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RESUMO

FERREIRA, Talita Almeida. HIPERCORTISOLISMO EM CADELA: relato de caso.
2022.73 f Trabalho de Conclusdo de Curso (Graduagdo) - Curso de Medicina Veterinéria,
Centro Universitario Luterano de Palmas, Palmas/TO, 2022.

O Hipercortisolismo € uma patologia associada a producdo ou administracdo excessiva de
glicocorticoides e € uma das mais comuns endocrinopatias diagnosticadas em caes. O presente
trabalho tem como objetivo descrever um caso de Hipercortisolismo ou Sindrome de Cushing
em cadela acompanhada no Hospital Veterinario CEULP/Ulbra em Palmas - TO. A paciente
em questdo era uma canina fémea, com 6 anos de idade, pesando 6,40 kg, da raca Shih-tzu,
pelagem de cor branca com marrom, foi encaminhado ao hospital com histérico de
emagrecimento progressivo, polifagia, polidipsia, polidria, abdémen abaulado, telangiectasia,
comeddes na regido pélvica abdominal, problemas de pele, como hiperpigmentagdo, alopecia
na regido dorsal e em regido coccigea, chamada de “cauda de rato” e intolerancia a temperaturas
elevadas. A tutora relatou que esses sintomas iniciaram em 2020 e a paciente foi diagnosticada
com Leishmaniose, entretanto os sintomas ndo regrediram e em 2021 retornou ao veterinario.
Apo6s anamnese e analise do historico e sinais clinicos foram solicitados exames laboratoriais
para confirmacdo da suspeita, sendo eles um hemograma apresentando anemia; exame de urina
e relacdo cortisol:creatinina urinaria, com resultados indicando um aumento no indice de
cortisol urinario; teste de supressdo com baixa dose de dexametasona, onde foi sugestivo de
Cushing por ter apresentado resultado acima do limite de referéncia. Foi observado no
lipidrograma em que os valores séricos de colesterol estavam aumentados. Ja o perfil tireoidiano
demonstrou Tiroxina (T4) Total abaixo do limite e a Tiroxina (T4) livre e o Hormdnio
Estimulante da Tireoide (TSH) dentro da normalidade, sorologia para leishmaniose,
demonstrou que a paciente ainda estava com altos niveis de anticorpos (IGG) circulantes e nos
exames de imagens (ultrassonografia) foi visto que apesar da enfermidade suas glandulas
adrenais se encontravam dentro das normalidades, portanto a realizacdo de raio-x de térax e
também uma tomografia e/ou ressonancia seriam de fundamental importancia para a
diferenciagéo da doenca, sendo esses ultimos néo realizados devido a dificuldade de acesso ao
exame, entretanto, o resultado dos seus exames juntamente com a clinica da paciente, indiciam
o diagnostico de Hipercortisolismo, introduziu-se assim tratamento com o farmaco Trilostano.

Palavras-chave: Canino; Cushing; Tratamento; Endocrinopatia.



ABSTRACT

FERREIRA, Talita Almeida. HYPERCORTISOLISM IN A FEMALE DOG: case report.
2022.73 f Course Completion Work (Graduate) - Veterinary Medicine Course, Centro
Universitario Luterano de Palmas, Palmas/TO, 2022.

Hypercortisolism is a pathology associated with excessive production or administration of
glucocorticoids and is one of the most common endocrinopathies diagnosed in dogs. The
present work aims to describe a case of Hypercortisolism or Cushing's Syndrome in a dog
accompanied at the Veterinary Hospital CEULP/Ulbra in Palmas - TO. The patient in question
was a 6-year-old female dog, weighing 6.40 kg, of the Shih-tzu breed, with a white to brown
coat, was referred to the hospital with a history of progressive weight loss, polyphagia,
polydipsia, polyuria, bulging abdomen, telangiectasia, carnation in the abdominal pelvic region,
skin problems such as hyperpigmentation, alopecia in the dorsal region and in the coccygeal
region forming the “rat tail” and heat intolerance. The tutor reported that these symptoms started
in 2020, but at the time she was diagnosed with Leishmaniasis, and the symptoms did not

regress and in 2021 she returned to the vet.

After anamnesis and analysis of the history and clinical signs, laboratory tests were requested
to confirm the suspicion, such as a blood count showing anemia; urinalysis and urinary
cortisol:creatinine ratio, with results indicating an increase in urinary cortisol index;
suppression test with low dose of dexamethasone, where it was suggestive of Cushing's for
having presented a result above the reference limit. It was observed in the lipidogram that the
serum cholesterol values were increased. The thyroid profile showed Total Thyroxine (T4)
below the limit and free Thyroxine (T4) and Thyroid Stimulating Hormone (TSH) within the
normal range, serology for leishmaniasis showed that the patient still had high levels of
circulating antibodies (IGG) and imaging exams (ultrasound) it was seen that despite the disease
her adrenal glands were within the normal range, so it would be ideal to perform a chest x-ray
and also a tomography and/or resonance, the latter not being performed due to the difficulty of
access on examination, however, the results of his exams together with the patient's clinic,
indicate the diagnosis of Hypercortisolism, thus treatment with the drug Trilostane was

introduced.

Keywords: Canine; Cushing; Treatment; Endocrinopathy.
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1 INTRODUCAO

O Hipercortisolismo (HC) ou comumente conhecido de Sindrome de Cushing é uma
sindrome ou distdrbio ocasionado pelo aumento da concentracdo de glicocorticoide a nivel
enddgeno ou exogeno, sendo uma endocrinopatia comum em cées e mais rara em gatos
(BENEDITO et al., 2017). O sistema enddcrino é o Gnico sistema que pode ser acometido por
afeccbes que geram hiperfuncdo ou hipofuncdo, sendo que nele vérias doencas sdo mais
propensas a acontecer devido a uma condicéao de hiperfuncdo (THRALL et al., 2020).

Segundo ROSA e colaboradores, (2011), o HC tem algumas possiveis causas, que
seriam elas: de origem hipofisaria: hipdfise-dependente; neoplasia adrenocortical: adrenal-
dependente ou ainda iatrogénico, pela administracdo de glicocorticoides e o HC ocorre com
maior frequéncia em cédes de meia idade e cées idosos.

As maiores causas do HC espontaneo em cdes sdo de origem hipofisaria, observando
uma maior predisposicéo para cdes da raga Poodle, Pastor Alemé&o, Dachshund, diversas ragas
de Terrier, Labrador, Boxer e Beagle, sendo que ndo existe uma predisposi¢do quando se trata
de sexo (ROSA et al., 2011). Possui maior diagnostico adenomas hipofisarios, tendo uma
porcentagem de 80 a 85% dos casos, e cerca de 15 a 20% casos de tumores em regido das
adrenais, podendo ser encontrados tanto de forma unilateral, quanto bilateral (BEHREND et
al., 2012).

Independente da causa primaria do Hipercortisolismo, os animais acometidos, em sua
grande maioria apresentam sinais clinicos semelhantes, como por exemplo polifagia, poliuria,
polidipsia, alopecia simétrica bilateral, em alguns casos ndo atingindo regido cranial e
extremidades distais, pelagem fina, um grande aumento de volume abdominal, ganho de peso
levando a uma obesidade, letargia, grande fraqueza muscular, infeccBes de origem cuténea,
taquipneia, sendo que esses sinais progridem de forma lenta (JUNIOR et al., 2009).

O diagndstico de hipercortisolismo, se baseia em uma boa anamnese juntamente com
fisico completo, exames laboratoriais, como o de supresséo com baixa dose de dexametasona e
0 de estimulacdo pelo ACTH e achados de diagndstico por imagem (PEIXOTO et al., 2018).

Algumas séo as complicaces e doencas associadas ao HC, entre elas: hipertenséo
sistémica, calculos vesicais, proteinuria, insuficiéncia cardiaca congestiva, tromboembolismo
pulmonar, sindrome do macrotumor hipofisario, pancreatite e diabete mellitus (TELES et al.,
2014; BENEDITO et al., 2017).
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Como forma de tratamento, podem ser empregado o farmaco Mitotano. Este
medicamento realiza o bloqueio de producdo de horménios pela glandula adrenal, podendo
assim, estar diminuindo a liberagdo do hormonio esteroide suprarrenal, levando a diminuigéo
de cortisol e outros horménios (TELES et al., 2014).Outro farmaco de uso, sendo este 0 mais
utilizado é o Trilostano, que é um inibidor competitivo da enzima que afeta diretamente na
conversao da pregnenolona em progesterona na glandula adrenal, com isso, fazendo a inibicdo
da producéo de cortisol (JESUS, 2019).

Portanto o objetivo deste trabalho é relatar um caso de uma cadela da raca Shit-Tzu,
com 6 anos de idade, diagnosticada com Hipercortisolismo, durante o Estagio supervisionado
em Medicina Veterinéria, no Hospital Veterinario do CEULP/Ulbra.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 ANATOMIA DA GLANDULA ADRENAL

As glandulas adrenais sdo 6rgdos endocrino, bilaterais que estdo situadas cranio-
medialmente aos rins, possuem cor clara (Figura 1), sendo que apresentam uma capsula e
divisdo em duas zonas, que sdo o cortex e a medula, respectivamente externa (mesodérmica) e
interna (ectotérmica) (SILVA, 2005). Sendo que o cortex adrenal possui 3 subdivisdes (Figura
2).

Figura 1-Local e anatomia das glandulas adrenais.

A

£ ’

cortex medulla

left
adrenal

.}[ﬂ‘
kidney == kidney
FONTE: SILVA, 2005.

