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Hipoadrenocorticismo primario em um cao

Primary hipoadrenocorticism in a dog
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-NOTA-

RESUMO

O presente relato descreve um caso de
hipoadrenocorticismo primario em uma fémea canina, com
seis anos de idade, sem racga definida, atendida no Hospital de
Clinicas Veterinarias da Universidade Federal de Santa Maria.
O céo apresentava letargia, vomito, anorexia, fraqueza,
tremores, polidria e polidipsia. H4 um més o animal estava
sendo tratado para insuficiéncia renal crénica sem melhora
clinica. Nos exames laboratoriais, evidenciaram-se anemia
normocitica normocrdmica, azotemia, hiponatremia,
hipercalemia, hipercalcemia e hiperfosfatemia e, por meio de
radiografia, foi observada microcardia. O diagnéstico foi
confirmado pelas alteragdes eletroliticas, principalmente por
diminuicdo da relacdo sodio:potassio e pelo teste de
estimulacdo com corticotrofina, que resultou em baixa
concentracdo plasmatica de cortisol pés-estimulagdo. Apds o
diagnostico, iniciou-se terapia com acetato de fludrocortisona,
com melhora significativa dos sinais clinicos depois de dois
meses de tratamento.

Palavras-chave: hipoadrenocorticismo, mineralocorticéides,
glicocorticéides, caes.

ABSTRACT

This study describes a primary hypoadrenocorticism
in a mixed-breed six years old bitch examined at the Federal
University of Santa Maria Veterinary Hospital. The animal
presented lethargy, vomiting, anorexia, weakness, shaking,
polyuria and polydipsia. During a month the animal was
medicated for chronic renal failure, showing no clinical
progress. Laboratory exams evidenced a normocytic

normochromic anemia, azotemia, hyponatremia, hyperkalemia,
hypercalcemia and hyperphosphatemia. Microcardia was
observed on radiographic exam. The diagnosis was confirmed
by altered electrolytic pattern, mainly by sodium:potassium
ratio and by corticotrophin stimulation test, which resulted in
low plasma cortisol. After the diagnosis fludrocortisone acetate
therapy has begun, showing a clinical evolution after two months
treatment.

Key words: hypoadrenocorticism, mineralocorticoids,
glucocorticoids, dogs.

O hipoadrenocorticismo ¢ uma doenga
enddcrina pouco comum em cées, resultado da
producédo adrenal deficiente de mineralocorticéide e/
ou glicocorticoide. A destruicdo do cOrtex adrenal
caracteriza o hipoadrenocorticismo primario (doenca
de Addison), que é a causa mais comum da doenga em
caes. Esta destruicdo pode resultar de varias causas;
entretanto, um distdrbio auto-imune ou idiopatico
parece ser o principal fator (SCHAER et al., 1986). O
hipoadrenocorticismo secundario é uma condicéo rara
que se caracteriza pela secrecéo hipofisaria deficiente
do hormdnio adrenocorticotropico (ACTH)
(FELDMAN & TYRRELL, 1977; REUSCH, 2004). A
doenca geralmente acomete cdes de meia-idade, embora
ja tenha sido relatada em animais de quatro meses até
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12 anos de idade. As fémeas sdo mais acometidas que
0s machos, sendo aproximadamente 70% dos casos de
insuficiéncia adrenocortical idiopatica de ocorréncia
em cadelas (FELDMAN & PETERSON, 1984; MELIAN
& PETERSON, 1996).

No hipoadrenocorticismo primario, a maioria
das manifestacoes clinicas é atribuida a deficiéncia de
aldosterona e cortisol. Na insuficiéncia adrenal
secundaria, a deficiéncia na secrecdo do ACTH resulta,
na maioria das vezes, apenas em inadequada producgéo
de glicocorticéide, sem alterar a produgdo de
mineralocorticoide (KINTZER & PETERSON, 1997).

A deficiéncia de cortisol leva a letargia,
fraqueza, tolerancia reduzida ao estresse e a varias
alteracOes gastrintestinais, como anorexia, vomito,
diarréia, dor abdominal e perda de peso (FELDMAN &
PETERSON, 1984).

