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RESUMO

O hipoadrenocorticismo ¢ uma doenca enddcrina derivada da lesdo ou mau funcionamento da
glandula adrenal, podendo ser de origem primaria ou secundaria. Retriever da Nova Escdcia,
Rottweiler, Sao Bernardo, West Highland White Terrier e Bearded Collie sdo ragas de caes que
foram relatadas com predisposi¢do para o desenvolvimento de hipoadrenocorticismo. A
predominancia da doenga ¢ maior em fémeas do que em machos, a maior parte dos caes
acometidos possuem entre 2 ¢ 7 anos de idade. Esta condi¢do leva ao surgimento de sinais
inespecificos devido a falta de hormdnios mineralocorticoides e glicocorticoides, dito isto, €
necessario corrigir os sinais da crise addisoniana e implementar o tratamento para reposi¢ao
hormonal. Foi atendido uma cadela com idade de 2 anos ¢ 8 meses da raca Chihuahua num
hospital em Belo Horizonte no estado de Minas Gerais. A paciente apresentava sinais
inespecificos como vomito, diarreia, tremores, hipoglicemia, hipotensdo, dentre outros sinais,
e apos a realiza¢do de exames como hemograma, ultrassonografia e bioquimico, se levantou a
suspeita de hipoadrenocorticismo. Para confirmar o diagnodstico, a paciente foi submetida ao
Teste de Estimulacdo com ACTH, no qual apresentou niveis séricos menores que 2 mcg/dL. O
controle dos sinais clinicos impacta diretamente na qualidade de vida do animal, levando isso
em consideracdo, a reposi¢cdo hormonal ¢ essencial. Assim, para o tratamento da doenga o
farmaco de escolha foi o Pivalato de Desoxicortona, um mineralocorticoide que necessita de
uso conjunto de glicocorticoides para controle total dos sinais clinicos. Este fArmaco possui
uma Otima resposta, de forma que apos o inicio do tratamento a paciente ndo apresentou sinais
de crise addisoniana novamente.
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1 INTRODUCAO

O hipoadrenocorticismo canino, também conhecido como Doen¢a de Addison, ¢ uma
doencga endocrina rara na qual o individuo possui insuficiéncia da glandula adrenal na secregao
de mineralocorticoides e/ou glicocorticoides (Vargas, 2015). Essa endocrinopatia pode ser de
origem primaria ou secundaria.

A condi¢ao denominada primdria ocorre quando se tem a destruicdo direta do cortex
adrenal, geralmente por um processo imunomediado (Vargas, 2015; Peterson, Kintzer, Kass,
1996; Nelson e Couto, 2015). A forma secundaria ocorre quando hé alteragcdes em hipotalamo
ou hipéfise, alterando o eixo hipotalamo-hipofise-adrenal. Os sinais clinicos sdo inespecificos,
muitas vezes semelhantes aos relacionados a distirbios de origem renal e/ou gastrointestinal
(Ramos, 2022). O diagnostico ¢ realizado por meio do teste de estimulagao com ACTH, padrao
ouro para diagnosticar a doenga, além do histérico do animal, anamnese, exames clinicos e
laboratoriais. (Ettinger, Feldman, 2019). O tratamento consiste na reposi¢ao hormonal dos
glicocorticoides e mineralocorticoides (Lathan & Thompson, 2018; Ruckstuhl et al., 2019). O
prognostico desta doenga € bom quando o tratamento ¢ feito adequadamente, nao afetando a
longevidade ou qualidade de vida (Vargas, 2015).
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O presente trabalho tem objetivo de relatar e discutir um caso de paciente canino, com
idade de 2 anos e 8 meses, do sexo feminino, a qual teve suspeita e confirmacao diagnostica de
hipoadrenocorticismo canino primario,