Na imagem acima, observa-se os rins e as glandulas adrenais, em que mostra a parte em que esta localizado o
cortex e a medula.
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Figura 2- Aspecto macroscopico, histologico e fisiologico da glandula adrenal.
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FONTE: MARTINS, 2018.

Na imagem macroscopica podemos distinguir as duas camadas, medula e cortex. A
direita se tem a imagem histologica, em que é destacado a primeira zona, a glomerulosa,
ocupando cerca de 15% do cortex, sendo ela a zona mais externa, tem como fungéo secretar o
horménio mineralocorticoide que € denominado de aldosterona. A zona fasciculada, que ocupa
cerca de 60% do cértex, que fica entre as outras duas zonas e tem papel de produzir o
glicocorticoide cortisol. E a Gltima zona é a zona reticulada, sendo ela a zona mais interna e
espessa, ocupa cerca de 25% do cortex, tem como fungdo principal sintetizar o androgeno e
produzir progesterona, estrogenos e glicocorticides (MARTINS, 2018; GONZALEZ e
SILVA, 2003; SILVA, 2005). E por fim, observa a regido de medula adrenal, onde sua origem
é da crista neural e sua composicdo é feita por células especializadas neuroendocrinas,
produtoras das catecolaminas (SILVA, 2005).

2.2 EIXO HIPOTALAMO-HIPOFISE-ADRENAL (HHA).

O horménio adrenocorticotrofico (ACTH) é responsavel por controlar a liberacdo de

glicocorticdides, em que esse hormonio é secretado pela hipéfise anterior sendo essa regulada
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pelo hormonio liberador de corticotrofina (CRH) localizada no hipotdlamo (HERRTAGE,
2009). Portanto o hipotdlamo possui controle do ACTH, fazendo com que a hipofise se
estimule e assim o cortex vai estar secretando glicocorticoides, mineralocorticoides e esteroides
androgenos. (MARTINS, 2018; MOURA, 2015). O CRH e ACTH séo liberados em intervalos
regulares, o que leva a picos de oscilagéo de cortisol no animal, isso durante o dia e nos cées de
uma forma geral a concentragdo de cortisol é mais elevada nas primeiras horas que se inicia o
dia (HERRTAGE, 2004).

O estimulo do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (HHA) (figura 3) é interrompido pelo
mecanismo de feedback negativo, fazendo com que ocorra a reducdo e ativacdo do eixo
(MARTINS, 2018). O feedback negativo se da pela alta concentracdo de cortisol e também de
glicocorticdides sintéticos, isso sobe a secrecdo de ACTH, tendo acdo no hipotalamo e hipofise
de duas formas, Fast feedback (retroalimentacdo rapida) sendo essa sensivel a velocidade de
mudanca de concentracdo de cortisol e a outra forma é Slow feedback (retroalimentacéo lenta)
sensivel a concentracdo absoluta de cortisol, essa é testada pelo teste de supressdo de
dexametasona (FEELDMAN, 2004).

Muitas séo as causas do processo de ativacdo do eixo HHA, como o fator estresse, tanto
neurogénico, sisttmico ou também estresse fisiolégico (MARTINS, 2018). O horménio que
possui maiores efeitos no organismo é o cortisol, pois ele atua no equilibrio e no balango
hidroeletrolitico, catabolismo muscular, 6sseo e dos tecidos conjuntivos, pressdo sanguinea,
dentre muitos outros (HERRTAGE, 2009; CRIVILLENTE e MALTA, 2015).

O papel dos glicocorticdides € de sinalizacdo e homeostasia do eixo, onde altos niveis
de glicocorticoides vao estar reduzindo a sintese e liberacdo de CRH e do hipotalamo, assim
suprimem a producdo de pré-opiomelanocortina e secre¢do do ACTH e do CRH (MARTINS,
2018).
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Figura 3. Controle da Secrecdo Hormonal: Eixo Hipotadlamo- Hipdfise- Adrenal.

Hipotalamo

Y
CRH do hpotdamo estimula 2 : 0 Aum‘?nto
MberagBo de corticotrofing da 1 docortisol no
hipohse (ACTH) : sangue inibe
: a secrecao do
Hipofise : CRH
'
'
\‘ '
N 0 Aumento
A corticotrofinn [ACTH) : d i<l
estimula a secrecio de cortisol 1 0 comsq no
NS YU Arrenain } Sangue inibe
| 3secreclo da
: pPropria
1 corticotrofina
!
'
'
'
!
'
'
1
-

FONTE: THRALL et al., 2020.

2.3 EPIDEMIOLOGIA DO HIPERCORTISOLISMO EM CAO

O HC espontaneo acomete mais cées de meia idade e cdes idosos. Sendo que cdes de
pequeno porte sdo 0s mais acometidos e racas do tipo Poodle, Pastor Alemdo, Beagle,
Labrador, Dachshund, Terrier e Boxer sdo as mais afetadas (ROSA, 2011). Mesmo néo tendo

predisposicdo sexual, a grande maioria dos casos acomete fémeas (NELSON e COUTO, 2015).

2.3.1 CLASSIFICAGAO DO HIPERCORTISOLISMO

Muitas sdo as causas de hipercortisolismo, todas possuem sinais clinicos e achados
laboratoriais basicos similares, existem formas de manifestacdo da doenca entre elas, podendo
ser de forma espontanea ou iatrogénica. As formas naturais que ocorrem a secre¢do de forma
inapropriada de ACTH pela hipéfise, chamada de HC hipéfise-dependente (HHD) ou também
pode ser por doenca adrenal primaria HC adrenal-dependente (HAD ou TA) (THRALL et al.,
2020; RAMSEY, 2015).
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Figura 4- Classificacdo HC.
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De acordo com a classificacdo (figura 4), pode-se observar que o HC de forma
secundaria é devido ao um tumor de hipdfise funcional (B) que vai estar produzindo ACTH,
estimulando a hipertrofia adrenocortical bilateral (HDD) e o HC primario é resultado de um
tumor adrenocortical funcional (D) que vai estar secretando cortisol, provocando feedback
negativo a hipdfise, diminuindo o teor de ACTH e levando a atrofia da glandula adrenal
contralateral, sendo que a letra (A) apresenta a hipdfise de tamanho normal. O HC iatrogénico
é o resultado da acdo de um esteroide exdgeno resultado do uso exacerbado de corticoides,
gerando hipoplasia bilateral, pois as glandulas adrenais estdo em desuso por que o cortisol
exogeno esta inibindo a producdo de ACTH (THRALL et al., 2020; MOREIRA et al., 2009).

2.3.2 HIPERCORTISOLISMO HIPOFISE-DEPENDENTE (HHD).

Essa apresentacdo do HC é a que mais acomete os cées, sendo causa de 80 a 85% dos
casos, um tumor, geralmente adenomas, de hipofise que secreta ACTH de forma exagerada
gerando, em grande parte dos casos, a hipertrofia bilateral das glandulas adrenais e a secrecéo
de cortisol (GALAC et al., 2005). Mesmo que néo ocorra hipertrofia ou hiperplasia da adrenal

em casos de HHD e as glandulas estiverem com tamanho similar (aumentadas ou normais), ndo
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se deve descartar a possibilidade de hipercortisolismo hip6fise-dependente (OLIVEIRA, 2004).
A tomografia permite a visualizacdo de grandes tumores hipofisarios, j& a ressonancia é mais

precisa para visualizar tumores hipofisario menores (BENEDITO, 2017).

Figura 5. Hipercortisolismo Hipdfise Dependente (HHD).
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2.3.3 HIPERCORTISOLISMO ADRENAL-DEPENDENTE (HAD OU TA).

Nesse caso ocorre um tumor no cortex da adrenal que secreta cortisol de forma
autébnoma, sendo que o teor sérico de ACTH vai estar diminuido, é a causa de 10 a 15% dos
casos em cdes, sendo o0 adenoma e carcinomas adrenocorticais que acontece com uma maior
frequéncia (THRALL et al., 2020). O cortisol que foi produzido vai suprimir o horménio
liberador de ACTH, o CRH vai estar suprimindo a adrenal, levando a uma atrofia do cortex da

adrenal, gerando uma assimetria das glandulas (TELES et al., 2014).

Figura 6. Hipercortisolismo Adrenal Dependente (HAD ou TA).
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2.3.4 DEMAIS FORMAS DE HIPERCORTISOLISMO.

A forma do Hipercortisolismo latrogénica se apresenta devido ao uso exacerbado e
prolongado de esteroides exdgenos, fazendo uso prolongado, o hormonio liberador de
corticotrofina (CRH) € inibido e provoca queda de ACTH, levando a uma hipoplasia bilateral
e também uso de glicocorticoides em tratamentos de enfermidades imunomediadas ou alérgicas
pode levar a esse quadro (NELSON, 2001; TELES et al., 2014).

J& a forma do Hipercortisolismo Atipico ou Oculto, se tem relatos mais escassos, € raro
e de diagnostico indefinido, acontece que as glandulas adrenais por razdes desconhecidas
comecam a ter uma elevada producéo de hormonios sexuais levando ao quadro de HC, sendo a
progesterona o de maior probabilidade a levar a esse quadro (CRIVELLENTI e MALTA,
2015).

A Sindrome do ACTH Ectopico se apresenta associada a neoplasia de origem néo -
hipofisaria e ndo- adrenocortical. Em cées, essa sindrome é rara e esta associada ao
linfossarcoma e carcinoma bronquial (MULLER e KIRK,1996).

