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Resumo

O hipoadrenocorticismo primario resulta da insuficiente secrecdo de
glucocorticoides e mineralocorticoides pelo cortex adrenal, geralmente como resultado
da sua destrui¢ao imunomediada. Na “forma atipica” de hipoadrenocorticismo, a zona
glomerulosa do cortex adrenal ndo ¢ afetada pelo que, estes animais apresentam défice
exclusivo em glucocorticoides. Por sua vez, no hipoadrenocorticismo secundario o défice
isolado em glucocorticoides ¢ determinado pela insuficiente secrecdo de hormona
adrenocorticotrofica (ACTH). Esta endocrinopatia, pouco comum em caes, ¢
frequentemente subvalorizada e de dificil diagnéstico, dada a imprevisibilidade e
inespecificidade dos sinais clinicos manifestados que mimetizam outras patologias,
valendo-lhe assim a designacdo de “o grande imitador”. Apesar de potencialmente fatal,
uma vez confirmado o diagnostico e com tratamento adequado, o prognostico para caes

com hipoadrenocorticismo ¢ excelente.

Palavras-chave: Hipoadrenocorticismo; Glucocorticoides; Mineralocorticoides; Cortex Adrenal;
Caes.

Canine Hypoadrenocorticism
Abstract

Primary hypoadrenocorticism results from an inadequate secretion of both
glucocorticoids and mineralocorticoids from the adrenal cortices. This is usually a result
of immune-mediated adrenocortical destruction. In the so called ‘“atypical
hypoadrenocorticism”, the zona glomerulosa of the adrenal cortex is not affected,
resulting only in glucocorticoid deficiency. Secondary hypoadrenocorticism results from
a deficiency in ACTH which causes impaired glucocorticoids secretion. This
endocrinopathy, uncommon in dogs, is highly under looked and difficult to diagnose
given the non-specific and unpredictable signs that frequently mimetics other pathologies.
Because of this, hypoadrenocorticism is commonly referred to as “the great pretender”.

With adequate treatment the prognosis for dogs with hypoadrenocorticism is excellent.

Keywords: Hypoadrenocorticism; Glucocorticoids; Mineralocorticoids; Adrenal Cortex; Dogs.
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Introducio

O presente relatorio de estagio, realizado no ambito do estagio curricular do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria sob a orientacdo interna da Dr*. Margarida Correia
Dias, coorientacao da Professora Elsa Duarte ¢ orientacdao externa da Dr®. Sénia Fonseca,
tem como objetivo a exposicao e descri¢ao das atividades desenvolvidas e assistidas

durante o periodo de estagio no Anicura Atlantico Hospital Veterinario.

O estagio curricular, com a duragdo de seis meses, realizou-se no Hospital Veterinario
do Atlantico (HVA) em Mafra, entre 18 de Setembro de 2023 e 29 de Margo de 2024. Em
Outubro de 2023 o HVA concluiu o processo de integra¢do na AniCura, grupo de hospitais
e clinicas especializadas em cuidados médico-veterinarios para animais de companhia,
passando a designar-se AniCura Atlantico Hospital Veterinario. Este hospital conta com
uma equipa multidisciplinar a tempo inteiro, de cerca de 40 pessoas, entre médicos
veterinarios, enfermeiros, auxiliares e rececionistas. As instalagdes do HVA ocupam trés
pisos sendo que, no piso térreo ou principal encontramos: a recec¢do principal e sala de
espera, que possibilitam a separagado fisica entre zona de cdes e gatos, seis consultorios,
internamento geral (destinado a cdes e que serve também como sala de tratamentos),
internamento de gatos, maternidade, internamento de animais com doengas
infetocontagiosas, salas de raio x, ecografia e tomografia axial computorizada (TAC) com
respetiva sala de apoio, um laboratério de andlises clinicas e uma sala de cirurgia, com
respetiva sala de preparagdo cirurgica e sala de esterilizacdo de material, que se destina
maioritariamente a realizacdo de procedimentos de cirurgia geral e odontolégicos. No
piso inferior funcionam os Centros de Oncologia do Atlantico (COA) e de Cirurgia
Avancada pelo que, neste piso encontramos: uma rececao destinada a receber os pacientes
de cirurgia e oncologia, quatro consultérios, uma sala de administragdo de quimioterapia
equipada com camara de fluxo laminar para manipulagdo de farmacos citotoxicos e um
bloco operatorio com duas salas de cirurgia (uma afeta a cirurgia geral e oncoldgica e
outra para a cirurgia ortopédica, neurocirurgia e cirurgia minimamente invasiva) e areas
para preparacdo cirirgica dos pacientes, bem como sala de esterilizagdo e armazenamento
do material cirargico. Ainda no piso inferior, ¢ possivel encontrar duas zonas separadas
para internamento de cdes e gatos (destinadas aos animais em tratamento oncoldgico ou
que aguardam cirurgia), uma sala de formacdes, lavandaria e armazém. No piso superior

encontram-se a farmdacia, uma cozinha e um quarto.



Durante o periodo de estagio, os estagidrios realizaram rotagdes de duas semanas
pelos servigos de “Medicina e Imagiologia”, “Oncologia Médica”, “Cirurgia Geral”,
“Cirurgia Oncoldgica”, “Cirurgia Ortopédica e Minimamente Invasiva” e “Internamento
e Urgéncias”. Os turnos, com a duragdo de 8 horas, dividiam-se em manhas (das Sh as
17h ou das 8h30 as 16h30, no caso dos servigos de “cirurgia ortopédica € minimamente
invasiva” e “internamento e urgéncias”), intermédios (das 11h as 19h) e tardes (das 14h
as 22h). Eram ainda realizados turnos noturnos (das 20h as 9h) e de fim de semana (e
feriados) intercalados pelos estagidrios, de modo a cobrir o servigo de “internamento e
urgéncias”. Durante os turnos, os estagiarios acompanhavam os médicos veterinarios,
enfermeiros e auxiliares pelos servigos a que estavam alocados, observando e auxiliando
na realiza¢do de consultas, procedimentos de enfermagem, médicos ou cirirgicos e outras
tarefas do quotidiano do hospital. Ocasionalmente eram ainda realizadas sessdes ou
“journal clubs” para apresentacdo e discussdo, entre estagidrios e corpo clinico, de temas
e artigos cientificos relacionados com casos clinicos acompanhados ou procedimentos

realizados no hospital.

Desta forma, e tendo por base os dados e informagao recolhida durante o periodo de
estagio, este relatorio divide-se em trés partes. A primeira parte consiste no relatério de
estagio propriamente dito, com a descricdo da casuistica acompanhada durante os seis
meses de estdgio no HVA, incluindo a andlise estatistica da mesma. A segunda parte
consiste numa monografia em que ¢ feita a revisdo bibliografica sobre o tema
“Hipoadrenocorticismo Canino” e a qual se segue a terceira e ultima parte, em que ¢
apresentado e discutido um caso clinico acompanhado durante o periodo de estagio e que

esta relacionado com o tema da monografia.



I. Analise da casuistica

A primeira parte deste relatdrio consiste na descricdo e andlise estatistica dos casos
clinicos, procedimentos médicos e exames complementares de diagnostico
acompanhados pela autora nas rotagdes realizadas durante o periodo de estagio curricular
e que, por essa razao, nao sao representativos da real casuistica do HVA. Para efeitos de
redagdo deste relatorio, entende-se como “caso”, qualquer entidade clinica ou cirurgica
acompanhada pela autora. Desta forma, o nimero total de casos ¢ superior ao nimero de
animais observados, uma vez que o mesmo animal pode ter sido acompanhado em
diversas areas clinicas em diferentes momentos ao longo do estdgio. De modo a facilitar
a analise estatistica dos dados, os casos acompanhados foram divididos em quatro areas
clinicas: “Clinica Médica”, “Clinica Cirurgica”, “Imagiologia” e “Medicina Preventiva”
que, por sua vez, foram subdivididas em especialidades e procedimentos/exames
realizados e/ou observados, e cujas frequéncias absolutas (Fi), absolutas por espécie ou
grupo animal (Fip) e relativas (Fr) em percentagem (%), se encontram ilustradas através
de tabelas ao longo deste relatdrio. Assim, a clinica médica foi dividida em 19
especialidades com base nos casos acompanhados durante as rotagdes de “medicina e
imagiologia” e “internamento e urgéncias”. Por sua vez, a clinica cirurgica foi dividida
em: “cirurgia de tecidos moles”, “cirurgia ortopédica e neurocirurgia”, ‘“cirurgia
minimamente invasiva” e cirurgia odontologica”. Na medicina preventiva foram
considerados os atos de vacinagdo, desparasitagdo, identificacdo eletronica e consultas de
rotina. Por sua vez, na imagiologia foram considerados os exames radiograficos,

ecograficos e de TAC realizados/observados.

1. Distribuicdo da casuistica por areas clinicas e espécies animais

Durante o periodo de estagio foram observados um total de 560 animais. Tal como
ilustrado no Gréfico 1, a espécie canina (Canis lupus familiaris) foi a mais observada,
representando 66,07% (Fip=370) do total de animais, seguida da espécie felina (Felis
catus) que representou 33,04% (Fip=185) dos animais observados. Dado que até ao inicio
de Abril de 2024, altura em que a autora terminou o estdgio curricular, o servigo de
animais exoticos no HVA funcionava apenas com consultas externas aos sdbados, € uma
vez que aos fins de semanas os estagidrios presentes no hospital se encontravam
atribuidos essencialmente ao servigo de “Internamento e Urgéncias”, esta autora

acompanhou apenas trés casos em animais exoticos. Destes novos animais de companhia
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contam-se: um coelho (Oryctolagus cuniculus domesticus), uma ratazana (Rattus
norvegicus) € um hamster Roborovski (Phodopus roborovskii). Adicionalmente, foram
ainda acompanhados os casos clinicos referentes a uma cabra ana (Capra hircus) e a uma
porca (Sus scrofa domesticus). Conjuntamente, estes cinco casos clinicos representaram
apenas 0,89% dos animais observados durante o estagio e de modo a facilitar a analise

estatistica dos dados, doravante, passardo a ser referidos como “Outras espécies”.

Distribuigdo da casuistica por espécie animal
0,89%

33,04%

66,07%

Canideos Felideos Outras espécies

Grafico 1 — Distribuigdo da casuistica por espécie animal, expressa em

frequéncia relativa [Fr (%)]

No total foram acompanhados 795 casos clinicos cuja distribui¢cdo, por espécie e
area clinica, ¢ apresentada na Tabela 1. A area da Clinica Médica foi a que apresentou
maior expressao, representando 56,73% (Fi=451) dos casos acompanhados, seguida da
Imagiologia que correspondeu a 31,70% (Fi=252) da totalidade de casos. A area da
Medicina Preventiva ¢ a menos representada, correspondendo a apenas 4,65% (Fi=37)
dos casos acompanhados. Tal como referido anteriormente, o nimero de casos clinicos ¢
superior a0 numero de animais observados, uma vez que o mesmo animal pode ter sido
intervencionado em mais do que uma area clinica em diversos momentos ao longo do

estagio.



Tabela 1 — Distribuicdo da casuistica acompanhada por area clinica e espécie ou grupo animal

Fip ‘

Area Clinica Canideos @ Felideos Outras espécies ‘ Fi Fr (%)
Clinica Médica 287 162 2 451 | 56,73
Imagiologia 173 78 1 252 | 31,70
Clinica Cirtirgica 34 19 2 55 6,92
Medicina Preventiva 30 7 0 37 4,65
Total 524 266 5 795 | 100

2. Distribuicao da casuistica na Clinica Médica

No ambito da Clinica Médica foram incluidos os casos acompanhados durante as
rotagdes pelos servigos de “Medicina e Imagiologia” e “Internamento e Urgéncias”.
Durante a rotacdo de “Medicina e Imagiologia” os estagidrios acompanhavam e
auxiliavam os médicos veterindrios na realiza¢ao de consultas de diversas especialidades,
incluindo consultas de segunda opinido, referéncias e seguimentos/reavaliagdes, bem
como na realizagdo de exames de diagnostico por imagem (radiografias, ecografias e
TACs). Durante a rotagdo de “Internamento e Urgéncias” os estagiarios auxiliavam na
realizagdo de exames fisicos, medicagdes, exames complementares de diagnostico,

alimentagdes e tudo o que mais dissesse respeito aos animais hospitalizados.

A tabela 2 apresenta a distribuigdo, com as respetivas frequéncias absolutas e
relativas, da casuistica acompanhada na area da clinica médica de acordo com a espécie
animal e especialidade médica em que se incluem. A “Nefrologia e Urologia”,
“Oncologia” e “Gastroenterologia e Glandulas anexas” foram as especialidades médicas
com maior numero de casos acompanhados, representando 17,07% (Fi=77), 16,19%
(Fi=73) e 13,75% (Fi=62) do total de casos observados, respetivamente. Por sua vez, a
“Odontoestomatologia” (Fi=7), a ‘“Neonatologia” (Fi=3), ¢ a “Hematologia” (Fi=2),
foram as especialidades médicas com menor niimero de casos acompanhados pela autora,
representando 1,55%, 0,67% e 0,44%, respetivamente, dos casos seguidos. De referir que,
com excecdo da especialidade de “Nefrologia e Urologia”, a espécie canina foi a mais

representada em todas as restantes especialidades médicas.



Tabela 2 — Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da Clinica Médica por espécie e por

especialidade médica

Fip
Clinica Médica Canideos Felideos  Outras
espécies

20 57 0 77 | 17,07
Oncologia 52 21 0 73 16,19
Gastroenterologia e Glandulas anexas 42 19 1 62 13,75
Doengas Infeciosas e Parasitarias 19 11 0 30 6,65
Endocrinologia 17 8 0 25 5,54
Pneumologia 15 8 0 23 5,10
Imunoalergologia 20 2 0 22 4,88
Ortopedia 13 7 0 20 4,43
Cardiologia 14 5 0 19 4,21
Neurologia 15 3 0 18 3,99
Traumatologia 11 3 1 15 3,33
Toxicologia 8 4 0 12 2,66
Dermatologia 7 5 0 12 2,66
Otorrinolaringologia 8 3 0 11 2,44
Ginecologia, andrologia e reproducao 8 2 0 10 2,22
Oftalmologia 8 2 0 10 2,22
Odontoestomatologia 5 2 0 7 1,55
Neonatologia 3 0 0 3 0,67
Hematologia 2 0 0 2 0,44
Total 287 162 2 451 100

2.1.Nefrologia e urologia

A nefrologia e urologia ¢ a especialidade médica que se dedica ao diagnostico e
tratamento das afecdes dos rins e trato urinario, respetivamente. Esta foi a especialidade
com maior numero de casos acompanhados durante o periodo de estagio (Fi=77),
registando uma frequéncia relativa de 17,07%. Para além disso, foi também a unica

especialidade médica que registou um maior nimero de pacientes da espécie felina face



a canina. Na tabela 3 apresentam-se as entidades clinicas observadas nesta especialidade,

por espécie com as respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Tabela 3 — Distribuicdo da casuistica referente a especialidade de Nefrologia e Urologia por

entidade clinica e espécie animal

Fip
Nefrologia e Urologia Canideos Felideos
Renal 9 12 | 1558
Urolitiase Ureteral 1 10 11 14,29
Uretral 2 3 5 6,49
Vesical 1 3 4 5,19
Doenga renal créonica (DRC) 2 13 15 19,48
Pielonefrite 2 5 7 9,10
Cistite 2 4 6 7,79
Doenca renal aguda (DRA) 2 3 5 6,49
Infegdo do trato urinario (ITU) 2 2 4 5,19
Rins policisticos 0 3 3 3,90
Hidronefrose 1 1 2 2,60
Cistite idiopatica felina - 1 1 1,30
Displasia renal 1 0 1 1,30
Ureter ectopico 1 0 1 1,30
Total 20 57 77 100

Por observacao da tabela € possivel concluir que a urolitiase e a doenca renal cronica
(DRC) foram as afe¢des do foro urindrio e renal, respetivamente, mais frequentes. A
obstrugdo por urdlitos foi a afecdo mais frequente, registando uma frequéncia relativa
total de 41,55%, num total de 32 casos. A urolitiase renal foi a mais frequente, com 12
casos acompanhados (Fr=15,58%). A DRC foi a segunda patologia mais observada nesta

especialidade, correspondendo a 19,48% dos casos observados nesta area (Fi=15).

O contacto com afe¢des do sistema urindrio permitiu a autora a realizagdo de diversos
exames complementares de diagndstico, nomeadamente, ecografia abdominal e andlises

laboratoriais, tais como: hemograma, analiticas bioquimicas incluindo ionograma e



urianalises. Adicionalmente, permitiu colocar em pratica procedimentos como a

cistocentese ¢ cateterizacao vesical.

2.2.0ncologia

A oncologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico, estadiamento e tratamento
de neoplasias. Com a inauguracao em 2023 do Centro de Oncologia do Atlantico (COA),
o HVA passou a contar com uma elevada casuistica em pacientes oncoldgicos
referenciados de centros de atendimento médico veterinario (CAMYV) de todo o pais.
Desta forma, a oncologia foi a segunda especialidade mais acompanhada pela autora
durante o estagio, com um total de 73 casos acompanhados, o que corresponde a 16,19%

do total da casuistica da clinica médica.

Por observacdo da tabela 4, onde se apresenta a distribuicdo da casuistica nesta
especialidade com as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas totais, ¢
possivel concluir que os carcinomas e os linfomas foram as neoplasias mais observadas.
O carcinoma de células escamosas e o carcinoma mamario foram os mais frequentes, cada
um registando sete casos (Fr=9,59%) e em ambos, a espécie felina foi a mais representada.
De referir que as “Neoplasias cerebrais” presentes na tabela se referem a lesdes cerebrais
identificadas na TAC e compativeis com estruturas tumorais, mas cujo diagnostico

definitivo nao foi possivel.

O acompanhamento desta especialidade permitiu a autora o aperfeicoamento da
realizagdo e interpretacdo de citologias, muitas vezes essenciais ao diagnodstico, bem
como a interpretagdo de exames imagioldgicos como a ecografia e TAC. Adicionalmente,
permitiu conhecer e consolidar conhecimentos relativamente aos diversos planos

terapéuticos e protocolos de quimioterapia utilizados em pacientes oncologicos.



Tabela 4 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade de Oncologia por entidade clinica

e espécie animal

Fip ‘

Oncologia Canideos Felideos | Fi Fr (%)
1 9,59 |
Mamario 3 4 7 9,59
Carcinoma Hepatocelular 5 0 5 685
Urotelial 2 1 3 4,11
Pulmonar 1 1 2 2,74
Multicéntrico 5 0 5 6,85
Linfoma Intestinal 1 2 3 4,11
Mediastinico 2 1 3 4,11
Esplénico 4 2 6 8,22
Hemangiossarcoma | Cutianeo 1 0 1 1,37
Cardiaco 1 0 1 1,37
Mastocitoma Cutaneo 3 0 3 4,11
Hepatico 2 1 3 4,11
Osteossarcoma 4 1 5 6,85
Sarcoma de tecidos moles 3 1 4 5,48
Adenocarcinoma dos sacos anais 3 0 3 4,11
Lipoma 3 0 3 4,11
Neoplasias cerebrais 2 0 2 2,74
Quemodectoma 2 0 2 2,74
Insulinoma 1 1 2 2,74
Melanoma oral 1 0 1 1,37
Neuroblastoma 1 0 1 1,37
Adenocarcinoma da tiroide 1 0 1 1,37
Total 52 21 73 | 100

2.3.Gastroenterologia e Glandulas anexas

A gastroenterologia foi a terceira especialidade mais acompanhada durante o estagio,
correspondendo a 13,75% da casuistica da clinica médica, com 62 casos clinicos

seguidos. Esta especialidade dedica-se ao diagndstico e tratamento das afe¢des do trato



digestivo, incluindo as glandulas anexas (figado, pancreas, vesicula biliar e vias biliares).
Na tabela 5 apresenta-se a distribuigao por espécie, bem como as respetivas frequéncias

absolutas e relativas, das afe¢cdes do sistema digestivo acompanhadas durante o estagio.

Tabela 5 - Distribuicao da casuistica referente a especialidade de Gastroenterologia e Glandulas

anexas por entidade clinica e espécie animal

Gastroenterologia e Glandulas Fip
anexas Canideos Felideos Outras espécies
Gastrico 7 2 0 9 | 14,52
Corpo estranho | Intestinal 3 0 0 3 4,84
Esofagico 1 0 0 1 1,61
Gastroenterite | Inespecifica 3 4 0 7 | 11,29
Hemorragica 2 0 0 2 3,23
Enterite 4 2 0 6 9,68
Gastrite 3 1 0 4 6,45
Pancreatite 3 1 0 4 6,45
Colecistite 2 1 0 3 4,84
Lipidose hepética 0 3 0 3 4,84
Shunt Portossistémico 1 1 0 2 3,23
Colangiohepatite 0 2 0 2 3,23
Mucocelo biliar 2 0 0 2 3,23
Dilatagdo e tor¢do gastrica 2 0 0 2 3,23
Intuscegdo/Invaginagao intestinal 2 0 0 2 3,23
Doenga inflamatoria intestinal 2 0 0 2 3,23
Fecaloma 0 2 0 2 3,23
Megaesofago 1 0 0 1 1,61
Ulcera géstrica 1 0 0 1 1,61
Torc¢ao de mesentério 1 0 0 1 1,61
Colelitiase 1 0 0 1 1,61
Impactacdo dos sacos anais 1 0 0 1 1,61
Estase gastrointestinal 0 0 1 1 1,61
Total 42 19 1 62| 100
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Da leitura da tabela ¢ possivel concluir que a presenca de corpos estranhos gastricos
foi a afecdo mais comum nesta especialidade, somando um total de nove casos clinicos,
0 que correspondeu a cerca de 14,52% da casuistica acompanhada nesta area. A
gastroenterite inespecifica foi a segunda afecdo mais frequente, com um total de sete
casos (Fr=11,29%), e foi a mais frequente na espécie felina. Ainda nesta area, foi
acompanhado o caso clinico de um coelho doméstico hospitalizado por estase

gastrointestinal.

