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NANISMO HIPOFISARIO EM UM CANINO:
ACHADOS CLINICOS E LABORATORIAIS

PITUITARY DWARFISM IN A CANINE:
CLINICAL AND LABORATORIAL FINDINGS

Luiz Fernando Jantzen Gaspar

Anne Santos do Amaral’

- RELATO DE CASO -

RESUMO

Relata-se um caso de nanismo hipofisdrio em um
canino da raga Pastor Alemdo, fémea, com 14 meses de
idade. Descreve-se sinais clinicos e dosagem das
concentragdes plasmaticas de horménio do crescimento
(GH) antes e apds a estimulagdo a-adrenérgica com

cloridrato de xilazina. O nivel maximo de GH plasmaético
poOs-estimulo for 1ng/dl.

Palavras-chave: Hipossomatotrofismo, nanismo, hipb6fise,
canino.

SUMMARY

This case report is about dwarfism in a German
Shepherd dog, female, 14 months old. Clinical signals are
described. The endocrinologic investigation was realized by
dosages of plasma levels of growth hormone, pre and post

xilazine estimulation. The maximal level of GH post-
estimulation was Ing/dl.
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INTRODUCAO

Etiologia: o nanismo € uma condigdo
caracterizada pela baixa estatura. Este fato pode ser
hereditario ou conseqiiente a processos patologicos ocorridos
durante a vida intra-uterina e p6s-natal, os quais impedem
o completo desenvolvimento do potencial de crescimento

geneticamente determinado. Apenas a Gltima condigdo €
verdadeiramente denominada de namismo (EIGENMANN,
1992).

De acordo com FELDMAN & NELSON (1987),
o nanismo hipofisidrio em caninos esti freqlientemente
associado com uma distensdo cistica congénita ou com a
persisténcia da porg¢do intra-selar do ducto craniofaringeal ou
bolsa de Rathke.

Segundo Rao & Bhat apud FELDMAN &
NELSON (1987), embora o nanismo seja raro, 0s cistos sao
relativamente comuns em cées. A teoria de que a distensao
do cisto tenha como causa priméria a destruig@o da adeno-
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hipofise nio estd ainda esclarecida. Como hipbtese
alternativa, € proposta uma insuficiéncia primaria na
diferenciagdo das células da adeno-hipofise em células
secretoras  de  hormodnio  tréfico  (Eigenmann apud
FELDMAN & NELSON, 1987). RANDOLPH &
PETERSON (1994) descreveram que n3o & exato se a
expansdo do cisto pituitdrio destroi o tecido adjacente da
adeno-hip6fise ou se a capacidade secret6ria das células da

adeno-hipéfise € que origina o cisto. A anilise do fluido
cistico obtido de ratos mostrou que o material proteiniceo

osmoticamente ativo pode atrair 4gua ¢ contribuir para o
crescimento do cisto (Benjamin apud FELDMAN &
NELSON, 1987). O nanismo hipofisario pode desenvolver-
se devido A perda de agdo periférica do GH, resultante de
uma anormalidade estrutural do horménio (Kovarski et al.
¢ Valenta et al. apud FELDMAN & NELSON, 1987): por
incapacidade do GH em aumentar as concentracdes de
somatomedmna (Laron et al. ¢ Merimee et al. apud
FELDMAN & NELSON, 1987) ou a perda de resposta do
tecido alvo a somatomedina (Lanes et al. apud FELDMAN
& NELSON, 1987), devido a um defeito nos receptores de
membrana.

Vérias racas caninas sio mais suscetiveis ao
desenvolvimento de nanismo hipofisario. Nas racas Pastor
Alemdo e Carelian bear-dog o hipossomatotrofismo &
transmitido hereditariamente por um gene autossémico
recessivo, o qual esta associado com a distensdo do ducto
craniofaringeal (bolsa de Rathke). Apesar de existir
predisposi¢do racial, ndo ha evidéncias de predilecio por
s¢x0 (MULLER et al., 1985; RANDOLPH & PETERSON,
1994).