2.4 SINAIS CLINICOS

Independentemente da forma que se apresenta a doenca, 0s sinais clinicos sdo 0s
mesmos, inicialmente cdes que desenvolvem a doenca vao apresentar alopecia e letargia
(HERRTAGE e RAMSEY 2015). Tendo como sinais clinicos mais comuns a polidipsia
decorrente da polidria, mesmo ndo tendo um motivo definido, podendo ser por uma diminuigéo
da acdo ou da producdo de vasopressina (horménio antidiurético) através da atuacéo do cortisol
(HERRTAGE, 2011). A polifagia é decorrente ao efeito anti-insulinico do cortisol
(HERRTAGE, 2004).

Outros sintomas sdo o abdomen abaulado, alopecia bilateral simétrica, alopecia na
regido da cauda, chamada de “cauda de rato”, fraqueza muscular discreta, hepatomegalia,
fragilidade cutanea, anestro, calcinose cutanea, piodermatite, hiperpigmentacdo, comeddes e
diabetes mellitus concomitante (THRALL et al., 2020). Segundo Paula et al., (2018) os niveis
de colesterol podem estar aumentados (>8 mmol/L) devido ao estimulo da lipdlise pelos

glicocorticoides, niveis de triglicérides também podem estar aumentados.
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2.5 DIAGNOSTICO E ACHADOS LABORATORIAIS

Para um diagnostico preciso e correto é necessario uma boa e completa avaliacao,
iniciando com uma anamnese detalhada e um exame fisico completo, além dos exames
laboratoriais, como por exemplo, hemograma completo, bioquimicos séricos, urinalise e a
ultrassonografia abdominal, sendo esse Gltimo, na maioria dos casos, 0 que direciona a causa
da doenca (NELSON e COUTO, 2015).

Outras ferramentas podem auxiliar no diagnostico, como um leucograma de estresse
caracterizado por uma neutrofilia e monocitose pelo fato da sua liberagcdo da medula 6ssea para
0s vasos sanguineos e também a diminui¢do da sua migracao para os tecidos, processo chamado
de diapedese. Ocorre também uma linfopenia relativa e absoluta por conta de linfocitose, devido
a uma acao tdxica nas membranas ou também da sua redistribuicdo pelos linfonodos e baco. A
eosinopenia ocorre devido ao sequestro de eosindfilos pela medula 6ssea. Uma leve policitemia
pode ser apresentada pelo fato de ocorrer um efeito estimulador dos glicocorticéides sobre a
medula 6ssea, observa-se também trombocitose (MARTINS, 2018; PAULA et al., 2018).

Ocorre também um aumento do nivel das enzimas alanino-aminotranferase (ALT) e
aspartato aminotransferase (AST) que vao de discretos a moderados, pode ser notado também
aumento da concentracdo sérica de frutosamina devido a hiperglicemia crdnica, porém se nao
houver aumento o diagnostico de HC nédo pode ser descartado (THRALL et al., 2020).

A enzima fosfatase alcalina sérica (FALC), pode ser mencionado como discreto,
moderado ou marcante, aumentos do tipo discreto e moderados ndo se dd uma base muito boa
para ser sugestivo de HC, os valores podem ser >254 UI/L, podendo chegar a 5 a 40 vezes
maior que o valor da referéncia, € um indice comumente encontrado, isso vem a acontecer
devido aos glicocorticdides levam a necrose hepatocelular, interferéncia no fluxo sanguineo
hepético e ao acumulo de glicogénio (BENEDITO et al., 2017; PAULA et al., 2018).

Tendo um aumento concomitante das atividades gamaglutamiltransferase (GGT), além
de hiperglicemia moderada, resultante aos efeitos do cortisol, uréia e creatinina em niveis
normais a reduzidos, devido a diurese, hiperlipidemia e baixa densidade urinaria (POPPL, 2009;
THRALL et al., 2020).

A hiperglicemia pode vir a ser uma alteragdo também, devido ao antagonismo entre a
acao da insulina e a gliconeogénese por conta do excesso de glicocorticoides, pois 10% dos
pacientes com HC desenvolvem diabetes mellitus, por que a insulina aumenta com o objetivo

de manter a normoglicemia e por volta de 90% dos paciente com HC ocorre aumento de
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concentracdo plasmatica de colesterol (>8mmol/L) pelo motivo da razo do estimulo da lip6lise
pelos glicocorticoides, outro fator que pode estar aumentado é o triglicérides (RAMSEY, 2015).

Segundo Paula et al. (2018), paciente com HC pode apresentar aumento de colesterol
(>8mmol/L) devido ao estimulo da lipolise pelos glicocorticoides e os triglicérides também
podem estar aumentados, entretanto cerca de 10% dos pacientes possuem concentracdes séricas
de colesterol normais (<250 mg/dL), 15% possuem concentracfes de 250-300 mg/dL e 75%
possuem valores maiores do que 300 mg/dL e em sua grande maioria estdo ureia e creatinina
estardo reduzidas (OLIVEIRA, 2004).

No exame de urina (urinalise), encontra-se densidade de 1,004 a 1,020, cistite e
bacteriuria, urina diluida, nos casos de pacientes com diabetes mellitus concomitante, vem a
encontrar proteinuria, devido a glomerulopatias, hipertensdo sistémica ou infec¢do do trato
urinario inferior (ITUI). Em relacdo a relacdo cortisol:creatinina urinaria, cerca de 90 a 100%
dos animais apresentam quantidade aumentada de cortisol na urina, resultados que indicam
valor maior ou igual a 20 sdo compativeis com HC. Pode acontecer também ascensdo da urina
para os rins, levando a um quadro e piolonefrite, é recomendado a realizacdo de urocultura e
antibiograma, porém a urina deve ser coleta por cistocentese (THRALL et al., 2020;
HERRTAGE e RAMSEY, 2015; NELSON, 2015).

Cerca de 50% dos animais positivos para HC apresentam diminuicao do teor de tiroxina
total (TT4) e 15 a 50% menor concentracdo de tiroxina livre (fT4). Quando se realizam testes
para diferenciacdo da doenca, devem ser realizadas antes da obtencdo do perfil tireoidiano
(THRALL et al., 2020).

Outro método de avaliacdo é a ultrassonografia, em que vai ser mensurado o tamanho,
a forma das adrenais e a eco estrutura (BENEDITO et al., 2017). Para se ter a diferenciacéo do
tumor hipofisario do adrenal sdo necessarias imagens de tomografia computadorizada,
ressonancia e ultrassonografia abdominal, pois o tratamento é diferente para cada caso (POPPL,
2009).

Em exames de imagem, como a ultrassonografia, é observado a simetria para a distin¢ao
do HC, na adrenal-dependente a formacéo adrenal unilateral e atrofia da adrenal contralateral,
0 ultimo devido a supressdo cronica da secrecdo de ACTH hipofisario, j& tumores adrenais
bilaterais sdo raros, quando se tem HC hipofise-dependente as glandulas adrenais, em sua
grande maioria, sdo simetricamente aumentadas, com bordos lisos e regulares (PAULA, et al.,
2018). A ultrassonografia abdominal pode diferenciar as duas formas de tumores, mas ndo é

possivel fazer diferenciacdo de hiperplasia de glandulas adrenais em decorréncia de HC
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hipofise-dependente de outras causas de hiperplasia adrenal ou mesmo de algumas glandulas
adrenais normais (THRALL et al., 2020).

O comprimento e largura maxima das adrenais esquerda e direita sdo, respectivamente,
33x7,5mm e 31x7mm. A massa adrenal unilateralmente aumentada e a massa adrenal
contralateral anormalmente pequena ou nao visivel € uma evidéncia de tumor adrenocortical.
Entretanto, se ambas estiverem de tamanhos relativamente iguais, seja normal ou aumentada,
em um animal com suspeita da enfermidade, isso serd considerado uma forte evidéncia em
favor da hiperplasia adrenal devida a doenca dependente da hipdfise (OLIVEIRA, 2004).

As possiveis alteragbes encontradas na ultrassonografia sdo hepatomegalia, figado
hiperecogénico, distensdo da vesicula urinria, calculos vesicais e massa na adrenal (NELSON
e COUTO, 2014). Tomografia computadorizada (TC) e Ressonancia Magnética (RM) sao
métodos extremamente precisos e confidveis para avaliacdo tanto das glandulas adrenais como
da hipofise (BENEDITO et al., 2017).

Jé& na radiografia abdominal evidencia-se hepatomegalia, possiveis distensfes vesicais,
metastases abdominais e também mineralizacdo dos tumores da adrenal, na radiografia de
regido toracica pode estar presente calcificacdo de traqueia e bronquios, metastases pulmonares,
cardiomegalia direita e também tromboembolismo pulmonar, além de possiveis metéstases
pulmonares de um carcinoma adrenocortical (FREITAS et al., 2020; OLIVEIRA, 2004).

Outro fator de interesse para se avaliar € o eixo hipotadlamo-hipofise-adrenal, pois
pacientes que fazem uso de corticoides e possuem resultado <60ng/mL ou 6ug/dl no teste de
concentracdo de ACTH, é dado com o diagnéstico de HC iatrogénico (POPPL, 2009).

Cerca de 50% dos pacientes com HC apresentam diminuicdo de tiroxina total (TT4) e
cerca de 15 a 50% véo apresentar menor concentragédo de tiroxina livre (fT4), a concentracao
de TSH enddgeno estdo normais ou diminuidas (THRALL et al., 2020).