O acompanhamento dos casos clinicos referentes a especialidade de gastroenterologia
e glandulas anexas denotou, para além da necessidade da obten¢do de uma anamnese
minuciosa, a importdncia da realizagdo de um exame fisico meticuloso, incluindo
palpa¢do abdominal. Mais uma vez, os exames imagiologicos, nomeadamente, a
radiografia e ecografia mostraram-se de extrema importancia para confirmar ou, por outro
lado, descartar diagnosticos diferenciais considerados. No acompanhamento de animais
em internamento, a autora consolidou sobretudo conhecimentos relativamente aos planos

terapéuticos, médicos e cirurgicos, instituidos.

2.4.Doengas Infeciosas e Parasitarias

As doengas infeciosas (provocadas por bactérias, virus e fungos) e parasitarias,
corresponderam a 6,65% da casuistica acompanhada na é4rea da clinica médica, somando
um total de 30 casos clinicos cuja distribui¢do, com as respetivas frequéncias absolutas

por espécie e relativas totais, se apresenta na tabela 6.

A parvovirose e a leishmaniose, ambas na espécie canina, foram as afe¢des de origem
viral e parasitdria, respetivamente, que registaram maior nimero de casos, quatro cada
uma, o que individualmente corresponde a 13,33% da casuistica acompanhada nesta

especialidade.

O acompanhamento destes pacientes, maioritariamente em internamento de doencas
infectocontagiosas, permitiu a consolidagao dos conhecimentos relativamente aos planos
terapéuticos a instituir para cada uma destas entidades clinicas, bem como os cuidados a
ter no maneio destes pacientes de forma a minimizar a contaminagao e a propagacao dos

agentes patogénicos causadores destas afegdes.
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Tabela 6 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade de Doencas Infeciosas e

Parasitarias por entidade clinica e espécie animal

Fip
Doencas Infeciosas e Parasitarias Canideos Felideos Fi Fr (%)
- 4 | 13,33
Leishmaniose canina 4 - 4 | 13,33
Dirofilariose canina 3 - 3 10,00
Calicivirose felina - 3 3 | 10,00
Dermatofitose 2 0 2 6,67
Anaplasmose granulocitica canina 2 - 2 6,67
Hemoplasmose felina (Mycoplasma haemofelis) - 2 2 6,67
Peritonite infeciosa felina (PIF) - 2 2 6,67
Leptospirose canina 2 - 2 6,67
Virus da imunodeficiéncia felina (FIV) - 2 2 6,67
Virus da leucemia felina (FeLV) - 1 1 3,33
Panleucopenia felina - 1 1 3,33
Babesiose canina 1 - 1 3,33
Erlichiose monocitica canina 1 - 1 3,33
Total 19 1 30| 100

2.5.Endocrinologia

A endocrinologia dedica-se ao diagndstico e tratamento das afe¢des do sistema
endocrino. Esta especialidade médica, com um total de 25 casos clinicos acompanhados,

representou 5,54% da casuistica acompanhada na clinica médica.

Na tabela 7 encontra-se a distribui¢do da casuistica referente a esta especialidade, com
as respetivas frequéncias absolutas e relativas. A diabetes mellitus foi a principal
endocrinopatia observada durante o estagio, tanto na espécie canina como na felina, tendo

sido acompanhados 13 casos clinicos (Fr=52,00%).
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Tabela 7 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade de Endocrinologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Endocrinologia Canideos Felideos Fi

5 13 | 52,00
Hipoadrenocorticismo 4 0 4 | 16,00
Hiperadrenocorticismo 3 0 3| 12,00
Hipertiroidismo 0 3 3 | 12,00
Hipotiroidismo 2 0 2 8,00
Total 17 8 25| 100

As perturbagdes do sistema endocrino podem representar um desafio no que toca ao
seu diagnostico e gestdo, dada a complexidade da sua fisiopatologia e, muitas vezes, a
inespecificidade dos sinais clinicos associados. Assim, o acompanhamento destes casos
permitiu ndo s6 a consolidacdo de conhecimentos relativos a fisiopatologia destas
doengas, como a realizacdo de diversas provas especificas para confirmagao ou descarte
de diagnosticos diferenciais. O acompanhamento destes casos possibilitou ainda o
aprofundamento de conhecimentos relativamente aos protocolos instituidos para maneio

destas patologias.

2.6.Pneumologia

A pneumologia dedica-se a prevencdo, diagnostico e tratamento das afegdes do
sistema respiratorio, incluindo, vias respiratorias, pulmoes e pleura. No total foram
acompanhados 23 casos clinicos nesta especialidade, o que corresponde a 5,10% do total
da casuistica acompanhada na clinica médica. Na tabela § apresenta-se a distribuicdo dos
casos clinicos acompanhados na area de pneumologia, incluindo as frequéncias absolutas

e relativas associadas a cada entidade clinica.

A efusdo pleural foi a principal afecdo observada nesta especialidade, com um total
de seis casos clinicos seguidos, o que representa 26,09% da casuistica acompanhada nesta

area.
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Tabela 8 - Distribuicao da casuistica referente a especialidade de Pneumologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Pneumologia Canideos Felideos Fi  Fr (%)
6
Pneumotorax 4 1 5 21,74
Edema pulmonar 3 2 5| 21,74
Pneumonia por aspiragdo 2 1 3 | 13,04
Pneumonia de origem infeciosa 0 2 2 8,70
Colapso traqueal 1 0 1 4,35
Bronquite crénica 1 0 1 4,35
Total 15 8 23| 100

O acompanhamento de pacientes na 4rea da pneumologia permitiu a autora o
aprimoramento das competéncias de auscultacdo pulmonar, permitindo a distin¢ao entre
os diferentes tipos de ruidos respiratorios e a sua associacdo as diferentes afegdes do
sistema respiratorio. A utilizacdo de meios de diagnostico por imagem, nomeadamente, a
radiografia e a ecografia, essenciais em pacientes com sintomatologia respiratoria,
permitiu a autora o aperfeicoamento da capacidade de interpretacdo de radiografias
toracicas, permitindo a distingao entre os diferentes tipos de padrdes pulmonares, bem
como a distingdo, a imagem ecografica ou radiografica, da presenca de ar ou liquido ao

nivel da cavidade toracica.

2.7.Imunoalergologia

Foram contabilizados 22 casos clinicos na especialidade de imunoalergologia, o que
corresponde a 4,88% do total de casos acompanhados na clinica médica. Esta
especialidade estd vocacionada para a prevencao, diagnostico e tratamento das doencas
alérgicas e do sistema imunitéario. Na tabela 9 encontra-se a distribuicdo, por espécie, da
casuistica acompanhada nesta especialidade, com as respetivas frequéncias absolutas e
relativas. A dermatite atdpica representou 68,18% da casuistica acompanhada na
imunoalergologia, com um total de 15 casos clinicos acompanhados (todos na espécie
canina). Nesta 4rea a autora aprofundou essencialmente conhecimentos relativamente ao

tratamento sintomatico a empregar em situagdes de hipersensibilidade.

14



Tabela 9 - Distribuicdo da casuistica referente a especialidade de Imunoalergologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Imunoalergologia Canideos Felideos Fi Fr (%)

0 15| 68,18

Alergia alimentar 2 0 2 9,09

Dermatite alérgica a picada da pulga 1 1 2 9,09

Reagao transfusional 1 0 1 4,55

Angioedema secundario a picada de inseto 1 0 1 4,55

Bronquite alérgica 0 1 1 4,55

Total 20 2 22| 100

2.8.0rtopedia

A ortopedia ¢ a especialidade médica que se dedica ao diagndstico e tratamento das
afecdes do aparelho locomotor. Esta especialidade representou 4,43% da casuistica
acompanhada na area da clinica médica, tendo sido acompanhados 20 casos clinicos no
total, cuja distribuicdo com as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas

totais se apresenta na tabela 10.

A rotura do ligamento cruzado cranial do joelho foi a afecdo mais observada nesta
especialidade, com um total de quatro casos acompanhados (Fr=20,00%), incluindo um
caso na espécie felina na qual esta afe¢@o € pouco comum. As fraturas de tibia e mandibula

foram as segundas afe¢des mais comuns, com trés casos cada uma (Fr=15,00%).

Nesta especialidade a autora teve a oportunidade de aprofundar a capacidade de
interpretagdo de radiografias do esqueleto axial e apendicular, bem como conhecer os

métodos de resolugdo médica e cirtrgica utilizados no tratamento destes casos.
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Tabela 10 - Distribui¢ao da casuistica referente a especialidade de Ortopedia por entidade

clinica e espécie animal

Fip

Ortopedia Canideos Felideos
1 4 | 20,00
Tibia 3 0 3 15,00
Mandibula 1 2 3 15,00
Fratura Fémur 2 0 2 10,00
Pélvica 1 1 2 10,00
Falanges 0 1 1 5,00
Temporomandibular 0 1 1 5,00
Escapulo-umeral 1 0 1 5,00
Luxacao Coxofemoral 0 1 1 5,00
Patela 1 0 1 5,00
Osteoartrite 1 0 1 5,00
Total 13 7 20 100

2.9.Cardiologia

A cardiologia ¢ a especialidade médica que se ocupa das doencas que afetam o
coragdo e sistema cardiovascular. Esta especialidade representou 4,21% da totalidade da
casuistica acompanhada na clinica médica, o correspondente a 19 casos clinicos. Por
observacdo da tabela 11, onde as entidades clinicas acompanhados nesta area se
encontram distribuidas com as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas
totais, € possivel concluir que a doenca degenerativa valvular foi a principal afecdo

observada nesta area, tendo sido acompanhados cinco casos clinicos (Fr=26,32%).

O acompanhamento de pacientes com doenca cardiaca, ndo s6 em ambito de consulta,
mas também em internamento, permitiu a autora o desenvolvimento da capacidade de
auscultacdo cardiaca. A autora observou a realizagdo de diversos exames de
eletrocardiograma e ecocardiografia, o que permitiu o desenvolvimento da capacidade de
interpretacdo destes exames. Adicionalmente, foram ainda consolidados conhecimentos

sobre os protocolos terapéuticos a instituir em pacientes cardiacos.
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Tabela 11 — Distribuicao da casuistica referente a especialidade de Cardiologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Cardiologia Canideos  Felideos

Doenga degenerativa valvular 5 0 5 26,32
Insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) 3 1 4 21,05
Cardiomiopatia hipertréfica 0 2 2 10,53
Cardiomiopatia dilatada 2 0 2 10,53
Efusdo pericardica 2 0 2 10,53
Tromboembolismo adrtico 0 2 2 10,53
Persisténcia do ducto arterioso (PDA) 1 0 1 5,26
Estenose aortica 1 0 1 5,26
Total 14 5 19 100

2.10. Neurologia

A neurologia ¢ a especialidade médica que se dedica ao diagnostico e tratamento de
distarbios do sistema nervoso. Foram acompanhados 18 casos clinicos referentes a esta
especialidade, o que correspondeu a 3,99% da casuistica acompanhada na clinica médica
e cuja distribuicdo, com as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas totais,

se apresenta na tabela 12.

Na area da neurologia destacaram-se os pacientes convulsivos que, entre aqueles com
epilepsia idiopatica (Fr=22,22%) e os que se apresentaram em status epileticus
(Fr=16,67%), representaram 38,89% da casuistica acompanhada nesta &area. O
acompanhamento destes casos clinicos permitiu a autora o desenvolvimento do raciocino
clinico e rapida capacidade de atuacdo em situagdo de convulsdo. Adicionalmente, o
seguimento de casos clinicos na area da neurologia permitiu a realiza¢do de inlimeros
exames neurologicos, bem como a interpretagdo de TACs. Foi ainda possivel observar,
em duas ocasides, a colheita de liquido cefalorraquidiano para realizacao de analises

laboratoriais e pesquisa de agentes patogénicos.
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Tabela 12 - Distribui¢ao da casuistica referente a especialidade de Neurologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Neurologia Canideos Felideos Fi Fr (%)

Epilepsia idiopatica 4 0 4 | 22,22
Hérnias discais 4 0 4 | 22,22
Status epileticus 3 0 3 | 16,67
Sindrome vestibular | Central 1 0 1 5,56

Periférico 0 1 1 5,56
Polirradiculoneurite 1 0 1 5,56
Discoespondilite 1 0 1 5,56
Estenose medular 1 0 1 5,56
Sindrome de Horner 0 1 1 5,56
Encefalopatia hepéatica 0 1 1 5,56
Total 15 3 18| 100

2.11. Traumatologia

Na traumatologia foram incluidos os casos clinicos em que os pacientes se
apresentaram no HVA com lesdes traumaticas provocadas por agentes mecanicos, quedas
ou ataques de outros animais. Foram acompanhados 15 casos clinicos nesta especialidade,
o que corresponde a 3,33% da casuistica acompanhada na clinica médica. Na tabela 13
encontra-se a distribuicdo destes casos clinicos por espécie animal, juntamente com as

respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Os casos de politraumatismo foram os mais observados nesta especialidade, tanto na
espécie canina como na felina, com um total de sete casos acompanhados (Fr=46,67%).
De referir que, como “politraumatizados” foram considerados os animais que
apresentavam lesdes musculo-esqueléticas multiplas resultado de atropelamentos ou
quedas. Por sua vez, nas “laceracdes cutaneas” foram incluidos os animais com laceragdes

provocadas por arame farpado, vidros ou de origem desconhecida.

O acompanhamento destes casos clinicos permitiu a autora realizar/observar e

interpretar diversos exames de imagem, nomeadamente, radiografias, ecografias e, em
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casos mais severos, TACs. A autora teve a oportunidade de desenvolver a capacidade de
interpretacdo e utilizacdo de técnicas de ecografia em contexto de urgéncia,
nomeadamente, técnicas FAST (Focused Assessment with Sonography for Trauma, em
portugués “Avaliagdo ultrassonografica com foco para trauma”). Foram ainda
consolidados os conhecimentos e protocolos de atuacdo em situagdes de lesdes

traumaticas e laceragoes.

Tabela 13 - Distribui¢ao da casuistica referente a especialidade de Traumatologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip

Traumatologia  Canideos Felideos Outras espécies Fi Fr (%)

Politraumatizados 5 2 0 7 | 46,67
Ataque de cao 4 0 1 5| 33,33
Laceracdes cutaneas 2 1 0 3 | 20,00
Total 11 3 1 15| 100

2.12. Toxicologia

A toxicologia € a ciéncia que estuda os efeitos adversos de agentes quimicos, fisicos
ou bioldgicos sobre os organismos vivos, permitindo o diagnostico e tratamento das
afeg¢des provocadas pelo contacto ou exposi¢do a esses agentes. Foram contabilizados 12
casos clinicos acompanhados no ambito da toxicologia, o que representou 2,66% da
casuistica da clinica médica e cuja distribui¢do, com as respetivas frequéncias absolutas

e relativas, se encontra na tabela 14.

Nesta area destacaram-se, na espécie canina, os trés casos (Fr=25,00%) de contacto
com Thaumetopoea pityocampa, vulgarmente conhecida como lagarta do pinheiro ou
processionaria e, na espécie felina, a intoxicagdo por permetrinas que registou igualmente

uma frequéncia absoluta de trés casos (Fr=25,00%).

Do acompanhamento destes casos a autora adquiriu conhecimento relativamente a
forma como proceder e ao tratamento, muitas vezes apenas de suporte, a instituir em

situacdes de intoxicagao.
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Tabela 14 - Distribui¢ao da casuistica referente a especialidade de Toxicologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Toxicologia Canideos Felideos Fi Fr (%)
Thaumetopoea pityocampa 3 0 3 | 25,00
Permetrinas 0 3 3 | 25,00
Deltametrina 2 0 2 16,67
Monoéxido de carbono 1 0 1 8,33
Paracetamol 1 0 1 8,33
Chocolate (Teobromina) 1 0 1 8,33
Lirio (Lilium sp.) 0 1 1 8,33
Total 8 4 12 | 100

2.13. Dermatologia

A dermatologia ¢ a especialidade médica que se ocupa do diagnostico e tratamento
das doengas da pele e anexos cutdneos. Esta especialidade representou 2,66% da
casuistica acompanhada na clinica médica, somando um total de 12 casos clinicos cuja
distribuicdo, por espécie com as respetivas frequéncias absolutas e relativas, se apresenta

na tabela 15, abaixo.

Os abcessos subcutaneos foram a principal afecdo registada nesta especialidade, com
quatro casos clinicos contabilizados, o que correspondeu a 33,33% da casuistica

acompanhada nesta area.

O acompanhamento dos casos clinicos na area da dermatologia permitiu a autora
desenvolver largamente os seus conhecimentos e competéncias na realizagdo e
interpretagdo microscopica de citologias, bem como na instituicdo de protocolos

terapéuticos adequados a cada uma destas afecdes.
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Tabela 15 - Distribui¢ao da casuistica referente a especialidade de Dermatologia por entidade

clinica e espécie animal

Dermatologia

Fip

Canideos Felideos Fi

Fr (%)

Abcessos subcutaneos 1 3 4 | 33,33
Dermatite aguda humida (ou piotraumatica) 2 0 2 | 16,67
Piodermatite profunda 2 0 2 | 16,67
Intertrigo 1 0 1 8,33
Fistula perianal 1 0 1 8,33
Complexo granuloma eosinofilico felino - 1 1 8,33
Acne felino - 1 1 8,33
Total 7 5 12| 100

2.14. Otorrinolaringologia

A otorrinolaringologia ¢ a especialidade que se dedica ao diagndstico e tratamento das

afecoes dos ouvidos, fossas e seios nasais, faringe e laringe. Esta area correspondeu a

2,44% da casuistica acompanhada na area da clinica médica, com um total de 11 casos
9

clinicos acompanhados cuja distribuicdo, com as respetivas frequéncias absolutas por

espécie e relativas totais, se encontra na tabela 16.

Tabela 16 - Distribuic@o da casuistica referente a especialidade de Otorrinolaringologia por

entidade clinica e espécie animal

Otorrinolaringologia

Fip

Canideos Felideos Fi

Fr (%)

Otite externa/média 4 0 4 | 36,36
Otohematoma 2 1 3| 27,27
Otite interna 1 1 2 18,18
Paralisia laringea 1 0 1 9,09
Polipos inflamatorios felinos - 1 1 9,09
Total 8 3 11| 100
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As otites externas/médias representaram a principal afecdo observada nesta
especialidade, com um total de quatro casos clinicos acompanhados (Fr=36,36%), todos
na espécie canina. O acompanhamento destes casos clinicos permitiu a autora praticar a
exploracdo otologica, bem como observar a realizagdo de uma videotoscopia.
Adicionalmente, foram consolidados os planos terapéuticos e tratamentos utilizados nos

diversos tipos de otite.

2.15. Ginecologia, Andrologia e Reprodugao

A ginecologia, andrologia e reproducao ¢ a especialidade que se dedica a prevencao,
diagnostico e tratamento das afecdes do sistema reprodutor feminino e masculino, da
gestacdo e pos-parto. Foram acompanhados dez casos clinicos nesta especialidade, o que
corresponde a 2,22% da casuistica acompanhada na clinica médica. Na tabela 17
encontra-se a distribui¢do da casuistica acompanhada nesta especialidade. A pidometra foi
a principal afe¢@o observada, registando um total de cinco casos clinicos e uma frequéncia

relativa de 50%.

Do acompanhamento desta especialidade, a autora teve a oportunidade de aprofundar
conhecimentos relativamente a terapéutica médica e de suporte a instituir a estes
pacientes. De referir que, a semelhanga das distocias, a resolucdo das pidometras ¢ na
maioria das vezes cirdrgica sendo, nestes casos, essencial a estabilizagdo dos animais
previamente ao seu encaminhamento para cirurgia. Mais uma vez, a radiografia e a

ecografia revelaram-se de extrema importancia no diagnostico destes casos.

Tabela 17 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de Ginecologia, Andrologia e

Reprodugédo por entidade clinica e espécie animal

Fip

Ginecologia, Andrologia e Reproducio Canideos Felideos Fi @ Fr (%)

Piometra 4 1 5 | 50,00
Distocia 2 1 3 | 30,00
Prostatite 2 0 2 | 20,00
Total 8 2 10| 100
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2.16. Oftalmologia

A oftalmologia ¢ a especialidade médica que se dedica ao diagnostico e tratamento
das afecdes oculares. Esta especialidade representou 2,22% da casuistica da clinica
médica, tendo a autora acompanhado dez casos clinicos cuja distribui¢do se apresenta na

tabela 18, abaixo, com as respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Tabela 18 - Distribuigdo da casuistica referente a especialidade de Oftalmologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip

Oftalmologia = Canideos Felideos Fi Fr (%)

Ulcera de cornea 3 2 5 | 50,00
Hifema 2 0 2 | 20,00
Conjuntivite 1 0 1 | 10,00
Entropion 1 0 1 | 10,00
Glaucoma 1 0 1 10,00
Total 8 2 10| 100

Com um total de cinco casos e representando 50% da casuistica acompanhada nesta
especialidade, as ulceras de cornea foram o principal motivo de consulta na especialidade

de oftalmologia durante o periodo de estagio.

Do acompanhamento destes casos clinicos, a autora teve a oportunidade de observar
e realizar diversos exames oftalmicos, testes e técnicas utilizadas no diagnostico de
afecOes oculares. Adicionalmente, o0 acompanhamento destes casos permitiu a autora a
consolidacdo e aprofundamento de conhecimentos relativamente as terapéuticas a

instituir para cada uma destas afecdes.

2.17. Odontoestomatologia

A odontoestomatologia ¢ a especialidade médica que previne, diagnostica e trata as
afec¢des da cavidade oral e dentes. Durante o estagio, foram acompanhados setes casos

clinicos nesta especialidade, o que correspondeu a 1,55% da casuistica acompanhada na
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area da clinica médica. Na tabela 19 apresenta-se a distribuicao dos casos acompanhados

nesta area, por espécie e com as respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Tabela 19 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de Odontoestomatologia por

entidade clinica e espécie animal

Fip
Odontoestomatologia Canideos Felideos Fi Fr (%)
Periodontite 3 0 3 | 42,86
Corpo estranho oral 2 1 3 | 42,86
Abcesso dentario 0 1 1 14,29
Total 5 2 7 100

A periodontite (ou doenga periodontal) € os corpos estranhos orais foram as principais
entidades clinicas observadas nesta especialidade, registando ambas trés casos clinicos
(Fr=42,86%). Do acompanhamento destes casos, a autora adquiriu competéncias

relativamente a forma de atuacao e tratamento a aplicar nestas situacoes.