2 RELATO DE CASO/EXPERIENCIA

A paciente era da espécie canina, raca Chihuahua, sexo feminino e possuia 2 anos ¢ 8
meses, pesando 1,9 kg e castrada. Realizou uma consulta no hospital com queixa de vomito e
hiporexia apos os tutores terem viajado para um local onde costumam frequentar e durante a
viagem a paciente teve contato com outro cdo. Apos retornar de viagem, o animal defecou duas
vezes na semana, em pouco volume e estava ingerindo agua normalmente. Em exames
coletados na semana seguinte a viagem, foram vistos no exame bioquimico os valores de glicose
127 mg/ml (IR: 70 - 110 mg/ml), creatinina 0,9 mg/dL (IR: até 1,4 mg/dL), potassio 4,8 mmol/L
(IR: 3,7 - 5,8 mmol/L), albumina 4,2 g/dL (IR: 2,6 - 3,8 g/dL), globulina 3,5 g/dL (IR: 2,7-4,4
g/dL), ALT 205 U/L (IR: 21 - 102 U/L) e fosfatase alcalina 104 U/L (IR: 20-80 U/L). Ademais,
o hemograma nao apresentou alteracdes.

Durante a realizagdo do exame fisico, a frequéncia cardiaca estava em 124 batimentos
por minuto (bpm), frequéncia respiratéria estava com 20 movimentos por minuto (mpm), sem
alteragdes na ausculta, mucosas estavam normocoradas e hidratadas, o escore corporal estava
em 6 (1 a 10), temperatura retal 37,9 °C, afericdo de pressdo arterial sistolica (PAS) estava em
90 mmHg e glicemia 72 mg/ml. Dessa maneira, foi indicado o uso de dipirona e luftal. Foi
realizada ultrassonografia abdominal e durante o exame, a vesicula biliar estava com paredes
hipoecogénicas e preenchida por contetido anecogénico com discreto sedimento hiperecogénico
em suspensdo, devido a isso, um dos diagnosticos diferenciais era colecistite. Os rins estavam
sem alteragdes com uma diferenca de 0,21 cm de tamanho entre si, estbmago com baixa
replecdo com limen preenchido por conteudo gasoso e paredes normoespessas, a glandula
adrenal esquerda estava com dimensdes diminuidas, ecogenicidade e ecotextura e a direita ndo
foi visualizada.

No dia seguinte, o animal foi internado para investigagao diagndstica com glicemia 55
mg/ml e desidratagdo de 8 a 10%, prostrada e sem se alimentar. Nesse mesmo dia, foi realizado
hemograma, hemogasometria e bioquimico (Tabela 6). No hemograma, plaquetas estavam em

550 mil/mm3 (IR: 200 - 500 mil/mm3), linfocitos 5472/mm> (IR: 1000 - 4800/mm>),
hematocrito 58,6% (IR: 37 - 55%) e hemoglobina 19,6 g/dL (IR: 12 - 18 g/dL). Entretanto,
deve-se levar em consideracdo que a paciente estava com uma desidratacdo importante ao
interpretar tais valores. Em hemogasometria, pH estava em 7,314 (IR: 7,36 - 7,44), sO2 57%,
TCO2 20 mmol/L, EB -7 mmol/L.

Valores Bioquimicos Durante Internacao
Tabela 1: Valores séricos de sodio, potdssio, creatinina e albumina, em canino, raga

Chihuahua, fémea de dois anos e oito meses, pesando 1,9 kg, atendida em um Hospital
Veterinario em Belo Horizonte, Minas Gerais, com suspeita clinica de hipoadrenocorticismo.

Soro Na ™+ K+ Ureia Creatinina Albumina
111 mmol/L (5,1 mmol/L 190 mg/dL  |1,99 mg/dL 3,97 g/dL
Discretament
e hemolisado |(142 — 150|3,4 - 4,9 mmol/L)|(20 —  56|até 1,4 mg/dL) (2,6 - 3,8
mmol/L) mg/dL) g/dL)

Durante a internagdo, a pressao arterial sistolica (PAS) estava em 70 mmHg, para isso
foram feitas 3 provas de cargas, e nas seguintes aferi¢des os valores foram de 60 mmHg, 100
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mmHg e 94 mmHg. Além disso, o animal foi mantido em fluidoterapia na taxa de 100ml/kg/dia
com o uso de Ringer Lactato. Tendo em vista a hipoglicemia da paciente, administrou-se soro
glicosado a 2,5%, e algumas horas depois em nova aferi¢cdo de parametros foi observado PAS
110 mmHg, glicemia 78 mg/dL, TPC 2 e temperatura retal 37,5 °C. Apesar da estabilizagao
dos parametros, a paciente se recusava a comer, sendo assim, sua alimentagao foi induzida com
o uso de paté. Nos dias que se sucederam a paciente manteve seus parametros estaveis, até
receber alta médica.

