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1. INTRODUCAO

Hipoadrenocorticismo é uma endocrinopatia pouco frequente na rotina
clinica de pequenos animais (NELSON, 2015) e caracteriza-se pela insuficiéncia
secretoria hormonal adrenocortical, também conhecida como Doenca de Addison
(THOMPSON et al., 2007).

Na doencga primaria, ocorre deficiéncia na secrecdo de glicorticoides e
mineralocorticoides decorrente da destruicdo imunemediada do cortex adrenal.
Outras causas menos frequentes desta enfermidade incluem a destruicdo e a
infiltracdo adrenocortical por neoplasias primarias, metastases tumorais,
amiloidose, hemorragias e causas iatrogénicas (VARGAS, 2015).

Segundo SANTANA (2009), é uma doenca sistémica de evolucao cronica e
com implicacbes variadas que afetam diferentes 6rgados e apresenta variabilidade
clinica. Esta diversidade de sinais clinicos torna, por vezes, o diagndstico dificil,
uma vez que pode ser confundida com outras doengas tais como doenga renal
cronica e gastroenterites crbnicas.

Neste sentido, o presente trabalho tem como objetivo relatar um caso de
hipoadrenocortiscismo primario crébnico em um canino e as dificuldades que
permearam o diagndstico.

2. METODOLOGIA

Foi atendido no Hospital de Clinicas Veterinarias da Universidade Federal
de Pelotas um canino macho, castrado, de quatro anos, sem definicdo racial que
apresentava histérico de diarreia crébnica com ocorréncia de melena, perda de
peso progressiva, émese intermitente, hiporexia, tremores musculares e apatia,
com evolucdo de duas semanas. Foi realizado exame fisico e amostras biologicas
para a realizacdo de hemograma, perfil bioquimico, urinalise e hemogasometria
foram coletadas.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

O hipoadrenocorticismo primario ocorre mais frequentemente em cédes com
idade média de quatro anos, podendo variar de um a 14 anos, e as fémeas sao
mais frequentemente afetadas (CHURCH, 2004; GREGO, 2007). Quando
castrados, ambos podem apresentar incidéncia trés vezes maior que animais nao
castrados (VARGAS, 2015). O paciente do caso em tela compartilha a resenha
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literaria. Apesar de se tratar de um canino macho, foi castrado aos dois meses de
idade e apresentava quatro anos no momento do diagnostico da endocrinopatia.

No exame fisico do paciente foram observados desidratacdo leve,
prostracdo, mucosas hipocoradas, escore de condigdo corporal 3/9, frequéncia
cardiaca, frequéncia respiratéria, linfonodos e temperatura retal nos parametros
fisiologicos. De acordo com a evolugdo dos sinais clinicos e pela condigéo fisica
do paciente, o quadro foi classificado como crénico. Segundo CERDEIRO (2011),
a doenca pode apresentar manifestagcdo aguda ou cronica. Na forma aguda, os
sinais sdo mais intensos, tais como fraqueza muscular, émese, sincope, oliguria,
bradiarritmias, chogue hipovolémico e até mesmo coma. J& na forma cronica, 0s
sinais sdo mais brandos, como prostracao periddica, hiporexia, perda de peso e
episédios de sinais gastrintestinais. No ambito do diagndéstico, a apresentacao
cronica confunde mais o clinico, dados os sinais inespecificos e compativeis com
outras enfermidades.

Apos o primeiro atendimento, tendo em vista o estado geral do paciente,
optou-se por sua internacdo com o objetivo de restabelecer a volemia e realizar
mais exames completares que revelaram azotemia (creatinina 4,5mg/dL; ureia
125 mg/dL), hemograma sem alteracdes, normoglicemia (87mg/dL) e
hipercalemia (7,03mmol/L). As suspeitas diagnésticas aventadas foram
hipoadrenocorticismo, doenca renal crdnica e tricuriase.

As alteracbes gastrointestinais podem ocorrer no hipoadrenocorticismo,
pois os glicocorticoides sdo responsaveis pela manutencdo da integridade da
mucosa gastrintestinal (MASSEY et al., 2013). Os mineralocorticoides, por sua
vez, regulam a homeostasia eletrolitica de sédio, potassio e cloro. Na insuficiéncia
adrenocortical primaria, a reducdo na secrecdo de aldosterona prejudica a
manutencao renal de sédio e cloreto e favorece a excrecdo de potassio. Ocorre,
portanto, hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia. A incapacidade de retencéo
de sbédio e as perdas gastrointestinais sdo responsaveis pela desidratacdo
observada em cerca 50% dos cdes com hipoadrenocorticismo (MELIAN;
PETTERSON, 1998; NELSON, 2015).

A relacéo sodio:potassio do paciente foi 20,7:1 (valor de referéncia = 27:1 a
40:1). De acordo com VARGAS (2015), em virtude da hiponatremia e da
hipercalemia, a relacédo destes eletrdlitos se altera e sugere hipoadrenocorticismo
quando variar de 20:1 a 27:1, embora ndo seja confirmatorio (NELSON, 2015).
Um diferencial nestas situacfes é a tricuriase, uma enteropatia parasitaria
causada por Trichuris vulpi, capaz de promover hiponatremia devido ao aumento
da secrecdo de soédio intestinal (NIELSEN et al., 2008). Para excluir tal
possibilidade, foi feito exame coproparasitolégico cujo resultado foi negativo para
0 agente.