2.18. Neonatologia

A neonatologia ¢ a especialidade médica que se dedica ao diagndstico e tratamento
das patologias dos recém-nascidos. Apenas trés casos clinicos foram acompanhados nesta

especialidade, o que correspondeu a 0,67% da casuistica acompanhada na clinica médica.

Tal como € possivel concluir por observacao da tabela 20, que apresenta a distribuicao
da casuistica acompanhada nesta especialidade, todos os casos seguidos na éarea da
neonatologia ocorreram na espécie canina. Foram acompanhados dois casos (Fr=66,67%)
de puppy fading syndrome e um caso de obstipagdo (Fr=33,33%). Do acompanhamento
destes casos a autora adquiriu competéncias relativamente aos cuidados necessarios e ao

correto manuseamento, em ambito hospitalar, de pacientes neonatos.
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Tabela 20 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de Neonatologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Neonatologia Canideos Fi Fr (%)
Puppy fading syndrome 2 2 | 66,67
Obstipagao 1 1| 33,33
Total 3 3 100

2.19. Hematologia

A hematologia ¢ a especialidade que se dedica ao estudo, diagndstico e tratamento das
afe¢des do sangue, medula dssea e sistema linfatico, incluindo os 6rgaos linfoides. Esta
foi a especialidade menos acompanhada no decurso do estagio curricular, correspondendo
apenas a 0,44% da casuistica acompanhada na clinica médica, tendo a autora
acompanhado apenas dois casos clinicos de anemia hemolitica imunomediada na espécie

canina (tabela 21).

Do acompanhamento destes casos clinicos, a autora teve a oportunidade de praticar a
realizacdo e interpretacdo de esfregagos sanguineos, bem como aprofundar o
conhecimento relativamente ao protocolo terapéutico utilizado no tratamento desta

afecao.

Tabela 21 - Distribui¢do da casuistica referente a especialidade de Hematologia por entidade

clinica e espécie animal

Fip
Hematologia Canideos Fi  Fr (%)
Anemia hemolitica imunomediada 2 2 100
Total 2 2 100
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3. Distribuicio da casuistica na Imagiologia

O HVA apresenta uma elevada casuistica no que se refere a realizacdo de exames
imagiologicos uma vez que, para além dos exames de imagem realizados aos animais
internados ou que se apresentam ao HVA para consulta, o hospital possui também um
volume consideravel de pacientes referenciados apenas para realizagdo de ecografia
abdominal, ecocardiografia ou TAC. Desta forma, a imagiologia representou 31,70% da
casuistica acompanhada durante o estagio, tendo sido contabilizados um total de 252
exames imagiologicos acompanhados cuja distribuigdo, por tipo de exame e espécie, €

apresentada na tabela 22 com as respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Tabela 22 — Exames imagioldgicos realizados e observados na area clinica de “Imagiologia”

Fip
Imagiologia Canideos Felideos Outras espécies Fi Fr (%)

38 0 107 | 42,46
Ecocardiografia 9 8 0 17 6,75

Toréacica 34 17 0 51 | 20,24

Abdominal 31 9 0 40 | 15,87

Radiografia | Apendicular 17 3 0 20 | 7,94
Axial 7 0 0 7 2,78

Cranio 2 0 0 2 0,79

Torax 1 2 1 4 1,59

TAC Cranio 1 1 0 2 0,79
Abdomen 2 0 0 2 0,79

Total 173 78 1 252 | 100

Por observagdo da tabela ¢ possivel concluir que a ecografia abdominal foi o exame
imagioldgico mais realizado, com 107 casos acompanhados (Fr=42,46%), seguindo-se a

radiografia tordcica com um total de 51 casos (Fr=20,24%).

O acompanhamento destes casos permitiu a autora desenvolver largamente a
capacidade de interpretacdo dos diferentes tipos de exames imagiologicos, permitindo a

identificacdo das estruturas anatdmicas, alteracdes dessas mesmas estruturas e
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estabelecimento de diagnosticos diferenciais ou, por outro lado, permitindo a confirmagao

de diagnosticos.

4. Distribuiciao da casuistica na Clinica Cirdrgica

Na area da clinica cirrgica a autora teve a oportunidade, nao s6 de observar e auxiliar
na realizacdo dos procedimentos cirargicos propriamente ditos, como realizar,
conjuntamente com o médico veterindrio e enfermeiros responsaveis pela anestesia,
protocolos anestésicos e analgésicos, realizar a preparagdo pré-cirargica dos pacientes e
acompanha-los durante a recuperacdo anestésica € no recobro. A clinica cirirgica
representou 6,92% da casuistica total acompanhada durante o estagio curricular, o que
correspondeu a um total de 55 casos clinicos acompanhados, cuja distribuigdo por espécie
e area cirurgica, nomeadamente: “Cirurgia de Tecidos Moles”, “Cirurgia Ortopédica e
Neurocirurgia”, “Cirurgia Minimamente Invasiva” e “Cirurgia Odontologica” se encontra
na tabela 23 com as respetivas frequéncias absolutas e relativas. De referir que na clinica
cirargica foram incluidos apenas os casos clinicos em que a autora efetivamente assistiu

ou participou no procedimento cirurgico.

Por observagdo da tabela € possivel concluir que a cirurgia de tecidos moles foi a mais
acompanhada (Fi=34 e Fr=61,82%), ao passo que a cirurgia odontologica foi aquela em
que menos casos foram observados (Fi=3 e Fr=5,46%). A cirurgia ortopédica e
neurocirurgia e a cirurgia minimamente invasiva registaram igual nimero de casos

clinicos (Fi=9 e Fr=16,36%).

Tabela 23 - Distribui¢do da casuistica acompanhada na area da Clinica Cirargica

Fip
Clinica cirtrgica Canideos Felideos Outras espécies Fi Fr (%)
Cirurgia de Tecidos Moles 22 11 1 34| 61,82
Cirurgia Ortopédica e Neurocirurgia 7 2 0 9 | 16,36
Cirurgia Minimamente Invasiva 3 5 1 9 | 16,36
Cirurgia Odontologica 2 1 0 3 5,46
Total 34 19 2 55| 100
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4.1. Cirurgia de Tecidos Moles

Tal como referido anteriormente, a cirurgia de tecidos moles, com um total de 34
casos clinicos seguidos, foi a area cirurgica mais acompanhada, representando 61,82% da
casuistica acompanhada na clinica cirargica. Na tabela 24 apresenta-se a distribui¢ao dos
casos acompanhados na cirurgia de tecidos moles, por espécie e procedimento cirurgico

realizado, com as respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Tabela 24 — Distribui¢c@o da casuistica acompanhada na Cirurgia de Tecidos Moles com base na

espécie e nos procedimentos observados

Fip

Cirurgia de Tecidos Moles Canideos Felideos Outras espécies

Ovariohisterectomia 3 0 0 3 8,82
Cesariana 3 0 0 3 8,82
Esplenectomia 3 0 0 3 8,82
Enucleacao 2 1 0 3 8,82
Biopsia hepatica 3 0 0 3 8,82
Enterotomia 1 1 0 2 5,88
Colecistectomia 2 0 0 2 5,88
Uretrotomia 0 2 0 2 5,88
Ureterotomia 0 2 0 2 5,88
Lobectomia pulmonar 0 2 0 2 5,88
Nodulectomia 2 0 0 2 5,88
Orquiectomia 0 1 0 1 2,94
Lobectomia hepatica 1 0 0 1 2,94
Adrenalectomia 1 0 0 1 2,94
Nefrectomia 1 0 0 1 2,94
Biopsia de nodulo axilar 0 0 1 1 2,94
Mastectomia parcial 0 1 0 1 2,94
Exérese de insulinoma 0 1 0 1 2,94
Total 22 11 1 34| 100
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Com trés casos cada, a ovariohisterectomia (OVH), cesariana, esplenectomia,
enucleacdo e bidpsia hepatica, foram os procedimentos cirdrgicos mais acompanhados na
cirurgia de tecidos moles, registando cada um uma frequéncia relativa de 8,82%. Do
acompanhamento desta area, a autora teve ainda a oportunidade de acompanhar o
diagnostico e exérese de um insulinoma, tumor funcional das células beta pancreaticas,
em gato !. De notar que esta neoplasia é rara na espécie felina '. Foi ainda possivel assistir

a biopsia de um nddulo axilar numa ratazana.

4.2 .Cirurgia Ortopédica e Neurocirurgia

A cirurgia ortopédica e neurocirurgia representou 16,36% da casuistica acompanhada
na clinica cirargica. No total foram seguidos nove casos clinicos cuja distribui¢do, com
as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas totais, se apresenta na tabela
25. Com excecdo da ventral slot (Fi=1 e Fr=11,11%), procedimento cirargico de elei¢do
para descompressao medular quando existe extrusdo de material por herniagdo de um
disco intervertebral cervical, todos os casos acompanhados nesta area apresentaram igual
frequéncia absoluta (Fi=2) e relativa (Fr=22,22%) . No ambito da cirurgia ortopédica,
foi ainda possivel acompanhar um caso de rotura do ligamento cruzado cranial do joelho
em gato, espécie na qual esta afecdo ¢ pouco comum, tendo este sido submetido a uma
osteotomia de nivelamento da meseta tibial, vulgarmente designada de TPLO (7ibial

Plateau Leveling Osteotomy).

Tabela 25 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na Cirurgia Ortopédica e Neurocirurgia

com base na espécie e nos procedimentos observados

Fip
Cirurgia Ortopédica e Neurocirurgia Canideos Felideos Fi Fr (%)

Mandibulectomia 2 0 2 22,22
Osteotomia de nivelamento da meseta tibial (TPLO) 1 1 2 22,22
Osteossintese de tibia 2 0 2 22,22
Amputacao de membro 1 1 2 22,22
Ventral slot 1 0 1 11,11
Total 7 2 9 100
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4.3.Cirurgia Minimamente Invasiva

O HVA possui um centro de cirurgia avangada equipado com fluoroscopio e outros
equipamentos de endoscopia e de alta tecnologia que permitem a realizagdo de inimeros
procedimentos cirargicos minimamente invasivos, a maioria dos quais referenciados por
outros CAMVs. A cirurgia minimamente invasiva representou assim 16,36% da casuistica

da clinica cirurgica, tendo sido acompanhados nove casos no total.

Na tabela 26 encontra-se a distribuicdo da casuistica acompanhada na cirurgia
minimamente invasiva, com as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas
totais. De referir que nesta area cirrgica, o nimero de casos acompanhados na espécie
felina (Fi=5) foi superior ao da espécie canina (Fi=3). A colocacdo de bypass ureteral
subcutaneo (SUB), em pacientes com obstrucdo ureteral, foi o procedimento cirirgico
mais observado, com dois casos clinicos acompanhados (Fr=22,22%) ambos na espécie
felina. Ainda na cirurgia minimamente invasiva foi possivel acompanhar a realizacdo de

uma broncoscopia a uma porca.

Tabela 26 - Distribui¢do da casuistica acompanhada na Cirurgia Minimamente Invasiva com

base na espécie e nos procedimentos observados

Fip

Cirurgia Minimamente Invasiva Canideos Felideos Outras espécies

Bypass ureteral subcutaneo 0 2 0 22,22
Pericardiectomia toracoscopica 1 0 0 11,11
Corregdo de ducto arterioso persistente 1 0 0 11,11
Broncoscopia 0 0 1 11,11
Gastroscopia 1 0 0 11,11
Cistolitotomia percutanea 0 1 0 11,11
Osteotomia bilateral da bula timpanica 0 1 0 11,11
Nefrolitotomia percutanea 0 1 0 11,11
Total 3 5 1 100

30



4.4.Cirurgia Odontolégica

Com apenas trés casos clinicos seguidos, duas destartarizacdes (Fr=66,67%) na
espécie canina e uma extra¢do dentaria (Fr=33,33%) em gato, a cirurgia odontolégica foi
a area da clinica cirurgica menos acompanhada, representando 5,46% da casuistica total
desta area. A tabela 27 apresenta a distribuicdo dos casos clinicos acompanhados nesta

area por espécie, com as respetivas frequéncias absolutas e relativas.

Tabela 27 - Distribui¢@o da casuistica acompanhada na cirurgia odontoldgica com base na

espécie e nos procedimentos observados

Fip

Cirurgia Odontolégica Canideos Felideos Fi Fr (%)

Destartarizagao 2 0 2 | 66,67
Extragdo dentaria 0 1 1| 33,33
Total 2 1 3 100

5. Distribuicio da casuistica na Medicina Preventiva

A medicina preventiva ¢ o ramo da medicina veterinaria que visa a promogao e
protecdo da saide e bem estar animal, prevenindo a ocorréncia de doengas
(nomeadamente através da vacinacdo e desparasitacdo) e desempenhando um papel
fundamental na defesa da satde publica. Sendo o HVA um hospital de referéncia, a sua
casuistica baseia-se maioritariamente em casos referenciados e consultas de
especialidade. Desta forma, as consultas de medicina preventiva correspondem, face a
outras especialidades ou areas clinicas, a uma percentagem inferior da casuistica do
hospital. Assim, com 37 casos acompanhados, a medicina preventiva representou apenas

4,65% da casuistica total acompanhada durante o estagio.

Na tabela 28 apresenta-se a distribuicdo da casuistica acompanhada na é4rea da
medicina preventiva, com as respetivas frequéncias absolutas por espécie e relativas
totais. Tanto na espécie canina (Fi=17) como na felina (Fi=4) as consultas de vacinagao
foram as mais frequentes, correspondendo a 56,76% da casuistica acompanhada nesta

area. A identificacdo eletronica correspondeu ao procedimento menos assistido, tendo
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sido acompanhados apenas trés casos (todos na espécie canina), o que representou 8,11%

da casuistica acompanhada nesta area.

Tabela 28 — Distribui¢do da casuistica acompanhada na area da Medicina Preventiva

Fip

Medicina Preventiva Canideos Felideos Fi Fr (%)

Vacinagao 17 4 21 | 56,76
Desparasitacao 6 1 7 | 18,92
Consulta de rotina 4 2 6 16,22
Identificagdo eletronica 3 0 3 8,11
Total 30 7 37| 100

6. Procedimentos médicos

Durante os seis meses em que decorreu o estdgio curricular a autora teve a
oportunidade de observar e/ou realizar varios procedimentos médicos e de enfermagem,
alguns dos quais com maior relevancia em ambito hospitalar e que por essa razao foram

contabilizados, apresentando-se as suas frequéncias absolutas e relativas na tabela 29.

Assim, a cistocentese foi, tanto na espécie canina como na felina, o procedimento
mais observado/realizado (Fi=22), seguindo-se a algaliagdo uretral (Fi=10). A
colecistocentese (Fi=2), colocacao de cateter venoso central (Fi=2) e a colheita de liquido

cefalorraquidiano (LCR) (Fi=2), foram os procedimentos menos observados.
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Tabela 29 — Frequéncias absolutas e relativas de alguns procedimentos médicos e de

enfermagem realizados e/ou observados

Fip
Procedimentos Médicos Canideos Felideos Fi | Fr (%)
Cistocentese 13 9 22| 26,83
Algaliagdo uretral 7 3 10 | 12,20
Lavagem vesical 3 4 7 8,54
Transfusdo sanguinea 4 2 6 7,32
Colocacao de dreno toracico 5 1 6 7,32
Abdominocentese 5 1 6 7,32
Colocagdo de sonda Esofagica 1 5 6 7,32
Nasogastrica 2 3 5 6,10
Toracocentese 3 2 5 6,10
Pericardiocentese 2 1 3 3,66
Colecistocentese 2 0 2 2,44
Colocagdo de cateter venoso central 1 1 2 2,44
Colheita de liquido cefalorraquidiano (LCR) 2 0 2 2,44
Total 50 32 82| 100

7. Exames complementares de diagnostico

Durante o estdgio curricular a autora realizou e assistiu a realizagdo de intimeros
exames complementares de diagndstico, alguns dos quais foram contabilizados e sdo
apresentados na tabela 30 com as respetivas frequéncias absolutas e relativas. De referir
que, dada a elevada casuistica hospitalar e o elevado numero de pacientes observados por
dia, ndo foi possivel incluir na tabela a totalidade dos exames efetuados pelo que, alguns
exames e procedimentos realizados ndo constam da tabela. Exames requisitados a

laboratorios externos também ndo foram incluidos na tabela.

Desta forma, e tal como seria expectavel em qualquer CAMYV, o hemograma (Fi=265)
e as analiticas bioquimicas (Fi=236) foram os exames complementares de diagnostico
mais realizados durante o estdgio, correspondendo estes a uma frequéncia relativa de

29,81% e 26,55%, respetivamente.
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Tabela 30 — Frequéncias absolutas e relativas dos exames complementares de diagndstico

realizados e acompanhados durante o estagio curricular

Fip
Exames Complementares de Diagndstico Canideos Felideos Fi Fr (%)
Hemograma 143 122 265 | 29,81
Analiticas bioquimicas 129 107 236 | 26,55
lonograma 36 25 61 6,86
Medi¢ao da glicémia 33 14 47 5,29
Microhematocrito 17 13 30 3,37
Hematologia | Medicio do lactato sérico 9 4 13 1,46
Provas de coagulagio 6 2 8 0,90
Esfregaco sanguineo 6 1 7 0,79
Gasometria 5 2 7 0,79
Avaliacao de gota fresca 3 0 3 0,34
Citologia 48 19 67 7,54
Parvovirus + Coronavirus 15 0 15 1,69
FIV + FeLV 0 12 12 1,35
Dirofilaria + Leishmania + Erlichia 6 0 6 0,67
+ Anaplasma
Testes rapidos | Leishmaniose 5 0 5 0,56
Dirofilariose 3 0 3 0,34
Peptideo precursor do peptideo 1 1 2 0,22
natriurético cerebral (proBNP)
Leptospirose 2 0 2 0,22
Puncio aspirativa por agulha fina (PAAF) 32 9 41 4,61
Otoscopia 13 0 13 1,46
Oftalmologia | Teste da Fluoresceina 6 2 8 0,90
Teste Schirmer 4 0 4 0,45
Medigao do cortisol basal 6 0 6 0,67
Endocrinologia | Medicao da Tiroxina (T4) Total 3 1 4 0,45
Teste de estimulacdo com ACTH 2 0 2 0,22
Urianalise 11 9 2 11 1,24
Eletrocardiograma 5 2 7 0,79
Raspagem cutinea 4 0 4 0,45
Total 551 338 889 100
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I1. Hipoadrenocorticismo Canino

1. Introducio

Em 1885, Thomas Addison descreveu pela primeira vez o hipoadrenocorticismo,
também conhecido como Doenga ou Sindrome de Addison em homenagem ao médico
britanico *. Esta doencga é geralmente resultado da atrofia bilateral das glandulas adrenais
acompanhada de fibrose e, embora a sua origem seja idiopatica em muitos casos, noutros
pensa-se que podera ter origem imunomediada ou mesmo iatrogénica . O cortex adrenal
¢ responsavel pela sintese e secrecdo de glucocorticoides e mineralocorticoides,
essenciais a vida 4. Desta forma, a inadequada secrecdo de corticosterdides pelo cortex
adrenal ¢ responsavel pelos sinais e sintomas manifestados por animais com
hipoadrenocorticismo e pode mesmo constituir uma ameaca a vida do animal *. A doenga
de Addison, pouco comum em caes, ¢ uma endocrinopatia desafiante e de dificil
diagnostico dada a grande variabilidade e inespecificidade dos sinais clinicos
manifestados, que frequentemente mimetizam patologias comuns na clinica de animais
de companhia e que lhe valeram a designacdo de “O grande imitador” (do inglés, “The

great pretender”) 7.

2. Glandulas adrenais

2.1.Situagdo anatomica, vascularizagao e inervacao

As glandulas adrenais, também designadas de suprarrenais, sdo um par de 6rgaos
endocrinos pequenos, achatados e encapsulados, localizados no espaco retroperitoneal
sobre o polo craniomedial de cada rim e envolvidos por tecido adiposo ®!!. Cada adrenal
¢ composta por um cortex externo e uma medula interna com origens embrioldgicas
distintas *!°. O cértex, envolvido pela capsula de tecido conjuntivo, apresenta uma
coloracdo amarelada e ¢ estriado radialmente ao passo que a medula, mais escura,
apresenta uma aparéncia mais uniforme ''. Embora geralmente alongadas, as adrenais sdo

10 seu

frequentemente assimétricas e irregulares, moldando-se aos vasos vizinhos
tamanho ¢ dificil de precisar, variando com a raga, idade e estado fisioldgico do animal
(sdo maiores em animais de grande porte, jovens e fémeas gestantes ou lactantes) ''. No
entanto, admite-se que as adrenais apresentem dimensdes médias de 2,5x1x0,5 cm 4. A
adrenal esquerda € a maior das duas, situando-se ventralmente ao processo transverso da
segunda vértebra lombar, justaposta ao polo craniomedial do rim esquerdo °. Esta

encontra-se aderente ao tecido conjuntivo laxo da fascia do musculo psoas menor,
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lateralmente a aorta abdominal, entre as artérias mesentérica cranial e renal °. O seu aspeto
cranial ¢ achatado dorsoventralmente e de contorno ovalado, enquanto a sua projecdo
caudal é cilindrica °. A adrenal direita, mais cranial relativamente a esquerda, localiza-se
ventralmente ao processo transverso da tltima vértebra toracica, proxima do hilo do rim
direito e lateralmente a veia cava caudal, com a qual esta intimamente associada através
de tecido conjuntivo °. Apresenta uma forma triangular em corte transverso, com
curvatura angular e projecdo cranial °. O seu segmento mais longo projeta-se caudalmente
ao longo da veia cava caudal, ao passo que o segmento mais curto se projeta em dire¢ao

ao polo cranial do rim direito °.

