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RESUMO

O hiperadrenocorticismo (HAC), anteriormente denominado Sindrome de Cushing, é uma das
principais doengas enddcrinas em cées de meia idade a idosos, no entanto, raro em felinos
domésticos. E uma enfermidade complexa grave, resultado principalmente do aumento crénico
de glicocorticoides circulantes. O HAC ¢ uma doenca sem predilecdo sexual, apresentando
sinais como distensdo abdominal, polidria, polidipsia, alteracbes tegumentares e
musculoesqueléticas. O diagnostico se baseia pela combinacdo de anamnese, exame fisico do
paciente, exames complementares e testes confirmatdrios. As opcdes de tratamento dependem
da etiologia, com alternativas cirdrgicas e terapéuticas, girando em torno dos farmacos
Trilostano e Mitotano. O prognostico depende das caracteristicas individuais de cada animal,
como a idade e presenca de alterac6es secundarias. Objetivou-se relatar o caso clinico de uma
cadela, da raca pinscher, ndo inteira, de 15 anos, atendida em um hospital veterinario particular
da regido do Distrito Federal, que ndo apresentava alteracbes tegumentares ou
musculoesqueléticas, mas possuia sinais clinicos como distrofia endotelial, poliuria, polidipsia,
e polifagia, sendo diagnosticada de forma precoce através da combinacdo da anamnese, sinais
clinicos, exames complementares e de imagens, que evidenciam hiperplasia da glandula adrenal
direita e, junto aos testes confirmatorios, atribui-se HAC adrenal-dependente, sendo tratada
com trilostano, realizando check up periodicamente para avaliacdo clinica e/ou ajuste de dose,
elevando a qualidade de vida e contribuindo para um prognostico favoravel a paciente. Esse
trabalho demonstra a importancia da compreensdo dessa sindrome, para que pacientes com
sinais inespecificos possam ter o correto diagndstico e tratamento.

Palavra-chave: Sindrome de Cushing. Endocrinopatia. Glicocorticoides. Cortisol.

1. INTRODUCAO

O hiperadrenocorticismo (HAC), popularmente conhecido como Sindrome de Cushing,
é caracterizado por alteracdes clinicas e sistémicas decorrentes principalmente da concentracéo

excessiva de glicocorticoides circulantes, dentre eles o cortisol (JERICO et al., 2015; NELSON



e COUTO, 2015). Apesar de rara em felinos domésticos (RAMOS, 2011), é uma das principais
endocrinopatias relatadas em cées, acometendo na maioria dos casos animais de meia idade a
idosos (BARBOSA et al., 2016), podendo afetar todas as racas, sendo mais comum em Poodle,
Daschound, Yorkshire Terrier e Pastor Aleméo (ETTINGER e FELDMAN, 2004).

O HAC nao possui predilecao sexual, embora, quando se refere a hiperplasia e tumores
adrenocorticais, sdo relatadas taxas de 60 a 65% de diagndsticos envolvendo fémeas, apesar da
causa dessa prevaléncia ainda seja desconhecida (DOS REIS, 2009).

O hiperadrenocorticismo possui etiologias diversas, podendo ser causado
principalmente por aumento na producdo de cortisol, de forma atipica, pelo aumento sérico dos
hormdnios sexuais esteroidais sem alteragdo dos niveis de cortisol circulantes (NELSON e
COUTO, 2010; GILOR e GRAVES, 2011). O aumento na producdo de cortisol pode estar
associado a uma hiperfuncdo priméaria da glandula adrenal ou secundéria a estimulacéo
excessiva pela hipdfise. O complexo hipdfise-dependente é a apresentacdo mais comum, sendo
responsavel por 80% a 85% dos casos em cédes, normalmente ocasionado por um tumor
hipofisario geralmente benigno, que produz horménio adrenocorticotréfico (ACTH) de maneira
exacerbada e sem controle pelos mecanismos de feedback (KOOISTRA e GALAC, 2010;
KLEIN, 2014). O HAC adrenal-dependente ocorre em 15% a 20% dos casos relatados, e esta
correlacionado a hiperplasia ou neoplasia da adrenal, na maioria dos casos unilateral
(RODRIGUES, 2009; KOOISTRA e GALAC, 2010).

