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1 INTRODUGAO

O hiperadrenocorticismo (HAC), conhecido também como Sindrome de Cushing
(BARBOSA et al., 2016) constitui uma das endocrinopatias mais comuns em caes
(BENEDITO et al.,, 2017). Essa patologia endécrina pode ser classificada como
hipdfise dependente, adrenal dependente ou iatrogénica (CARDINOT, 2011).

Essa doencga afeta principalmente caes adultos e geriatricos embora ja tenha sido
descrito em cées jovens (MOURA et al., 2015) sendo que a maioria dos animais que
possuem essa patologia apresentam sinais que progridem lentamente, dessa forma
acaba sendo confundido pelos proprietarios com os sinais de envelhecimento, até que
estes sinais clinicos se tornem extremamente graves (SILVA, 2013).

E uma condig3o clinica caracterizada por concentragdes persistentemente elevadas
de cortisol na corrente sanguinea (BARBOSA et al., 2016). Sabe-se que o cortisol
apresenta diversos efeitos no organismo, mais do que qualquer outro horménio.
(BENEDITO et al., 2017). Tendo em vista isso, o presente trabalho, tem como objetivo
relatar um caso de hiperadrenocorticismo em um canino, abordando desde a
fisiopatogénia até tratamento.

2 METODOLOGIA

Foi atendido na localidade de Getulio Vargas-RS, uma canina, da raga Beagle, com
10 anos de idade e pesando 12 kg, ndo castrada. A queixa principal da tutora era
polidipsia.

Ha cerca de 2 anos atras, com outro profissional, havia sido diagnosticado inicio de
esteatose hepatica, da qual ndo havia sido feito nenhum tipo de tratamento. No exame
fisico foi possivel observar sinais como abdémen abaulado e arritmia sinusal. Além
disso, o0 animal apresentava-se acima do peso.

Foi realizado teste de glicemia, do qual ndo demonstrou nenhuma alteragéo, entéo foi
solicitado exames como, hemograma, para analisar o estado geral do paciente,
bioquimico para verificar fungdes hepatica, renal, urinalise e também ultrassonografia
de abdémen total.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