2.5.1 TESTES DE RASTREAMENTO

Quando se tem o histérico do animal, sinais clinicos, resultados laboratoriais que sdo
sugestivos de HC, o diagnostico precisa ser claro para se prosseguir com o devido tratamento.
A diferenciacdo do tipo e HC é fundamental pois os tratamentos sdo diferentes. Os possiveis
testes de rastreamento sdo o de supressdo com baixa dose de dexametasona (SBDD), razéo
cortisol:creatinina urinéria (PCCU) e teste de estimulagdo com ACTH (THRALL et al., 2020).
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-Teste de supressao com baixa dose de dexametasona (SBDD):

Esse teste é considerado o0 mais eficaz teste de escolha para se diagnosticar HC (figura
7), devido a sua relativa acurdcia (BENEDITO, 2017). O principal principio do teste é que
pacientes que possuem o HC, ndo vdo apresentar diminui¢do do teor sérico de cortisol em
resposta a administracdo da baixa dose do farmaco dexametasona, para se fazer o diagndstico
é preciso considerar a concentracdo de cortisol obtida 08 horas apds a administracdo de
dexametasona e antes de realizar o teste o animal deve esta livre de cortisona por pelo menos
60 dias (THRALL et al., 2020; BENEDITO et al., 2017).

Segundo Thrall et. al., (2020) o protocolo a ser seguido pode ser o de 0,01 mg/kg, outros
autores sugerem a dose de 0,015 mg/kg. Deve ser feito via intravenosa, fazer a coleta basal
(amostra antes da administracdo de dexametasona) e apds 4 e 8 horas da aplicacdo, sugere-se
fazer com esse intervalo de tempo porque ap6s as 4 horas pode-se diferenciar hipofise
dependente de tumor de adrenal e ap6s 8 horas para confirmar ou excluir o HC, sendo que ndo
existe possibilidade de reacdo cruzada com a dexametasona, descartando falso positivo.

NELSON et al., (2014) diz que “cdes normais, o cortisol cai abaixo de 20 nmol/L em
quatro horas, e permanecem nesse nivel ap6s oito horas. Cdes com HHD ou TA normalmente

apresentam concentragdes séricas de cortisol maiores que 40 nmol/L ap6s oito horas™.

Figura 7- Gréfico de resposta a administracdo de baixa dose de dexametasona em

animais saudaveis ou com HC.
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- Razéo cortisol:creatinina urinaria (PCCU):

Se trata de um teste de triagem para o0 HC, pois possui sensibilidade de 85 a 95%, e cées
positivos para a doenca apresentam quantidade excessiva de cortisol na urina (PAULA et al.,
2018). O PCCU possibilita que seja feita somente uma coleta de urina, pela manha e
recomenda-se que o tutor colete em casa para evitar estresse do paciente. Resultados que
indicam valor de <15: exclui-se possibilidade de HAC; > ou = 20: compativel com HC e 15 a
19: suspeito (THRALL et al., 2020).

-Teste de estimulacdo com ACTH:

Nesse teste é feito a administracdo de ACTH (figura 8) via intravenosa ou intramuscular
e se realiza a mensuragdo do cortisol uma hora antes e uma hora depois. A dose do ACTH é
uma dose suprafisioldgica que vai estar estimulando a liberagdo de cortisol pelas glandulas
adrenais, entdo animais positivos para HAC apresentam aumento exagerado da concentragdo
sérica de cortisol (BENEDITO et al., 2017).

Figura 8- Grafico da resposta a administragdo de ACTH em animais saudaveis ou com
HC.
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-ACTH enddgeno (e-ACTH):

Tumores de hipofise que levam a gerar um HC vao sintetizar e secretar ACTH, entdo o

plasma dos animais acometidos ird apresentar uma alta concentragdo de e-ACTH. Ja os tumores
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de adrenais véo secretar cortisol, suprimindo a sintese e também a liberacdo de ACTH, e os
pacientes apresentam uma concentracdo plasmatica de e-ACTH diminuida ou indetectavel. Os
valores de referéncia, obtido por meio de radioimunoensaio, € por volta de 20 a 100 pg/ml, em
que valores <20 indicam TA, valores entre 20 e 45 ndo sdo valores para se ter um diagnaostico,
ja valores >45 indicam HHD (THRALL et al., 2020). Se faz uso desse teste quando resultados
da ultrassonografia sdo inconclusivos para um diagnostico (HERRTAGE e RAMSEY, 2015).

Todos os testes de rastreamento séo Uteis, sendo o SBDD o teste mais comum e de facil
acesso, quando se faz uso de todos os testes simultaneamente sdo poucos 0s casos de
diagnostico incorreto, devem ser utilizados e interpretados juntamente com toda a clinica do
paciente (THRALL et al., 2020).

2.6 TRATAMENTO

2.6.1 TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

O objetivo do tratamento medicamentoso do HC é o de controlar a doenca e restabelecer
o0 equilibrio metabdlico do animal, fazendo assim com que ocorra reversao dos sinais clinicos
e melhore sua qualidade de vida (POPPL, 2009). Para um melhor tratamento, é necessario levar
em consideracao o estado geral do paciente, as caracteristicas da opcao terapéutica, qual o seu
tipo de HAC e se o tutor vai conseguir administrar de forma correta o tratamento (PAULA,
2018).

Um medicamento de uso para tratamento do HC é o Mitotano, ele faz com que tenha
um bloqueio da producao de horménios pela adrenal, assim, podendo diminuir a producéo do
hormonio esteroide suprarenal, levando a uma diminuigdo de cortisol e demais hormonios
(TELES et al., 2014). Esse farmaco possui adrenocorticolitica que vai agir primariamente na
zona fasciculada e com menor ag&o na zona reticular (MACHADO, 2010).

Os efeitos colaterais observados com o uso do Mitotano sdo disturbios gastrointestinais,
vomitos, inapeténcia, podendo levar a um quadro de hipoadrenocorticismo, O seu tratamento
possui a fase inicial de indugéo e a outra de manutencdo, em que na fase de inducdo se faz a
administracdo diariamente na dose de 25 mg/kg a cada 12 horas apds as refeicdes, na fase de

manutenc&o o paciente recebe uma dose semanal da medicacdo (POPPL, 2009).
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Outro medicamento, e também o mais utilizado é o Trilostano devido a sua relativa
facilidade de uso e baixa incidéncia de efeitos colaterais, € um esteroide sintético sem agéo
hormonal, vai estar atuando como um inibidor competitivo e reversivel da enzima 3f-

hidroxisteroide desidrogenasse (figura 9) (POPPL, 2009).

Figura 9- Vias biossintéticas em esteroidogénese.
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Essa enzima vai estar convertendo pregnenolona em progesterona, uma vez estando
inibida, bloqueia a conversdo de progesterona em cortisol, mineralcorticoides e esteroides
sexuais. E as concentracgdes da 17- hidroxiprogesterona ndo vem a se alterar em cées que usam
trilostano como tratamento para HAC, sendo assim, € possivel que o trilostano tenha influéncia
sobre a 11 beta-hidroxilase o que leva a reducdo na conversdo de 17-hidroxiprogesterona ao
cortisol e também possivelmente na interconversdo de cortisol a cortisona (RAMSEY, 2009).
No mercado encontra-se com nome comercial o Vetoryl, em doses de 10, 30, 60 e 120 mg, de
acordo com o fabricante a dose inicial € de 3 a 6 mg/kg (RAMSEY, 2015). Porém, ha registro
em outra literatura onde o autor indica uso de 1 mg/kg duas vezes ao dia (NELSON, 2015).
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Para um melhor controle da dose a ser usada no paciente, é recomendado que a cada 1
a 3 meses no inicio da fase de manutencdo se faca o teste de estimulacdo de ACTH, apds isso
somente duas vezes ao ano. E recomendado para que saiba se a dose usada esta muito alta,
muito baixa ou é a dose adequada para o paciente. O objetivo do tratamento com o trilostano é
a concentracdo de cortisol apés a estimulagdo com ACTH, devendo ser de 10 a 14 dias apds o
inicio do tratamento, seja de 2-5 pg/dl (MOURA, 2015).

2.6.2 TRATAMENTO CIRURGICO
-Adrenalectomia:

No caso de HC adrenal dependente, é mais indicado em casos de tumores unilaterais,
pois em tumores bilaterais a técnica ird resultar em um paciente com Hipercortisolismo
iatrogénico, fazendo com que o paciente faca uso de suplementacdo hormonal por toda vida.
Antes que se realize essa cirurgia, o paciente precisa estar estavel, se ndo for possivel fazer essa
estabilizacdo ndo € indicado a cirurgia, pois 0 risco cirurgico e anestésico aumentaria muito,
nesse caso é melhor fazer uso de medicacao. Outro fator que impossibilita a cirurgia é se houver
presenca de metastase e compressao de estruturas adjacentes pelo tumor (BEHREND, 2015;
NELSON, 2015). E também, a excessiva producdo de cortisol no HC leva ao paciente a uma
série de alteracbes metabolicas e hemodindmicas, e essas alteracbes podem fazer com que
ocorra um elevado risco na anestesia, de uma forma geral, para se optar pela cirurgia é
necessario todo um estudo do paciente, um excelente pré, trans e pos-operatério, sendo bastante
complicado todas as fases (POPPL, 2009).

-Hipofisectomia:

O HHD pode ser tratado com diversos medicamentos, sendo o mais indicado o
trilostano, pois apesar de a cirurgia agir diretamente na causa do problema, sdo muitas as
complicagdes, assim como na adrenalectomia, é necessario que o paciente esteja estavel, pois
as fases de pré, trans e pos operatdrio também sdo extremamentes delicadas. Para realizacao
dessa técnica € necessario imagens de tomografia para ter um bom planejamento, mesmo assim
o0 risco de mortalidade trans e pds-operatdria, reducdo ou até mesmo auséncia da producao
lacrimal, pode ocorrer inducdo de diabetes insipido central, pode levar o paciente a um quadro
de hipotiroidismo secundario e ndo remisséo ao HHD, sendo assim é uma escolha muito restrita

e muito delicada, muitas vezes tendo um resultado frustrante (MACHADO, 2010).
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2.7 PROGNOSTICO E COMPLICACOES

Algumas complicagdes devido ao HC podem ocorrer com o paciente, entre elas,
hipertensdo sistémica; calculos vesicais; insuficiéncia cardiaca congestiva; proteindria;
sindrome do macrotumor hipofisario, pancreatite e diabetes mellitus (TELES et al., 2014;
BENEDITO et al., 2017).