A sintomatologia desse complexo enddcrino é lenta e progressiva, passivel de ser
ignorada e confundida com outras enfermidades endocrinas e sistémicas (KLEIN, 2014; DE
MOURA, 2015). Os sinais sdo oriundos da hipercortisolemia, sendo os mais frequentes a
poliuria, polidipsia, polifagia, abddomen abaulado e alteracdes cutaneas, dentre elas, alopecia
bilateral simétrica, hiperpigmentacdo, comeddes e calcinose, além de telangiectasia abdominal
ventral, letargia, fraqueza muscular, distlrbios génito-urinario, reprodutivos, e alteracdes
hepaticas, como hepatomegalia (NELSON e COUTO, 2010; OLIVEIRA, 2011; KLEIN, 2014).

Além disso, a hipercortisolemia pode levar a um aumento da pressao arterial sistémica

e, como consequéncia, pode evoluir para um quadro de doenca renal crénica devido a lesdes
glomerulares, assim como pode desenvolver alteracdes oftalmicas como descolamento de retina
e/ou hemorragias oculares (FELDMAN, 2004; CARAGELASCO, 2013). Outras doencas
podem ser secundarias e ocorrerem de forma concomitante, como o hipotireoidismo e diabetes
mellitus (NELSON e COUTO, 2010; OLIVEIRA, 2011).

O HAC normalmente desencadeia um quadro complementar de hiperlipidemia e

hipercolesterolemia, onde, embora de forma mais rara, progressiva e lenta, pode comprometer
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o sistema oftalmico por meio de deposicdo de colesterol e lipideos circulante. (GELATT, 2003;
ETTINGER e FELDMAN, 2004). Com isso, pode ocasionar, de forma isolada ou em conjunto,
lipemia retinalis, humor aquoso lipémico, degeneracdo de retina, distrofia endotelial evoluindo
para opacidade corneana com uveite, podendo comprometer a vascularizacdo, gerando
processos inflamatdrios uni ou bilaterais (LAUS et al., 2002; MADANY, 2006).

O diagnostico deve ser baseado, de forma primaria, na anamnese e avaliagdo clinica
completa do paciente. ApGs isso, sdo necessarios exames laboratoriais para complementar o
diagndstico e prognostico (FIEGENBAUM, 2013). Dentre eles é necessario avaliar hemograma
completo, enzimas renais como ureia e creatinina e enzimas hepaticas, considerando
principalmente fosfatase alcalina (FA) e alanina aminotransferase (ALT) (FELDMAN, 2004;
KOOISTRA e GALAC, 2010; DA SILVA, 2016). Urinalise, dosagem glicémica, colesterol e
triglicérides também sdo de suma importancia a fim de se estabelecer diagnosticos diferenciais
(NELSON e COUTO, 2015).

Associado aos exames laboratoriais sdo indicados exames de imagens, como a
ultrassonografia abdominal, para analise e acompanhamento do tamanho e morfologia das
glandulas adrenais e, em alguns casos, tomografia de cranio em busca de tumores hipofisarios
(JERICO, 2015). Apos todos esses procedimentos, déa-se inicio aos protocolos de dosagens
hormonais (RODRIGUES, 2009). Para estabelecimento do diagndstico definitivo, recomenda-
se 0 teste de estimulacdo por ACTH e/ou teste de supressao a base de glicocorticoides em doses
baixas, sendo o mais utilizado na rotina da medicina veterinaria (DA SILVA, 2016).