Durante o periodo de internagao foram realizados novos exames de bioquimica e
hemogasometria. No primeiro exame bioquimico realizado durante a internagdo, a ureia e
creatinina estavam em valores normais, soro discretamente hemolisado e em dosagem realizada

de sédio (Na™), seu valor foi de 115 mmol/L (IR: 142 - 150 mmol/L).
O segundo exame realizado durante o periodo de interna¢ao contou com nova avaliagao

de hemogasometria, na qual foram observados Na™ resultando em 119 mmol/L (IR: 142 - 150
mmol/L), pH 7,323 (IR: 7,36 - 7,44) e glicose 124 mg/dL (IR: 70 - 110 mg/dL). Diante dos
sinais apresentados e resultados de exames, o hipoadrenocorticismo foi dado como suspeita
diagnostica. Para isso, foi realizado exame de estimulagdo de ACTH, de duas dosagens, com
resultado da dosagem basal de 0,11 mcg/dL (IR: 1,0 - 4,6 mcg/dL) e p6s-ACTH 0,25 mcg/dL
(IR:5,0- 17,0 mcg/dL). Considerando os valores menores que 2 mcg/dL. em ambas as dosagens,
a paciente foi diagnosticada com hipoadrenocorticismo.

Dessa forma, tendo em vista o diagndstico de hipoadrenocorticismo, foi recomendado a
aplicagdo de Pivalato de Desoxicortona de 2,2 mg/kg por via subcutanea e foi indicado o uso
de prednisolona. Antes da administragdo do farmaco, o animal foi avaliado em consultério e
apresentou glicemia em 32 mg/ml, para a qual foi administrada glicose por via oral e, além
disso, a pressdo arterial sistolica estava em 105 mmHg, frequéncia cardiaca 96 batimentos por
minuto e frequéncia respiratdria 28 movimentos por minuto.

Dois dias apos a aplicagdo de Zycortal, foi feito hemograma, bioquimico e
hemogasometria. O s6dio, no exame de bioquimico, resultou em 110 mmol/dL (IR: 139 - 154
mmol/dL) e potassio 4,79 mmol/L (IR: 3,7 a 5,8 mmol/L). No exame de hemogasometria,

Na® e glicose resultaram em 100 mmol/L (IR: 142 - 150 mmol/L) e 158 mg/dL (IR: 70 - 110
mg/dL), respectivamente. No exame de hemograma, os eritrécitos estavam reduzidos 4,60

milhes/mm?> (IR: 5,5 - 8,5 milh6€s/mm3), hemoglobina 10,1 g/dL (IR: 12 - 18 g/dL),
hematdcrito em 31% (IR: 37 a 55%) e proteinas plasmaticas em 5,2 g/dL (IR: 5,5 - 8 g/dL),
evidenciando discreta hipoproteinemia. Além disso, a paciente se apresentou prostrada, com
redugdo de peso e desidratagdo, por isso, foi novamente internada. Durante a avaliagdo clinica
foi visto PAS 110 mmHg, glicemia 178 mg/dL, temperatura retal 38,1 °C, mucosas
normocoradas e TPC 2 segundos, durante a internacao a alimentagao teve de ser induzida pois
a paciente ndo demonstrava apetite. Nos dias seguintes a paciente se alimentou de forma
espontanea, os parametros se mantiveram dentro da normalidade e as mucosas evoluiram para
levemente hipocoradas.

Em nova avaliagdo 4 dias ap6s a aplicagdo, potassio estava em 3,70 mmol/L (IR: 3,7 -
5,8 mmol/L) e s6dio 142,3 mmol/L (IR: 139 - 154 mmol/L), ou seja, dentro da normalidade.