A aldosterona é responsavel pela absorcao
de sodio e excrecdo de potassio pelos rins. Com a falta
de aldosterona, a concentracdo de ions potassio no
liquido extracelular aumenta muito, levando a rapida
perda de sddio, cloreto e 4gua. Com isso 0 volume
total do liquido extracelular e 0 volume sanguineo ficam
reduzidos (GUYTON & HALL, 2002). Ocorre
hipovolemia com diminuicdo do débito cardiaco e
consequente reducdo da perfusdo renal e de outros
tecidos. A diminuicdo da filtracdo glomerular leva a
azotemia pré-renal. A taxa de filtragdo glomerular
reduzida e a diminuigdo da troca de sodio também levam
a hipercalemia, que resulta em fragqueza muscular
generalizada, excitabilidade miocardica reduzida e nivel
refratdrio miocardico aumentado (FELDMAN &
PETERSON, 1984; REUSCH, 2004).

Em um estudo realizado com 42 cdes,
MELIAN & PETERSON (1996) relataram como sinais
clinicos mais comuns perda de apetite, letargia e vomito.
Perda de peso, tremores, diarréia, polidria/polidipsia e
curso de aparecimento e desaparecimento da doenca
também sdo freqlientes. Isto pode ser explicado pela
lenta destruicdo do cortex adrenal, que ainda pode ser
capaz de responder as demandas normais, mas nao as
situacBes de estresse. Ao exame fisico, os achados
mais comuns sdo depressdo, fraqueza, sincope,
hipotermia e desidratacdo. FELDMAN & PETERSON
(1984) ainda citam a ocorréncia de bradicardia, pulso
femoral fraco, edema e melena como achados menos
freglientes.

Os achados laboratoriais incluem anemia
normocitica normocrdmica, eosinofilia e linfocitose
absoluta (FELDMAN & FELDMAN, 1977; MELIAN
& PETERSON, 1996). Azotemia pré-renal com aumento
da uréia e creatinina sanguinea e hiperfosfatemia
ocorrem na maioria dos cies (MELIAN & PETERSON,

1996). A densidade urinaria pode estar baixa (< 1030),
mas ndo tdo baixa quando comparada aquela
encontrada em animais com doenga renal priméaria
(FELDMAN & FELDMAN, 1977). Hipoglicemia
(FELDMAN & PETERSON, 1984), hipoalbuminemia
(LANGLAIS-BURGESS el al., 1995) e hipercalcemia
(PETERSON & FEINMAN, 1982) também podem estar
presentes. Outros achados sdo: aumento dos niveis
de alanina aminotransferase (ALT), de aspartato
aminotransferase (AST) e, menos freqlientemente, da
fosfatase alcalina (FA) (PETERSON et al., 1996).
Acidose metabolica freqlientemente é observada
(REUSCH, 2004).

As alteracdes eletroliticas incluem
hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia. Aredugéo
na relacdo sédio:potéssio (Na:K), que normalmente
varia de 27:1 a 40:1, é um dos achados laboratoriais
classicos de hipoadrenocorticismo primario
(PETERSON etal., 1996).

Os achados radiograficos incluem
microcardia, reducdo do limen da veia cava caudal,
hipoperfusdo dos campos pulmonares e figado
diminuido (MELIAN et al., 1999). A ultra-sonografia
pode revelar reducéo significativa no comprimento e
na espessura das adrenais, se comparadas a de cdes
saudaveis (HOERAUF & REUSCH, 1999). No
eletrocardiograma, podem-se evidenciar alteracdes no
tracado devido a hipercalemia, que deprime a condugéo
cardiaca (FELDMAN & PETERSON, 1984).