O tratamento a ser estabelecido depende da etiologia do HAC, se 0 mesmo ¢ hipofise-
dependente ou adrenal-dependente. Nos casos adrenal-dependente recomenda-se a
adrenalectomia, caso essa ndo seja possivel devido fatores anatémicos e/ou condicGes fisicas
do paciente, deve-se instituir a utilizacao de farmacos (RISTIC, et al., 2002; DOS REIS, 2009).
Ja nos casos hipofise-dependente o protocolo recomendado € a excisdo cirargica dos tumores
hipofisarios mas ainda ha dificuldade de realizacdo na rotina médico- veterinaria no Brasil
(BENEDITO et al., 2017). Os farmacos utilizados na terapia de HAC sdo o trilostano e
mitotano, sendo que o trilostano é o medicamento de primeira linha, com a dose preconizada
de 2 a 10 mg/kg, administrado uma vez ao dia, via oral (OLIVEIRA, 2011; VIANA, 2014;
JERICO, 2015; NELSON e COUTO, 2015).

O prognostico se torna reservado, sendo determinado pela etiologia do HAC,
classificacdo tumoral em benigno ou maligno, a viabilidade de excisdo cirargica e a condi¢do
clinica do paciente (FIEGENBAUM, 2013).

Este trabalho tem por objetivo relatar o caso de uma cadela, pinscher, de 15 anos,
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diagnosticada com hiperadrenocorticismo adrenal-dependente, demonstrando enfermidades
secundarias associadas com a hipercortisolemia, a fim de enfatizar a necessidade de se
estabelecer um diagnostico precoce, contribuindo positivamente com o progndéstico do paciente
e elevando a qualidade e expectativa de vida desses animais.

2. RELATO DE CASO

Foi atendida em um hospital veterinario particular da regido do Distrito Federal uma
cadela, Pinscher, ndo inteira, 4,8 kg, de 15 anos, em marco de 2018. O Tutor queixava-se que
0 animal apresentava alteracdes oculares e relatou que a mesma apresentava polilria, polidpsia
e polifagia.

Ao exame fisico observou-se um animal ativo, com pelagem sadia. AlteracGes oculares
como hiperemia e edema bilateral com opacidade corneana mais consideravel no olho direito.
Sem alteracgdes significativas em outros sistemas.

Foi dosada a glicemia do animal, que estava dentro dos parametros de normalidade e
também foi solicitado os seguintes exames complementares: hemograma completo, fosfatase
alcalina (FA), aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), ureia e
creatinina. Além disso, foi requisitado lipidograma, proteina total e fracionada, e

ultrassonografia abdominal. Sendo os resultados dispostos nas tabelas 1, 2 e 3 abaixo:

Tabela 1. Resultados observados no hemograma no primeiro dia de atendimento do animal (margo de

2018).
Eritrograma Resultado Valores de referéncia
Hemacias 7,30 ud 05,50 a 08,50 u?
Hemoglobina 16,50 g/dI 12,00 a 18,00 g/dI
Hematécrito 49,40% 37,00 a 55%
VCM 67,67 fl 60a 72 fl
HCM 22,60 pg 19,00 a 23,00 pg
CHCM 33,40 g/dl 31,00 a 37,00 g/dI
Leucograma
Leucdcitos 8400/ mm3 6.000 a 17.000/mm3
Neutrdfilos segmentados 7.560/ mm3/90% 3.600 a 13.090/ mm3 60 a 70%
Linfocitos 840 mm?3/ 10% 720 2 5.100/mm3/ 12 a 30%
Outros dados
Plaquetas 647.000/ mm3 150.000 a 500.000/ mm3
Proteina plasmética 7,83 g/dl 5,50 a 7,50 g/dl

No eritrograma pode se observar heméacias normociticas normocrémicas, sem
caracteristica de um quadro anémico, onde todos os parametros estavam dentro da normalidade.

No leucograma, as alteragdes mais significativas envolvem uma neutrofilia relativa e linfopenia



12

relativa, sendo que leucdcitos permanecem sem alteracfes morfoldgicas. O paciente em questdo

apresentava trombocitose e anisocitose plaquetaria.

Tabela 2. Resultados observados no perfil renal e hepatico no dia do atendimento inicial (margo de 2018).