Outra complicagdo secundéria, sendo mais preocupante é o tromboembolismo pulmonar
(TEP), acometendo mais 0s pacientes que receberam o tratamento clinico recente para HC de
origem hipofisaria ou também os que passaram por adrenalectomia para TA, os sinais clinicos
que se observam na TEP € ortopnéia e pulso jugular, angustia respiratdria aguda e também
enfraquecimento das artérias pulmonares, o prognostico de forma geral é ruim (TELES et al.,
2014).

O prognostico do HC vai depender da etiologia da doenca, qual foi o tratamento de
escolha, as complicagfes que podem vir a acontecer, a idade do animal, o estado geral e a
monitoracdo do paciente, porém é um progndstico é reservado pelo fato de possuir algumas
complicacdes e quando se tem adenocarcinoma e/ou metastase no pulméo o progndéstico passa
a ser considerado ruim (JESUS, 2019).
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3 RELATO DE CASO

No dia 02 de Dezembro de 2021, foi realizado um atendimento no Hospital Veterinario
(HV) do CEULP/ULBRA, em Palmas - Tocantins, de uma cadela, (figura 10) da raga Shih-
Tzu, com 6 anos de idade e com peso de 6,40 kg. A Tutora relatou que no ano de 2020 a paciente
comecou de forma lenta com sintomas de emagrecimento progressivo, alopecia, polifagia,
polidipsia, politria e abdémen abaulado. A paciente foi consultada em uma clinica veterinaria

na cidade de Paraiso- TO e teve o diagndstico de Leishmaniose.

Figura 10- Paciente em momento de primeiro atendimento clinico.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

Foi passado todo o protocolo de tratamento para Leishmaniose, porém os tutores nao o
seguiram corretamente, quando foi atendida no HV ela estava sem nenhum acompanhamento
da doenca.

Na anamnese foi visto que a paciente se encontrava apatica, histérico de emagrecimento
progressivo, com polifagia, polidipsia, politria, abdémen abaulado e telangiectasia (figura 11),
comeddes na regido pélvica abdominal, problemas de pele, como hiperpigmentacao e alopecia
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na regido dorsal (figura 12) e cauda, também conhecido como “cauda de rato” (figura 13) e

intolerdncia ao calor.

Figura 11- Abddémen abaulado e telangiectasia.

FNTE: Hospital Veterindrio Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Figura 12- Hiperpigmentacéo e alopecia na regido dorsal.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.
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Figura 13- Alopecia na regido da cauda “Cauda de rato”.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

No dia da consulta foi coletado material para realizacdo de um perfil tiroidiano, por
meio de quimioluminecéncia- Tiroxina livre (T4 LIVRE) + Tiroxina total (T4 TOTAL) +
Horménio tireostimulante (TSH), sorologia para leishmaniose e perfil anestésico- Alanina
Aminotranferase (ALT); Creatinina (CREAT); UREIA; Fosfatase Alcalina (FALC) e
Albumina (ALB).

Paciente ndo € castrada, nunca tomou anticoncepcionais injetaveis, estava vermifugada
e suas vacinas estavam atrasadas, vive em ambiente urbano, ndo tem acesso livre a rua e possuli
outros 2 (dois) contactantes caninos, ndo possui historico dos pais e avos. Era alimentada com
racao, nao foi fornecido marca. Em relagéo aos sistemas, o ocular se observou que possui olhos
opacos, ndo possui nenhuma alteracdo no sistema auditivo, genital, locomotor,
cardiorespiratdrio e nervoso.

Em seu exame fisico, notou-se gque a paciente possui comportamento ddcil, batimentos
cardiacos de 120 bpm, batimentos respiratdrios de 26 rpm, temperatura de 38,7° e seu estado
nutricional, apesar de néo ter perdido apetite, estava relativamente magra com escore corporal
dois (2), mucosas normocoradas, linfonodos popliteos reativos, tempo de preenchimento capilar
(TPC) de 2 segundos, pulso firme e forte e sua glicemia se encontrava dentro dos parametros
normais. Devido ao fato da paciente estar sem tratamento para leishmaniose, foi prescito
novamente um novo ciclo de miltefosina, e uso continuo de alopurinol com domperidona, a
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tutora relatou ter feito esse tratamento de forma correta, porém ndo houve retorno para avaliacdo
da leishmaniose.

No dia 07 de dezembro de 2021 a paciente retornou ao HV e foi feita coleta novamente
para um lipidograma, urina para um EAS (exame de urina) e Relacdo Cortisol Urinario-
Creatinina urinéria (RPCU). Paciente ainda se encontrava com 0s mesmos sintomas e sinais
clinicos. No dia 30 de Dezembro de 2021 a paciente retornou para coleta de material para
realizar teste de supressdo com dose baixa de dexametasona. O diagnostico foi baseado nos
sinais clinicos juntamente com os exames laboratoriais ja& mencionados e no dia 08 de abril de
2022 a paciente entrou em tratamento com Trilostano 1 mg/ kg, bid, até o dia 29 de abril de
2022 a tutora nos informou que a paciente sO se apresenta menos apéatica, mas ainda continua
com os outros sintomas (figura 14). Cerca de trés meses apds o inicio de tratamento, além de
menos apatica, tutora relatou que a paciente se encontra mais ativa e 0s seus pelos comegaram

a crescer novamente.

Figura 14- Aspecto geral da paciente no dia de retorno.

P
N R by
oo

FONTE: Hospital Veterinario Centro Unlversitio Luteno de Palmas, 2022.

Nesta imagem nota-se regides de Alopecia, cauda ainda com aspecto de “cauda de rato” e magreza excessiva.

No dia 24 de Maio de 2022 a paciente retornou ao HV para realizacdo de uma ultrassom,

em que nela seria possivel observar a adrenal da paciente, e também coleta de sangue, em que
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iria ser realizados novos exames (hemograma e bioquimicos), podendo assim, observar a
progressao da paciente. Nesse dia foram registradas mais fotos para comparagéo e nela foi visto
que a paciente continua com abddémen abaulado e telangiectasia (figura 15) e notou-se todo

corpo com alopecia, inclusive a cauda continuava com mesmo aspecto (figura 16).

Figura 15- Abdémen abaulado e telangiectasia.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Pélmas, 2022

Figura 16- Alopecia por toda regido corporal ¢ “cauda de rato”.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.
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Foi solicitado outros exames, como, raio- X de tordx e tomografia, porém ndo foi
possivel realizar devido ao deslocamento ser complicado para tutora. A paciente iniciou o
tratamento em somente em Abril, mesmo tendo sido diagnosticada antes, devido a
complicagdes pessoais para a tutora e no més de junho foi relatado que além de menos apatica

a paciente se encontra mais ativa e os seus pelos comegaram a crescer novamente (figura 17).

Figura 17- Aspecto geral da paciente trés meses apos inicio do tratamento.

io Luterano de Palmas, 2022.

Nota-se paciente apresentando menos regido de alopecia, com uma significativa melhora clinica.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

No dia que foi realizada a primeira consulta (02/12/2021) foi solicitado um hemograma

completo da paciente (tabela 1).

Tabela 1. Resultado: Hemograma (eritrograma).

HEMOGRAMA
Material: Sangue total

ERITROGRAMMA De 1 a 8 Anos
HemACIAS . « « « v o v s v o v o v s oo i 4,94 milh/mm? 5,7 a 8,5 milhdes,/mm?
Hemoglobina . ... .........: 8,0 g/dL 12 a 18 g/dL
Hematdocrito. ... .........1 27,9 % 37 a 55 %

W.C.M. ... et 56,5 £1 60 a 77 £1
H.C.M. .. ... umnnnnnaat 16,2 PO 19 - 23 pg
C.H.C.M. ... .t.outuarannaatd 28,7 % 30 a 36 %
Metarrubricitos.........: 01 % 0 al%
Proteinas totais........: 7.8 g/dL 5,5 a 8,0 g/dL
Observagido Série Vermelha.

=fnemilia; Anisocitose moderada, Microcitose moderada, Hipocromia leve, Codocitose lelr_g—._::

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.
Indicado pela seta da esquerda estdo os valores do eritograma da paciente e a seta a direita esta indicando os valores

de referéncia, circulado estéo as observacGes encontrada na série vermelha.

A paciente se encontrava em quadro de anemia, por possivel regeneracdo da medula,
sendo que a anemia é resultante de uma doenca primaria, responsavel pela destruicdo de
eritrocitos, ela pode ser classificada em funcdo do volume eritrocitario, o volume corpuscular
médio (VCM) (THRALL et al., 2020). A paciente tinha anisocitose moderada, ou seja,
variedade de tamanhos de hemécias em sua corrente sanguinea, porém prevalecia heméacias
microciticas, isso quer dizer hemacias de tamanhos menores que o normal e estava com
hipocromia leve pois o teor de hemoglobina estava diminuido, pois essas alteracbes podem ser
devidas a uma deficiéncia de ferro. Também foi observado uma codocitose leve, que é
denominado de células-alvo, sdo eritrocitos arredondados e fios com uma densa area central de
hemoglobina que esta separada da regido hemoglobinizada periférica por uma zona palida, pode
vir a acontecer em pacientes com um aumento da concentragdo sérica de colesterol (THRALL
et al., 2020).

