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Hipoadrenocorticismo em uma canina: relato de caso

Hypoadrenocorticism in a canine: case report
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RESUMO

O hipoadrenocorticismo é uma endocrinopatia na qual ha deficiéncia de producdo de hormonios
glicocorticdides e mineralocorticéides. O presente trabalho relata o caso de uma canina de oito anos de
idade, com sinais de vomitos, anorexia, perda de peso politria e polidipsia, atendida no hospital veterinario
da UniRitter. O diagndstico foi obtido através do conjunto dos sinais clinicos e exames complementares
(hematoldgicos e de imagem), sendo a doenca confirmada através da realizacdo do teste de estimulo com
ACTH.
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ABSTRACT

Hypoadrenocorticism is an endocrinopathy which presents a deficiency in the production of glucocorticoid
and mineralocorticoid hormones. This paper reports the case of an eight-year-old canine, with clinical signs
of vomiting, anorexia, weight loss, polyuria and polydipsia, treated at the UniRitter veterinary hospital. The
diagnosis was obtained through the set of clinical signs and complementary exams (hematological and
imaging), and the disease was confirmed through the ACTH stimulation test.
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INTRODUCAO

O hipoadrenocorticismo ou sindrome de Addison é uma patologia das glandulas
adrenais, caracterizada pela insuficiéncia adrenocortical, podendo apresentar deficiéncia
na secrecdo mineralocorticoides e glicocorticoides (Nelson & Couto, 2015). A doenca
tem sua apresentacdo classificada em primaria ou idiopética (alteragdes/destruicdo das
adrenais), secundaria (deficiéncia de ACTH e deficiéncia glicocorticéide) e iatrogénica
(causada por farmacos) (Schofield et al, 2021).

Essa doenca € considerada incomum em cées, entretanto, a maioria dos casos se
manifesta em cadelas de meia idade, entre 4 e 6 anos (Nelson & Couto, 2015). As
manifestacdes clinicas incluem alteragfes gastrointestinais e comportamentais, como:
vOmitos, anorexia, diarreia, perda de peso, polilria, polidipsia, tremores, letargia e
fraqueza. Os achados em exame fisico podem abranger desidratacdo, bradicardia e dor
abdominal. Tanto os sinais clinicos, quanto os achados no exame fisico sdo inespecificos
e podem ser relacionados a patologias de trato gastrointestinal ou trato urinario (Nelson
& Couto, 2015; Scott—Moncrieff, 2015).

Alteracbes em hemograma, bioquimicos e exame de imagem podem ser
sugestivas de hipoadrenocorticismo, porém o diagnostico definitivo € realizado através
do teste de estimulacdo por ACTH, no qual o resultado de cortisol sérico se da abaixo dos
valores esperados para a espécie ap0s o estimulo (Lathan & Thompson, 2018; Schofield
et al, 2021).

O tratamento da sindrome addisoniana ¢ instituido de acordo com as necessidades
de glicocorticoides e mineralocorticoides do paciente, sendo os principais farmacos a
prednisona ou prednisolona como reposicdo de glicocorticdides e a fludrocortisona,
principalmente, como repositor de mineralocorticdides e em discreta porcdo, repositor de
glicocorticéides (Van Lanen & Sande, 2014). O progndéstico da doenca é considerado
favoravel, porém esta muito relacionado ao diagndstico precoce e ao comprometimento
do tutor no tratamento do seu animal (P6ppl, 2008; Lathan & Thompson, 2018; Schofield
etal, 2021).

O objetivo do presente trabalho € relatar o caso de uma canina diagnosticada com

hipoadrenocorticismo.
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RELATO DE CASO

Foi atendida no hospital veterindrio da UniRitter, uma canina, SRD (sem raca
definida), 8 anos de idade, 9,4 kg, castrada, com histdrico de vomitos, inapeténcia, perda
de peso polidria e polidipsia, sem historico prévio de utilizacdo de corticoides. A paciente
foi conduzida ao hospital logo apds ter tido alta clinica de outro hospital veterinario, com
a principal suspeita clinica de doenca renal crénica (DRC). Os exames de sangue
realizados durante essa internacdo indicavam uma azotemia pré-renal, possivelmente
justificada pela desidratacdo, ultrassonografia com alteracdes em sistema digestivo e
diminuigédo do tamanho das glandulas adrenais e hemogasometria, apresentando acidose
metabolica e valores de sodio (Na) entre 138,00 mmol/L e Potéssio (K) 5,70 mmol/L,
com sua relacdo (Na:K) no valor de 24:1.

O exame fisico demonstrou ausculta cardiorrespiratoria sem alteracdes,
frequéncias cardiacas e respiratorias dentro da normalidade para a espécie, temperatura
retal (TR) 38,8°C, presséo arterial sisttmica (PAS) 100 mmHg, glicemia 98 mg/dL,
escore de condicdo corporal (ECC) 2 (1-9) e grau estimado de desidratacdo em 7%
(Figura 1). Foi decidido junto ao tutor, internar o animal para exames complementares
(ultrassonografia abdominal, hemograma e bioquimicos, urinalise com relacdo

proteina/creatinina urinaria) para confirmacdo da DRC, e suporte clinico.