Tipo de exame Resultado Valores de referéncia
Ureia 60,00mg/dL 11,0 a 60,0 mg/dL
Creatinina 0,76 mg/dL 0,5a1,5mg/dL

FA 240,70 U/L 20,0 a 150,0 U/L
ALT 189,22 U/L 10,0 a 60,0 U/L

AST 51,08 U/L 10,0 a 40,0 U/L
Outros dados

Proteinas totais 7,83 g/dL 54a7,7g/dL
Albumina: 4,04 g/dL 2,3a3,84 g/dL
Globulina: 3,79 g/dL 2,3-5,2 g/dL

Na analise da amostra do perfil hepatico e renal, constatou-se um soro lipémico. Pode-
se observar que os teores de ureia e creatinina se encontram normais. A FA encontra-se
consideravelmente alta, assim como ALT e AST. Proteinas totais levemente aumentadas,
juntamente a albumina. Em contrapartida, globulina permanece com valores normais para a
espécie canina.

Tabela 3. Resultado lipidograma do dia do primeiro atendimento (marco de 2018).

Lipidograma Resultado Valores de referéncia
Lipideos totais 1.331,00 mg/dL 25,0 a 750,0 mg/dL
Triglicerideos 476,0 mg/dL 21,0 a2 116,0 mg/dL
HDL 273,0 mg/dL 40,0 a 78,0 mg/dL
Colesterol total 432,0 mg/DlI 125,0 a 270,0 mg/DI

No lipidograma € nitida a hiperlipidemia em todos os niveis séricos solicitados, alem
desse paciente ter apresentado um quadro de hipercolesterolemia, com soro lipémico.

Apesar das alteracGes discrepantes e elevadas do perfil hepético, na ultrassonografia
abdominal o figado apresentou topografia habitual, com dimens6es preservadas, margens finas,
superficie regular, parénquima homogéneo, normoecdico e com 0S Vvasos hepaticos
preservados.

Além disso, constatou-se aumento da glandula adrenal direita apresentando
aproximadamente 0,84 cm (altura da margem caudal em plano longitudinal), sendo o valor de
referéncia normal até 0,74 cm em cées acima de 7 anos. Ja a adrenal contralateral apresentava

formato anatdmico preservado, dimensdes preservadas, medindo aproximadamente 0,50 cm
(Figura1 A).
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Figura 1 A: ultrassonografia: glandula adrenal direita com aumento de tamanho e glandula adrenal
esquerda preservada.

O paciente em questdo passou por avaliacdo oftalmologica devido a hiperemia e edema
bilateral com opacidade corneana. Foi diagnosticada distrofia endotelial e uveite bilateral,
associado a um humor aquoso lipémico mais significativo no olho direito. Para tratamento
oftalmico, fez-se o uso de Dimetilpolisiloxane 3 (trés) vezes ao dia, com reavaliacdo do quadro
60 dias ap0s para observar a evolugdo apds o tratamento.

Ap0s 0s exames de triagem e seus respectivos resultados sugestivos de
hiperadrenocorticismo, solicitou-se a combinacdo de exames hormonais confirmatérios. Foi
realizada a estimulacdo de ACTH para dosagem de cortisol e 17 OH-Progesterona, atraves do

método de radioimunoensaio obtendo os seguintes resultados (Tabela 4):

Tabela 4. Resultados ACTH e 17 OH-Progesterona realizados apds exames de triagem.

Tipo de exame Resultado Valores de referéncia
Cortisol basal 2,28 ug/dL 1,0a4,6 ug/dL
Cortisol pés-ACTH 19,79 ug/dL 5,0a17,0 ug/dL
17 OH-Progesterona basal 0,09 ug/dL 0,08 a 0,77 ug/dL (castrados)
17 OH-Progesterona pés ACTH 2,38 ug/dL 0,40 a 1,62 ug/dL (castrados)

Como teste hormonal confirmatorio, o paciente deve apresentar um cortisol pés-ACTH
entre 17,00 a 22,00 ug/dL. Sendo assim, pode-se afirmar que a cadela em questdo possui
hiperadrenocorticismo, pois os valores estdo acima do normal e dentro do que se espera de um
paciente com esta doenca enddcrina. Além disso, 17 OH-progesterona basal apresentou um
nivel sérico normal, em contrapartida, pés ACTH também apresentou um valor aumentado.

