagéo da pele, apresentando lesdes ndo pruriginosas com perda e enfraquecimento dos
pelos, a fémea é castrada a 5 anos, estava mais letargica, ndo procurava o sol, estava com apetite
aumentado, tomando muita agua e urinando muito, além disso a proprietaria comentou que havia
tentado outros tratamentos para a pele, cujo ela ndo sabia relatar quais e todos sem resposta clinica.
Foi realizado o exame fisico, onde ndo foi possivel a ausculta, pois 0 animal estava ofegante e
ruidoso. As mucosas, linfonodos e temperatura estavam dentro dos valores
fisiologicos.Dermatologicamente foi possivel observar cistos sebaceos, hiperpigmentacdo na regido
do dorso e alopecia simétrica bilateral localizada em todo dorso atingindo a regido das costelas e
pescoco. Também pode-se observar que o aspecto dos pelos na regido do pescoco era fino, parecido
com uma “penugem”. O abddmen estava moderadamente aumentado podendo ser observado a
vascularizacdo do mesmo. A médica veterinaria suspeitou de hiperadrenocorticismo devido ao tipo
de alopecia e os sinais clinicos como poliuria, polidipsia e polifagia e solicitouo retorno na manha
seguinte para realizar exames hematoldgicos e de imagem.

A proprietaria retornou com o animal, sendo realizado o hemograma, exame bioquimico, urinalise e
por ultimo realizou-se um ultrassom da cavidade abdominal, sendo observada adrenopatia e
hepatopatia.Apds a analise dos resultados a médica veterinaria, ndo julgou necessario o teste de
supressao por baixa dose de dexametasona, devido a anamnese, exame fisico e 0s exames
complementares realizados enquadrarem-se em um caso de hiperadrenocorticismo. O tratamento
indicado foi com trilostano (Vetoryl®) na dose de 30mg/dia, porém apds o inicio do tratamento a
paciente comecou a ter sinais clinicos opostos como a perda de apetite, entdo foi indicado a
remanipulacdo do trilostano na dose de 15 mg/dia. Foi mantido o contato com a proprietéria por
telefone, sendo que a mesma afirmou que a paciente acabou vindo a dbito

RESULTADOS E DISCUSSAO

O paciente se enquadra na casuistica de hiperadrenocorticismo relatada por Silva (2013), sendo um
animal de pequeno porte com menos de 20Kg, geriatra e fémea. A queixa principal foi a alopecia
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(Anexo D) e esta é resultante da inibicdo pelo cortisol da fase anagénica do ciclo piloso, sendo
geralmente bilateral, simétrica e atingindo essencialmente o dorso, os flancos, o perineo e a face
ventral do abdémen, sendo rara a cabeca e as extremidades. Este geralmente € o primeiro sinal
detectado (LEAL, 2008).A hiperpigmentacdo e alopecia também séo descritos por Feldman (2008),
juntamente com a respiracdo ofegante.

A respiracdo ofegante era bem marcante na paciente, podendo ser devido a reducdo na
complacéncia pulmonar ou dos efeitos diretos do cortisol sobre os centros respiratdrios, ainda a
deposicdo de gordura e a hepatomegalia podem levar a uma presséo sobre o diagrama (CAGNO,
2008).

Durante a anamnese a proprietaria relata polifagia, polidipsia e polidria, no dia anterior aos exames
a médica veterinaria solicitou para que a proprietaria contabilizasse a quantidade de agua ingerida
pelo animal, sendo este mais ou menos de 800 a 1000 ml (mililitros) por dia. O indicado por
Moraillonet al. (2013) é 85 ml por kg para cées, sendo que a paciente pesava 7,300kg a quantidade
ingerida de agua esta acima do fisioldgico.

A polifagia é resultado direto dos glicocorticoides e nem sempre é notada pelos proprietarios como
um sinal clinico. Apolidipsia acaba sendo secundaria a polilria e estas sim incomodam o
proprietario. Ndo ha uma causa precisa para a polilria, mas acredita-se que é devido a alta taxa de
filtracdo glomerular, inibicdo da acdo do horménio antidiurético (ADH) sobre os tabulos renais ou
até a inativacdo do mesmo (HERRTAGE, 2009). Esses trés sinais clinicos sao relatados por muitos
autores (HERRTAGE, 2009; FELDMAN, 2008; NELSON & COUTO, 2010).