A irrigacao sanguinea das adrenais ¢ garantida por ramificacdes das artérias aorta,
renal, lombar, frénicoabdominal e mesentérica '!. Da ramificacdo destas artérias surgem
as artérias suprarrenais superior, inferior e média, que formam um plexo subcapsular '°.
A ramificagdo deste plexo em artérias corticais curtas e longas permite, por sua vez, a
irrigagdo do cortex e medula adrenal, respetivamente '°. Apds a perfusio das glandulas,
o retorno sanguineo ¢ assegurado pela juncdo dos capilares da medula com os capilares
que provém do cortex, formando as veias medulares que se unem de modo a constituir as
veias adrenais ou suprarrenais e que, por sua vez, vao desembocar na veia cava caudal do

lado direito e na veia renal do lado esquerdo .

A inervagdo do cortex adrenal tem sido dificil de explicar, contudo, a presenca de
nervos a nivel cortical nas glandulas adrenais sugere que este se encontra sob controlo
hipotaldmico *!'. A presenca de feixes nervosos tem sido mais facilmente demonstrada
na medula adrenal, correspondendo estes feixes a fibras pré-ganglionares simpaticas que
passam nas células da medula (e que equivalem a neurénios pos-ganglionares simpaticos

noutros tecidos) .

2.2 Histologia

As glandulas adrenais sdo compostas pelo cortex e pela medula '°. A medula consiste
de células cromafins coalescentes com origem na neuroectoderme e ¢ responsavel pela
producdo de aminas, como a epinefrina e norepinefrina '2. Por sua vez, o cortex
circundante, responsavel pela producdo de hormonas esterdides, tem origem na

mesoderme e € constituido por trés zonas histologica e funcionalmente distintas (figura
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1), nomeadas de acordo com a disposicao das células secretoras em: zona reticular (B),

zona fasciculada (C) e zona glomerulosa (D)!%1%13,

Figura 1 — Secgdo histoldgica da glandula adrenal de um céo saudavel: A - medula; B -
zona reticular; C - zona fasciculada; D - zona glomerulosa, E - capsula. (Adaptado de

Galac et al., 2010 '?)

A zona glomerulosa, imediatamente abaixo da céapsula de tecido conjuntivo,
representa 25% do cortex adrenal e carece de uma estrutura bem definida '>'*. E
constituida por células secretoras dispostas em aglomerados ovoides irregulares,
separados por trabéculas delicadas de tecido fibroso continuas com a capsula de tecido

10 As suas células sdo pequenas, com nucleo redondo e menor contetido

conjuntivo
citoplasmatico relativamente as células adjacentes da zona fasciculada, encontrando-se
dispersas sob a capsula adrenal '°. As células da zona glomerulosa sio responsaveis pela

producdo de mineralocorticoides, principalmente aldosterona '°.

A zona fasciculada, intermédia, corresponde a mais larga das trés zonas corticais,
representando 60% do cortex adrenal '%!#. E constituida por colunas estreitas e corddes
paralelos de células secretoras dispostas perpendicularmente a cdpsula, e que se estendem
desde a zona glomerulosa a zona reticular, sendo separadas entre si por finas fibras de

fi . : 10,12 Aq célul o d 5
colagénio e amplos capilares sanguineos . As células constituintes desta zona sao
relativamente grandes, com citoplasma abundante e aparéncia vacuolizada devido ao

elevado conteado em goticulas lipidicas '*!2. Esta zona ¢ responsével pela secregio de
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glucocorticoides, especialmente o cortisol, bem como de pequenas quantidades de

androgénios %12,

A zona reticular, adjacente a medula, é a camada mais fina e interna do cortex adrenal,
constituindo 15% deste '»'*. E composta por pequenas células compactas, dispostas em
cordoes irregulares e aglomerados de células glandulares separados por capilares de
grande didmetro '°. As células da zona reticular s3o pequenas quando comparadas com as
células da zona fasciculada, apresentando menor contetdo citoplasmatico, contudo, o seu
citoplasma ¢ densamente granular, razdo pela qual sdo designadas de “células
compactas”, formando assim colunas anastomosadas '*!?. Esta zona é responsavel pela
secre¢do de pequenas quantidades de glucocorticoides e androgénios, funcionando

conjuntamente com a zona fasciculada como uma unidade tnica '*!2.

Vale referir que todas as células do cortex adrenal apresentam caracteristicas
intracelulares inerentes a sintese de hormonas esterdides, nomeadamente: citoplasma
acidofilo abundante em goticulas lipidicas (contendo ésteres de colesterol, precursor de
todas as hormonas esteroides), nucleo central, mitocondrias e reticulo endoplasmatico
liso 1313, Assim, a producdo de mineralocorticoides e glucocorticoides esta a cargo do

cortex adrenal 3.

A medula, a semelhan¢a do que o nome indica, ocupa a por¢do central da glandula
adrenal, constituindo cerca de 10 a 20% do volume total desta '*'*. A medula adrenal é
responsavel pela secre¢do das aminas adrenalina (epinefrina) e, em menor quantidade,
noradrenalina (norepinefrina) sob o controlo do sistema nervoso simpatico '°. Quando
corada com recurso a0 método da hematoxilina e eosina € possivel distinguir, na medula
adrenal, aglomerados celulares com citoplasma granular e ligeiramente basofilo, com
numerosos capilares ao nivel do estroma '°. Os granulos existentes no citoplasma das
células da medula destinam-se ao armazenamento das catecolaminas '°. Por sua vez, as
células secretoras da medula sdo chamadas de cromafins devido a reagdo histoquimica
que apresentam quando expostas a dicromato de potassio, adquirindo uma coloragdo

acastanhada como resultado da formacao de pigmentos e da oxidagdo das catecolaminas
13
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3. Corticosteroides

3.1.Sintese e secrecao de corticosterdides

Os corticosterdides sao um grande grupo de hormonas esterdides produzidas pelo

cortex adrenal, onde se incluem os glucocorticéides e os mineralocorticdides . Estas

13

hormonas apresentam fungdes distintas no organismo Enquanto os

mineralocorticoides, produzidos pela zona glomerulosa (figura 2), sdo responsaveis pela
manuten¢do do balanco eletrolitico e, consequentemente, desempenham uma importante
funcdo na regulagdo da pressdao arterial, os glucocorticéides, produzidos pela zona
fasciculada e em menor percentagem pela zona reticular, intervém no metabolismo da
maioria dos tecidos do organismo e conferem capacidade de adaptagdo a alteragdes

13,14

hemodinamicas, metabolicas e do ambiente externo No cdo, os principais

corticosteroides sintetizados pelas glandulas adrenais sdo o cortisol e a aldosterona !°.

P Zona Glomerulosa [*=== ’1 Mineralocorticéides |
- -

_____ - ‘l Zona Fasciculada |--- - °| Glucocorticoides |

- —
A “‘"I Zona Reticular I----*I Androgénios |

‘~‘| Medula Adrenal }---‘Ol Catecolaminas |

(Glandula Adrenal g

Figura 2 — A glandula adrenal é constituida por duas regioes distintas: o cortex, responsavel pela
secre¢ao de glucocorticoides e mineralocorticoides, ¢ a medula. O cortex adrenal é constituido

por trés zonas funcional e histologicamente distintas. (Adaptado de Kumar, 2023 %).

Os corticosteroides sdo sintetizados a partir do colesterol, sendo este o principal
percussor para a sintese de hormonas esteréides '°. O colesterol, sintetizado pelo figado
e utilizado na esteroidogénese, ¢ libertado das lipoproteinas de baixa densidade (LDL)
quando estas entram nas células produtoras de esterdides, no cortex adrenal, através da
ligacio a recetores membranares, sendo degradadas por enzimas lisossomais '*!7. O
colesterol libertado pelas LDL pode ser utilizado imediatamente ou armazenado na forma
de éster, no interior de goticulas lipidicas intracelulares 7. De referir que o colesterol

também pode ser sintetizado na glandula adrenal a partir do acetato 2.
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A primeira etapa comum a sintese de todas as hormonas adrenocorticais corresponde
a clivagem, nas mitocondrias das células, da cadeia lateral de carbono da molécula de
colesterol para formar pregnenolona '8, A partir daqui, o tipo de hormona esterdide
sintetizada vai depender da presenca de enzimas especificas no interior das células, bem
como do local na molécula de pregnenolona onde ocorrem as reacdes de hidroxilagao
1718 Apenas as células do cortex adrenal contém as enzimas hidroxilases que permitem a
hidroxilagdo da décima primeira (11%) e vigésima (20*) moléculas de carbono, essenciais
a sintese de mineralocorticoides e glucocorticoides . As enzimas do citocromo P-450
sao responsaveis pela maioria das reagdes enzimaticas que, a semelhanca das
hidroxilases, permitem a sintese de hormonas esteréides a partir do colesterol '*. Estas
enzimas sdo hemoproteinas que se encontram ligadas as membranas das células do cortex
adrenal e que catalisam a oxidacdo e a clivagem oxidativa da molécula de colesterol 2. A
producao de hormonas esterdides especificas por determinadas zonas do cortex adrenal
estd assim relacionada com diferencas ao nivel das enzimas do citocromo P-450 2. Desta
forma, a sintese exclusiva de aldosterona pela zona glomerulosa estd associada ao facto
de a enzima aldosterona sintetase, responsavel pela sintese de aldosterona, se encontrar

apenas na zona glomerulosa do cortex adrenal 2,

As hormonas esterdides ndo podem ser armazenadas no interior das células, sendo
imediatamente secretadas apos a sua sintese por meio de difusdo através das membranas
celulares '!7. Desta forma, o ritmo de secre¢io dos corticosterédides é determinado pelo

seu ritmo de sintese 7.

3.2.Transporte e metabolismo dos corticosteroides

Sendo lipofilicas, as hormonas esterdides dependem da ligagdo a proteinas
plasmaticas para circularem no sangue '>!8. Desta forma, as hormonas adrenocorticais
circulam no plasma em associagdo com globulinas especificas, nomeadamente, a
transcortina (ou corticosteroid-binding globulin) e a albumina 3. Aproximadamente 75%
do cortisol em circulagdo encontra-se ligado a transcortina e 15% a albumina, deixando

apenas 10% do cortisol plasmatico na sua forma livre '3

. A aldosterona, por sua vez,
encontra-se predominantemente ligada com baixa afinidade a albumina (50%), com
apenas 10% do total circulante em ligagdo com a transcortina pelo que, uma grande parte
(40%) da aldosterona circula livremente no sangue '>'>. A afinidade manifestada pelas

hormonas adrenocorticais as proteinas plasmaticas com as quais se ligam vai determinar

40



o tempo de semivida destas hormonas '*. Assim, o tempo de meia-vida de depuragio (isto
¢, o tempo necessario para que metade da concentracdo plasmatica da hormona seja
eliminada do organismo) do cortisol ¢ de 60 minutos, ao passo que o da aldosterona ¢ de
cerca de 20 minutos '*. Alguns estados fisioldgicos e processos patologicos podem
influenciar a quantidade de proteinas ligantes disponiveis no plasma '3. Desta forma,
tendo em conta que a quantidade total de glucocorticéides ¢ determinada através da
concentragdo plasmatica, ¢ necessario ter em conta que a concentracdo total de
glucocorticoides reflete, ndo s6 a sua taxa de secre¢do mas também a quantidade de

proteinas plasmaticas ligantes disponiveis 2.

O mecanismo de agdo das hormonas adrenocorticais, a semelhanca de outras
hormonas lipofilicas, envolve a penetragdo das membranas celulares e a interagdo com
recetores citoplasmaticos especificos !*. Desta interagdo resulta a transcri¢do, ao nivel do
nucleo, de determinados genes e a sintese de proteinas especificas que vao determinar a
acdo bioldgica das hormonas adrenais '*. O figado e os rins sdo os principais érgios
envolvidos no metabolismo das hormonas esterdides '»!3. De forma geral, o metabolismo
destas hormonas envolve a reducdo da sua atividade bioldgica, através da reducdo das
duplas ligacdes e das varias configuracdes dos grupos cetona, seguindo-se a sua
conjugacdo no figado com sulfatos e 4cido glucordnico de modo a aumentar a sua
solubilidade em 4gua, possibilitando a sua posterior excrecdo '>. Assim, no cio a maioria
dos metabolitos inativados e conjugados sdo eliminados na forma de glicuronideos pela

urina '2.

4. Glucocorticoides

4.1.Regulagdo da secrecao de glucocorticodides

Os glucocorticoides sdo hormonas esteroides das quais o cortisol €, no cdo, o principal
representante . O cortisol é o principal glucocorticéide produzido pelas células da zona
fasciculada do cortex adrenal e a sua sintese e secrecao € regulada pelo eixo hipotdlamo-
pituitaria-adrenal (HPA) '3, Os neurénios da por¢do média do niicleo para-ventricular
do hipotalamo anterior sdo responsaveis pela sintese da hormona libertadora de
corticotrofina (CRH) '*. Apés a sua sintese, a CRH ¢ transportada ao longo dos axonios
dos neurdnios secretores até a porgdo anterior da hipofise, através do sistema porta
hipofisario '*!®. Na hipofise, a CRH ¢é responsavel por estimular a sintese e secrecio da

hormona adrenocorticotréfica (ACTH) #1418 Apés ser libertada no sangue, a ACTH liga-
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se a recetores na superficie das células da zona fasciculada no cortex adrenal, estimulando
a atividade da Adenil-ciclase '®!®. Como consequéncia, ocorre um aumento intracelular
da adenosina monofosfato (AMP) ciclico, responsavel por estimular a sintese de cortisol
18 U . . . ;o1 . ~ . , . . ~

. Uma vez sintetizado, o cortisol ¢ libertado na circulagao sistémica em ligagdo com a

transcortina e albumina 4.

Concentragdes plasmaticas crescentes de cortisol
desencadeiam um mecanismo de retroalimentacdo negativa sob a secre¢do de CRH e
ACTH, inibindo a secrecao destas hormonas pelo hipotdlamo e hipodfise, respetivamente
16 Concentragdes elevadas de ACTH também inibem a secrecdo de CRH pelo hipotalamo
16 Desta forma, sdo conhecidos trés mecanismos que interferem com a secre¢io de CRH
14.
1) Ritmo circadiano: sabe-se que a secrecdo de CRH ¢ pulsatil, sendo maxima no
cdo nas horas que antecedem o despertar. Este pico de CRH vai assim repercutir-
se, invariavelmente, nas concentracdes circulantes de ACTH e cortisol '4;

2) Situagdes de stress: qualquer tipo de stress, seja fisico ou neurogénico, despoleta
a secre¢do de CRH como resposta ao aumento dos niveis circulantes de
catecolaminas '*. Por sua vez, isto estimula um aumento rapido e marcado da
secre¢do de ACTH pela hipofise anterior, que ¢ seguido pelo rdpido aumento da
secrecdo de cortisol pelo cortex adrenal '+!7;

3) Mecanismo de retroalimentacdo negativa promovido por concentracdes

crescentes de glucocorticdides e ACTH — discutido anteriormente.

Virios outros fatores interferem com a sintese de CRH pelo hipotalamo, entre eles, a
hipoglicemia e o exercicio fisico '®. Compostos como a acetilcolina e a serotonina
estimulam a secre¢do de CRH, ao passo que outros, como a noradrenalina, o 4cido gama
amino-butirico (GABA) e antagonistas da serotonina inibem a sua secre¢do '*. Também
a secrecdo de ACTH pode ser estimulada por outros fatores para além da concentragdo
plasmatica de CRH, nomeadamente: vasopressina, angiotensina II, péptido natriurético

atrial (PNA) e outros péptidos vasoativos '°.

4.2.Acdes dos glucocorticdides

Os glucocorticdides sdo essenciais & homeostase, intervindo no metabolismo da
maioria dos tecidos do organismo e desempenhando uma importante funcdo na

capacidade de adaptagdo a perturbacdes hemodinamicas e metabdlicas, bem como a

42



alteracdes do ambiente externo *!6. O cortisol apresenta diferentes func¢des a nivel
organico 4. Ao nivel do metabolismo glucidico desempenha uma importante fungdo na
estimulacdo da gluconeogénese hepatica, que envolve a conversao de aminoacidos em
carboidratos !*. O resultado deste processo é o aumento do glicogénio hepatico e uma
tendéncia para o aumento dos niveis de glucose no sangue, razao pela qual o cortisol ¢

considerado uma hormona hiperglicemiante 314,

Nos tecidos periféricos, os
glucocorticoides inibem a captagdo e metabolismo da insulina pelas células, produzindo
um efeito hiperglicemiante que resulta na diminui¢ao da utilizagdo da glucose o que, a
longo prazo, pode resultar em insulinorresisténcia '>. No metabolismo lipidico, os
glucocorticoides provocam um aumento da lipdlise, promovendo a mobilizagdo de 4cidos
gordos a partir do tecido adiposo e aumentando a sua disponibilidade no plasma como
fonte de energia ', O cortisol parece ainda ter um efeito direto sobre a oxidagio dos

dcidos gordos nas células .

No que diz respeito ao metabolismo proteico, os
glucocorticdides estimulam de forma generalizada o catabolismo proteico . As células
do coragdo, cérebro e figado constituem as Unicas excec¢des ao efeito proteolitico
mediado pelos glucocorticoides '*!*. Os glucocorticéides apresentam ainda um valioso
efeito na inibicdo da resposta inflamatoria '*!8. O seu efeito anti-inflamatorio resulta da
sua capacidade em inibir a formagdo de mediadores da inflamagdo como as

prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos 3.

O cortisol permite também a
estabilizacdo das membranas lisossomais, dificultando a rotura das membranas dos
lisossomas e impedindo que as enzimas proteoliticas armazenadas no seu interior sejam
libertadas pelas células lesadas, provocando inflamagio '°. Este processo é um dos
principais efeitos anti-inflamatérios promovidos pelos glucocorticoides. O efeito anti-
inflamatorio do cortisol estd ainda associado a sua capacidade de dificultar a migragao
dos leucdcitos para as areas inflamadas e de minimizar a fagocitose das células
danificadas !°. Em doses elevadas o cortisol apresenta acdo imunossupressora, inibindo a
proliferagdo linfocitaria . Os glucocorticéides sio também antialérgicos, inibindo a
secre¢do de determinadas aminas biogénicas, como a histamina, a partir dos granulos dos
mastdcitos >4, Nas células sanguineas, o cortisol provoca a diminui¢io dos eosinéfilos
circulantes por aumento do seu sequestro a nivel do bago e pulmdes e a diminuigdo do
nimero de linfocitos através da inibicdo da atividade mitética linfocitaria 2°. Os
glucocorticoides podem ainda provocar diminui¢do do nimero de basofilos e aumento do
nimero de eritrécitos, neutrofilos e plaquetas '*2°. Para além de tudo o que j4 foi referido,

os glucocorticoides sdo também importantes na manutencdo da reatividade vascular a
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acdo das catecolaminas € na manuten¢do da pressao sanguinea, sdo essenciais na resposta
organica ao stress, contrariando os seus efeitos no organismo, e sdo ainda importantes na

manutencio da normal fung¢do da mucosa gastrointestinal 620!

. Os glucocorticoides sdo
também responsaveis pela inibi¢cdo da secrecdo de vasopressina através de um mecanismo

de retroalimentacio negativa '6.

5. Mineralocorticéides

5.1.Regulacdo da secrecdo de mineralocorticoides

Os mineralocorticoides apresentam uma importante funcdo no metabolismo,
auxiliando na regulacdo dos ides sodio (Na+), potassio (K+) e cloreto (Cl-) . O principal
mineralocorticoéide produzido na zona glomerulosa do cortex adrenal € a aldosterona, cuja
sintese e secrecdo ¢ regulada pelo sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), pela
concentragdo plasmadtica de potassio e, em menor grau, pela concentragdo plasmatica de
sodio e ACTH '®!8. A diminuigdo da pressdo arterial ou da perfusio renal despoleta o
aumento da secrecdo da enzima renina pelas células do aparelho justaglomerular no rim
13.18 A renina atua ao nivel do angiotensinogénio, uma globulina circulante produzida
pelo figado, convertendo-o em angiotensina I que, por sua vez, ¢ hidrolisada em
angiotensina II pela enzima conversora da angiotensina nos capilares pulmonares '8, A
angiotensina II, em circulagdo no sangue, vai posteriormente estimular a producdo de
mineralocorticoides, pelas células da zona glomerulosa'*!®, Para além de estimular a
secrecdo de aldosterona, a angiotensina Il apresenta efeito vasoconstritor através do
aumento da resisténcia vascular periférica'®!8, Desta forma, a manuten¢io da pressdo
arterial durante periodos de hipovolémia ¢ assegurada pela associacdo entre a retengdo de
sodio, promovida pela aldosterona, e o efeito vasoconstritor promovido pela angiotensina
IT1 121318 = A secregdio de renina pode também ser estimulada ou inibida como resposta a
detecdo, pelas células da macula densa do aparelho justaglomerular, de alteragdes nas

13 Desta forma, a secrecdo de renina e,

concentracoes de Nat+, K+ e Cl-
consequentemente, de mineralocorticoides ¢ estimulada pelo aumento da concentragao
extracelular de potassio ou por concentra¢des diminuidas dos ides sodio e cloreto '°. Por
oposicdo, o aumento das concentracdes de sodio e cloreto ou a diminuicdo da
concentracio de potissio inibe a secrecio de renina e de mineralocorticoides . A

aldosterona provoca ainda a constri¢do das arteriolas eferentes ao nivel do rim, com o
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proposito de aumentar a pressio sanguinea mantendo a perfusio glomerular '®. A longo

prazo, a presenca de angiotensina II pode estimular a hipertrofia da zona glomerulosa '°.