Na internacao, foi instituida fluidoterapia endovenosa com solucéo de NacCl
0,9% (150mL/h em infusdo continua) para corrigir a desidratacdo e os disturbios
eletroliticos. VARGAS (2015) considera a solugcéo salina a 0,9% o fluido de
eleicdo para pacientes com hipoadrenocorticismo. Conjuntamente, foi prescrita
hidrocortisona (5mg/kg) por via intravenosa a cada 6 horas e protecado gastrica
parenteral. A hidrocortisona apresenta maior acao glicocorticoide e menor agéo
mineralocorticoide e, portanto, é indicada no tratamento de urgéncia do
hipoadrenocorticismo (NELSON, 2015), uma vez que nao ha outros farmacos com
potencial mineralocorticoide parenterais disponiveis no Brasil.

Apbs 48 horas de internagdo, houve correcdo da azotemia (creatinina
1,2mg/dL; ureia 61,6mg/dL) e da hipercalemia (3,21mmol/L). Neste momento, a
possibilidade de doenca renal cronica foi desconsiderada, pois a azotemia se
mostrou de ordem pré-renal, em virtude da desidratacdo, a producao urinaria se
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manteve estavel e a densidade urinaria variou de 1,016 a 1,034. O paciente foi
liberado para tratamento domiciliar com prednisona (0,5mg/kg via oral a cada 12
horas) e fludrocortisona (0,01mg/kg via oral a cada 12 horas).

Quatro dias apos a alta clinica, o tutor relatou que n&o conseguiu adquirir
as medicacdes e que houve piora do quadro clinico. Ao exame fisico,
observaram-se edema nos membros pélvicos, prostracdo, tremores musculares e
mucosas palidas. Os exames complementares revelaram anemia macrocitica
hipocrémica, linfocitose sem alteragbes no numero total de leucdcitos,
hipoalbuminemia (1,8g/dL), hipoproteinemia (5,4g/dL), creatinina sérica levemente
aumentada (1,7mg/dL), hipercalemia (5,91mmol/L) e relacdo sodio:potassio 23:1.
A hipoalbuminemia e a hipoproteinemia justificam a ocorréncia do edema
periférico e pode ter ocorrido por perdas gastroentéricas e ma-absorcao
(FELDMAN; NELSON, 2004; GRECO, 2007), ao passo que 0 paciente
apresentava melena. As alteracdes eletroliticas observadas reforcaram a suspeita
de hipoadrenocorticismo.

Ainda que a histdria clinica e os resultados de exames complementares
fossem compativeis com hipoadrenocorticismo, o diagndstico definitivo somente
foi possivel com a realizacdo de teste de estimulacdo com ACTH (hormdnio
adrenocorticotropico) (LATHAN; TYLER, 2005; VARGAS, 2015). Ao teste, o
paciente apresentou cortisol basal 0,1ng/mL (valores de referéncia: 5-60ng/mL) e
cortisol pés-administracdo de ACTH (5ug/kg endovenoso), 0,2ng/mL (valor de
referéncia: 60-170ng/mL). O teste, entretanto, ndo foi realizado assim que se
suspeitou da endocrinopatia devido a indisponibilidade momentanea do farmaco.

A partir de entdo, a terapia de manutencado foi iniciada com prednisona
(0,5mg/kg via oral a cada 12 horas) e fludrocortisona (0,01mg/kg via oral a cada
12 horas), conforme recomendado pela literatura (VARGAS, 2015).

Ate o0 momento da confeccdo deste relato, o paciente apresentou melhora
clinica e nos exames complementares, especialmente com relacdo as
concentracdes de creatinina, sédio e potassio séricos, que estavam nos intervalos
de referéncia para a espécie (1,0mg/dL; 148,7mmol/L; 4,49mmol/L,
respectivamente).

O prognostico de cdes com hipoadrenocorticismo é bom. E importante que
0s tutores sejam informados sobre a necessidade dos medicamentos e
monitoracdo (VARGAS, 2015). A terapia do paciente do presente relato sera
vitalicia e as doses serédo ajustadas de acordo com a evolucao clinica. Retornos
semanais sao indicados até que o quadro se estabilize (FELDMAN; NELSON,
2004; LATHAN; TYLER, 2005).

4. CONCLUSOES

O presente relato expde a dificuldade para estabelecer o diagnéstico de
hipoadrenocorticismo em cdaes, principalmente quando a forma evolutiva é a
cronica, dado o pleomorfismo dos sinais clinicos. Este relato também reforca a
importancia de se considerar o hipoadrenocorticismo como diagndstico diferencial
de pacientes com azotemia pré-renal e sinais gastroentéricos, além da
necessidade de se avaliar o perfil eletrolitico. Na rotina clinica, a relacao
sédio:potéassio reduzida elenca a suspeita de hipoadrenocorticismo, que deve ser
confirmada por meio das dosagens de cortisol frente ao teste de estimulacdo com
ACTH.
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