No leucograma (tabela 2), ndo houve nenhuma alteracao, ao contrario do que geralmente
se é esperado, sendo comum um leucograma de estresse, com uma neutrofilia, monocitose,

linfopenia, eosinopenia, leve policitemia e trombocitose (PAULA et al., 2018).
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Tabela 2. Resultado: Leucograma (série branca).

LeuctCitoS. oo e enant 9000 / mm 6.000 - 17.000 /mm?
Mieldcitos. .....cvcueu..s 0o 0 0ano0
Metamielocitos..........: 00 0 0ado0
Bastonetes. .............: 0o 0 0 a 300
Segmentados............. BO 7.200 3.000 a 11.800
Basofilos. . ......cc000.:1 0o 0 0 a 170
Ecsinofilos.........c...:2 03 270 60 a 1.300
Linfécitos Tipicos......: 12 1.080 1.000 a 5.000
Linfécitos Atipicos.....: 00 0 0ado0
MonScitos.......ovvuueuat ] 450 60 a 1.300

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.
Indicado pela seta da esquerda esté os valores absolutos da paciente, a seta do meio os valores relativos e a seta a

direita os valores de referéncia.

As plaquetas (tabela 3) também se encontravam dentro do valor de referéncia, sendo
que pode vir a acontecer uma trombocitose, sendo ela definida como um aumento no numero
de plaguetas no sangue periférico acima do intervalo de referéncia estabelecido para a espécie,

podendo ser priméria ou secundaria (THRALL et al., 2020).

Tabela 3. Resultado: Plaquetas.

PLAQUETAS. . ... vvvuuvusans 276.000 180.000 - 500.000 mm®

Observagoes plaquetarias:

Pesquisa de Hematozodrios e/ou inclusdes wvirais:
Naoc foram visualizades inclusdes virais efou hematozoarios na amostra analisada.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pela seta é o valor de referéncia e circulado é o resultado da paciente.

Outro exame solicitado no mesmo dia foi o perfil tireoidiano, que € um excelente teste
para exclusdo de hipotireoidismo em cées. Valores de T4 total (tabela 4) dentro da referéncia
excluem a possibilidade de hipotireoidismo e 50% de pacientes com HC, apresentam teor de
tiroxina total baixo, como € o caso da paciente (THRALL et al., 2020; JESUS, 2019).
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Tabela 4. Resultado: T4 total.

T4 TOTAL (QUIMIOLUMINECENCIA)

Valor de referéncia
5,11 ng/mL 12,5 a 40,0 ng/mL
eSCENcia

Observagéo:

(s) realizado(s) em pa

ria com: TECSA LABORATORIOS LTDA , requi

Técnico do laboratério de apoio: Dr. Lui

No.006062916
ardo Ristow - CRMV MG 3708

eterinario Respo

Conferido e Liberado por: Méd. Vet. Lucas Vinicius Goncalves Cipriano Mota - CRMV/GO 08135 em 07/12/2021 as 18:33

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.
Indicado pela seta é o valor de referéncia e circulado é o resultado da paciente.

No perfil tireoidiano, além do T4 total , se tem os valores de T4 livre e TSH (tabela 5)
em que a concentracdo de tiroxina livre (T4 livre) em cerca de 15 a 50% dos casos podem vir a
se encontrar baixas, pois 0 aumento exacerbado de glicocorticdides podem também, estar
diminuindo seu valor, na paciente esse valor se encontrava dentro da referéncia, nota-se
circulado o resultado e a seta o valor de referéncia. O hormonio estimulante da tireoide (TSH)
nunca deve ser mensurado de forma isolada, sempre com T4 livre e/ou T4 total, o valor da

paciente se encontrava na referéncia (GONZALES e SILVA, 2017; THRALL et al., 2020).

Tabela 5. Resultado: T4 livre e TSH.

T4 LIVRE (QUIMIOLUMINESCENCIA) G
Valor de*referéncia

Resulta-:i::v‘.,.....‘..‘.,..: 0,60 a 3,00 ng/fdL
= : Quimioluminescéncia

Ao Bo.006062916

4o Bistow CRMY MG 3T0E

Conferido e Liberado por: Méd. Vet. Lucas Vinicius Goncalves Cipriano Mota - CRMV/GO 08135 em 07/12/2021 as 18:33

HORMONIO ESTIMULANTE DA TIREOIDE - TSH

Valor de Teferéncia
?:-.:'\]ra-'iﬁ................-. n,10 a 0,60 ngsfml
Método: Quimiocluminescé&ncia

Amostr

0. 00E0EZILE

do Ristow — CAMV MG 3708

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pelas setas sdo os valores de referéncia e circulados os resultado da paciente.

Além desses exames, foi solicitado no mesmo dia um perfil anestésico, em que nele é avaliado
niveis de ALT, CREAT, ALBUMINA (tabela 6), FALC e UREIA (tabela 7).
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Tabela 6. Resultados: Alanina Aminotransferase (ALT); Creatinina (CREAT) e Albumina
(ALB).

ALT (TGP)

Valor de referéncia

Res‘Jltad:\,.,..,..,..,.,..: 20 a 80 U.I/L

Método: Cinético
Amostra: Scro/Plasma
Observacdo:

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 em 02/12/2021 as 17:51

CREATININA

Valor de ¥Yreferéncia
Res‘Jltada,.,..,..,..,.,.. 0,5 a 1,5 mg/dl
Méteodo: Cinético
Amostra: Soro
Observacgio:

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 em 02/12/2021 as 17:51

ALBUMINA

Valor de¥referéncia

Resulta-’:l:\,.,..,..,..,.“.: 2,8 a 4,0 g/dL
Métedo: Coloriméetriceo
Amostra: soro

Observacgio:

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pelas setas sdo os valores de referéncia e circulados os resultado da paciente.

Como resultado de ALT, oi obtido o valor de 63 U.l/L, se encontrando dentro da
referéncia, valor de CREAT também estava normal e a ALB se encontrava abaixo do valor
considerado normal, podendo ser um fator de alteracdo hepética, o figado pode ndo estar
funcionando adequadamente, podendo ser também causado pela leishmaniose da paciente
(GONSALEZ e SILVA, 2017).
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Tabela 7. Resultados: Fosfatase Alcalina e Ureia.

FOSFATASE ALCALINA

Valor de referéncia
Método: Cinético/DGKC

Amostra: Soro

Observacao: Exame com resultado revisto e confirmado

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 em 02/12/2021 as 17:52

UREIA
Valor da&a feréncia

sleiediate sisinie siee v oe B 20562 mg/dEs 5 a 40 mg/dL
e GluDH-UV

Observacao:

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pelas setas sdo os valores de referéncia e circulados os resultado da paciente.

Os valores de FALC se encontravam bem acima do valor de referéncia, isso porque o
excesso de glicocorticoides podem causar necrose hepatocelular, acimulo de glicogénio e
também interferéncia no fluxo sanguineo hepética, ocorre uma tumefasdo hepatocelular que
leva a uma colestase intra-hepatica, outro fator influenciador pode ser a leishmaniose da
paciente (PAULA, 2018). Ja os valores de ureia estavam dentro dos parametros considerados
normais.

No dia 07 de Dezembro de 2021 a paciente retornou ao HV e com os resultados dos
outros exames foi solicitado mais alguns para um melhor diagnéstico, em que foi pedido um
Lipidograma (tabela 8) para avaliacdo de Colesterol total e Fracdes e um exame de urina normal

(EAS) (tabela 9) juntamente com o PCCU (Razéo cortisol:creatinina urinaria) (tabela 10).

Tabela 8. Resultado: Colesterol Total e Fragdes.

Colesterol Total e Fragbes (Lipidograma)

Valor de referéncia
Colestercl Total.....: 331,5 mg/dL 108,0 a 270,0 mg/dL
Fracdo HDL............: 1585,3 mg/dL 94,7 a 147,1 mg/dL
Fracdo LDL.......s.s..2 180,38 mg/dl 24,0 a 77,0 mg/dL

Fracdo VLDL...........1 15,82 mg/dL Até 25 mg/dL
Trigliedridesiy. .. ... 21 79,1 mg/fdl 20 a 112 mg/dL
Metodo : Enzimatico Colorimétrico

Amostra: Soro

Observagdo: Exames com resultados rewistos e confirmados.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pela seta a esquerda é o resultado da paciente e a seta a direita 0 valor de referéncia.
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Nesse exame notou-se que niveis de Colesterol total estavam bem acima da referéncia
adequada para a paciente. A Fracdo HDL (high density lipoprotein) que s&o as lipoproteinas de
alta densidade e a Fracdo LDL (low density lipoprotein) que séo lipoproteina de densidade baixa
estavam aumentadas também, somente Triglicérides e fracdo VLDL (very low density
lipoprotein), que s&o lipoproteinas de densidade muito baixa que se apresentaram em valores
normais (THRALL et al., 2020).

Segundo Alvarenga (2014) a hiperlipidemia possuem como caracteristica um aumento
de triglicerides e/ou colesterol, além de aumento do LDL e redu¢do do HDL, sendo que nem

sempre acontece exatamente assim com 0s pacientes.

Tabela 9. Resultado: EAS- Exame de Urina.
EAS - EXAME DE URINA

Material: Urina
Método de coleta: Hio informado.