Outros fatores que influenciam a secrecao de mineralocorticoides pelo cortex adrenal
incluem a concentragdo plasmatica de ACTH e o péptido natriurético atrial (PNA). A
ACTH ¢ necessaria a secre¢ao de aldosterona, no entanto, apresenta pouco efeito sob o
ritmo de secrecdo desta '°. A total auséncia de ACTH provoca, contudo, uma diminui¢io
na secrecdo de aldosterona ‘6. Por sua vez, o PNA ¢ um péptido sintetizado pelas células
atriais cardiacas e libertado em circulagdo em resposta a distensdo atrial (p.e. como
resultado do aumento do volume sanguineo que chega aos atrios) ?2. Por contraste ao
efeito conservador de sdédio dos mineralocorticoides, o PNA impede a reabsor¢ao de soédio
pelos tibulos coletores do rim e promove a vasodilatacdo periférica com consequente
diminui¢do da pressdo arterial '>. O PNA apresenta ainda um efeito inibitorio sob a

secrecdo de renina e mineralocorticoides pelo cortex adrenal '>22.

5.2.A¢0es dos mineralocorticoides

Os principais efeitos fisiologicos resultantes da acdo dos mineralocorticoides sdo a
manutengdo do equilibrio eletrolitico, da pressdo arterial e do volume sanguineo 3. A
aldosterona € o principal mineralocorticoide sintetizado na zona glomerulosa e tem como
principal 6rgdo alvo o rim, no entanto, também atua ao nivel das glandulas sudoriparas e
salivares e da mucosa intestinal '®%*. No rim, a aldosterona atua essencialmente ao nivel
dos tubulos distais, e tem como principal fungcdo promover a retengdo de sodio e a
excrecdo de potassio e hidrogénio, sendo por isso essencial a conservacao do sal corporal
13.16 " Assim, a resposta celular a a¢do dos mineralocorticoides resulta na sintese de uma
proteina que aumenta a permeabilidade das células ao influxo de sddio proveniente do
filtrado renal e, consequentemente, aumenta a atividade da bomba sdédio/potassio —
adenosina trifosfatase (Na+, K+ - ATPase) permitindo o movimento do sodio intracelular
para o tecido intersticial '»*3. Desta forma, a medida que a aldosterona estimula a
reabsor¢do ativa de sodio, ¢ gerado um gradiente eletroquimico que possibilita a
transferéncia passiva do potdssio das células tubulares para a urina, permitindo a
manutenc¢do da osmolaridade desta '>!3. A 4gua, a semelhanca do ido cloreto, segue o
sodio passivamente pelo que, a absorcao de agua e consequente expansao do volume do
fluido extracelular ocorre como resultado da retencdo de sodio '®%*. Desta forma, em
situacdes de produgdo excessiva de mineralocorticoides, o aumento da retencao de sddio
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resulta no aumento do volume do liquido extracelular e, consequentemente, em
hipertensdo '*. Contrariamente, a hipotensdo pode desenvolver-se em resultado de uma
produgdo insuficiente de mineralocorticoides '*. Adicionalmente, em situagdes de
secrecdo excessiva de mineralocorticoides, o aumento da excre¢ao de ides hidrogénio
(H") pode resultar em alcalose metabdlica ao passo que, a hipossecre¢do de

mineralocorticoides com consequente retengdio de H *, provoca acidose metabolica 3.

6. Hipoadrenocorticismo canino

6.1.Definicdo e epidemiologia

O hipoadrenocorticismo (HAC), descreve um espetro de condigdes resultantes da
insuficiente secrecdo pelo cortex adrenal de glucocorticdides, e frequentemente também
mineralocorticoides, indispensaveis as necessidades fisiologicas basicas do organismo
725 E uma endocrinopatia pouco comum em caes e de dificil diagnostico, dada a grande
variedade de sinais clinicos manifestados ®7°?°, O hipoadrenocorticismo pode surgir em
cdes de qualquer idade ou raga, contudo, ¢ mais frequentemente diagnosticado em
individuos de meia-idade, sendo a idade média de diagnéstico aos 4 anos 7. Algumas
ragas como o Poodle, Cio d'Agua Portugués, Dogue Alemdo, West Highland White
Terrier e Bearded Collie parecem apresentar maior predisposi¢ao para o desenvolvimento
de HAC #13:252830_ A5 fémeas apresentam maior risco para o desenvolvimento da doenga,

7,12,25,30,31

correspondendo a cerca de 70% dos casos diagnosticados De forma

semelhante, machos castrados também estio em maior risco face a machos inteiros *2.

6.2.Fisiopatologia

O hipoadrenocorticismo pode desenvolver-se em consequéncia de qualquer afe¢do ao
nivel do eixo HPA ©. Pode ser classificado em primario, resultante de lesdo ou patologia
nas glandulas adrenais ou secundario, por patologia a nivel central que provoque um

défice na secrecdo de ACTH ou de CRH &'%2!.

6.2.1. Hipoadrenocorticismo Primario
O hipoadrenocorticismo primario (ou doenca de Addison) corresponde a principal

forma de hipoadrenocorticismo no cio ®. Esta forma de HAC ocorre geralmente com
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défice simultaneo em glucocorticdéides e mineralocorticoides e €, na maioria das vezes,
resultado da destrui¢io imunomediada do cortex adrenal 6. Em alguns cies acometidos
pela doenga ja foi possivel identificar autoanticorpos dirigidos a glandula adrenal que
evidenciam a base imunologica da doenga ®?°. Anticorpos especificos contra o citocromo
P-450 foram identificados em cerca de 25% dos cdes com hipoadrenocorticismo °.
Também alguns marcadores genéticos que podem predispor os animais a esta condi¢ao ja
foram sugeridos sendo, no entanto, necessaria maior investigagio ®%°. Alguns principios
ativos adrenosupressores para tratamento do hiperadrenocorticismo como o trilostano e o
mitotano, bem como antifingicos como o cetoconazol, podem também ser causadores de
HAC primario iatrogénico ®?%3°. O mitotano e o trilostano sio citotoxicos para a glandula
adrenal, provocando a sua necrose ¢ um défice em corticosterdides que pode mesmo ser

116

irreversivel "°. Outras causas de Addison priméario, ainda que raras, incluem a infiltracao

neoplasica da glandula adrenal (nomeadamente por linfoma e carcinoma mamadrio) e

inflamagdes fingicas ou granulomatosas *%2°,

Dada a existéncia nas glandulas adrenais de uma reserva secretora de dimensdes
consideraveis, ¢ necessario que ocorra a destruicdo de uma propor¢do significativa das
células produtoras de esterdides de forma a que a secrecao de corticosterdides se torne
insuficiente °. Desta forma, as manifestacdes clinicas de hipoadrenocorticismo surgem

apenas quando cerca de 90% da fun¢do adrenocortical ja se encontra comprometida
6,12,16,27

Menos frequentemente, podem surgir casos de hipoadrenocorticismo primario em que
ha apenas défice em glucocorticoides (hipocortisolismo) com manutencdo das
concentragdes séricas de sddio e potassio *°. Esta forma de HAC, vulgarmente designada
de “hipoadrenocorticismo atipico”, corresponde apenas a cerca de 10% do total de casos
de hipoadrenocorticismo primario e resulta da destrui¢do seletiva das zonas fasciculada e
reticular, ndo sendo a zona glomerulosa afetada ®**. O défice em mineralocorticdides niio
pode, no entanto, descartar-se sem ser testada a producdo de aldosterona uma vez que,
alguns caes podem apresentar ionograma normal apesar do défice em mineralocorticoides
(devido a mecanismos de compensagdo ou ap6s fluidoterapia) . A semelhanga da forma
classica de HAC, o hipoadrenocorticismo atipico pode surgir no decurso de doencas
infiltrativas como o linfoma ou como consequéncia da administra¢ao de principios ativos
como o mitotano e trilostano %2°. Por sua vez, o défice isolado em mineralocorticdides

(hipoaldosteronismo) estd descrito mas é extremamente raro *%2°. E porém importante
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referir, que tanto o défice isolado em glucocorticoides como em mineralocorticoides pode
evoluir para um défice em ambos os tipos hormonais 6. O hipoadrenocorticismo atipico ¢
muitas vezes transiente, e caes aos quais foi diagnosticado inicialmente défice exclusivo
em glucocorticdides (com base nas concentragdes sé€ricas normais de Na+ e K+) acabam
por desenvolver, com o tempo, hiponatrémia e hipercalémia #. Desta forma, confirmando-
se a origem imunomediada do HAC, ¢ possivel que a destruicdo da zona glomerulosa,
responsavel pela sintese e secre¢cdo de mineralocorticoides, ocorra posteriormente a

destruicdo das zonas fasciculada e reticular *.

6.2.2. Hipoadrenocorticismo Secundario

O hipoadrenocorticismo secundario ¢ raro e estd associado a uma diminui¢do da
secrecdo de CRH pelo hipotalamo ou de ACTH pela hipofise #°. Na maioria das vezes
tem origem iatrogénica, resultado da cessagdo brusca de terapéuticas de longa duragdo
com esterdides exdgenos que provocam supressdao do eixo HPA e, consequentemente, da
secrecdo de ACTH #6162526 A supressdo da secregdo de ACTH culmina na atrofia do
cortex adrenal, que pode ser reversivel dependendo da dose e duragdo da corticoterapia,
determinantes no intervalo de tempo necessario para que as células do cortex adrenal
retomem a sua fungdo *%16. Assim, o desmame de corticosterdides deve ser sempre
gradual, de modo a permitir as células secretoras de ACTH e do cortex adrenal que
retomem a sua normal atividade % Outras causas podem estar na origem do
hipoadrenocorticismo  secunddrio, nomeadamente, hipofisectomia, neoplasia,
inflamagdo, infegdo, enfarte ou trauma a nivel do hipotalamo ou hipofise *1¢. A falha
espontanea na secrecdo de ACTH pela hipofise € extremamente rara, estando descrita em

situagdes de hipopituitarismo ou hemorragia hipofisaria '6°,

Uma vez que a ACTH e a CRH nao tém influéncia significativa sobre a secrecdo de
aldosterona, cdes com hipoadrenocorticismo secundério apresentam hipocortisolismo
isolado, com concentragdes normais de sédio e potissio *°. Esta forma de HAC ndo é
distinguivel da forma atipica sem o doseamento da ACTH endogena que, contrariamente
ao que se verifica na forma atipica, vai estar diminuida no hipoadrenocorticismo

secundario *°.

Apesar de acometer o sistema nervoso central, o hipoadrenocorticismo secundario

tem sido relatado em cdes sem quaisquer outras manifestagdes ou sinais neurolégicos *.
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6.3.Etiopatogenia

6.3.1. Défice em glucocorticoides

Os glucocorticoides sdao essenciais no metabolismo lipidico, proteico e dos
carboidratos, estimulam a gluconeogénese ¢ a eritropoiese, permitem a manutengdo da
integridade da mucosa gastrointestinal e apresentam ainda efeito supressor sobre a
resposta inflamatoria >34, No entanto, sdo os seus efeitos sobre o volume e pressio
sanguinea, bem como na concentracdo de glucose no sangue, que contribuem para as
complicagdes associadas a uma insuficiéncia adrenal aguda *. O cortisol estimula a
libertagdo de substancias vasoativas, sensibiliza os vasos sanguineos a acdo das
catecolaminas e diminui a permeabilidade vascular **. Desta forma, um défice em cortisol
resulta na perda de volume intravascular como resultado do aumento da permeabilidade
vascular e, consequentemente, na diminui¢io da pressdo sanguinea **-°. A diminui¢io da
gluconeogénese e da eritropoiese, como resultado do défice em cortisol, provoca

hipoglicemia e anemia ndo regenerativa, respetivamente 333

Ainda que mais
frequentemente associada ao défice em mineralocorticoides, a hiponatrémia pode também
surgir como consequéncia do défice em glucocorticoides, resultado da diarreia, vomitos
e perdas renais de sédio, que contribuem para as perdas totais de s6dio e agua corporal
163335 A relagdo entre o cortisol e a hiponatrémia ¢ explicada pela a¢do inibitéria do
cortisol sobre a secre¢do da hormona antidiurética (ADH) ou vasopressina *>¥, Assim, a
diminuic¢do da secre¢do de cortisol em animais com HAC resulta na perda desta ag¢do
inibitoria, com aumento da secrecdo de ADH e, consequentemente, aumento da
reabsor¢io de 4gua pelos rins, provocando a dilui¢io do sédio plasmético **%. Por outro
lado, a secre¢do de ADH ¢ também potenciada pela perda de volume vascular associada

3 Associados a

ao défice em mineralocorticoides, agravando a hiponatrémia
hiponatrémia moderada a severa, e especialmente em situagdes cronicas, podem surgir
sinais neurologicos resultantes das alteracdes osmoticas que ocorrem tanto durante o
desenvolvimento da propria hiponatrémia, como durante a corre¢do da mesma (quando a

correcdo da natrémia é demasiado rapida) 3.

Tendo em conta o efeito do cortisol sobre a integridade vascular, bem como na
manutengdo da mucosa gastrointestinal, a hipocortisolémia pode ainda provocar
alteragdes na mucosa gastrica . Assim, a pobre perfusdo tecidular, resultado da
hipovolémia e estase vascular, associada a diminui¢ao da motilidade gastrointestinal e ao

aumento da permeabilidade vascular, pode conduzir a alteracdes ao nivel do trato
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gastrointestinal, nomeadamente: hemorragias, ulceras, atrofia e/ou inflamagdo das
mucosas e originar sinais como: vomitos, diarreia, dor abdominal, hematémese, melena
e hematoquezia '%3°3¢. O cortisol ¢ ainda fundamental na resposta organica ao stress pelo

que, o défice em cortisol origina um aumento da suscetibilidade do animal ao stress %3¢,

6.3.2. Défice em mineralocorticdides

Tal como discutido anteriormente, os mineralocorticoides desempenham um papel
fundamental na manutencdo da homeostase do sodio, potassio e 4gua corporal 2+, A
aldosterona apresenta como principal efeito fisioldgico, a manutengdo da normovolémia
por meio da reabsor¢do ativa de Na+, Cl- e 4gua, a0 mesmo tempo que promove a
excregdo de K+ pelos tibulos renais distais 2'*3. Contudo, a reabsor¢io de sédio e a
excrecao de potassio por acdo da aldosterona ocorre, ndo s6 a nivel renal, mas também
nas glandulas sudoriparas e salivares, bem como no trato gastrointestinal 6. O
hipoaldosteronismo resulta assim na incapacidade do organismo em conservar Na+ e Cl-
, que sdo excretados na urina juntamente com a agua que 0S segue por osmose, € em
excretar K+ ¢ H+, resultando em hiponatrémia, hipoclorémia, hipercalémia e acidose
metabolica '®*3. Contudo, a aldosterona também desempenha uma importante fungio na
absor¢ao de sodio a nivel gastrointestinal, particularmente ao nivel do cdlon pelo que, na
auséncia de aldosterona a absor¢do de Na+ e, por consequéncia, de Cl- e 4gua no trato
gastrointestinal diminui, provocando diarreia que ¢, geralmente, acompanhada de vomitos
33 Assim, a perda de agua pela urina, acompanhada de diarreia e vomitos, resulta na
diminui¢do do fluido extracelular que, por sua vez, conduz ao desenvolvimento
progressivo de hipovolémia, hipotensdo, diminui¢do do débito cardiaco e diminui¢do da
taxa de filtragio glomerular, conduzindo a azotemia pré-renal ', Por outro lado, a
incapacidade do organismo em reter bicarbonato (HCO3-) e Cl-, associada a incapacidade
dos rins, fracamente perfundidos, em excretar os produtos de degradagao, nomeadamente
H+, conduz ao desenvolvimento de acidose metabolica que ¢ agravada pelo metabolismo
anaerobico, resultado da hipoperfusao tecidular e consequente producdo de acido lactico
1633 Como resultado da diminui¢do da perfusio renal e da taxa de filtragdo glomerular, e
associada a acidose metabodlica que promove a transferéncia de ides K+ do espago
intracelular para o extracelular, ocorre um agravamento progressivo da hipercalémia 1633,
O efeito fisiologico da hipercalémia faz-se notar, sobretudo, através dos seus efeitos

cardiotoxicos, provocando diminui¢do da excitabilidade e aumento do periodo refratario
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do miocardio, diminuicdo da condugdo elétrica a nivel ventricular e arritmias
potencialmente fatais, nomeadamente, fibrilagio ventricular e assistolia '3, Também a
pobre perfusdo tecidual e a hipoxia, secundérias a hipovolémia, contribuem para a
disfung¢io do miocardio '®. Ainda como resultado da natriurese, consequéncia do défice

em aldosterona, pode surgir politiria com polidipsia compensatoria 6.

7. Diagnostico

7.1.Apresentagdo clinica

O hipoadrenocorticismo esta associado a um espetro de sinais clinicos muito
variaveis, tanto no que se refere a sua severidade e cronicidade, como no que toca as
preocupacdes manifestadas pelos tutores 8. Estes sinais clinicos sio geralmente vagos,
insidiosos e inconsistentes no tempo e refletem a incapacidade do organismo do animal
para se adaptar as alteragdes eletroliticas e a diminui¢do da secrecio hormonal 1233,
Desta forma, as manifestacdes clinicas da doenca podem variar desde crises agudas, de
caracter emergente e potencialmente fatal, a doenca subtil com sinais clinicos insidiosos
e, muitas vezes, pouco percecionados e compreendidos pelos tutores *?°. A maioria dos
caes apresenta a forma cronica da doenga, outros porém, manifestam a forma aguda de
insuficiéncia adrenal, designada por “crise addisoniana” 2%, De referir que a fisiopatologia
das formas cronica e aguda de hipoadrenocorticismo ¢ a mesma e os sinais clinicos
manifestados em ambas as formas sdo também maioritariamente os mesmos, diferindo
apenas na sua severidade 2*?8. Isto demonstra a progressio continua da doenga com o
tempo, explicando o porqué de cdes com sinais cronicos de HAC, em que ndo houve um
diagnostico e tratamento da doenca na sua fase inicial, poderem sofrer agudizacdes da

doenga que se manifestam na forma de insuficiéncia adrenal aguda *.

Apesar da inespecificidade dos sinais clinicos (tabela 31) manifestados, historia de
doenca episddica ou de alteracdes gastrointestinais cronicas e recorrentes, que geralmente
sofrem exacerbacao apds episddios ou eventos stressantes para o animal e que, por outro
lado, tendem a melhorar, ainda que de forma transiente, com terapéutica sintomadtica e de
suporte (p.e. fluidoterapia e corticoterapia) devem motivar a suspeita de
hipoadrenocorticismo no médico veterinario ®!%?3337_ Sinais clinicos como: anorexia,
letargia/depressio e perda de peso sdo comuns a maioria dos pacientes 12162837 Sinais

gastrointestinais como vomitos e diarreia sdo igualmente comuns, e outros como: dor
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abdominal, melena e hematoquezia podem também ser reportados pelos tutores ou
detetados ao exame retal 2. Menos frequentemente, pode verificar-se a ocorréncia de
fezes mucoides, hematémese e tenesmo *37. A proeminéncia dos sinais gastrointestinais
¢ explicada pela perda do papel fisioldgico dos glucocorticoides na manutengdo da
integridade do trato gastrointestinal %%, Estio ainda reportados casos em que o
hipoadrenocorticismo mimetiza enteropatias com perda de proteina, incluindo
hipoalbuminémia com ascite e edema periférico . A perda renal de sodio e 4gua, e a
consequente perda do gradiente de concentra¢do medular renal associada a hiponatrémia,

28, Menos frequentemente, podem ocorrer

pode conduzir a politria e polidipsia
convulsdes como resultado da hipoglicemia 2%. Manifestagdes clinicas pouco comuns de
hipoadrenocorticismo incluem: fraqueza muscular generalizada ou limitada aos membros
posteriores e que pode ser mais ou menos severa, fasciculagdes e espasmos musculares e
megaesdfago, cujo principal sinal é a regurgitagio 162837 A etiologia destas alteragdes
ainda ndo ¢ totalmente conhecida, contudo, provavelmente dever-se-do a uma disfungdo
neuromuscular provocada pelas alteragdes eletroliticas ou a hipocortisolémia 2537,
Alopecia ou alteracdes da pelagem (nomeadamente da cor) podem também ocorrer

associadas ao HAC, contudo, a causa destas alteracdes ainda ndo é conhecida 5.

Aproximadamente 30% dos cdes com HAC apresentam-se em crise addisoniana, com
sinais de choque hipovolémico 2!?%, Tal como ja foi mencionado, os sinais e sintomas de
HAC tendem a agravar-se progressivamente com o tempo até que, por deteriora¢do da
condicdo fisica do animal ou como resultando de uma situagdo ou evento stressante (p.e.
ida ao veterinario, alteracdes no estilo de vida etc.) ¢ despoletada uma crise de
insuficiéncia adrenal aguda *7'®*. Geralmente sio estas agudizacdes da doenca que
motivam a procura de cuidados veterinarios, visto que estes animais se apresentam, por
norma, em estado critico sendo necessaria intervengao médica de emergéncia de modo a
evitar as suas consequéncias potencialmente fatais ®%*. A apresentacio clinica de uma
crise addisoniana ¢ extremamente variavel 8. Para além dos sinais clinicos referidos
anteriormente, nomeadamente, vomitos, diarreia e hemorragia gastrointestinal, estes
animais podem apresentar-se com fraqueza generalizada, colapsados ou mesmo em
estado comatoso *?%*°. Sinais classicos de choque hipovolémico incluindo: pulso fraco,
mucosas palidas, aumento do tempo de replecdo capilar (TRC), hipotermia e desidrata¢ao
mais ou menos acentuada, estdo normalmente presentes ®2!:2%2%3  Contrariamente a

taquicardia manifestada pela maioria dos animais hipovolémicos sem HAC, grande parte
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dos caes em crise addisoniana apresenta frequéncia cardiaca normal ou diminuida como
resultado dos efeitos da hipercalémia na condugfo cardiaca 2%, Assim, a presenca de ritmo
cardiaco normal ou diminuido num paciente com sinais de choque hipovolémico deve
alertar o médico veterinario para a possibilidade de hipercalémia e hipoadrenocorticismo
28 Em pacientes com alteragdes cardiacas associadas a hipercalémia, o rapido tratamento
e corre¢do da concentragdo plasmatica de potassio € essencial para a sobrevivéncia do
paciente 28, A hemorragia gastrointestinal, incluindo melena e hematoquezia, ¢ frequente
durante crises agudas de insuficiéncia adrenal e deve ser alvo de suspeita em caso de

diminuicdo do hematdcrito durante o tratamento 5.