Figura 1: Paciente no primeiro atendimento. Na imagem, evidencia-se o baixo escore

corporal.

Fonte: os autores, 2021.

A ultrassonografia demonstrou alteracGes renais sugestivas de senilidade,

estdbmago com alteragdes sugestivas de gastrite e vesicula biliar com alteragdes sugestivas
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de colecistite. As adrenais demonstraram diminui¢do de tamanho, com a sugestdo de
hipoplasia/endocrinopatia (adrenal esquerda medindo 0,50 cm e a direita medindo 0,53
Ccm em sua maior espessura).

O hemograma completo apresentou anemia normocitica normocrémica, com
valores de hemacias em 2,56 /UL, hemoglobina em 6,00 g/dL e hematocrito 18%; e
leucocitose por neutrofilia, com desvio a esquerda regenerativo. Ainda, apresentou
trombocitopenia e proteina plasmética total discretamente diminuida. Nos bioquimicos,
discreta hipoalbuminemia e aumento em fosfatase alcalina (311 U/L — valor de referéncia
entre 20,0 e 155 U/L). ALT, creatinina e ureia; bem como urinalise e relagédo
proteina/creatinina urinaria ndo demonstraram alteragdes.

Com base nas alteracbes apresentadas nos exames, suspeitou-se de
hipoadrenocorticismo e, para o seu diagnostico, foi realizado o teste de estimulacédo por
ACTH, na qual foram dosados o cortisol basal e o cortisol apds a administracdo do ACTH.
Os dois valores de cortisol foram abaixo dos valores de referéncia para a espécie canina
(basal: 0,12 pg/dL e ap6s administracdo de ACTH: 0,16 pg/dL), confirmando a suspeita
clinica de sindrome de Addison, sendo cortisol pos ACTH < 1,0 pug/dL compativel com
hipoadrenocorticismo.

Para a reposi¢do de mineralocorticéides, foi instaurado o tratamento com acetato
de fludrocortisona, na dose de 0,01 mg/kg, inicialmente uma vez ao dia (SID), via oral
(VO), de uso continuo. Na reposicdo de glicocorticéides, foi indicado o uso de
prednisolona, na dose de 0,5 mg/kg, VO, inicialmente SID, durante 7 dias e apds a cada
48 horas. Também, foi indicado ao tutor a administracdo de prednisolona, SID, VO, 3
dias antes e 3 dias ap0s eventos estressantes (ida ao veterinario, mudancas na rotina,
introducdo de novos animais, etc.), com o objetivo de fornecer os glicocorticdides
necessarios para 0 organismo nas situacdes estressantes.

Também foram indicados protetores gastricos e antioxidantes hepaticos
adequados ao caso. A alta clinica da internacdo do hospital se deu ap6s o diagndstico,
instauracdo do tratamento e controle das principais alteracbes clinicas apresentadas
(prostracdo, inapeténcia, vomitos e desidratagéo).

A primeira consulta de revisdo foi realizada em torno de uma semana ap0s a alta,
na qual os tutores relataram comportamento ativo, apetite normal, polidipsia, polilria e
normoquesia. Foi repetida a dosagem de Na (143,00 mEqg/L — valor de referéncia: 138 a
148 mEqg/L) e K (4,9 mEqg/L — valor de referéncia: 3,5 a 5,0 mEg/L), com sua relacdo no
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valor de 29:1. O tratamento com fludrocortisona e prednisolona foi mantido e revisoes
mensais foram solicitadas ao tutor.

Na revisdo do més seguinte, a paciente apresentou ganho de peso (Figura 2),
normofagia, normdria e normoquesia. Relataram também tremores e fezes amolecidas em
momentos estressantes nos quais ndo haviam administrado a prednisolona conforme
recomendado. A partir da evolugdo clinica do paciente, o tratamento com fludrocortisona
foi mantido conforme prescrigéo anterior e a prednisolona foi suspensa da forma de uso
continuo (a cada 48h) e foi mantida apenas 3 dias antes e 3 dias ap6s momentos
estressantes para o0 animal. Também foi indicada a reconsulta a cada 3 meses ou conforme

a necessidade clinica para manejo das doses medicamentosas.

Figura 2: Paciente na segunda reviséo. Na imagem, evidencia-se a melhora da condi¢do

corporal.

Fonte: os autores, 2021.