Com isso, estipulou-se a forma terapéutica a partir da manipulacdo inicial de Trilostano
4,6 mg/kg, uma vez ao dia pela manha junto a alimentacdo, uso de Benzafibrato 11 mg cada 12

horas a fim de controlar a hiperlipidemia. Retorno marcado para 40 dias ap06s o inicio do
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tratamento para um novo teste de estimulacdo com ACTH ap6s o uso do Trilostano e possivel
ajuste de dose e/ou acompanhamento da evolugdo clinica do paciente.

O animal respondeu satisfatoriamente ao controle, apresentando melhoras significativas
quanto a diminuicdo dos sinais, reducdo da opacidade corneana, mantendo o peso corpdreo
adequado, glicemia 89 mg/dL, normofagia, normouria. Porém, ap6s uma nova avalia¢do, houve
ajuste de dosagem, onde Trilostano passou a ser administrado em uma concentragdo maior (6,1

mg/Kkg).

3. DISCUSSAO

O presente estudo relata um caso de HAC em um cdo idoso, sendo essa uma
endocrinopatia frequentemente diagnosticada em cées que acomete principalmente animais de
meia idade a idosos (HERRTAGE, 2001; RAMOS, 2011; BARBOSA et al., 2016). Acredita-
se que a evolucdo lenta e progressiva dos sintomas faz com que a doenca se torne mais evidente
na vida senil (NELSON e COUTO, 2015; JERICO et al., 2015).

Sintomas considerados classicos e recorrentes do HAC abordam alteragdes
dermatoldgicas como alopecia bilateral simetrica com perda da elasticidade cuténea,
hiperpigmentacéo e calcinose (NELSON e COUTO, 2010), além de apresentar um quadro de
abdémen pendulado e distendido, com episodios de letargia e fraqueza muscular, assim como
possiveis disturbios génito-urinario e reprodutivo (OLIVEIRA, 2011; KLEIN, 2014), sendo
gue o paciente em questdo ndo desenvolveu nenhuma dessas caracteristicas clinicas descritas
como classicas no HAC, apresentando pelagem sadia, estado de alerta e musculatura sem
alteracdes dignas de nota, assim como os demais sistemas. O animal do presente relato realizava
avaliacGes anuais, acredita-se que as alteracGes de pelagem e do sistema osteomuscular,
caracteristicas do disturbio enddcrino, ndo haviam se estabelecido, pois a doenca estava no seu
estagio inicial.

Em contrapartida, o proprietario relata que a cadela apresentava polilria, polidpsia e
polifagia, consideradas alteracfes caracteristicas de distUrbios enddcrinos, encontradas em
cerca de 90% dos casos de HAC relatados em cdes, porém, nao sdo considerados como sinais
patognomdnicos da doenca (FIEGENBAUM, 2013). Acredita-se que os glicocorticoides
inibem a atividade da vasopressina ou também conhecida como horménio anti-diurético
(ADH), ocasionando o aumento da taxa de filtragdo glomerular, levando ao aumento de diurese
(polidria) (RODRIGUES, 2009; NELSON e COUTO, 2010) e, como consequéncia, ativa e
aumenta o estimulo de sede como mecanismo compensatorio, através da ingestdo de maior

volume hidrico (polidipsia) (JERICO, 2015). Ja a polifagia é decorrente da inibi¢o do uso da
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glicose pelos tecidos e células (efeito anti-insulinico) a partir dos glicocorticoides
(HERRTAGE, 2004), que também possuem controle quanto ao centro de saciedade (KLEIN,
2014; MOURA, 2015).

A partir da interpretacdo dos exames complementares realizados na cadela desse relato,
pode-se analisar no eritrograma que as heméacias e os demais padr6es hematoldgicos
encontravam-se dentro dos valores de referéncia adequados para a espécie canina, sendo que
no HAC pode ser encontrado leve policitemia, pela estimulacéo da eritropoiese exercida pelos
glicocorticoides (PACE et al., 2013).