Matgdg: O nico - Microsocépico

1im
AMALISE FISICHA

Valores de Referéncocia

Volume .....:cc::00:0:220 5,0 mk 10 ml

Cor .....ccvcvncacensace. Amaralo citrino Bmarelo citrino
Aspmcto ..........::..-.. Limpido Limpido
Deposito .........c...-.. Escassc ABusante

OdoOr ......ccuucctsssnn.. Suni Ganeris Sui Generis
Densidade ............-.. 1,020 1,025 a 1,035
CERALrse QuinrchD

Pl ciiissssssssssssssssss BB 5,5 a 7.5
Hitrito ..............-.: HEGATIVO Hegativo
Proteimas _.............: <30 m.g_u"l:I.L ate lﬂ-g.l"d.'l.
Glicose sso. oss- - . ... ses @ oSdl mogyfdl. ate 40 mgfdl
Catonas .. ............-:1: Rosente Ausente
Bilirrvbinas ..__.......: ;A;osants Busante
Urobilinog@nio .........: <1 =sgfdL < 1 mg/dL
Hemaoias ...............: Kosante Ausante
Hemoglobina ...........::!: Ansents Aunsente
Esterase leucocitaria _.: Ausante Ausante
Filamentos de mauco......: Ausantes Ausentes
Microbiota .............1: Escassa Normal /Escassa
Cilindros Hialinos......: Ausantes Ausentes
Cilindros Gran. Grossos.: Ausentes Ausentes
Cilindros Gran. Finos...: Ausantas Ausentes
Memacias . ..............: 1/ca;mpo 01 a 03 / campo 40x
Leucocitos .............: Aosente 0l a 02 f campo 40x
Cristais. . _.............! Ansantas Ansentes
Calulas Renais..........: Auosentes Raras

Calulas Palvicas........: Ausantas Raras

Calulas Vesicais........: husentes Raras
Esparmatozdides. . .......: Ausantes Ausentes

Ohbs:

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 em 07/12/2021 as 15:05

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pela seta é o valor de referéncia.
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No exame de urina (EAS) nota-se urina diluida com densidade de 1,020, essa diluicdo
se deve a interferéncia do aumento de cortisol com ADH e/ou seus receptores, na literatura
observa-se em cerca de 85% dos casos cdes com densidade <1,020 e a poluiria e polidipsia sdo
respostas compensatorias e sdo vistas em 85% dos casos. Proteindria ocorre cerca de 75% dos
caes e isso acontece por conta da cistite. Cerca de 50% dos pacientes apresentam infeccdes
ocultas do trator urinario, uma vez que, além da imunodepressao, o animal vai urinar ele ndo
consegue eliminar toda a concentragdo da urina, permanecendo sempre um volume residual
(GONZALES, 2017). Alguns caes apresentam bactérias na urina sem a presenca de células
inflamatorias, e tendo urina diluida, sem bactérias e sem inflamac&o é sugestivo da doenca de
Cushing, sendo o caso da paciente (THRALL et al., 2020).

Tabela 10. Resultado: PCCU (Razao cortisol:creatinina urinaria).
RELACAC CORTISOL:CREATINIMA URINMARIR

Material: Urina

Cortisol urinari ::

Creatinina urinaria{ 68,42 mg/ 4L

Mitodos: Valor de Referéncia

Relagdo :0:::.:;0'.:2:ea::.ni.:; <13,5

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pela seta é o valor de referéncia e circulados séo os resultado da paciente.

Na proxima tabela sera mostrado como interpretar os resultados obtidos, podendo assim
estar excluindo ou confirmando o Hipercortisolismo (tabela 11), sendo esse teste um excelente

teste de triagem e monitoramento da doenca.



42

Tabela 11. Interpretacdo do resultado do PCCU.

- Belaclop<ldyS: A relagio dentrs do valpr de ‘refpréncid, & uma forte avidéncia gue '@
pa & & i = e A e
Belagio »>13,5: indica elevado nivel de cortizol sérico, nEo necessariamente devide a
peradre i
ar possibi ade de outra encas da adrena Grhios gas intestinais
ena i a Epa il [ EriEaA 1| ediadas
u cardiaca gestiva
COMENTARID): Ha sbtencds de relapBes maiores gue 13,5, recomenda-se & realizasds
a age e Ce 8 pe egre: g Supressico Dexametascna Baixa Dese

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pela seta é o valor de referéncia e circulado é o resultado da paciente.

O resultado da paciente foi de 108,1, sendo que o valor de referéncia é de <13,5 para
ser indicativo de um elevado nivel de cortisol sérico, pode ndo ser devido a hipercortisolismo,
porém é um fator de grande relevancia e quando se tem valores altos é indicativo se realizar o
teste de Supressdo Dexametasona Baixa Dose.

Esse € um teste de alta sensibilidade, porém ndo é um teste confirmatorio, valores muito
altos de PCCU sdo mais notados em cdes com HHD, diferente do que se é visto em casos de
tumor da adrenal, se o resultado for de > 100 é muito provavel que seja HHD (THRALL et al.,
2020).

No dia 30 de Dezembro de 2021 foi solicitado o Teste de supressdo com baixa dose de
dexametasona (tabela 12), sendo que em pacientes com HC ndo ocorre supressao e animais sem

a enfermidade ocorre supressao.
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Tabela 12. Resultado: Teste de supressdao com baixa dose de dexametasona (SBDD).

CORTISOL POS DEXAMETAZONA (3 DOSAGENS) RIE

Cortisol basal (1° Dosagem)

Amostra analisada: Soro sanguineo

Me¢todo: Radioimunogpsaio Valor de referéncia
Resultado...... 1.0 a 4,6 meg/dL
Horano da coleta: 11:10

Cortisol Pés Dexametazona (2° Dosagem) Q

Amostra analisads: Soro sanguinco Valor de referéncia
Resultado.. .. < 0.9 meg/dL

Horirio da coleta: 15:10

Cortisol Pés Dexametazona (3° Dosagem) Q

Amostra analisada: Soro sanguinco Valor de rtferéncia
Resultado..... < 0.9 meg/dL

Horano da coleta: 19:10

Observacdo:

Interpretaciio de resultados: ¢

< 0,9 meg/dL 4h/8h pés-dexametasona - Normal
0.9 a 1.4 mecg/dL 4h/8h pos-dexametasona - Suspeito para Hiperadrenocorticismo
> 1.4 meg/dL 4h/8h pés-dexametasona - Sugestivo de Hiperadrenocorticismo

¢ TECSA LABOFATORIOS LTDA |, :cgqulsicic Ne.006092219
1 boratéric de apoio: Dr 2 Eduardo Ristow - CRW

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2021.

Indicado pelas setas sdo os valores de referéncia e circulados os resultado da paciente.

Para se diagnosticar o HC ¢ considerado a concentragdo de cortisol obtida 8 horas ap6s
a administracdo de dexametasona (fosfato sodico de dexametasona ou dexametasona em
polietilenoglicol). O valor basal é o primeiro a ser avaliado, é o valor obtido sem aplicacéo
alguma, a segunda dosagem é 4 horas apds aplicacdo de dexametasona e a terceira dosagem, 8
horas ap6s a aplicacdo do farmaco. O valor tido depois de 8 horas, sendo ele >1,4 mcg/dL é
sugestivo de HC, a paciente apresentou resultado de 2,06 mcg/dL. Se o paciente apresentar
tumor de adrenal, apds a 4 horas a concentracdo de ACTH ja estard suprimida e se 0 cdo
apresentar HHD o teste ndo reduzira suficientemente a secrecdo de ACTH pelo tumor de
hipofise de modo a suprimir a secre¢do de cortisol pelas glandulas adrenais hiperplasicas
(THRALL et al., 2020; ROSA et al., 2011).

No dia 25 de Maio de 2022 a paciente retornou para realizacdao de uma ultrassonografia
e para novos exames de sangue (hemograma e bioguimicos). No novo hemograma (tabela 13)
foi observado que a paciente ainda se encontrava em um quadro de anemia e além disso ainda

permanecia com anisocitose moderada, microcitose moderada e hipocromia leve, porém a
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codocitose passou de leve para moderada, que pode ser resultado de um aumento da
concentracédo sérica de colesterol da paciente.

Tabela 13. Resultado: leucograma (série vermelha).

HEMOGRAMA
Material: Sangue total

ERITROGERAMA De 1 a B Anos
HemAcias . . - oo vweeeenrenal 5,19 milh /mm? 5,7 a B,5 milhdes/mm?
Hemoglobina......... faaat 8,7 g/dL 12 a 18 g/fdL
Hematdocrito......... et 29,1 % 37 a 55 %

B S 56,1 £1 60 a 77 £1
H.C. M. ... iiiiannaant 16,8 Pg 19 - 23 pg
C.H.C. M. . iieiiianannt 29,8 % 30 a 36 %
Metarrubricitos..... et 01 % 0alt®s
Proteinas totais........: 6,8 g/dL 5,5 a 8,0 g/dL
Obs

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.
Indicado pela seta a esquerda € o resultado da paciente e a seta a direita é o valor de referéncia e circulado é o

resultado da paciente.

No seu leucograma (tabela 14), foi observado alteracdes que no primeiro hemograma

ndo havia sido diagnosticado, porém com uma neutrofilia.

Tabela 14. Resultado: Leucograma (série branca).

LEUCOGRAMAEA 9 % 0
Leucocitos. .o o civaennant 15800 E 6.000 - 17.000 /mm®

Migelooitos. oo eennrannt 0o 0 0ado
Metamieldcitos..........: ] 0 0ado
Bastonetes. .............: ] v] 0 a 300
Segmentados........ccc00.8 a1 12.798 3.000 a 11.800
Basofilos. . ......uveiaaatl 0o 0 0 a 170
Ecosinofilos.............2 0z 316 60 a 1.300
Linfécitos Tipicos......: 13 2.054 1.000 a 5.000
Linfocitos Atipicos.....: 0o 0 0ado
MonSoitos. . ... ovewneannt 04 632 60 a 1.300

Observacdo Serie Branca:

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.
Indicado pela seta a esquerda é o valor absoluto, seta do meio valor relativo e a seta a direita é o valor de

referéncia e circulado é o resultado da paciente.
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Essa neutrofilia possivelmente ocorre devido a uma menor migragdo capilar e
diapedese, associado a excessiva concentracdo de glicocorticdides na circulacdo sanguinea
(BALSINI e TORRES, 2021).