DISCUSSAO

O hipoadrenocorticismo é uma doenga incomum, porém clinicamente importante
em cdes, devido a sua progressao rapida para quadros criticos e emergenciais (Jerico et
al., 2015). A doenga, também ¢ referenciada como a “grande imitadora” devido a sua
semelhanga clinica a outras doengas mais comuns, como doengas renais e
gastrointestinais, tornando seu diagndstico um desafio, o que justifica o primeiro
diagndstico errbneo de DRC da paciente em questdo. Os principais sinais clinicos dessa
patologia, conforme Jeric6 e colaboradores (2015) e Poppl (2008), sdo: vémitos,
anorexia, diarreia, perda de peso, polidria, polidipsia, tremores, letargia e fraqueza, que

também ocorreram no caso relatado.
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A doenca ocorrida de forma natural, ou seja, ndo iatrogénica, é considerada
incomum em cées e sua prevaléncia é em cadelas jovens ou de média idade, entre 2 e 14
anos (Jerico et. al., 2015), o que é compativel com o caso relatado (canina fémea, 8 anos
de idade). O hipoadrenocorticismo do caso acima, de acordo com suas classificaces
etiopatogénicas, pode ser classificado em primario, devido a deficiéncia de
mineralocorticoides e glicocorticoides e também por sua baixa relacdo de Na:K. O
historico da auséncia de utilizacdo de glicocorticdides exdgenos corrobora com a
classificacdo em hipoadrenocorticismo primario (Lathan & Thompson, 2018).

No exame fisico, os achados compativeis com a literatura (Scott—Moncrieff, 2015)
foram a desidratacdo severa e 0 baixo escore corporal. Apds a internacdo e suporte inicial
ao paciente, foram realizados os exames de sangue, imagem e urina. O hemograma
apresentou alteracbes compativeis conforme a literatura (Poppl, 2008; Scott—Moncrieff,
2015), sendo elas a anemia ndo-regenerativa (normocitica normocrémica) secundaria a
doenca cronica no eritrograma e no leucograma, a auséncia de leucograma de estresse.

Na analise bioguimica, de acordo com Camilo e colaboradores (2021), séo
esperadas alteragdes como azotemia pré-renal, acidose metabdlica, hipoalbuminemia,
ALT baixa, hiperfosfatemia, hipercalcemia, hipocloremia e principalmente hiponatremia
e hipercalemia, com sua relacéo baixa (<27:1). Nos exames solicitados para a paciente,
foram observadas a azotemia pré-renal, acidose metabdlica, hipoalbuminemia e baixa
relacdo Na:K, no valor de 24:1, sendo sinais compativeis com a doenca em questao.

O exame de urina pode ser solicitado como descarte de DRC como diagnostico
diferencial e no hipoadrenocorticismo pode ser esperado baixa densidade urinaria (Poppl,
2008; Nelson & Couto, 2015). Conforme o caso acima, ndo foram notadas alteracdes na
urinalise e na relacdo proteina:creatinina urinaria.

A ultrassonografia abdominal, na sua principal alteracdo sobre a doenca, pode
demonstrar adrenais de tamanho diminuido, sugestivo de atrofia adrenal, o que é
compativel com o hipoadrenocorticismo (Nelson & Couto, 2015). A paciente acima
demonstrou a diminuigdo dessas glandulas no seu exame de imagem, com a sugestao de
endocrinopatia. Também, o exame demonstrou alterac6es discretas nas estruturas renais
e demais Orgaos, direcionando o diagndstico para a patologia em questéo.

Por fim, foi realizado o exame de estimulagéo por ACTH, considerado o principal
método para diagndéstico definitivo da doenca (Van Lanen & Sande, 2014; Lathan &
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Thompson, 2018). Os valores de cortisol basal e pds estimulacdo por ACTH da paciente
acima confirmaram a presenca de hipoadrenocorticismo.

De acordo com Nelson & Couto (2015), o tratamento de manutencdo da doenca
deve contemplar reposicdo mineralocorticoides e glicocorticoides, com o objetivo de
manter concentracGes séricas normais de sédio, potassio e disponibilizar glicocorticoides
necessarios ao paciente. No Brasil, de acordo com Péppl (2008), os principais farmacos
utilizados para a reposicdo necessaria contemplam o acetato de fludrocortisona como
repositor mineralocorticoides e a prednisona ou prednisolona como repositor
glicocorticdide, podendo ter suas doses variadas de acordo com cada caso. No relato
acima, o tratamento foi instaurado com acetato de fludrocortisona na dose inicial de 0,01
mg/kg, inicialmente SID e prednisolona, SID a cada 48 horas e SID 3 dias antes e 3 dias
depois de eventos estressantes previsiveis. A suplementacdo glicocorticoide €
considerada essencial para todos os cdes com insuficiéncia adrenal priméria (Nelson &
Couto, 2015).

Por fim, foram solicitadas revisdes mensais para acompanhamento da paciente e
para reajustes medicamentosos, quando necessarios. Animais com hipoadrenocorticismo
tem seu prognostico considerado favoravel desde que a doenca seja diagnosticada de
forma precoce e o tratamento seja prescrito corretamente pelo médico veterinario e
realizado de forma correta pelos tutores (Poppl, 2008; Lathan & Thompson, 2018;
Schofield et al, 2021).

CONCLUSAO

O presente relato permite observar a reversdo do quadro clinico critico com o
diagnostico e tratamento adequado e, ainda, ressalta a importancia do conhecimento de
diagnosticos diferenciais para quadros inespecificos em conjunto com exames
complementares. Pacientes com hipoadrenocorticismo apresentam boa resposta ao

tratamento e sua evolucéo clinica deve ser acompanhada periodicamente.
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