Tabela 31 - Sinais clinicos € achados de exame fisico em cdes com

hipoadrenocorticismo (Adaptado de Lathan, 2013 *%).

Letargia/Depressio 90
Anorexia 80
Vomito 80
Fraqueza 70
Perda de peso 45
Diarreia 40
Desidratacédo 40
Hipotermia 35
Tremores/fasciculagdes 30
musculares
Poliuria/polidipsia 25

7.2 .Exame fisico

A semelhan¢a de tudo o que foi anteriormente referido relativamente aos sinais

clinicos, as alteragdes encontradas no exame fisico de caes com HAC s3ao muitas vezes
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vagas e inespecificas e em alguns casos, particularmente em caes com sinais crénicos ou
com forma atipica de hipoadrenocorticismo, podem mesmo ndo se verificar alteragdes
dignas de registo ao exame fisico %, Assim, as alteragdes encontradas no exame fisico
vao depender da severidade da doencga e incluem com frequéncia: letargia, desidratacao,
pulso fraco, hipotensao, bradicardia, fraqueza muscular, baixa condi¢do corporal e dor
abdominal *'%37. Ao exame retal podem ser detetadas fezes moles, hematoquezia ou
melena “°. Em casos extremos os animais podem apresentar-se hipotérmicos, com
aumento do TRC e outros sinais de choque hipovolémico ou hipotensivo *!°. A
desidratacao em caes com HAC ocorre como resultado das perdas urinarias de sodio e
consequente diurese osmotica, para além da propria evolucao da doenga que vai interferir
com o consumo de dgua do animal *. Cies com HAC apresentam pressdes arteriais
diminuidas (pressao sistolica média de 90 mmHg) comparativamente a cdes nos quais o
diagnostico de hipoadrenocorticismo foi excluido (pressao sistolica média de 140 mmHg)
4616 ' A hipotensdo é atribuida a auséncia de glucocorticoides e a perda da sua fungdo na
manuten¢io da pressdo arterial #. A bradicardia, por sua vez, ocorre como resultado da
hipercalémia e quando presente em cdes com sinais evidentes de choque hipovolémico,
deve alertar para a possibilidade de hipoadrenocorticismo #!%**27 " A dor abdominal tem
origem na auséncia da fung¢do protetora dos glucocorticdides sobre o trato gastrointestinal
4. C3es com hemorragia gastrointestinal podem encontrar-se anémicos, com mucosas

pélidas, fraqueza generalizada ou mesmo colapsados '°.

7.3.Exames complementares de diagnostico

Dada a importancia dos corticosterdides no organismo, muitas sdo as alteracdes
(tabela 32) possiveis de encontrar a nivel dos exames complementares de diagndstico e
que podem, juntamente com a historia pregressa e sinais clinicos, consolidar a suspeita

de hipoadrenocorticismo ou auxiliar na confirmacio do diagnostico 3.

7.3.1. Hemograma

As alteragdes hematologicas tipicamente encontradas em cdes com
hipoadrenocorticismo incluem: anemia normocitica € normocromica moderadamente ndo
regenerativa, eosinofilia e linfocitose ®!?®. A anemia é geralmente moderada, com
hematocrito entre 20% e 35%, e resulta da quebra na produg¢ao de eritrocitos por supressao
da medula 6ssea devido ao défice em glucocorticoides, podendo ainda estar associada as
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perdas por hemorragia gastrointestinal '®?*. Em caso de hemorragia gastrointestinal
abundante, a anemia pode ser severa podendo manifestar caracteristicas, ainda que fracas,
de regeneracio °. Em alguns animais, a desidratacio pode mascarar a anemia de tal forma
que esta podera ser evidente apenas apds a reidratacdo do animal %% De notar que
animais com a forma atipica de HAC apresentam maior probabilidade de se encontrarem
anémicos face a caes com défice concomitante em mineralocorticoides o que se deve, por
um lado a cronicidade da doenga e por outro, ao facto de que ndo sendo a desidratagdo
tdo severa nestes animais, esta nao vai ocultar a anemia da mesma forma que ocorre em
animais com a forma classica de HAC %37, Alguns cies exibem hemoconcentragdo, com
hematocrito superior a 60%, como resultado da desidratacdo severa e diminuicdo do
volume plasmatico promovidas pelo défice em aldosterona ®*°. Contudo, a alteragdo mais
comum no hemograma de cdes com HAC e que deve dirigir a suspeita do médico
veterindrio para este diagndstico, corresponde a auséncia de leucograma de stress,
caracterizado pela presencga de linfopenia, neutrofilia, monocitose e eosinopenia, e que €
um achado pouco provivel em animais com doenga crénica ou sistémica ®162% A
contagem de células brancas em animais com hipoadrenocorticismo pode encontrar-se
normal, no entanto, de acordo com um estudo, cdes com HAC apresentam contagens
diminuidas de neutréfilos e aumentadas de linfécitos e eosinofilos, comparativamente a
cies doentes em que o diagndstico de hipoadrenocorticismo foi excluido *. E contudo
importante referir, que linfocitose e eosinofilia absolutas ndo sdo encontradas numa
proporg¢ao significativa de casos, sendo registadas em apenas 10% e 20% dos casos,
respetivamente 2%3742, O cortisol provoca linfopenia por meio do sequestro dos linfocitos
circulantes nos linfonodos € medula dssea pelo que, em animais com HAC na auséncia
de cortisol, é expectavel que as contagens de linfocitos se encontrem aumentadas 4!,
Desta forma, a contagem de linfocitos ¢ um indicador da atividade dos glucocorticoides
e ¢ o indicador mais fiavel no hemograma de caes com HAC, podendo auxiliar ao

diagnostico desta patologia 24!,

7.3.2. Analitica bioquimica

A hiponatrémia e a hipercalémia estdo presentes em mais de 80% dos caes com HAC
e, em conjunto com um racio Na+:K+ inferior a 27:1, constituem as alteracdes
1 yy e . . . o« . , e , . 38,40
eletroliticas classicamente sugestivas de hipoadrenocorticismo primario classico .

Estas alteragdes eletroliticas podem surgir isoladas ou em associa¢@o e sdo reflexo do
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défice em aldosterona (e em menor grau em cortisol, cujo défice contribui para a
hiponatrémia ao estimular a secre¢io de vasopressina) *!®2*. O racio Na+:K+ estd
frequentemente diminuido em cdes com HAC como resultado do aumento da excregao
de sodio e retencdo de potassio 6. Assim, quanto mais baixo o racio, maior a
especificidade para o diagnostico de hipoadrenocorticismo *7. Um racio Na+:K+ inferior
a 27:1 apresenta 89% de sensibilidade e 97% de especificidade para o diagnostico de
HAC, ao passo que um racio igual ou inferior a 24:1 apresenta uma especificidade de
100% para o diagnostico de hipoadrenocorticismo 4*. Desta forma, este racio pode ser
utilizado como ferramenta na identificagdo de insuficiéncia adrenal em situagdes de
emergéncia, permitindo o planeamento do tratamento enquanto se aguarda pelos
resultados dos testes definitivos !> De acordo com um estudo, a utiliza¢io conjunta do
racio Na+:K+ e da contagem de células brancas constitui uma ferramenta de rastreio que
permite maximizar a probabilidade de um diagnéstico correto de HAC *'. E preciso, no
entanto, ter em atengdo que cdes com hipoadrenocorticismo (primario ou secundario)
podem ndo apresentar alteracdes significativas nas concentragdes eletroliticas e,
consequentemente, ndo ter alteracdes na relagdo sodio/potassio '6. Da mesma forma,
outras doengas podem provocar a diminui¢ao desta relacao, nomeadamente, doenca renal
ou do trato urinario, doenga gastrointestinal e doenca cardiorrespiratoria '°. Os ides Na+
e Cl- sdo co-transportados do sangue para a urina pelo que, associada a hiponatrémia vai
estar presente hipoclorémia em 40% a 60% dos pacientes com HAC *%2%, Estas alteragdes
sdo caracteristicas do défice em aldosterona, refletindo a incapacidade do rim em reter
s6dio em detrimento do potéssio e, por sua vez, do hidrogénio ®. Assim, como resultado
da incapacidade dos tubulos renais distais em excretar os 1des H+, 60% dos cdes com
HAC vio apresentar acidose metabélica *?%. A hipercalcémia (de célcio total, ionizado ou
ambos) também pode estar presente, surgindo em mais de 40% dos casos de HAC, e pode
dever-se a acidose metabolica, que diminui a ligagdo das proteinas plasmaticas ao célcio,
mas também a diminuigdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG) e consequente
diminuicdo da excre¢do renal, ou a0 aumento da absor¢do intestinal de calcio +%'°. Ainda
que rara e sem importancia clinica, a hipocalcémia estd descrita em 9% dos caes com
HAC, possivelmente associada a hipoalbuminémia *!6. A hipoalbuminémia, por sua vez,
¢ particularmente comum em caes com HAC na auséncia de alteragdes eletroliticas e pode
ser severa, estando associada a edema periférico e ascite ®. A sua causa ainda ndo é
totalmente conhecida, contudo, podera estar associada a anorexia, perda de sangue por

ulceracdo do trato gastrointestinal, diminui¢do da sintese por hepatopatia ou enteropatia
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com perda de proteina '6. A hipocolesterolémia estd descrita e, a semelhanca da
hipoalbuminémia, ¢ mais comum em caes sem alteragdes eletroliticas, possivelmente
devido a maior evolu¢do dos sinais clinicos ®!°. Esta alteracio pode ter origem na
diminui¢do da absor¢ao de gorduras, associada ao défice em glucocorticéides, ou em
hepatopatia concomitante '°. A isquemia é também apresentada como uma possivel causa
da hipoalbuminémia e hipocolesterolémia *. Adicionalmente, 30% dos cdes com HAC
apresentam um aumento ligeiro das enzimas hepaticas, nomeadamente, da fosfatase
alcalina (ALP), alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST) e que
pode ser explicado pela hipotensdo e hipoperfusao tecidular, com consequente colestase,
ou como resultado de uma hepatite imunomediada concomitante '®**, A maioria dos
pacientes com HAC apresenta também algum grau de azotémia, geralmente de origem
pré-renal, resultado da desidratacio, hipovolémia e hipoperfusdo renal #4228 A azotémia
pode ser acompanhada de um aumento da ureia (BUN) e da creatinina em 90% e 65%
dos casos, respetivamente 2*. O aumento da ureia pode ter origem, para além da
diminui¢do da TFG, na hemorragia gastrointestinal, comum na doenga de Addison, e que
confere substrato para a sintese de amodnia que ¢ depois absorvida para a circulacao portal
e convertida em ureia pelo figado 237, A hiperfosfatémia pode também estar presente e,
a semelhanca do que se verifica com a ureia e creatinina, pode ter origem na diminui¢ao
da TFG %37, Em 10 a 15% dos cdes com HAC pode verificar-se hipoglicémia, como
resultado da diminuicdo da gluconeogénese hepética estimulada pelos glucocorticoides,
e quando severa pode ser causa de convulsdes “**. De referir que, contrariamente a
outras afe¢des, a maioria das alteragdes bioquimicas presentes em pacientes com HAC
sao completamente reversiveis, mesmo quando severas, sem necessidade de nenhuma

terapéutica especifica para além da dirigida ao hipoadrenocorticismo +%!6.

De notar que até 30% dos caes com HAC podem apresentar a forma atipica da doenca,
caracterizada pela auséncia de alteragdes eletroliticas '°. Contudo, outras razdes podem
justificar a auséncia destas alteracdes, nomeadamente: hipoadrenocorticismo secundario,
destruicao seletiva das zonas fasciculada e reticular, fase inicial da doenga com destrui¢ao
incompleta da zona glomerulosa, natriurese compensada pela ingestao de sal e doenca

concomitante que mascara as alteracdes eletroliticas (p.e. hipotiroidismo) 6.
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7.3.3. Urianalise

Em cdes saudaveis, a hipovolémia conduz ao aumento da densidade urindria como
forma de conservar dgua °. Contudo, em 60% a 88% dos cdes com hipoadrenocorticismo
a capacidade de concentrar a urina encontra-se comprometida, como resultado da
deplecao do conteudo da medula renal em s6dio (associada as perdas cronicas de sodio
pela urina) e a consequente perda do gradiente de concentragdo medular, que prejudica a
capacidade de reabsorcdo de agua ao nivel dos ductos coletores +*162427 Assim, em
pacientes com HAC a urina formada ¢ frequentemente isostenurica ou ligeiramente
diluida (com densidade especifica <1,030 ou, mais frequentemente, <1,020) apesar da

desidratagdo %!

. De referir ainda que, a excrecdo ativa de so6dio em cdes com
hipoaldosteronismo resulta na elevada concentragdo urindria de sédio (>30 a 40 mmol/L)
644 Assim, uma concentragdio urinaria de sédio superior a 30 mmol/L num c3o com
hiponatrémia, suporta o diagnostico da forma cléssica de hipoadrenocorticismo . Pelo
contrario, concentragdes de so6dio urindrio inferiores a 30 mmol/L podem ser utilizadas
como forma de auxiliar a exclusdo do diagndstico *. Este teste pode ser utilizado na

impossibilidade de dosear o cortisol basal e a aldosterona .

Tabela 32 - Alteracdes laboratoriais comuns no hipoadrenocorticismo (Adaptado de Boag,
2023 e Bugbee et al., 2023 %),

Hemograma Analiticas Bioquimicas Urianalise

e Anemia A e Hiponatrémia e Densidade urindria
regenerativa/ fracamente e Hipercalémia especifica <1, 030
regenerativa e Ricio Na+K+<27:1 . an?e.ntraqﬁo |

e Auséncia de leucograma ¢ Hipoclorémia urinaria de sodio >30
de stress e Acidose metabolica a 40 mmol/L

e Linfocitose e Arzotémia

e FEosinofilia ¢ Hipoalbuminémia

e Neutropenia e Hipocolesterolémia

e Hipercalcémia

e Hiperfosfatémia

e TALT ALPe AST
¢ Hipoglicemia
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7.3.4. Imagiologia

O diagnostico de hipoadrenocorticismo ndo pode ser feito exclusivamente com
recurso a métodos imagiologicos. Contudo, a radiografia e a ecografia fazem muitas vezes
parte do plano diagndstico de pacientes criticos ou cronicamente doentes, especialmente
quando estes apresentam sinais gastrointestinais 24?8, Desta forma, ainda que os achados
radiograficos e ecograficos sejam geralmente ndo especificos, alguns sdo comuns a

pacientes com hipoadrenocorticismo *.

7.3.4.1.Radiografia
Os achados radiograficos em cdes com HAC s3o resultado da hipovolémia e

12! Assim, a

hipotensdo, ndo estando especificamente associados a insuficiéncia adrena
radiografia toracica cdes com HAC podem apresentar: microcardia, diminui¢ao do calibre
da veia cava caudal e dos vasos pulmonares e arco adrtico descendente e achatado com

46162627 Sendo estas alteragdes reflexo da desidratacio e

reducdo do didmetro
hipovolémia, estas sio mais comuns em animais com altera¢des eletroliticas 6. Em caes
com regurgitacdo, a obten¢do de um plano radiografico lateral ¢ importante de modo a
avaliar a existéncia de megaesofago, que pode surgir num pequeno numero de animais
com a forma classica de hipoadrenocorticismo mas também na forma atipica, sendo este
reversivel ap6s o inicio do tratamento para o HAC !¢, Por norma, a maioria dos cies com
HAC nio apresenta alteragdes a radiografia abdominal, contudo, em alguns estd descrita

a existéncia de microhepatia consistente com hipovolémia *!6-2%,

7.3.4.2.Ecografia abdominal

A ecografia ndo permite a avaliacdo da fun¢do adrenal porém, ao exame ecografico a
maioria dos cdes com HAC apresenta glandulas adrenais de dimensdes diminuidas e um
racio cortex/medula diminuido, face a caes sem HAC (figura 3), como resultado da atrofia
dos cortices adrenais que provoca a diminui¢do do comprimento e espessura das
glandulas %6, De referir que por vezes as adrenais, e em especial a direita, podem

mesmo ndo ser identificdveis ecograficamente '°.

Assim, glandulas adrenais e
particularmente a esquerda, com espessura inferior a 3,2 mm sdo altamente sugestivas de
HAC, no entanto, caes saudaveis ou com doencas que mimetizam o HAC podem também

4,6,16,45

apresentar adrenais diminuidas Da mesma forma, cdes com HAC podem

apresentar adrenais de dimensdes normais como resultado da inflamag@o na fase inicial
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da doenca ou, mais raramente, como resultado de destrui¢ao granulomatosa, necrose ou

doenca infiltrativa (p.e. linfoma ou neoplasia metastatica) '°. Assim, glandulas adrenais

de dimensdes normais ndo podem excluir o HAC como diagndstico diferencial *°.

Adrenal esquerda P Adrenal esquerﬂ?

Figura 3 — Imagem ecografica de a) glandula adrenal de cdo com hipoadrenocorticismo e b)
glandula adrenal de cdo saudavel. Notar a diferenca entre a espessura das duas glandulas: a)

3,3 mm e b) 6,7 mm (Adaptado de Lathan, 2013 ).

7.3.4.3.Eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) ¢ um método ndo invasivo, econdmico € amplamente
disponivel, que permite avaliar de forma preliminar a fungdo cardiaca dos pacientes *’.
Qualquer animal que se apresente colapsado ou em choque tem indicacdo para a

realizagido de um ECG, especialmente se apresentar bradicardia **.

O potéssio € o principal ido intracelular, desempenhando um papel fundamental na
homeostase do organismo uma vez que € essencial para o funcionamento celular e
transmissdo neuromuscular 7. O gradiente de concentra¢io de potissio através das
membranas das células contrateis (midcitos) € o principal determinante do potencial de
repouso destas células pelo que, como resultado da hipercalémia ocorre uma diminui¢ao
do racio entre o K+ intracelular e o plasmatico que resulta, por sua vez, na diminui¢ao
deste gradiente e, consequentemente, na diminuigdo do potencial de repouso das
membranas celulares que se torna menos negativo '®?!#7_Inicialmente, a diminuigdo do
potencial de repouso das membranas provoca o aumento da excitabilidade dos midcitos
(uma vez que o potencial de repouso da membrana se encontra mais proximo do potencial

limiar) como resultado da despolarizacao persistente da membrana, provocada pela
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hipercalémia 2!. Contudo, posteriormente o excesso de K+ vai provocar o bloqueio dos
canais Na+/ K+, inativando-os, e diminuindo a excitabilidade dos midcitos cardiacos e
esqueléticos, que se tornam assim mais lentos a atingir o limiar de acdo e a recuperar 24,
Clinicamente, esta situacao vai traduzir-se em fraqueza muscular e distarbios ao nivel da
condugdo cardiaca '®*’. Desta forma, a hipercalémia severa, ao contrario da moderada
que ¢ frequentemente assintomatica, representa uma alteragdo que requer resposta
terapéutica urgente de forma a evitar as suas consequéncias potencialmente fatais o4,
Posto isto, o eletrocardiograma devera ser o primeiro exame a ser realizado num paciente
com suspeita de hipercalémia *’. As ondas do ECG sdo obtidas a medida que os potenciais
de agdo das células cardiacas despolarizam e repolarizam determinadas areas do coragdo
47 Assim, concentragdes plasmaticas crescentes de potdssio sdo responsaveis por um
conjunto de alteragdes (tabela 33) sequenciais, cldssicas ao eletrocardiograma, e que
refletem os efeitos da hipercalémia na despolarizacdo atrial e ventricular (alteragdes na
onda P e complexo QRS) bem como na repolarizagdo ventricular (alteragdes na onda T)
6.16.2428 Estas alteracdes tendem a piorar 2 medida que aumenta a concentragio sérica de
K+ mas podem ndo se encontrar consistentemente presentes, existindo uma grande
variabilidade entre os pacientes no que se refere aos efeitos cardiacos da hipercalémia
6.1628 Deste modo, apesar de niio existirem critérios rigidos que associem determinadas
concentragcdes de potassio a alteragdes especificas no eletrocardiograma, os efeitos
cardiacos da hipercalémia sdo raramente visiveis a concentragdoes de K+ inferiores a 7,0
mEq/L e frequentemente observados, e potencialmente fatais, a concentragdes superiores
29,0 mEq/L '®?%. E, no entanto, importante referir que como ferramenta de diagnostico o
ECG ndo ¢ um indicador fidedigno da existéncia e severidade das alteragdes eletroliticas
e de 4cido-base, particularmente da hipercalémia, uma vez que esta pode estar presente
sem que ocorram alteracdes significativas no tragado do ECG 2**7#% Para além disto,
outras alteragdes metabolicas como a hipernatrémia, alcalose e hipercalcémia podem
antagonizar os efeitos transmembranares da hipercalémia, atenuando as alteragcdes de
ECG que lhe possam estar associadas *’. Assim, a monitoriza¢io do paciente com recurso
ao ECG permite ndo s6 a rapida identificagdo da hipercalémia, mas também a facil e
continua monitorizag¢do da resposta a terapéutica instituida uma vez que, a medida que a

hipercalémia € corrigida, as varias alteracdes presentes no ECG vao sendo resolvidas
6,16,24,47
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Tabela 33 - Alteragdes classicas do eletrocardiograma (ECG) observadas com o aumento da

concentra¢do plasmatica de potassio. (Adaptado de Scott-Moncrieff, 2015 e Boag, 2023 ©16)

[K+] Plasmatica ECG Alteracédes do ECG

Dentro dos valores de referéncia s Sem alteragdes

* Aumento da amplitude das
ondas T

6.0 a 7.0 mEq/L ¢ Diminuicio do intervalo Q-T

e Aumento do mntervalo P-R
e Diminuicdo da amplitude e
n alargamento do complexo QRS

7.0a 9.0 mEq/L

* Diminuigio da amplitude,
alargamento e perda progressiva
das ondas P (> 8,0 mEq/L)

e Alargamento e fusdo do
complexo QRS comaonda T e

)y que conduz a:
>9.0 mEq/L ~ \ /\ - Ritmo sinusoidal

- Fibrilagdo ventricular ou

assistolia

7.3.5. Testes de fungdao hormonal

A associagdo entre historia pregressa, sinais clinicos e alteragdes laboratoriais permite
direcionar o médico veterinario a suspeita de hipoadrenocorticismo, contudo, o
diagnostico deve ser sempre confirmado com recurso a testes que permitam a avaliagdo

da funcdo adrenal *’.