O diagnéstico de hipoadrenocorticismo
pode ser feito pelo teste de estimulacdo com ACTH,
que consiste na determinacdo do cortisol plasmatico
antes e uma hora ap6s a administracdo intramuscular
ou intravenosa de 0,25mg de ACTH sintético, ou antes
e duas horas ap6s a administracdo intramuscular de
2,2Ul kg de ACTH gel. Uma concentragéo do cortisol
plasmatico igual ou menor que 2ug dL* apds a
estimulacdo com ACTH confirma o diagnéstico.
Entretanto, em casos de destruicdo incompleta do
cértex adrenal ou no hipoadrenocorticismo secundario,
a concentracdo pode ser maior que 2ug dL. Este teste
ndo diferencia o hipoadrenocorticismo primario do
secundario; para isso, é necessario determinar-se a
concentracdo do ACTH plasmatico enddgeno
(FELDMAN & PETERSON, 1984; REUSCH, 2004).

Os cdes que apresentam alteracdes nas
concentracdes eletroliticas, como diminuigdo na relagdo
Na:K e secrecdo de cortisol anormalmente reduzida apds
estimulacdo com ACTH, podem ser diagnosticados como
portadores de hipoadrenocorticismo primario, enquanto
aqueles com eletrolitos dentro dos valores de referéncia
devem ser investigados para hipoadrenocorticismo
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secundario (FELDMAN & PETERSON, 1984; REUSCH,
2004).

O tratamento consiste em restabelecer a
volemia, principalmente na crise adrenal aguda, pela
administracdo de fluidoterapia intravenosa, de
preferéncia de solugdo de cloreto de sodio 0,9% e
glicocorticdide. Este procedimento melhora a condigao
do animal na medida em que restaura a perfusdo renal,
o que geralmente é suficiente para estabilizar o paciente.
No hipoadrenocorticismo primario, ainda é necessaria
a administragdo de mineralocorticéide para a
manutencao do equilibrio eletrolitico. Em qualquer dos
casos de hipoadrenocorticismo, o paciente deve ser
medicado ininterruptamente e monitorado
periodicamente, o que favorece a manutengéo de uma
vida normal e de melhor qualidade. Como
mineralocorticOide, esta disponivel no Brasil o acetato
de fludrocortisona, que também tem atividade
glicocorticéide. O pivalato de desoxicorticosterona
(DOCP) tem atividade quase exclusivamente
mineralocorticdide, mas nao esta disponivel no Brasil
(REUSCH, 2004).

De forma a contribuir para o diagnostico da
doenca, o objetivo deste trabalho foi relatar os sinais
clinicos, as alteragcBes hematologicas, eletroliticas e
radioldgicas que caracterizam o hipoadrenocorticismo
primario em cées.

O presente relato descreve um caso de
hipoadrenocorticismo primario em uma fémea canina,
com seis anos de idade, sem raca definida, atendida no
Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade
Federal de Santa Maria. O cdo apresentava letargia,
vomito, anorexia, fraqueza, tremores, polilria e
polidipsia. H4 um més o animal estava sob tratamento
clinico conservador para insuficiéncia renal cronica,
com orientacfes para uma dieta com diminuicdo de
proteina, sodio, fosforo e suplemento de vitaminas do
complexo B, no entanto, sem melhora clinica.

Neste caso, observa-se que o0 sexo e a idade
do animal estdo de acordo com FELDMAN &
PETERSON (1984) e MELIAN & PETERSON (1996),
que citam uma predisposi¢cdo maior da doenca em
fémeas de meia-idade. Os sinais clinicos apresentados,
apesar de inespecificos e compativeis com outros
distarbios, como doengas gastrintestinais e renais, sao
os mesmos relatados por MELIAN & PETERSON
(1996): apatia, vomito, anorexia, fraqueza e tremores
que ocorrem pela deficiéncia de glicocorticéide. A
polidria, secundéaria a perda urinaria de sédio com
polidipsia compensatdria, ocorre devido a deficiéncia
de mineralocorticdide.

Nos exames laboratoriais, evidenciou-se
anemia normocitica normocrémica, azotemia,

hiponatremia, hipercalemia, hipercalcemia e
hiperfosfatemia. O hemograma foi feito em aparelho
automatico PENTRA®, amensuragao de s6dio, potassio
e cloretos com a metodologia de quimica seca-
potenciometria, e calcio, fosforo, creatinina e uréia por
quimica seca-colorimétrico, em equipamento VITROS®
950 Chemistry System.