Foi avaliado também como estava a concentracGes séricas de algumas enzimas. sendo

elas a Alt, Creat e Albumina, como mostra a tabela 15.

Tabela 15. Resultados: ALT; CREAT e ALB.

ALT (TGP)

Valor de referéncia
Resultado. ... ... ... ...... 18,0 U.I./ /L 20 a 80 U.I/L

Método: nético

Amostra: Soro/Plasma

Observagio: Exame com resultado revisto e confirmado.

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 25/05/2022 as 09:59
CREATININA

Valor de referéncia
Resultado C 0,5 a 1,5 mgsdl
Matodo:

Amostra: Soro
Obhservacio:

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 25/05/2022 as 09:59

ALBUMINA

Valor de referéncia
T—asu;ti-:lc,,,,,,,,,,,,,,,,! 2,8 & 4,0 g/dL
Método: Colorimetrico n

Amostra: soro
Obhservacioc: Exame com resultado rewvisto e confirmado

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

Indicado pelas setas sdo os valores de referéncia e circulados os resultado da paciente.

Em relacdo ao primeiro exame, nota-se uma diminuicéo significativa da concentracao
sérica do ALT, tendo agora como resultado o valor de 18,0 U.l. /L, na literatura mostra que o
mais frequente de se acontecer € um aumento da mesma. Seu valor de creatinina ainda se
encontra dentro da normalidade e o valor da enzima albumina, apesar de ter aumentado um
pouco desde o primeiro exame, ainda se encontra abaixo do valor de referéncia.

Os valores de FALC, GLICOSE e UREIA, apresentados na tabela 16, mostra valores
de fosfatase ainda aumentados, apesar de ter diminuido em relacdo ao primeiro exame, a

glicemia dentro do valor de referéncia e ureia também.



46

Tabela 16. Resultados: FALC; GLICOSE e UREIA.

FOSFATASE ALCALINA

Valor de referéncia
Rosultado. . ... ennas : 20 2 156 U.I/L
Mé&todo: Cinético/DEKEC
Amostra: Soro
Observagdo:Exame com resultado revisto & confirmado.

Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040 25/05/2022 as 09:59

GLICOSE - Glicemia

Valor de referéncia
-_‘-ﬁﬁ'-'l'—tidf-'----------------2 60 a 110 mg/dl
Método: Colarimétrico ﬁ

Amostra: Soro

Observagao:
Conferido e liberado por: Méd. Vet. Raffaela Tavares Rolddo - CRMV/TO - 02040

UREIA

Valor de referéncia
Resultado....se e ised - 12,80 mg/dL 5 a 40 mg/fdL

Matado: Urease GluDH-UW
Amostra: Soro

Observagao:

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

Indicado pelas setas sdo os valores de referéncia e circulados os resultado da paciente.

Em exame de ultrassom de abdémen total, foi observado todos os 6rgaos da cavidade
abdominal, sendo mostrado nesse trabalho somente os relevantes ao caso da paciente, notou-se

alteracdes em seu figado e vesicula biliar, conforme apresentado na tabela 17.

Tabela 17. Resultado: Laudo Ultrassonografico- Figado e Vias Biliares.

Orgéo Resultado da Anéalise

Dimensdes aumentadas, além dos limites do
gradil costal, contornos regulares, bordos
Figado arredondados, com ecogenecidade
aumentada e atenuacdo de feixe sonoro em
porcdo caudal do Orgdo e ecotextura
preservadas. Vasos hepaticos e portais
apresentam calibre e trajetos preservados.

Formato anatdémico preservado, contornos
irregulares, parede  normoespessa €
Vesicula Biliar hiperecogénica. Presenca de contetdo
anaecogénico heterogéneo com pequena
quantidade de material ecodenso
intraluminal.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.
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Nesses orgaos em questdo (Figado e Vesicula Biliar), nota-se anormalidade em seu
figado, em que ele apresentava dimensdes aumentadas, sugestivo Hepatomegalia e uma
Esteatose Hepatica. Segundo Benedito et al., (2017), essa anormalidade vem a acontecer devido
ao acumulo de gordura e carboidrato no figado, devido ao efeito de glicocorticoide no
metabolismo lipidico e glicidio. A distensdo abdominal vem a acontecer devido ao aumento
e/ou redistribuicdo do tecido adiposo a nivel abdominal, a deplecdo da massa muscular
provocada pelo aumento do catabolismo proteico e a hepatomegalia (HERRTAGE, 2011). Na
Vesicula Biliar notou-se pequena quantidade de lama biliar, que é justificada pelo aumento de
colesterol e triglicérides, conhecida como Hiperlipidemia, vista em casos de sindrome
idiopética, nefrdtica, pancreatite levando a um quadro de dislipidemia (MARTINS, 2018).
Demais Orgéos se apresentavam sem alteracdo. A figura 18 representa as imagens dos 6rgaos
com alteracdes mencionados. Em que é mostrado com uma seta a Vesicula Biliar e as demais

imagens sdo do Figado.

Figura 18- Resultado: Imagens Laudo Ultrassonografico- Vesicula Biliar e Figado.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

1-Figado com dimensGes aumentada; 2-Ecogenecidade aumentada; 3-Contornos regulares e bordos

arredondados.
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No seu sistema enddcrino nédo teve alteragdo em suas glandulas adrenais (tabela 18) em
que as adrenais se apresentavam com tamanho dentro da normalidade, sem nenhuma hiperplasia
ou outra alteracdo visivel, sendo que para cdes no peso da paciente a mensuragdo normal da
glandula esquerda é de 5,5 mm e da glandula direita 6,8 mm (MELIAN et al., 2021).

Tabela 18. Resultado: Laudo Ultrassonografico- Sistema Endécrino- Glandulas Adrenais.

Orgédo Resultado da Anélise

Adrenal direita Dimensbes preservadas; Contorno regular,
parénquima homogéneo e normoecogénico;
1,33 cm de comprimento e 0,46 cm de largura
em polo caudal.

Adrenal esquerda DimensOes preservadas; Contorno regular,
parénquima homogéneo e normoecogénico;
1,46 cm de comprimento e 0,37 cm de largura
em pdlo caudal.

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

Figura 19- Resultado: Imagens Laudo Ultrassonogréfico- Sistema Endocrino- Glandula

Adrenal direita (1,33 cm de comprimento, 0,46 cm de largura em pdlo caudal).

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

Seta a esquerda indicando comprimento e largura e a seta a direita e circulo mostrando a glandula adrenal direita.
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Na glandula adrenal direita (figura 19) em que ela se apresenta com comprimento e
largura de tamanhos normais. Na imagem a segui se tem a glandula adrenal esquerda (figura
20), em que seta a esquerda mostra comprimento e largura e seta a direita junto com o circulo
indica a adrenal esquerda, sendo que a mesma também se encontra dentro da normalidade.
Porém, segundo Oliveira (2004), mesmo a adrenal ndo apresentando anormalidade em seu
tamanho e comprimento, sem nenhuma alteragdo morfoldgica visivel, ndo se deve descartar a
possibilidade de ser HC, pois mesmo sem mudancgas nas mesmas, existe a probabilidade de ser
HHD ou ACTH ectdpico, para se ter a etiologia precisa é necessaria uma tomografia ou

ressonancia e um raio-X de torax.

Figura 20- Resultado: Imagens Laudo Ultrassonografico- Sistema Endocrino- Glandula

Adrenal esquerda (1,46 cm de comprimento, 0,37 cm de largura em pélo caudal).

FONTE: Hospital Veterinario Centro Universitario Luterano de Palmas, 2022.

Seta a esquerda indicando comprimento e largura e a seta a direita e circulo mostrando a glandula adrenal esquerda.

No trato gastrointestinal ndo houve nenhuma alteracdo anormal, foi visto que seu bago
se encontrava em tamanho aumentado, indicativo de esplenomegalia, no seu trato urinario foi

visto uma senilidade renal, sistema reprodutor feminino estava normal.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

O hipercortisolismo se encontra dentro de umas das principais € mais comuns
endrocrinopatias no quadro de paciente de meia idade a idosos, isso ocorre devido a
administracdo ou a producio excessiva de glicocorticoides. E uma enfermidade que progride
de forma lenta, o excesso de cortisol no organismo do animal pode vir a causar varios sintomas
e complicacgdes no funcionamento normal do mesmo. De acordo com as pesquisas apresentadas
durante o trabalho, pode-se concluir que com uma boa anamnese, um exame fisico completo,
exames laboratoriais, entre eles, hemograma, bioquimicos, teste de supressdo com baixa dose
de dexametasona, relacdo cortisol:creatinina urindria, exames de imagem, como a
ultrassonografia, juntamente com a clinica do animal que a paciente apresentava um quadro de
hipercortisolismo, ndo foi possivel diagnosticar a sua causa pois para isso Sseria necessario
realizacdo de um Raio-X de tordx e uma Tomografia, porém a tutora ndo tinha como se
locomover para a realizagdo dos mesmos. A paciente ainda esta recebendo o tratamento com
Trislostano, apesar da resposta ser lenta demonstra melhora uma vez que o progndéstico continua
reservado. Apesar das suas complicacOes e adversidades, se diagnosticado e diferenciado de
forma correta, é possivel entrar com o tratamento adequado, assim o animal terd maiores

chances de vida.
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