Exame Fisico: Os animais afetados sdo
freqlientemente de tamanho normal durante os primeiros
dois meses de vida, ap6s os quais apresentam um ritmo de
crescimento mais lento que o dos seus irmdos de ninhada.
Com trés a quatro meses de idade, o animal afetado &
visivelmente o menor da ninhada e certamente nunca
atingird as dimensdes de um adulto (MULLER et al., 1985;
COLES, 1986; Walker apud FELDMAN & NELSON,
1987). Anormalidades 0sseas mandibulares, como o
prognatismo, podem ser evidencidas durante o exame clinico
(CHASTAIN, 1993). A erupcdo dos dentes permanentes
apresenta-se retardada, mas a dentigdo € normal (COLES,
1986; FELDMAN & NELSON, 1987).

O sinal dermatolégico mais notivel ¢ a retencio
da "lanugem" ou pelagem secundiria com a concorrente
perda da pelagem priméria (CHASTAIN, 1993). Os pélos
secundérios sao facilmente retirados, € a alopecia simétrica
bilateral desenvolve-se gradualmente. A perda de pélos est4
confinada a 4reas de contato com roupas, coleiras ¢ regioces
de atrito no dectbito. Eventualmente o tronco inteiro e
extremidade proximal dos membros tornam-se alopécicos,
com a pelagem priméria permanecendo somente na face e

extremudade distal dos membros. A pele inicialmente é
normal, mas com ©O tempo torna-se progressivamente
hiperpigmentada, delgada, hipotonica e escamosa (MULLER
etal., 1985; FELDMAN & NELSON, 1987; EIGENMANN,
1992; RANDOLPH & PETERSON, 1994). Os comedos,
papulas e piodermite secundéria freqiientemente aparecem
no ando adulto. O desenvolvimento secunddrio de
hipotireoidismo e hipoadrenocorticismo depende da
severtdade do dano causado a glandula pituitaria.

Avaliacdo endocrinologica: Os niveis
plasmaéticos basais do GH em cies normais apresentam uma
variagdo de 1,5 + 1,2ng/ml a 4,3 + 1,Ing/ml (MULLER et
al., 1985; Eigemann apud FELDMAN & NELSON, 1987).
Como os niveis basais do GH em andes pituitarios e ciaes
hipofisectomizados podem aproximar-se destes valores
(Eigenmann, Scott et al.,, Parker & Scott, Eigenmann &
Patterson apud FELDMAN & NELSON, 1987), recomenda-
se, para fins diagnosticos, avaliar a capacidade secretéria do
GH apds o estimulo da hipoéfise.

A estimulagdo com substancias ¢-adrenérgicas é
utilizada para avaliar a capacidade secretoria de GH. As
amostras sio obtidas nos tempos 0, 15, 30, 45, 60 e¢ 90
minutos. De acordo com HAMPSHIRE & ALTSZULER
(1981) a administra¢do de xilazina (100-300ug/kg) ou de
clontddina (3 - 30ug/kg), via endovenosa, estimula a
secrecio de GH, atingindo um limiar miximo de
concentracio plasmatica em torno de 15 a 30 minutos ap6ds
o 1nic1o do teste. Para CHASTAIN (1993), a deficiéncia de
GH estd caracterizada quando os resultados dos niveis
plasmaticos pds-estimulagdo forem inferiores a 2ng/ml.

RELATO DO CASO

Um c3o da raca Pastor Alemio, fémea, com 14
meses de wdade e 6kg de peso corporal, foi atendido no
Hospital de Clinicas Veterinirias da UFSM, com a queixa
de mterrup¢do do crescimento observado a partir do 4° més
de vida. O animal apresentava estatura inferior aos irmdos
de ninhada, pélos macios e lanudos (Figura 1). O
proprietario informou que o cio descendia de animais com
estatura normal e portadores de registro genealbgico.