7.3.5.1.Cortisol basal

O doseamento do cortisol basal como teste de avaliacdo da funcdo adrenal baseia-se
no facto de que, em pacientes com HAC, as concentracdes urindria e plasmatica de
cortisol basal se encontram diminuidas '?. Contudo, a utilidade do cortisol basal como

teste diagnostico € controversa, uma vez que a secre¢do de cortisol sofre flutuagdes ao
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longo do dia, podendo mesmo a sua concentragdo diminuir para valores abaixo do valor
de referéncia 2!*°, Este teste poderd, no entanto, ser particularmente util em cies com
doenga cronica, como teste de triagem, permitindo excluir o hipoadrenocorticismo da lista

461651 Varios estudos realizados ao longo dos anos

de diagndsticos diferenciais
concluiram que concentragdes basais de cortisol plasmatico < 2 pg/dL (ou < 55 nmol/L)
apresentam uma sensibilidade de 100% para o diagndstico de hipoadrenocorticismo e,
por consequéncia, valores de cortisol basal >2 pg/dL (ou > 55 nmol/L) permitem excluir

4951 Estes mesmos estudos revelaram, no entanto, que estas

este diagnostico
concentragdes de cortisol basal apresentam uma baixa especificidade (inferior a 79%)
para a detecdo de HAC, o que pode ser explicado pela secrecao episddica de cortisol, que
nos cdes se pode tornar intermitentemente baixa ou mesmo indetetavel por periodos de
24 horas %!, Desta forma, baixas concentragdes de cortisol plasmatico ndo permitem
confirmar o diagnodstico de HAC, uma vez que cdes com normal funcdo adrenal podem
apresentar concentragdes de cortisol basal diminuidas apresentando, no entanto, uma
resposta adequada a estimulagdo com ACTH '®. Assim, em cdes com concentragdes de
cortisol basal <2 pg/dL (ou <55 nmol/L), deve realizar-se um teste de estimulagdo com

ACTH de modo a confirmar o diagnéstico de hipoadrenocorticismo 2%,

7.3.5.2.Teste de estimulagao com ACTH

O diagnostico definitivo de hipoadrenocorticismo passa por demonstrar a
incapacidade do cortex adrenal em estimular a secre¢ao de cortisol apos a administragao
de ACTH exdgena . Desta forma, o teste de estimulacdo com ACTH constitui o teste de
primeira escolha para o diagndstico de HAC em cdes, permitindo a avaliagdo da
capacidade da reserva funcional das zonas fasciculada e reticular '6°2°3  Este teste é
simples, seguro e fiavel, podendo ser realizado a qualquer altura do dia 2. Existem duas
formulagdes de ACTH exodgena: uma de rapida ou curta a¢do, mais comum, € uma
formulacao formadora de depdsito (Synacthen Depot ®), menos frequentemente utilizada
¢, Independentemente da formulagio utilizada, uma dose suprafisiologica de um analogo
sintético da ACTH (cosintropina ou tetracosactida) ¢ administrada ao animal por via
endovenosa (IV) ou intramuscular (IM), e uma amostra de sangue ¢ colhida
imediatamente antes e uma a duas horas ap6s a administragcao (dependendo da formulagao
escolhida) para doseamento do cortisol sérico em laboratério ®!%%2 Antigamente, o

protocolo para a realizacdo deste teste utilizava uma dose de ACTH sintética de 250
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pg/cao (extrapolada da medicina humana - 250 pg/pessoa), administrada por via IV ou
IM 62152 Contudo, o elevado custo deste farmaco associado a periodos de
indisponibilidade no mercado, tornaram o teste de estimulacdo com ACTH bastante caro
21 Desta forma, estudos realizados concluiram que uma dose de 5 png/kg de cosintropina
estimula a maxima secre¢ao de cortisol pelas glandulas adrenais em caes saudaveis e com
hiperadrenocorticismo, ¢ ¢ eficaz na realizagdo do teste de estimulagdo com ACTH,
provocando uma resposta equivalente a promovida pela dose de 250 pg/cao e permitindo
o diagnostico de HAC 215455 Assim, atualmente recomenda-se a dose de 5 pg/kg de
cosintropina (at¢ um maximo de 250 pg/cdo) para a realizagcao do teste de estimulagao
com ACTH, sendo o cortisol pds-ACTH mensurado uma hora apds a administracdo do
farmaco 2!. Mais recentemente, estudos revelaram que a administragio de doses mais
baixas de cosintropina, nomeadamente, 1 pg/kg produz resultados equivalentes a dose
tipica de 5 pg/kg no diagnéstico de HAC em cies >%*’. De referir ainda que, embora nio
se verifiquem diferen¢as nas concentragdes plasmaticas de cortisol obtidas em resposta a
administracdo de ACTH exdgena por via IV ou IM, a via endovenosa continua a ser
preferivel uma vez que, quando administrada por via IM a animais severamente
desidratados, como € o caso de muitos caes em crise addisoniana, a absor¢ao da ACTH
pode estar comprometida 213723859 A formulagio formadora de depdsito deve,

contudo, ser administrada exclusivamente por via intramuscular °.

Em caes saudaveis ¢ expectavel que apds a administragdo da ACTH ocorra um
aumento exacerbado da concentragdo de cortisol circulante ao passo que, em cdes com
HAC esta resposta é diminuta ou mesmo inexistente °. Os intervalos de referéncia para a
concentracdo plasmatica de cortisol podem variar ligeiramente entre laboratérios,
contudo, valores pré-ACTH entre 13,8 e 137,9 nmol/L s3o considerados normais
enquanto que, apos a administracdo de ACTH sao esperados valores entre 151,75 e 469
nmol/L *2. A maioria dos ces com HAC apresenta valores de cortisol pos-ACTH iguais
ou inferiores a 55 nmol/L (ou 2 pg/dL) *2. De referir que os pacientes podem apresentar
uma resposta diminuida ou mesmo um resultado falso negativo a estimulagdo com ACTH,
como resultado da supressao do eixo HPA por corticoterapia prolongada e administrag@o
prévia de glucocorticoides (p.e. prednisolona, hidrocortisona etc.), respetivamente 3%,
Assim, ¢ importante que o teste de estimulacdo com ACTH seja realizado previamente a
administracdo de glucocorticdides, de modo a evitar reagdes cruzadas que possam

interferir com o resultado do teste '°. A dexametasona configura a tnica exce¢io a esta
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situagdo, ndo provocando reagdes cruzadas °. Contudo, todos os glucocorticoides
sintéticos, incluindo a dexametasona, apresentam um efeito de retroalimentacdo negativa
sobre a secrecio de ACTH que, ao longo do tempo, pode afetar o resultado do teste °.
Varios outros fatores podem contribuir para uma resposta inadequada a estimulagao com
ACTH, nomeadamente: erros na mensura¢ao de cortisol, efeitos residuais de utiliza¢des
anteriores de glucocorticoides, utilizacdo de outros principios ativos que interferem com
o eixo HPA (p.e. trilostano, mitotano, cetoconazol e etomidato), falha na administragao
da ACTH e normal concentragdo de cortisol para o individuo ou HAC na sua fase inicial
6.

Deste modo, a auséncia de resposta a administracdo de ACTH exdgena confirma o
diagnéstico de hipoadrenocorticismo, contudo, ndo permite a distingdo entre a forma
primaria e secundaria da doenca pelo que, os resultados deste teste devem ser sempre

interpretados a luz do caso clinico investigado e contexto envolvente ®1°.

7.3.5.3.Concentragdo endogena de ACTH

Tal como referido anteriormente, o teste de estimulagdo com ACTH nao permite a
distingdo entre hipoadrenocorticismo primdrio e secunddrio, uma vez que a sua
interpretagdo tem por base apenas o doseamento de cortisol sérico e, por isso, permite
unicamente a avaliagdo da capacidade de producdo de glucocorticdides, em detrimento
dos mineralocorticoides, pelo cortex adrenal 2. O doseamento da concentragio
plasmatica de ACTH enddgena permite, porém, a distingdo entre estas duas formas de
HAC uma vez que, enquanto no HAC primario a concentracdo endogena de ACTH se
encontra elevada (>100 pg/mL) por auséncia do mecanismo de retroalimentacio negativa,
que na auséncia de cortisol ndo inibe a secrecdo de ACTH pela hipofise, no HAC
secundario a concentracao plasmatica de ACTH enddgena encontra-se diminuida (<20
pg/mL) por diminuigdo da sua secrecio pela hipofise 2!, O défice em mineralocorticoides
pode muitas vezes ser inferido pela presenca de alteracdes nas concentragdes séricas de
sodio e potéssio, no entanto, a auséncia destas alteragdes eletroliticas ndo permite excluir
a necessidade de suplementacio com mineralocorticoides *2. De notar que na forma
atipica de HAC, os cdes apresentam ionograma normal com um aumento da concentragdo
endogena de ACTH, contudo, a maioria dos casos acaba por desenvolver alteracdes

eletroliticas com o tempo 2. Desta forma, o doseamento da ACTH enddgena estd

recomendado em todos os caes com HAC na auséncia de alteragdes eletroliticas, de forma
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a distinguir entre os pacientes com HAC primdrio atipico, nos quais ¢ expectavel que
futuramente surjam alteracdes eletroliticas, e os pacientes com HAC secundario, nos
quais estas alteragdes ndo sdo, de todo, expectaveis 2!. Isto é particularmente importante
de modo a avaliar a necessidade de monitorizagdo dos eletrolitos a longo termo nestes

pacientes .

As amostras sanguineas para doseamento de ACTH endogena devem ser sempre
colhidas previamente a administragdo de glucocorticoides, uma vez que em caes com
HAC primario estes podem rapidamente normalizar as concentragdes de ACTH por

retroalimentacdo negativa 72!,

Assim, idealmente, as amostras sanguineas para
doseamento de cortisol pré-ACTH e ACTH enddgena devem ser colhidas na mesma
altura 2!, E ainda importante referir que o doseamento da ACTH pode ser dificil, uma vez
que se trata de uma substéncia l4bil cuja atividade plasmaética diminui rapidamente 2. A
ACTH apresenta um tempo de semivida no sangue de apenas 25 minutos pelo que, a
amostra de sangue deve ser colhida para um tubo com &cido etilenodiamino tetra-acético
(EDTA) siliconizado (uma vez que a ACTH adere ao vidro) e congelada imediatamente,

ou refrigerada se colhida para um tubo de EDTA com aprotinina (inibidor da tripsina

pancreatica bovina) e enviada para o laboratério com uma placa de gelo 2!

7.3.5.4.Doseamento de aldosterona

A semelhanca do cortisol, a concentragio plasmatica de aldosterona pode ser
mensurada durante o teste de estimulacdo com ACTH uma vez que, apesar da ACTH ter
fraco efeito sobre a sua secrecao, a dose suprafisiologica que ¢ administrada aquando da
realizagio do teste ¢é suficiente para despoletar a secregio de aldosterona °. O doseamento
da aldosterona pode ser particularmente util aquando da administragdo prévia de
glucocorticoides ao animal, uma vez que € menos provavel que a concentragdo de
aldosterona seja afetada pelos glucocorticoides exdgenos 2°. Em teoria, a mensuragio da
concentragdo plasmatica de aldosterona permite a distingdo entre as formas primaria e
secundaria de HAC, e pode ser util na identificagdo de casos de hipoaldosteronismo
isolado '®. No HAC primario classico é de esperar que a maioria dos cies apresente uma
concentracao de aldosterona baixa, ou mesmo indetetavel, ao passo que nas formas atipica
e secundéria de HAC sdo expectdveis concentracdes de aldosterona dentro dos intervalos
de referéncia, sendo necessario o doseamento da ACTH enddgena para distinguir entre

estas duas formas da doenca %37, Contudo, um estudo revelou que a maioria dos cdes
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com HAC apresenta concentragdes de aldosterona pos-estimulagdo com ACTH baixas,
ou mesmo indetetdveis, independentemente das concentragdes plasmaticas de sddio e
potassio . Desta forma, concentracdes eletroliticas normais em cies com HAC podem
nao refletir o normal funcionamento da zona glomerulosa e consequente secrecao de
mineralocorticoides, nomeadamente, aldosterona *°. Assim, apesar dos custos associados,
a maioria dos cdes com HAC primario podera beneficiar da suplementacdo com
mineralocorticoides ®. Contudo, e apesar das possiveis vantagens associadas a sua
utilizagdo, os testes para aferi¢do da concentracdo plasmatica de aldosterona, basal ou
estimulada por ACTH, para além de ndo se encontrarem amplamente disponiveis no
mercado, sdo pouco fidedignos (uma vez que caes saudaveis podem apresentar valores
diminuidos de aldosterona) pelo que, a sua utilizacdo em meio clinico para diagndstico

de hipoadrenocorticismo é muito limitada 2.

7.3.5.5.Racio cortisol: ACTH

O elevado custo da ACTH sintética associado a sua indisponibilidade em alguns
paises, levou ao desenvolvimento de métodos alternativos ao teste de estimulagao com
ACTH para a confirmacio do diagndstico de HAC *. Assim, de acordo com alguns
estudos, a determinacdo do racio cortisol:ACTH permite o diagndstico definitivo de
hipoadrenocorticismo primdrio, permitindo diferenciar de forma eficaz caes com HAC de
cies com normal fungdo adrenal ®'~%. Em cées saudaveis a secrecdo de cortisol aumenta
em resposta ao aumento da concentragdo de ACTH '°. Contudo, cdes com HAC primario
apresentam hipocortisolémia apesar das concentracdes crescentes de ACTH, resultado da
auséncia do mecanismo de retroalimentagdo negativa ', Assim, cies com HAC
primario apresentam um racio cortisol: ACTH significativamente inferior a caes saudaveis
ou sem patologia a nivel das glandulas adrenais ®"'%3. A fiabilidade deste método para o
diagnodstico de HAC secundério ainda nao foi adequadamente avaliada, e os valores de
referéncia também ainda ndo se encontram estabelecidos, sendo necessaria maior
investigacdo '®21!. Contudo, o racio cortisol: ACTH esperado nestes casos é superior ao
do HAC primario, devido as baixas concentracdes tanto de cortisol como de ACTH 2!,
Este método apresenta como vantagens, relativamente ao teste de estimulacdo com
ACTH, o facto de ndo necessitar de ACTH sintética e de poder ser realizado a partir de
uma unica amostra sanguinea, adequadamente colhida, a partir da qual se podem dosear

as concentragdes de cortisol sérico e ACTH plasmatica 676,

67



7.3.5.6.Récio aldosterona:renina

A semelhanga do racio cortisol: ACTH, o racio aldosterona:renina também permite a
identificagio de cdes com HAC primario ®. Em situacio de hipoaldosteronismo, a
incapacidade dos tubulos renais distais em reterem o sédio conduz a hipovolémia que,
por sua vez, provoca o aumento da secrecdo de renina %2. Desta forma, em cies com a
forma classica HAC primario o racio aldosterona:renina vai ser significativamente
inferior ao de caes saudaveis, em consequéncia da baixa concentracdo plasmatica de
aldosterona e elevada atividade plasmatica da renina 3’. Por sua vez, em cdes com HAC
secundario ¢ de esperar que este racio se encontre normal (tabela 34) uma vez que, ndo
havendo défice em mineralocorticdides, ndo ¢ expectavel que haja nem diminui¢do da
concentragdo plasmatica de aldosterona nem aumento da concentragdo plasmatica de
renina 37%2. Contudo, a inexisténcia de estudos que permitam a avaliacdo da utilizag¢io
deste método em cdes sem doenga adrenal, associada a dificuldade de doseamento da
renina, tornam a utilizagdo deste racio muito limitada para confirmacdo do

hipoadrenocorticismo em cies 262,

Tabela 34 — Distingdo entre HAC primario classico, atipico e secundario (1 - Aumentado(a); | -

Diminuido(a)); (Adaptado de Lanen & Sande, 2014 e Nelson & Maggiore, 2020 2!%7),

Hipoadrenocorticismo
Alteracoes Classico Atipico | Secundario
Eletrolitos 1K+e | Na+ | Normais | Normais
Cortisol pré-ACTH l l l
Cortisol p6s-ACTH l l l
Aldosterona l Normal Normal
ACTH endbgena 1 T l
Racio cortiso:ACTH l l T
Récio aldosterona:renina l l Normal
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8. Diagnosticos diferenciais

Os diagndsticos diferenciais para HAC incluem condigdes causadoras de
hipercalémia e hiponatrémia, sinais gastrointestinais e azotémia **. A insuficiéncia renal
aguda (IRA), obstrugdo do trato urinario e uroabdémen, correspondem as causas mais
comuns de hipercalémia de origem no adrenal em cdes '°. Animais com HAC sio muitas
vezes erroneamente diagnosticados com IRA, uma vez que esta patologia pode provocar
hiponatrémia e hipercalémia em animais oligiricos ou anuricos para além de que, a
azotémia, comum a todos os pacientes com IRA, ¢ um achado comum a maioria dos caes
com HAC **. Também os sinais gastrointestinais, comuns em pacientes com HAC, estio
frequentemente presentes na IRA, resultado da estimulagdo dos quimiorrecetores pelas
toxinas urémicas **. Em termos praticos, uma das principais diferengas entre 0o HAC e a
IRA assenta na resposta a fluidoterapia, muito mais célere em pacientes com HAC, que
respondem com diminui¢do da azotémia ao fim de 12 a 24 horas **. Na insuficiéncia ou
doenga renal cronica a hipercalémia ndo € tao frequente, a exce¢ao de casos em que haja
oliguria ou anuria '¢. Tendo em conta que a maioria dos cies com HAC apresenta sinais
gastrointestinais inespecificos, as afegdes gastrointestinais constituem um grupo
importante de diagndsticos diferenciais a considerar, até porque podem estar associadas

1664 Assim, a

a alteragcdes eletroliticas consistentes com hipoadrenocorticismo
hiponatrémia surge nestas situagdes como resultado da perda de sodio, associada a
diarreia, ao passo que a hipercalémia tem origem na hipovolémia, acidose metabolica e
diminui¢io da perfusdo renal '°. Infestagdes por parasitas intestinais como Trichuris
vulpis e Ancylostoma caninum estdo também associadas a presenca destas alteracdes
eletroliticas, bem como a presenca de sinais gastrointestinais como vomitos, diarreia e
melena %3, Por esta razdo, recomenda-se a realizacdo de um exame fecal a todos os caes
com suspeita de HAC 634, Sindromes causadoras de mé absor¢do gastrointestinal,
nomeadamente, doenca inflamatoria intestinal e linfangiectasia, também estdo associados
a hiponatrémia e/ou hipercalémia bem como a hipocolesterolémia e hipoalbuminémia
163464 Tendo em conta que em cdes com HAC os sinais clinicos sdo frequentemente
exacerbados por eventos stressantes, podem ainda ser consideradas outras condi¢des
como gastroenterite hemorragica e colite por stress *4. Outras afe¢des como a pancreatite
e a cetoacidose diabética podem, menos frequentemente, provocar hipercalémia '°. Na

cetoacidose diabética a hipercalémia resulta da acidose e do défice em insulina, ao passo

que a hiponatrémia pode advir da hiperglicemia e consequente hiperosmolaridade '¢. A
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presenca de hipercalémia e hiponatrémia foi também identificada em alguns animais com
quilotérax, sujeitos a procedimentos repetidos de drenagem pleural '°. Neste caso, as
alteracdes eletroliticas podem surgir como resultado da perda de sodio aquando da
drenagem da efusdo ou por diminui¢ao do volume circulante que provoca a ativacao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona, com aumento da reten¢do de agua e sodio '°.
Nesta situacdo, contribuem para o agravamento da hiponatrémia: a estimulacio da sede,
0 comprometimento a excrecao de agua livre e a diminui¢ao do fluxo ao nivel dos tubulos
renais distais, associadas a diminui¢do do aporte de sodio '°. O hipoadrenocorticismo
pode ainda mimetizar insuficiéncia hepatica, uma vez que muitos dos caes com HAC
apresentam elevacdo das enzimas hepaticas com hipoalbuminémia, hipocolesterolémia e
hipoglicemia concomitantes '°. A presenca de hipercalcémia em cies com HAC pode
motivar a suspeita de condigdes como hiperparatiroidismo ou hipercalcémia associada a

sindrome paraneoplésico ®*.

9. Tratamento do hipoadrenocorticismo canino

A abordagem terapéutica em cdes com hipoadrenocorticismo varia de acordo com a

apresentagdo clinica e severidade dos sinais e sintomas manifestados pelo animal, bem
s r . ~ 7, 6 . .

como com a presenca € magnitude de possiveis alteragoes eletroliticas °. Assim, o maneio

inicial do paciente com HAC vai depender se estamos perante um caso de insuficiéncia

adrenal aguda ou, pelo contrario, numa situa¢io de doenga cronica '°.

9.1.Insuficiéncia adrenal aguda - Crise Addisoniana

Pacientes que se apresentem em crise aguda ou com sinais clinicos significativos,
requerem tratamento agressivo e hospitalizagio ®. Uma crise de insuficiéncia adrenal
aguda ¢ uma emergéncia médica pelo que, o seu tratamento imediato ¢ essencial para um
bom desfecho '%3°. Considerando que a morte na sequéncia de uma crise Addisoniana
ocorre principalmente como resultado da hipovolémia e choque, o objetivo primordial do
tratamento de emergéncia em caes com suspeita de HAC ¢ a corre¢ao do choque, com
reposicao do volume intravascular, e correcao das alteragdes eletroliticas e de dcido-base
concomitantes, bem como o aprovisionamento de glucocorticéides >2%°26> Assim, a

fluidoterapia e a suplementagdo parentérica com corticosterdides constituem a base do
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tratamento %!®*°. Quando presentes, a hipoglicemia e a anemia devem também ser

abordadas como parte do tratamento de urgéncia '°.