Segundo LIFTON et al. (1996), a anemia ndo
regenerativa, confirmada pelo nimero de eritrdcitos de
3,21uLt, VCM de 74,76fL e CHCM de 33,33%, resulta
da supressdo da medula 6ssea pela deficiéncia de
glicocorticdides. A azotemia pré-renal ocorre devido a
hipovolemia e a conseqtiente hipoperfusdo renal, como
descrito por MELIAN & PETERSON (1996), sendo
confirmada, neste caso, pelo aumento na creatinina
(7,8mg dLt) e na uréia (298mg dL?) séricas. Segundo
PETERSON et al. (1996), a hipercalemia e a hiponatremia
sdo os achados laboratoriais classicos de
hipoadrenocorticismo primario devido a deficiéncia de
aldosterona, que interfere na capacidade dos rins em
excretar potassio e absorver sodio. Fisiologicamente,
arelacdo Na:K ndo deve ser inferior a 27:1. No presente
relato, o paciente apresentava valores de sédio de
130mmol L e potassio de 8,3mmol L, sendo a relagdo
Na:K de 15,66:1, sugerindo uma possivel deficiéncia
de mineralocorticéide. A hipercalcemia (12,5mg dL?) e
a hiperfosfatemia (11,1mg dL*) presentes neste animal
parecem ocorrer devido a diminuicdo na filtracdo
glomerular, que resultaem baixa excrecdo renal de calcio
e fosforo (REUSCH, 2004).

Por meio de radiografia convencional, foi
observada microcardia, que é um dos achados
radiograficos descritos por MELIAN et al. (1999)
como de ocorréncia em 50% dos cédes com
hipoadrenocorticismo, e esta relacionada ao grau de
hipovolemia (REUSCH, 2004).

Foi realizado o teste de estimulacdo com
ACTH sintético?, na dose de 0,25mg, administrada pela
via intramuscular. Foram coletadas amostras de sangue
antes e uma hora apés a aplicacdo do ACTH. A
dosagem do cortisol sérico foi realizada pelo método
de radioimunoensaio em contador GAMA. O teste teve
como resultados 0,3ug dL de cortisol plasmatico pré
ACTH e 0,44pug dL? p6s-ACTH, o que, segundo
REUSCH (2004), confirma o diagnostico de
hipoadrenocorticismo. A presenca das alteragdes
eletroliticas, principalmente de diminuicéo da relagao
Na:K, teve grande valor na diferenciacdo do
hipoadrenocorticismo primario do secundario, uma vez
que, segundo KINTZER & PETERSON (1997), no
hipoadrenocorticismo secundario, ndo ha deficiéncia
de aldosterona e, por isso, as alteracfes eletroliticas
ndo estdo presentes.
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O restabelecimento da volemia foi feito por
fluidoterapia intravenosa com 1,5L de solucdo de
cloreto de s6dio 0,9%, diariamente, e hemissuccinato
de hidrocortisona® na dose de 0,6mg kg* por dia,
conforme descrito por FERGUSON & HOENIG (2003),
até a confirmacdo do diagndstico pelo teste de
estimulagdo com ACTH. Apos a instauracdo do
diagnostico definitivo, iniciou-se terapia com acetato
de fludrocortisona® na dose de 0,015mg kg dia?, em
doses divididas com 12 horas de intervalo, seguindo
um dos protocolos descritos por REUSCH (2004) para
o0 tratamento de hipoadrenocorticismo primario.

Ap6s dois meses do inicio da terapia, 0s
valores do hemograma normalizaram-se e a relacdo Na:K
aumentou para 26,6:1, valor este muito proximo aos
valores normais. No quarto més de tratamento, 0 exame
radiografico mostrou tamanho normal do coragdo, como
resultado do restabelecimento da volemia, e os perfis
bioquimico, eletrolitico e hematol6gico encontravam-
se sem alteracdes, o que reflete o controle da doenca.

A descrigdo deste caso traz informacdes
importantes aos clinicos para diagnosticar esta doenca.
Os exames complementares sdo de extrema importancia
para diferenciar o hipoadrenocorticismo primario do
secundario e, desta maneira, juntamente com o exame
especifico, chegar-se ao diagnostico.
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