Sinais clinicos: a0 exame clinico verificou-se
tamanho ¢ peso mferiores a 1dade cronolégica; permanéncia
de pelagem secundéria (lanugem), notavelmente presente em
toda superficie corporal; desenvolvimento de alopecia
simétrica bilateral nas regides isquidticas; pele adelgacada,
hipotonica, escamosa ¢ com hiperpigmentac¢io nas regides
peitoral e abdominal; presenga de comedos préximos as
articulagoes fémur-tibio-rotulianas; presenga de prognatismo
superior, persisténcia dos dentes caninos deciduos e
vocalizagio de filhote.



Figura 1. Aspecto geral do cao Pastor Alemao com nanismo hipofisario aos

14 meses de 1dade. Destaca-se o pequeno porte fisico e a
permanéncia de pelagem secundéria (lanugem).

Determinacio do hormoénio de crescimento
(GH): colheu-se uma amostra de 4ml de sangue da jugular,
para obten¢ao de plasma e determinacio do GH basal.
Ap6s, administrou-se cloridrato de xilazina® (300ug/kg) por
via endovenosa, realizando-se novas colheitas de sangue aos
15, 30, 45, 60 e 90 minutos, para a quantificacio do GH
p6s-estimulo. A concentragdo basal de GH plasmatico foi
0,3ng/ml €, no pos-estimulo, Ing/ml aos 15 minutos,
0,5ng/ml aos 30 € 45 minutos, 0,4ng/ml aos 60 minutos e
0,5ng/ml aos 90 minutos. Para a aferigio do GH plasmaético
for adotada a técnica de radioimunoensaio (base solida)
desenvolvida em laboratério autdonomo®. Os resultados
obtidos foram comparados graficamente as respostas ao teste

de estimulacdo com xilazina em cdes normais segundo

HAMPSHIRE & ALTSZULER (1981) e apresentados na
Figura 2.
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DISCUSSAO E CONCLUSAO

Esta descricio apresenta um caso de nanismo
hipofisario em um cio da raga Pastor Alemdao. MULLER et
al. (1985) e RANDOLPH & PETERSON (1994), reteriram-
se 2 raca Pastor Alemdo como uma das mais incidentes.

Manifestacoes clinicas como ritmo de crescimento
lento a partir do 4° més de vida, caracterizado pela estatura
inferior aos irmdos de ninhada foram descritas por
MULLER et al. (1985), COLES (1986) ¢ Walker apud
FELLDMAN & NELSON (1987).

O prognatismo, observado neste caso, fo1 citado por
CHASTAIN (1993) como uma anormalidade Ossca
mandibular evidente no exame clinico. A permanencia de
pélos secundéarios e a concorrente perda da pelagem
priméria foram também relatados por CHASTAIN (1993),
o qual referiu-se a este sinal clinico como a alteragao
dermatolégica mais notavel. Outras alteragoes
dermatol6gicas encontradas, tais como: alopecia, comedos,
pele adelgagada, hipotdnica, escamosa e hiperpigmentagao
nas regides peitoral e abdominal estio de acordo com a
descricio de MULLER et al. (1985), FELDMAN &
NELSON (1987), EIGEMANN (1992) ¢ RANDOLPH &
PETERSON (1994).

A permanéncia dos caninos deciduos aos 14 meses

sugere um retardo na erupg¢do dos dentes conforme
afirmaram COLES (1986) ¢ FELDMAN & NELSON

(1987).

O nivel basal de GH plasmatico veriticado no
presente relato foi inferior aos valores normais propostos
por MULLER et al. (1985) e Eigemann apud FELDMAN
& NELSON (1987). Os niveis de GH po6s-estimulo foram
inferiores a 2ng/ml, condi¢do que caracteriza a deficiéncia
de GH segundo CHASTAIN (1993).
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