3 DISCUSSAO

Os sinais clinicos do hipoadrenocorticismo ndo sao patognomonicos, ou seja, estas
manifestagdes podem ser presentes em outras patologias, como doengas renais, gastrointestinais
ou neuromusculares primarias, acarretando em dificuldade para estabelecer um diagnostico
(Ettinger, Feldman, 2019). A paciente apresentou alteragdes eletroliticas de sodio e potassio e
alteracoes correlacionadas com a falta de aldosterona, além de sinais decorrentes da deficiéncia
de glicocorticdides. Tendo em vista que os glicocorticoides sdo produzidos na zona fasciculada
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do cortex da glandula adrenal através do estimulo da secre¢do do ACTH pela glandula hipoéfise,
tanto a lesdo em hipodfise quanto no cortex da glandula adrenal leva ao surgimento de sinais
relacionados a falta desse hormonio (Guyton & Hall, 2011). Ja4 os mineralocorticoides, em
especial a aldosterona, sao hormonios produzidos na zona glomerulosa da glandula, sendo estes
estimulados através do sistema renina-angiotensina-aldosterona pelo aumento da concentragao
de angiotensina II e niveis de potassio, tendo pouca interferéncia do ACTH. Dessa forma, a
falta desses hormonios leva a alteracdo na capacidade de retencao do sodio no néfron,
causando excrecdo de soédio, agua, cloreto, e gerando um actumulo de potassio.
Consequentemente, isso causa hiponatremia, hipercalemia e redugdo de relagdo Na/K, além de
desidratacao, hipovolemia e outras alteragdes decorrentes da alteragao desse equilibrio. Sendo
assim, pacientes que apresentem hipoadrenocorticismo secunddrio ndao apresentam alteragdes
decorrentes da deficiéncia de mineralocorticoides, sendo a paciente do presente trabalho
portadora da doenca priméaria (Guyton & Hall, 2011; Ramos, 2022).

Na paciente foi notado sinais de hiporexia, vomitos e reducdo na frequéncia de
defecacdo, ou seja, manifestagdes inespecificas. Tais achados podem ser decorrentes da
hipocortisolemia com interferéncia na motilidade e perfusdao tecidual da mucosa gastrica,
causando ulceras e, em seguida, vomitos e hiporexia (Magioni, 2019). A reducao da defecagao
pode ser decorrente da redugao da alimentagdo (Viana, Marchi, Gava, 2023). A desidratagao
também foi observada no animal, isso se deve a reducdo da aldosterona, o hormonio responsavel
pela diminui¢ao da excrecao de sodio e consequentemente da dgua. Tendo em vista a falta do
mesmo, pode ocorrer politria, podendo ou ndo ser identificada como sinal clinico no animal
(Klassmann; Gusso, 2022).

Outro sinal identificado foi a glicose reduzida pela baixa do cortisol. A redugdo deste
hormonio atenua o estimulo a gliconeogénese no figado, ou seja, reduz a mobilidade de
aminodcidos para os hepatocitos. Tremores e fraqueza muscular generalizada sdo sinais do
hipoadrenocorticismo cuja causa ¢ a redugdo da gliconeogénese, reducao de sodio e aumento
de potéssio (Klassmann; Gusso 2022). A alta concentragdo desse eletrolito se da devido a
redugdo de aldosterona, fazendo com que a eliminagao de potassio diminua, aumentando os
niveis séricos do mesmo no corpo (Emanuelli, et al. 2007). Assim, a baixa de glicocorticoides
associadas causa tais sinais clinicos no animal (Magioni, 2019). A hipercalemia acarreta,
consequentemente, na perda de soédio e agua, diminuindo o liquido extracelular e o volume
sanguineo (Guyton & Hall, 2011). Com a hipovolemia, ha uma diminui¢do do débito cardiaco
e, portanto, uma reducdo da perfusao dos tecidos em geral, incluindo o renal (Emanuelli, et al.
2007).

A pressdo arterial sistdlica ¢ alterada por conta da redug¢do de sdédio e da mudanca na
filtragdo glomerular, de forma que, com menos agua no corpo, ha hipovolemia que causara
hipotensdo. Isto ocorre, pois, o mineralocorticoide aldosterona, secretado pelas adrenais,
possui papel importante na manutencao da pressdo sanguinea (Guyton & Hall, 2011).