Na andlise do leucograma foi observada neutrofilia relativa e linfopenia, aspecto de
leucograma de estresse (OLIVEIRA, 2011). Esse € um achado caracteristico nos casos de
hiperadrenocorticismo. O excesso de glicocorticoides influencia na cinética de producdo de
neutréfilos e linfocitos (GILOR e GRAVES, 2011). A neutrofilia, ocorre em virtude da
liberacdo de neutrofilos maduros para a circulagédo e redugdo da migracao dos neutrofilos dos
vasos para o0s tecidos, por inibicdo das suas moléculas de adeséo e da diapedese (REBAR et al.,
2003), podendo dobrar a concentracdo de neutrofilos no sangue (HERRTAGE, 2004). Ja a
linfopenia, é decorrente de redistribuicdo dos linfocitos pelos orgdos linfoides, como os
linfonodos, os vasos linfaticos, a medula éssea e o baco, além da destruicdo linfocitaria em
virtude do excesso de glicocorticoides circulantes (GILOR e GRAVES, 2011).

A paciente em questdo também apresentou trombocitose, sendo esse um achado
hematoldgico frequente em cdes com HAC (ROSE et al., 2013), passivel de ocorrer por meio
do efeito estimulador exacerbado dos glicocorticoides na medula 6ssea do individuo (PACE et
al., 2013), explicando, assim, a correlacdo com a anisocitose plaquetaria descrita no relato, no
qual ha producdo de plaquetas de tamanhos diferentes (HERRTAGE, 2004).

E comum animais com HAC apresentarem diabetes mellitus de forma secundaria a
hipercortisolemia (FELDMAN, 2004; NELSON E COUTO, 2010), pois ocorre inibicdo da
utilizacdo da glicose pelas células e, a0 mesmo tempo, estimulacao da gliconeogénese hepatica,
ocorrendo, assim, a hiperglicemia (OLIVEIRA, 2011). Porém, isso nao foi observado no animal
em questdo, mantendo niveis glicémicos adequados.

Com o deposito e acumulo de glicogénio nos hepatdcitos, na maioria dos casos pode-se
observar lesdo hepatica, sendo indicada através das alteracdes nas dosagens da enzima Alanino
aminotransferase (ALT), podendo levar a um quadro de necrose hepatocelular (FELDMAN,
2004), achado esse observado no animal do presente relato. O aumento dessa enzima esta

relacionado com a extenséo, e ndo com a gravidade da leséo (MOONEY e PETERSON, 2004).
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Pode-se observar aumento da ALT, praticamente triplicado no que se diz respeito a
normalidade, confirmando a lesdo hepética.

A atividade da fosfatase alcalina (FA) também se encontra elevada, de forma marcante.
Esse é considerado o achado mais comum em cdes com hiperadrenocorticismo, envolvendo
aproximadamente 85% dos cées, sendo induzida pelo efeito do corticoide nas membranas dos
hepatécitos, estimulando a producdo dessa enzima, ndo tendo correlagdo com morte
hepatocelular (NELSON e COUTO, 2010; JERICO, 2015).

Apesar do aumento significativo de ALT e FA, ndo foram observadas alteragfes
morfoldgicas na ultrassonografia abdominal. O figado apresentou topografia habitual. A
preservacdo da morfologia hepéatica observada no exame de imagem, mesmo com alteracdes
enzimaticas, pode sugerir que o distdrbio endocrino do HAC ja estava provocando lesdes
secundarias no figado, porém com o diagnostico precoce da enfermidade essas lesdes néo
refletiam alteracGes morfologicas detectaveis.

Associada as demais alteragdes, pode-se observar o aumento de albumina. A Unica
causa plausivel da hiperalbuminemia relatada ¢é a desidratacdo, como consequéncia secundaria
aos mecanismos de compensacao para polidria e polipsia (BERNARDI et al., 2011), elevando,
também, as concentracdes de proteinas totais (GONZALEZ e SILVA, 2006).