No hemograma o animal apresentou eritrocitose, o leucograma ndo teve alteracfes, a série
bioquimica apresentou alananinaaminotranferase (ALT) no valor de 607,6 UI/L, fosfatase alcalina
(FA) em 1179 UI/L, colesterol (309 mg/dL), glicose (135 mg/dL) e triglicerideos (121,0 mg/dL)
(Anexo E), sendo todos estes valores acima do fisioldgico segundo a tabela Schalm’s
(2000).Feldman (2008) comenta que as fémeas sdo pré-dispostas a eritrocitose,Herrtage(2009)
afirma que este achado pode ser pelo efeito de estimulacdo dos glicocorticoides sobre a medula
Ossea. A atividade da alaninaaminotranferase (ALT) aumenta devido secundéria lesdo hepaética,
causada pelo acumulo de glicogénio. Afosfatase alcalina (FA) aumentada é a anormalidade mais
comum no hiperadrenocorticismo, ndo tendo relacdo do aumento dessa enzima com o0 grau de
gravidade da doenca. O aumento na atividade da FA e da concentracdo de colesterol sdo indicadores
para a doenca.O que contribui para 0 aumento da FA é a isoenzima da propria FA que é induzida
por corticoides derivada da membrana dos canais biliares dos hepatdcitos (NELSON& COUTO,
2010). O colesterol em 75% dos casos em cdes é maior que 300 mg/dL e a lipemia ndo é téo
frequentemente encontrada (FELDMAN, 2008). Comumente incide o leucograma de estresse,
caracterizado por linfopenia que ocorre pela linfocitoseesteroidal e eosinopenia que resulta do
sequestro dos mesmos pela medula O6ssea. Aneutrofilia e monocitose podem ocorrer pela
marginacdo capilar diminuida e de diapedese associada com excesso de glicocorticoides
(HERRTAGE, 2009). Porém néo foi o caso da paciente.

Na urinalise o resultado da densidade foi de 1,020. Em um estudo de Melian e Peterson, (1996) a
densidade urinaria média nos cées com hiperadrenocorticismo foi de 1021, sendo que para Feldman
(2008) ela pode atingir no maximo valores de 1020, porém ainda a paciente esta dentro do que €
citado pela literatura. O pH urinario se encontrava em 6,0 estando dentro da normalidade para caes
(pH 6 - 6,5) (MORAILLON et al.,2013).
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A ecografia no caso do paciente foi extremamente importante, a partir deste pode-se observar as
adrenais, a adrenal direita foi visualizada e estava aumentada de volume, a adrenal esquerda néo foi
possivela visualizagdo. O figado apresentou lobo esquerdo aumentado com parénquima contendo
diversos nodulos hipoecogénicos, estando os demais lobos preservados, concluindo uma
hepatopatia (Anexo F). Nelson e Couto (2010) afirmam que no diagndstico por imagem, a adrenal
aumentada de volume tem definido como largura maxima maior que 0,8 cm (centimetros) sendo a
adrenal visualizada de 2,0 cm x 1,0 cm x 0,6 cm e seu parénquima estava levemente heterogéneo. O
laudo final ecografico apresentou hepatopatia e adrenopatia, que sdo achados compativeis com
hiperadrenocorticismo. A hepatomegalia ocorre devido ao aumento de depoésito de lipideos e
glicogénio podendo ajudar no desenvolvimento do abdémen pendular (LA PERLE & CAPEN,
2009).

Devido aos sinais clinicos serem compativeis com os do hiperadrenocorticismo, a fosfatase alcalina
(FA) estar elevada juntamente com o colesterol,triglicerideos e o ultrassom ter mostrado
hepatopatia e aumento da glandula adrenal, a médica veterinaria ndo julgou necessario o teste de
supressdo por baixa dose de dexametasona. Este teste com baixa dose de dexametasona confirma o
diagnostico de hiperadrenocorticismo, ja o teste com altas doses de dexametasona indica a origem
do distarbio, podendo ser depreende de hipdfise ou por uma neoplasia de adrenal (NELSON E
COUTO, 2010).

A partir disso foi prescrito o tratamento sendo ele com um inibidor competitivo da 3-beta-
hidroxiteroide desidrogenase, o trilostano (Vetoryl ®). Ele inibe a sintese do cortisol, interferindo
nas etapas que levam a secre¢do de cortisol do cortex adrenal, afetando também a conversdo de
pregnenolona em progesterona. Em comparacdo com o mitotano que é quimioterapico e destroi as
células adrenocorticais, o trilostano produz a diminuicdo transitéria do cortisol, obtendo uma
melhora da polidria,polidipsia e polifagia dos cédes hipdfise-dependente (HERRTAGE, 2009). A
dose indicada na bula para esse tratamento é de 30 mg/dia, porém é de extrema importancia o
contato com o proprietario apds o inicio do tratamento e caso necessario deve haver o reajuste da
dosagem, no caso da canina deste relato a proprietaria entrou em contato com a médica veterinaria e
relatou que o animal havia perdido o apetite, prescreveu-se entdo a manipulacdo do trilostano na
dose de 15 mg/dia. Indica-se ainda o monitoramento do nivel de cortisol 14 dias ap6s o inicio do
tratamento e, apos, detrés em trés meses (PAPICH, 2012).

CONCLUSAO

O hiperadrenocorticismo € uma endocrinopatia comum em cdes, de desenvolvimento lento e
progressivo, lesionando e desequilibrando diversos sistemas do organismo, sendo normalmente
visualizado pelo proprietario quando o animal comega aapresentardermatopatias.

Os sinais clinicos apresentados pelo animal sdo apenas um indicativo da doenca sendo necessaria
a realizacdo de exames complementares como urinalise, hemograma, teste bioquimico e ecografia.
Também a realizacdo do teste das dosagens hormonais auxilia no diagnostico mais preciso e no
tratamento de melhor escolha, proporcionandoao animal novamente o equilibrio do organismo.
Concluiu-se que o diagndstico do caso relatado foi adequado e seu tratamento deveria continuar
sendo monitorado para verificar se houve diminui¢do dos sinais clinicos e do nivel de cortisol,
entretanto, o animal veio a ébito.
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