O hiperadrenocorticismo € uma das endocrinopatias mais comuns de caes idosos e

raramente acomete gatos, (MAURENZIG et al.,, 2021) é conhecido também como

Sindrome de Cushing, e esta associado a produgdo ou administragdo excessiva de
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glicocorticoides (CARDINOT, 2011). Essa sindrome foi referida ao Dr. Harvey
Cushing, um neurocirurgiao que, em 1932, descreveu a sindrome em humanos que
apresentavam sinais clinicos semelhantes aos sinais de alta concentracao crbnica de
cortisol sérico, sendo esse o principal glicocorticoide liberado pelas glandulas adrenais
(BENEDITO et al., 2017).
O sistema nervoso central juntamente com o eixo hipotalamico-hipofisario e adrenais
sdo fundamentais para o equilibrio do organismo, uma vez que induz a sintese e
secrecao de diversas hormonas esterdides, entre as quais, o cortisol (SILVA, 2013).
O hiperadrenocorticismo é classificado como sendo dependente da hipdfise (pituitaria)
(HDP), dependente da adrenal (HDA) ou iatrogénico (MOURA et al., 2015).
O hiperadrenocorticismo hipofise dependente (HHD) tem sido associado com
adenocarcinomas de pituitaria que sintetiza e secreta ACTH em excesso levando a
uma hiperplasia adrenal bilateral secundaria promovendo uma alta estimulagdo da
liberacao do cortisol pelas adrenais. Este é responsavel por 80 a 85% dos casos de
hiperadrenocorticismo (CARDINOT, 2011). No caso de hiperadrenocorticismo
dependente da adrenal temos os tumores adrenais que sao responsaveis pelos outros
10 a 15% dos casos de hiperadrenocorticismo. Os adenomas e os carcinomas sio as
neoplasias mais comumente identificadas. O tumor adrenocortical induz a producao
excessiva de cortisol que inibe a producao de corticotropina no hipotalamo, inibindo a
producao de ACTH pela hipéfise. Na auséncia de ACTH a adrenal contra-lateral cessa
a producao de cortisol acarretando em hipoplasia e atrofia da mesma (MAURENZIG
et al., 2021). A doenga quando causada por tumores de adrenais sao mais
diagnosticadas em fémeas (CARDINOT, 2011). No caso de hiperadrenocorticismo
iatrogénico, ele se da pela administragao excessiva de glicocorticéide (BARBOSA et
al., 2016)
Assim, além da etiologia, outro ponto importante desta afecgdo sdo as complicagdes
que podem ser causadas pelo hiperadrenocorticismo, tais como: hipertensdo
sistémica, pielonefrite, calculos vesicais, nefropatias, insuficiéncia cardiaca
congestiva, pancreatite, diabetes melito, tromboembolismo pulmonar e a sindrome
do macrotumor hipofisario (BENEDITO et al., 2017). No presente caso, o diagndstico
precoce fez com que complicacdes secundarias fossem evitadas.
Essa patologia comete principalmente caes de meia idade a idosos (CARDINOT,
2011), quase todos os caes com essa doenga tém mais de seis anos de idade, sendo
que mais de 75% destes tém mais de nove anos de idade, com idade média de 11,4
anos (BENEDITO et al., 2017). Concordando com os autores, no presente caso, a
canina possuia 10 anos de idade.
Silva (2013) cita que qualquer cdo pode desenvolver hiperadrenocorticismo, apesar
de existirem ragas predispostas como Pastor Aleméao, Retrivier, Labrador, Boxer, e
Barbosa et al. (2016) complementa com as ragas Beagles, Poodles, Dachshunds e
outras varias racgas de Terriers. Reforgando o que os autores sugerem, a canina era
da raca Beagle.
Os sinais clinicos em geral sdo abdémen pendular e distendido, alopecia bilateral
simétrica, pelo opaco e seco, pele fina, hiperpigmentacdo, polifagia, poliuria,
polidipsia, aumento de peso, dificuldade respiratoria, (MAURENZIG et al., 2021)
piodermite, seborreia e demodicose (SILVA, 2013). Podem também apresentar-se,
embora mais raramente, com taquipneia. Como a maioria dos animais apresenta
sinais que progridem lentamente muitas vezes sao confundidos como sinais de
envelhecimento (MOURA et al., 2015). O animal em questdo apresentava-se acima
do peso, e a queixa principal da tutora era de polidipsia, se ndo fosse o0 aumento na
ingestdo de agua, todos os outros sintomas passaram despercebidos por parte da
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tutora, sendo confundidos com a senilidade da paciente. Durante o exame fisico o
abdémen abaulado chamou muita atengao. Silva (2013) cita que essa distensao deve-
-se principalmente ao aumento/redistribuicdo do tecido adiposo a nivel abdominal, a
deplecao da massa muscular provocada pelo aumento do catabolismo proteico e a
organomegalia, que é principalmente hepatica, enquanto Barboza (2016) afirma que
a polidipsia tende a ser um dos principais motivos que levam o proprietario a procurar
o0 médico veterinario, sendo documentada em aproximadamente 85% dos casos.
Nos caninos a ingestao de agua € em média de 40 a 60 ml por quilo/dia podendo ser
considerado normal até 100ml por quilo/dia, nos animais com hiperadrenocorticismo
esta ingestao pode estar aumentada em até dez vezes (CARDINOT, 2011).

Em casos de suspeita de hiperadrenocorticismo, devem ser feitos exames
complementares como hemograma, urinalise com cultura, determinagédo das enzimas
hepaticas, testes da funcdo hepatica, calcio, fésforo, sddio, potassio, colesterol,
glicemia, proteina plasmatica total, albumina plasmatica, e bilirrubinas. Além dos
testes com base no sangue e na urina, deve ser realizado a ultrassonografia
(MARTINS, 2019). Assim como o autor descreve, todos os exames em questao foram
realizados.