Outra anormalidade clinicopatolégica da cadela desse relato inclui a hiperlipidemia,
com valores extremamente elevados nos lipideos totais, triglicerideos, HDL e colesterol total.
Isso € explicado pela acdo e estimulacdo cronica dos corticoides circulantes excessivos, que
induzem a lipolise, assim como pela resisténcia insulinica (JERICO et al., 2015), elevando as
taxas observadas, onde cerca de 90% dos pacientes acometidos por HAC apresentam essas
disfuncdes (RISTIC et al., 2002; KOOISTRA e GALAC, 2010), explicando, também, o plasma
lipémico obtido nos exames complementares dessa paciente. Apesar de essas alteragdes serem
comuns em individuos com HAC, tratam-se de parametros inespecificos, pois também ocorrem
em outras endocrinopatias como hipotireoidismo e diabetes mellitus, por exemplo (NELSON e
COUTO, 2010).

A hiperlipidemia pode induzir alteraces oftalmoldgicas, como é o caso dessa paciente,
que desenvolveu distrofia epitelial bilateral. Essa é uma alteracdo caracterizada por areas
branco-acinzentadas no epitélio corneano bastante dolorosa pela quantidade de terminacdes
nervosas presentes na cornea (PLUMMER et al., 2007), além de ser responsavel por Ulceras
corneanas superficiais (BLATTER et al., 2011). Se ndo tratada, pode levar a degeneracdo
corneana. Esses distUrbios oftalmologicos ocorrem por meio da deposicdo de colesterol e

lipideos circulantes que chegam ao globo ocular por meio de vasos sanguineos (GELATT,
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2003; ETTINGER e FELDMAN, 2004). Com isso, pode ocasionar, de forma isolada ou em
conjunto, outras alteracdes além da distrofia endotelial como lipemia retinalis, humor aquoso
lipémico, degeneracdo de retina, podendo levar ao comprometimento da vascularizagéo e
gerando processos inflamatorios uni ou bilaterais (LAUS et al., 2002; MADANY, 2006).

O tratamento a ser estabelecido depende da etiologia do HAC, se 0 mesmo € hipofise-
dependente ou adrenal-dependente. Nos casos adrenal-dependente, como a paciente em
questdo, recomenda-se a adrenalectomia (RISTIC, et al., 2002). Caso a excisao cirirgica nao
seja possivel devido fatores anatdmicos e/ou condigdes fisicas do paciente, deve-se instituir a
utilizacdo de farmacos (DOS REIS, 2009), como foi o caso da cadela desse relato. O farmaco
escolhido foi o trilostano, primeira linha, onde optou-se por uma dose inicial utilizada de 4,6
mg/kg, sendo preconizado de 2 a 10 mg/kg, administrado uma vez ao dia, via oral (OLIVEIRA,
2011; VIANA, 2014; JERICO, 2015; NELSON e COUTO, 2015).

4, CONSIDERAC}()ES FINAIS

O hiperadrenocorticismo € uma endocrinopatia comum em cdes de meia idade a idosos.
Apesar de ser descrito um quadro clinico classico dessa sindrome, alguns pacientes como o
descrito nesse relato apresentam sinais diversos, silenciosos e/ou brandos, principalmente em
decorréncia do tempo de evolucdo, garantindo cronicidade da doenca, onde o0s sinais sao
passiveis de serem ignorados ou confundidos com outras enfermidades. Uma anamnese
minuciosa € essencial no direcionamento, suspeita e estabelecimento de diagndsticos
diferenciais, associando os sinais clinicos a exames complementares como hemograma,
bioguimicos e exames de imagem. Quando diagnosticada precocemente, as alteracdes
secundarias dessa endocrinopatia podem ser minimizadas melhorando a qualidade de vida do
animal. E importante fazer acompanhamento rotineiro de pacientes idosos, avaliando
parametros que sejam indicativos desse disturbio, solicitando exames confirmatdrios que
permitam o estabelecimento do tratamento de maneira adequada e precoce, melhorando o

prognostico do paciente.
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