No primeiro hemograma realizado, o numero de hemécias estava dentro dos valores
referéncia. Entretanto, a eritrocitose relativa foi observada, considerando que o ntimero de
hemaécias teve uma redugdo significativa (de 8,47 milhdes/mm3 para 4,60 milhdes/mm3) entre
o primeiro e segundo hemograma realizados, com 1 semana de diferenca. A mesma pode ser
justificada pela hemoconcentragao em decorréncia de perdas gastrointestinais como vomito e

diarreia. Ademais, a paciente apresentou linfocitose de 5472mm? (IR: 1000 - 4800/mm3),
achado que pode ser encontrado em animais com deficiéncia de glicocorticoides. Isso ocorre
pois o excesso de glicocorticoides causa a diminui¢do de linfocitos na corrente sanguinea. Dessa
forma, no caso do hipoadrenocorticismo, o contrario também se torna verdade, uma vez que a
redugdo de tais glicocorticoides acaba por causar o aumento dos niveis circulantes deste tipo

celular. A paciente apresentou uma anemia nao regenerativa de 4,60 milhdes/mm> (5,5-85

DOI: 10.51161/iii-convet/44779



Revista Multidisciplinar em Satude ISSN: 2675-8008 V.5,N2%4, 2024

milh6es/mm3). A anemia normocitica normocrdmica (ndo regenerativa) pode ser encontrada
em caes portadores de hipoadrenocorticismo como alteragao hematologica, relatada em cerca
de 30% dos casos. A deficiéncia de glicocorticoides gera falta de estimulagdo do processo de
eritropoiese, consequentemente causando a anemia em questao (Ramos, 2022.) Devido ao grau
de desidratacdo, a anemia pode apresentar valores ndo fidedignos pela hemoconcentracao, se
tornando mais clara apos o animal estar devidamente hidratado (Vargas, 2015).

Em relagdo aos exames bioquimicos, foi observado aumento de ureia e creatinina,
caracterizando uma azotemia. O aumento destas foi descrito em 82% e 66% dos casos de
hipoadrenocorticismo descritos, respectivamente. A azotemia pré-renal ¢ consequéncia da ma
perfusao renal e redugdo da taxa de filtragdo glomerular, que estdo associadas aos quadros de
hipovolemia e desidratagdo devido as perdas gastrointestinais (Ramos, 2022; Ettinger,
Feldman, 2019). No exame ultrassonografico, a paciente apresentou a adrenal esquerda
diminuida, e a adrenal direita ndo foi visualizada. Cdes cujas glandulas adrenais aparecem
reduzidas na ultrassonografia, com largura inferior a 0,3 cm, podem ser portadores de
hipoadrenocorticismo. Entretanto, o tamanho normal destas ndo deve ser considerado evidéncia
suficiente para descartar a suspeita diagnostica da doenca (Nelson e Couto, 2015).

O ACTH ¢ um horménio secretado pela hipofise, responsavel por estimular a secrecao
de cortisol pelas glandulas adrenais. O teste de estimulagdo com ACTH ¢ considerado o padrdo
ouro para o diagnostico de hipoadrenocorticismo. Este consiste em avaliar a capacidade da
producao de cortisol das zonas fasciculada e reticular ao receberem um estimulo intenso (Klein,
2010). Os niveis de cortisol pré e pds-administracdo de ACTH sintético se mantiveram abaixo
de 2pg/dL na paciente. A paciente foi diagnosticada com hipoadrenocorticismo, uma vez que
ndo teve aumento na produgdo de cortisol apos o teste de estimulagdo. Dessa forma, resultados
de concentragdo de cortisol igual ou menores que 2ug/dL. fecham o diagnéstico para
hipoadrenocorticismo (Ettinger, Feldman, 2019)