As alteracbes compativeis com hiperadrecorticismo em analises clinicas sao o
aumento da fosfatase alcalina (FA) pois uma de suas isoenzimas é esterdide e
estimulada devido a congestdo e hepatomegalia, hipercolesterolemia e
hipertrigliidemia devido a ma metabolizagdo das gorduras. (CARDINOT, 2011).
Moura (2015) complementa, dizendo que o0 aumento da atividade da fosfatase alcalina
(FA) e da concentracao de colesterol sdo os indicadores mais fiaveis de que se esta
perante um caso de hiperadrenocorticismo, verificando-se em aproximadamente 75-
95% dos céaes afetados pela doengca. No hemograma, os achados mais comumente
encontrados é hemograma de estresse que caracteriza-se por leucocitose com
neutrofilia sem desvio a esquerda e em muitos casos com desvio a direita, eosinopenia
e linfopenia. (CARDINOT, 2011). No presente caso o hemograma nao trouxe
nenhuma alteracéo, ja no exame bioquimico destacam-se, o aumento de fosfatase
alcalina (170,7 UJ/L), aspartato aminotransferase (29,0 mg/dL), alanina
aminotransferase (173,0 UJ/L), triglicerideos (115,0mg/dL) e colesterol total
(314,0mg/dL), todos acima dos valores de referéncia.

As alteragdes na ultrassonografia abdominal mais encontradas sdo assimetria entre
as glandulas adrenais, adreno-megaliabilateral, massa adrenal, hepatomegalia,
hiperecogenicidade hepatica, distensdo da bexiga. (BARBOSA et al, 2016)
Corroborando com o autor, na ultrassonografia foi possivel ver uma hepatomegalia
acentuada, assimetria entre as glandulas adrenais.

Outro exame muito importante quando se suspeita de hiperadrenocorticismo, é a
urinalise. Deve ser colhida uma amostra de urina por cistocentese para cultura e
antibiograma pois os glicocorticoides interferem muitas vezes na identificacdo das
células inflamatorias e bactérias presentes na urina (MOURA et al., 2015) Neste caso
a tutora ndo autorizou o método de coleta de urina por cistocentese, tendo sido
realizada entdo a urinalise através do método de micgao natural. Martins (2019) cita
que 85% dos pacientes tém a densidade urinaria aumentada. Enquanto Moura (2015)
nota que 45% dos cdes com hiperadrenocorticismo ndo tratado apresentam a
existéncia de proteinuria. No presente caso, nao foi possivel notar nenhuma alteragéo
na urinalise.

O teste da supressdo com dexametasona é utilizado para a confirmagdo do
diagndstico de hiperadrenocorticismo espontaneo. Utiliza-se dexametasona, um
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glicocorticoide sintético, por nao interferir em radioimunoensaios que medem o cortisol
sanguineo, ndo fazendo reagao cruzada com testes de cortisol (MARTINS et al., 2019)
O procedimento consiste em: Pela manha realiza-se uma coleta de amostra
sanguinea em jejum para a determinagdo do cortisol plasmatico basal, e entédo
administra-se dexametasona na dose de 0,01mg/Kg IV. Coleta-se amostras de
sangue apos 4 e 8 horas para a determinagao da concentragéo plasmatica de cortisol.
Em cées normais, a concentracdo plasmatica de cortisol decresce dentro de 2 a 3
horas e persiste por até 8 horas, por inibir a secrecdo de ACTH hipofisario. Caes
normais apresentam concentragdo de cortisol plasmatico menor que 1,4 pg/dL 4 e 8
horas apés (CARDINOT, 2011). Assim como cita a literatura, foi escolhido o teste de
supressao por baixa dose de dexametasona, onde revelou os seguintes valores, na
primeira coleta em jejum 3,58 ug/dl de cortisol sanguineo basal. Na segunda coleta 4
horas apos a supressédo de dexametasona 3,56 ug/dl e oito horas apds a supressao
de dexametasona 6,35 ug/dl. Sendo que o valor de referéncia apos 4/8 horas de
supressdao com dexametasona deveria ser inferior a 1,4 ug/dl. Esse resultado,
juntamente com os outros achados clinicos, desde a anamnese, como exames
complementares de analises clinicas e de imagem, fez com que a suspeita clinica
inicial fosse confirmada.

€ A TN
animal apos 10 dias de tratamento, nota-se diminuigdo do abaulamento
do abdémen.
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4 CONSIDERAGOES [FINAIS]

O cortisol é o hormbnio que mais apresenta alteragcbes no organismo animal, e os
sinais de hiperadrenocorticismo s&do muitas vezes confundidos com a senilidade
natural, ja que essa patologia acomete muitas vezes animais mais velhos. Sendo
fundamental assim, a consulta regular ao veterinario, para que patologias como essa
sejam descobertas e tratadas de forma mais correta, melhorando a qualidade de vida
do canino acometido.
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