Os disturbios eletroliticos estdo presentes na paciente em questdo. Dessa forma, a
hiponatremia e hipercalemia sdo consequéncias do déficit de aldosterona, uma vez que os
mecanismos renais de reabsor¢do de sodio e cloreto e excretar potassio ficam prejudicados.
(Vargas, 2015). A perda de sodio acarreta a perda de agua pelos rins, que pode ser intensificada
devido as alteragOes gastrointestinais. Tais alteragcdes causam redug¢do da relagdo
sodio/potéssio, a qual normalmente tem a propor¢ao de 27:1 e 40:1 (Klein, 2010). Sendo assim,
a avaliacdo da relacdo entre sodio e potadssio € importante para distinguir o
hipoadrenocorticismo de outras doengas que causem distirbios eletroliticos, tais como doenga
gastrointestinal grave, insuficiéncia cardiaca congestiva, doenca renal e hepatica, entre outras.
Quanto menor for a relagdo entre sddio e potdssio, mais sugestivo de hipoadrenocorticismo sera
o diagnostico.

Os sinais de hipoglicemia, hipovolemia, hiponatremia e hipercalemia estdo muitas vezes
relacionados a deficiéncia de glicocorticoides e mineralocorticoides, resultando em uma
condicdo conhecida como crise addisoniana (Lathan & Thompson, 2018; Peterson, Kintzer,
Kass, 1996). A paciente apresentou os sinais clinicos de émese e desidratacdo, devido a isso,
foi feito o uso de fluidoterapia intravenosa com Ringer Lactato para a corre¢do destes
parametros. Tendo em vista a hipotensao apresentada, foi realizada para a corre¢ao da condicao
a intervencdo de ressuscitacdo com provas de cargas. Para a paciente foram necessarias 3 provas
para a estabilizagdo de normovolemia. Dessa forma, ¢ indicado o uso de 3 a 4 ml/’kg em 10 a
15 minutos com associagdo a vasopressores ou 30 ml/kg em 1 hora. Apenas a realizagdo de
provas de carga foi suficiente para a recuperagdo da paciente, ndo havendo uso conjunto de
vasopressores. Isto pode estar relacionado ao fato desta doenca causar perdas hidricas
consideraveis, tendo em vista que a falta de aldosterona causa a diminui¢do do liquido
extracelular e o do volume sanguineo, devido ao aumento de potassio, perda de sddio, cloreto
e agua (Guyton & Hall, 2011).
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Ap6s o diagndstico, para o tratamento de uso cronico a paciente fez o uso de Pivalato
de Desoxicortona com intervalos de 25 dias, sendo este um mineralocorticoide usado para
substituir a acdo da aldosterona em falta, tendo em vista que este causa a retencao de agua por
meio da reabsorcao de sodio e eliminagdo de potassio (Zycortal, 2015). Ademais, a medicacao
foi associada a prednisolona, um glicocorticoide, uma vez que a Desoxicortona ndo atua em
todas as fungdes para a reposi¢ao total da funcdo da glandula adrenal (Lathan & Thompson,
2018).

Apos instituir o tratamento medicamentoso, € necessario monitorar o individuo a fim de
evitar efeitos colaterais por doses altas, bem como evitar a manifestagdo dos sinais da doenga
pela terapia insuficiente do medicamento. Para isso, a forma mais comum de se fazer a
monitoragdo ¢ por meio da dosagem das concentragdes séricas de sodio e potassio (Baumstark
et al., 2014). A paciente durante a crise apresentou hiponatremia e hipercalemia e apos a
aplicacdao do farmaco os valores se mantiveram dentro dos niveis de normalidade. Tendo em
vista a condi¢do clinica da paciente durante a crise addisoniana € com o uso do tratamento
cronico pode-se afirmar que houve melhora significativa do estado de satide da mesma, pois
sabe-se que quando tratada adequadamente essa condi¢do clinica tem um bom progndstico de
recuperacao (Peterson, Melian, 1998).

4 CONCLUSAO

O hipoadrenocorticismo possui sinais clinicos inespecificos e variaveis entre os
pacientes, e apesar das diversas alteracdes vistas em exames que podem direcionar para a
doenga, o teste de estimulagdo com ACTH ¢ essencial para definir o diagnostico. Por fim, o
tratamento de escolha para a paciente teve boa resposta, sendo que para o controle a longo prazo
da doenca foi administrado o Pivalato de Desoxicortona, farmaco ao qual o animal respondeu
apresentando seus valores de sodio e potassio quase sempre dentro do limiar de normalidade e
sem novas crises.
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