E de reforgar a importancia de que o diagndstico de HAC seja confirmado no
momento da apresentacao inicial do animal visto que, uma vez iniciada a terapé€utica de
substitui¢cdo com glucocorticoides, a confirmagdo retrospetiva do diagnostico torna-se
muito dificil '®. Desta forma, as amostras de sangue e urina para realizacdo de analises
laboratoriais ¢ teste de estimulagdo com ACTH devem ser colhidas imediatamente antes
do inicio da administrag¢do de fluidos ao animal '>!¢. Contudo, é importante reiterar que
na presenca de choque ou de sinais sistémicos severos que possam constituir uma ameaga
a vida do animal, o principal objetivo ¢ o tratamento das manifestagdes de choque, que

deve tomar precedéncia a confirmacdo do diagnostico .

9.1.1. Fluidoterapia

Tal como ja foi referido, numa situa¢do de insuficiéncia adrenal aguda os animais
apresentam-se geralmente hipovolémicos, com alteragdes eletroliticas e de 4cido-base °.
Nesta situacao, a administracao endovenosa de fluidos constitui a base do tratamento,
permitindo a correcdo da maioria destas alteracdes ®!°. Desta forma, a apresentacio
clinica e o grau de desidratagdao do animal sdo determinantes para o volume e taxa de
fluidos a administrar, no entanto, muitos dos animais em crise Addisoniana necessitam da
administracdo de fluidos cristaloides a taxa de choque (60 a 90 ml/Kg/h) durante as
primeiras uma a duas horas, sob a forma de bolus de 20-30 ml/Kg (ao longo de 20 minutos
cada) até que o animal se encontre hemodindmicamente estavel %!¢21:26 A estabilidade
hemodinamica pode ser avaliada com base em parametros como: estado mental, tempo
de replecdo capilar, pressdo sanguinea, concentragdo sanguinea de lactato, défice de base
e débito urinario 2!*°. Caso ndo se verifiquem melhorias apos a administragio de 40-60
ml/Kg de fluidos, a administragdo de vasopressores deve ser considerada ©. De referir que,
dada a inexisténcia de estudos que comparem a utilizagdo de diferentes tipos de fluidos
em situagdo de crise Addisoniana, ndo existe nenhum fluido que seja considerado o

1 ®. A solugio salina de NaCl a 0,9% ¢ a escolha tradicional nestes casos, uma vez

“idea
que permite a reposi¢io de soédio sem a administragdo adicional de potéssio 2. Contudo,
a sua utilizagdo ¢ controversa visto que esta solucdo promove o rapido incremento da
concentragdo de sodio, para além de apresentar potencial acidificante *%!6. O rapido

aumento da concentragdo plasmatica de sédio (>0,5 mEq/L/h ou 10-12 mEq/L/dia) esta
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associado a mielindlise pontina central, que corresponde a desmielinizagdo simétrica e
ndo inflamatoria de zonas especificos do cérebro, incluindo a ponte, cerebelo e talamo
6.66.67 (s sinais clinicos de disfun¢io neuroldgica, que incluem: letargia, fraqueza, ataxia,
hipermetria e disfagia, sdo raros em caes e por norma surgem varios dias apds a corre¢ao
da hiponatrémia, sendo mais provaveis quando esta ¢ particularmente severa ou
persistente por periodos superiores a 24 horas %97, Apesar de poderem ser totalmente
reversiveis, em alguns casos estes efeitos adversos podem ser fatais ¢, Assim, de forma a
evitar as possiveis consequéncias associadas a uma alteracdo osmdtica brusca, alguns
autores preferem a utilizagao de solugdes cristaloides isotonicas como o lactato de Ringer
que, apesar de conter potassio, apresenta concentracdes mais baixas de sddio 12?8, Para
além disso, esta solu¢ao ¢ mais alcalinizante do que a solugao salina, possibilitando uma
corre¢do mais eficaz da acidose '**3. E importante referir que, independentemente do
seu conteudo em sodio e potassio, qualquer fluido permite a dilui¢ao da hipercalémia ¢ a
restaura¢do da perfusdo renal e, consequentemente, da filtragio glomerular 2!, Assim,
qualquer que seja o fluido escolhido, uma vez corrigida a hipovolémia a secre¢do da
hormona antidiurética (ADH) diminui, permitindo o aumento da excrecao de agua e,
consequentemente, o aumento do ritmo de corregdio da hiponatrémia . Para além disto, o
tipo de fluido pode ser alterado a qualquer momento durante o tratamento com base nas
concentragdes séricas de sodio e potdssio do animal °®. Em pacientes hipotensos e
hipoproteinémicos (com proteinas totais < 4,5 g/dl) pode considerar-se a administra¢ao
IV de um bolus de coloide sintético (p.e. Hetastarch, 5,0 a 10 ml/Kg durante 30 minutos)
conjuntamente com os cristaloides '%*°. Em caso de hipoglicémia severa (<60 mg/dL),
devem ser feitos bolus de 0,5 a 1,0 ml/Kg de dextrose a 25% ou 50%, diluida numa
solugdo de NaCl a 0,9%, seguidos de uma infus@o continua de dextrose a 2,5% ou 5%,
que deve posteriormente ser diminuida e descontinuada a medida que o animal readquire
a capacidade de regular a sua glicemia adequadamente *%2%3%%2 Animais severamente
anémicos podem necessitar de transfusdes de sangue inteiro ou produtos sanguineos .
Ap0s a corregao da hipovolémia, a taxa de fluidoterapia do animal deve ser ajustada com
base nas suas necessidades, grau de desidratagdo e perdas em curso °. A administragio
endovenosa de fluidos deve manter-se durante o tempo necessario para permitir nao so a
re-hidratagdo do animal, mas também de modo a assegurar as suas necessidades de
manutengdo caso este nao ingira alimento, devendo posteriormente ser diminuida de
forma gradual 2. Ap6s um episédio de insuficiéncia adrenal aguda, a fluidoterapia é

geralmente mantida durante um periodo de 48 a 72 horas *2.
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9.1.2. Maneio da hipercalémia

Por norma, a fluidoterapia por si sé ¢ suficiente para corrigir a hipercalémia °.
Contudo, em caes com alteragdes cardiacas ou hipercalémia severa (K+ > 7,0 mEq/L)
ndo responsiva a fluidoterapia, terapéuticas especificas sdo recomendadas,
nomeadamente, a administracdo de gluconato de calcio a 10% %28, O gluconato de calcio
¢ um cardioprotetor que atua contrariando o efeito da hipercalémia sobre a excitabilidade
do miocardio, contudo, este farmaco nao apresenta efeito direto sobre a diminui¢cdo da
concentragio sérica de potassio %?*%°. A administracdo endovenosa de gluconato de célcio
a 10% numa dose de 0,5 a 1,0 ml/Kg deve ser lenta (num periodo de 15 a 20 minutos) e
0 paciente monitorizado com recurso ao ECG, uma vez que a sua rapida administragao
pode agravar a bradicardia e provocar arritmias ?%%%% Desta forma, na presenca de
bradicardia, elevagdo do segmento S-T ou diminui¢do do intervalo Q-T, a administracdo
de gluconato de calcio deve ser interrompida 2. Apesar do rapido inicio de acdo, o efeito
do gluconato de cilcio dura apenas 15 a 20 minutos ®!°. Alternativamente, como forma
de promover a entrada de potdssio no meio intracelular, pode considerar-se a
administracao IV de insulina rdpida na dose de 0,2 a 0,5 UI/Kg, seguida da administra¢do
de um bolus de 1 a 2 g de dextrose por unidade de insulina diluida a 25% num cristaloide
isotonico **. Posteriormente, de modo a contrariar o efeito hipoglicemiante da insulina, a
dextrose deve ser suplementada nos fluidos endovenosos de forma a perfazer uma solugao
de dextrose a 1,25% ou 2,5% 21263468 Neste caso, a glicemia deve ser cuidadosamente
monitorizada de modo a antever e corrigir uma possivel hipoglicemia iatrogénica *6-162%,
Também podem ser considerados para a correcdo da hipercalémia, beta-2-Agonistas
como a terbutalina e o albuterol, uma vez que promovem a entrada de potassio no meio
intracelular . Contudo, a sua utilizagdo deve ser evitada em animais com arritmias ou
doenga cardiaca ®. A corregio da acidose metabélica vai igualmente promover a entrada
de potassio no meio intracelular, contribuindo para a corre¢io da hipercalémia 6.
Adicionalmente, ¢ importante reforgar a necessidade de monitorizagdo do paciente com
recurso a0 ECG durante todo o tratamento, independentemente da terapéutica instituida

para correcio da hipercalémia '°.

9.1.3. Maneio da acidose metabolica
A maioria dos cdes com insuficiéncia adrenal aguda apresenta uma acidose

metabodlica ligeira a moderada que tem origem, maioritariamente, na hipoperfusdo,
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acidose lactica e diminuicao da perfusdo renal e que, por norma, se resolve unicamente
por meio da fluidoterapia '®**2 Contudo, em casos de hipercalémia severa nio
responsiva a terapéutica instituida ou de acidose severa persistente (pH <7,1 ou HCOs- <
12 mmol/L), a administra¢io de bicarbonato de sédio deve ser considerada '®%2. O défice
em bicarbonato ¢ calculado através da formula: 0,3 x Peso corporal (Kg) x (24 — [HCOs-
] do paciente) e do valor obtido repde-se apenas 25% a 50%, durante um periodo de 4 a
6 horas apds as quais se deve repetir a gasometria venosa de forma a avaliar o equilibrio
4acido-base do paciente 2. A administracio do bicarbonato deve ser lenta, de modo a
nao sobrecarregar a barreira hematoencefalica com os niveis crescentes da pressao parcial
de CO2 ¥. Efeitos adversos associados & administracdo de bicarbonato de sodio incluem:
alcalose metabodlica, acidose paradoxal do sistema nervoso central e hipocalcémia de

célcio ionizado '°.

9.1.4. Terapia de substituicdo hormonal

A suplementacdo com glucocorticoides em crises de insuficiéncia adrenal aguda ¢ de
extrema importancia, contribuindo para a melhoria da integridade vascular e
gastrointestinal, bem como para a manuten¢io da pressio arterial °2. Inicialmente, os
glucocorticoides devem ser suplementados a cada duas a seis horas, de forma parentérica

1°2. Tal como

e em doses trés a dez vezes superiores as necessidades fisiologicas do anima
ja foi referido, idealmente a corticoterapia deve ser adiada até que o diagnostico de HAC
seja confirmado pelo teste de estimulacio com ACTH !®°2. Contudo, ndo havendo a
possibilidade de aguardar pelos resultados do teste antes de iniciar a suplementagdo, o
fosfato dissodico de dexametasona deve ser o glucocorticoide de eleicao, uma vez que ¢
o tinico que nio interfere com os resultados do teste de estimulagio com ACTH >!6, Este
¢ geralmente iniciado a uma dose de 0,1 a 0,5 mg/Kg por via IV, seguido de
administracdes de 0,05 a 0,1 mg/Kg repetidas a cada 12 horas °. De referir que a
dexametasona ndo apresenta efeito mineralocorticéide pelo que, se a fluidoterapia nao for
suficiente para corrigir as alteracdes eletroliticas, outras terapias devem ser consideradas
6. Uma vez confirmado o diagndstico de HAC, qualquer glucocorticoide de rdpida acio
pode ser utilizado, nomeadamente, o succinato sodico de prednisolona numa dose de 1,0
a 2,0 mg/Kg por via IV ou o succinato sodico de hidrocortisona, administrado por via [V
na forma de infusdo continua na dose de 0,5 mg/Kg/h ou, alternativamente, num bolus

inicial de Smg/Kg durante 5 minutos, seguido de administragdoes de 1mg/Kg IV a cada 6
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horas 6526970 De notar que a administracdo de hidrocortisona na forma de infusdo
permite a rapida correcdo da hipercalémia sem necessidade de terapéuticas adicionais
pelo que, apds a sua administracdo a taxa de fluidoterapia deve ser ajustada de forma

criteriosa, especialmente aquando da utiliza¢io de solucio salina a 0,9% °.

Uma vez estabilizado o paciente e confirmado o diagnostico de HAC, a
suplementagdo com mineralocorticoides pode ser adicionada ao plano terapéutico . O
pivalato de desoxicorticosterona (DOCP — Desoxycorticosterone Pivalate) ¢ um
mineralocorticoide puro, administrado por via subcutanea (SC) e constitui o farmaco de
eleicdo para substituicdo de mineralocorticoides em pacientes com HAC . A
administracdo de DOCP previamente a realizagcdo do teste de estimulagdo com ACTH
pode ser considerada, dependendo da resposta do animal a fluidoterapia e do tempo
previsto para a obtengio dos resultados do teste '¢. Contudo, para além de niio existirem
evidéncias de que a administracdo de mineralocorticdides durante uma crise Addisoniana
seja benéfica, a suplementagdo precoce com mineralocorticéides pode promover uma

correcao demasiado rapida da hiponatrémia e, consequentemente, predispor a mielin6dlise
21,33

9.1.5. Terapias de suporte adicionais

Em cdes anémicos por hemorragia gastrointestinal podera ser necessaria transfusao
de sangue inteiro ou concentrado de eritrdcitos, bem como suporte coloidal (plasma ou
coloides sintéticos) '®?%, Por sua vez, pacientes com sintomatologia gastrointestinal,
nomeadamente: vomitos, diarreia, tlceras ou ileo, poderdo beneficiar da administracao
de protetores gastricos (p.e. sucralfato, inibidores da bomba de protdes e antagonistas dos
recetores H2), antieméticos (p.e. metoclopramida, ondansetron e maropitant) e/ou
antibioterapia profilatica com recurso a antibioticos de largo espetro devido ao potencial
de translocagio bacteriana '%2!2%2 Em pacientes com dor abdominal pode ser necessaria

analgesia e, nestes casos, os opioides estdo indicados '.

9.1.6. Monitorizagao do paciente
Independentemente da terapéutica instituida e das alteracdes subsequentes a que esta
seja sujeita, o animal deve ser monitorizado de forma intensiva e frequente, de modo a

avaliar a sua resposta a terapia ®’>. A hipovolémia e o choque sdo as principais
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preocupacdes em pacientes em crise Addisoniana pelo que, estes animais devem ser
cuidadosamente vigiados, sendo a monitorizacdo continua com recurso ao ECG
recomendada de modo a identificar possiveis arritmias potencialmente fatais 2%, Outros
parametros fisiologicos, nomeadamente: temperatura, qualidade do pulso, frequéncia
respiratoria, frequéncia cardiaca e pressao arterial, devem ser monitorizados a cada uma
a duas horas em pacientes criticos ?¢72. Dependendo da severidade das alteragdes
eletroliticas existentes, o ionograma deve ser repetido, inicialmente a cada duas a seis
horas até que as concentragdes de sodio e potassio normalizem e, posteriormente, a cada
12 a 24 horas 62628306568 " A taxa de fluidoterapia deve ser ajustada atendendo as
necessidades de manuten¢ao do animal e as perdas em curso, e de forma a permitir a

correcdo da desidratacdo e da azotémia .

9.2.Insuficiéncia adrenal cronica - Tratamento de manutengao

Caes com a forma cléssica de hipoadrenocorticismo primario ou seja, com alteragdes
eletroliticas, necessitam de suplementagdo com glucocorticoides e mineralocorticoides
para o resto da vida 2. Por outro lado, animais com HAC e sem alteracdes eletroliticas
podem apresentar a forma atipica de HAC primario ou, por outro lado, HAC secundario
2. Em cdes com défice isolado em glucocorticoides, seja por doenga priméria na sua
forma atipica ou secunddria, apenas a terapia com glucocorticoides é necessaria °. De
igual modo, nos raros casos de hipoaldosteronismo isolado, apenas a terapia com
mineralocorticoides ¢ necesséria °. E contudo importante referir, que a maioria dos cies
com a forma atipica de HAC primario acaba por desenvolver défice em
mineralocorticoides com o tempo, necessitando de suplementacdo adicional com
mineralocorticoides a longo prazo 2. Assim, o maneio a longo termo de cdes com
hipoadrenocorticismo consiste na terapia de substituicdo com glucocorticdides,
mineralocorticoides ou ambos, que se pode iniciar assim que o animal se encontre estavel
673 Dada a natureza permanente e irreversivel da patologia, o tratamento é cronico, para

o resto da vida do animal e ndo deve ser interrompido °.

9.2.1. Suplementagdo com glucocorticoides

Uma vez confirmado o diagnostico de HAC e havendo uma resposta clinica positiva
ao tratamento parentérico, deve ser iniciado o tratamento de longa duracdo com
glucocorticoides '°. E importante reforgar que o tratamento oral sé deve ter inicio uma
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vez que o animal se encontre sistemicamente estdvel, sem vomitos e com apetite 6. A
prednisolona ¢ o glucocorticéide sintético de elei¢do para o tratamento de manutencdo
em cdes com HAC e inicia-se numa dose de 0,1 a 0,2 mg/Kg/dia por via oral, devendo a
dose ser diminuida de forma gradual nas semanas subsequentes até a dose minima que
permita o controlo dos sinais clinicos associados a doenga ®!6. Na maioria dos cies, a
dose de manutencio varia entre 0,01 e 0,4 mg/Kg/dia 6. De notar que encontrar a dose de
prednisolona que ¢, simultaneamente, adequada as necessidades fisiologicas do animal e
que ndo provoca efeitos adversos pode ser desafiante e demorado ®. A metilprednisolona
e a dexametasona podem ser utilizadas alternativamente a prednisolona, permitindo a
atenuacdo dos possiveis efeitos adversos associados aos glucocorticoides 2!. A cortisona
também pode ser utilizada alternativamente a prednisolona, apresentando alguma
atividade mineralocorticoide que €, no entanto, muito residual nas doses comumente

praticadas ®. A dose inicial de cortisona varia entre 0,5 e 1,0 mg/Kg, uma ou duas vezes

ao dia .

A suplementagdo excessiva com glucocorticoides deve ser evitada e a dose
administrada  diminuida, sempre que se verifiquem sinais clinicos de
hiperadrencorticismo iatrogénico, nomeadamente: polidipsia (PD) e/ou politria (PU),
polifagia, taquipneia, alteragdes da condi¢io corporal ou da pelagem etc. %!®73, Por outro
lado, o aumento da dose € necessario quando existem manifestagdes de défice em
glucocorticoides, entre as quais: alteragdes gastrointestinais, letargia, inapeténcia ou
fraqueza ®. De referir que estes ajustes a dose de glucocorticoides correspondem,
geralmente, a incrementos ou diminui¢des relativamente a dose anterior na ordem dos

25% a 50% °.

E ainda importante recordar que cdes com HAC ndo tém capacidade de aumentar a
sua concentragdo enddgena de cortisol em resposta ao stress pelo que, a dose de
manutenc¢ao didria de glucocorticdides pode ndo ser suficiente durante periodos de stress,
seja ele fisiologico ou emocional (p.e. idas ao veterinario, estadia em hotéis etc.) 1628,
Desta forma, e de modo a garantir um aprovisionamento adequado de glucocorticoides
nestas situacdes, recomenda-se que a dose diaria de glucocorticoides seja duplicada, ou
mesmo triplicada, antes de eventos que se anteveem stressantes para o animal 6%

Geralmente, o incremento da dose inicia-se na manha antes do evento que se preveé

stressante e é prolongado por um ou dois dias apds o fim desse episodio 2%,
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9.2.2. Suplementagdao com mineralocorticoides
Existem essencialmente duas formulagdes que permitem a suplementagdo com
mineralocorticoides em cdes com défice conhecido em aldosterona: pivalato de

desoxicorticosterona injetdvel mensal e fludrocortisona diaria oral &!674,

9.2.2.1.Pivalato de desoxicorticosterona

O pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) ¢ o principio ativo de elei¢ao para
reposi¢do de mineralocorticdides em cdes com hipoadrenocorticismo primario '°. O
DOCP ¢ um mineralocorticdide sintético de longa a¢do, formulado para administragdo
IM (Percorten-V®) e, mais recentemente, subcutanea (SC) (Zycortal®) %!©7°  Este
farmaco, licenciado na Europa como Zycortal®, apresenta um rapido inicio de agdo e um
efeito aproximado de quatro semanas, atingindo o seu pico de a¢do cerca de 10 dias apds
a administracdo ®!%7>. A dose inicial autorizada e recomendada corresponde a 2,2 mg/Kg
IM ou SC, ¢ a sua administragdo a cada 25 dias mostra-se eficaz na substitui¢do de
mineralocorticéides em cdes com HAC 6737 Nio obstante, estudos demonstram que a
administracao de doses iniciais mais baixas (1,5 mg/Kg) ¢ eficaz na maioria dos caes com
HAC, permitindo a manutengdo das concentragdes eletroliticas nos intervalos de

referéncia sem necessidade de incrementos a dose &'¢7>77.78,

Os ajustes a dose e ao intervalo entre administragdes de DOCP sdo feitos com base
nas concentragdes séricas de Na+ e K+ 10 a 15 e 25 dias apds a administracao do farmaco,
respetivamente, tal como ilustrado na figura 4 %!%2°. O primeiro controlo, 10 a 15 dias
apo6s a administragdo, permite a titulacdo da dose de DOCP, que pode ser aumentada ou
diminuida em cerca de 10% relativamente a dose anterior, ao passo que o controlo ao 25°
dia pos-administragio de DOCP permite a avaliagio do intervalo de dosagem 3. O
intervalo entre administracdes recomendado pelo fabricante ¢ de 25 dias, porém, estdo
descritos intervalos de dosagem que variam desde os 14 aos 90 dias °. Idealmente, o
intervalo entre duas administragcdes consecutivas de DOCP nao deve ultrapassar os 28 a
31 dias, de modo a que a suplementagao seja feita pelo menos mensalmente, minimizando
o risco de crises agudas °. Cdes com HAC adequadamente controlado com recurso ao
DOCP devem encontrar-se clinicamente estdveis e com os eletrolitos dentro dos
intervalos de referéncia durante, pelo menos, dois ciclos consecutivos de tratamento com
a mesma dose de DOCP, podendo o ionograma de controlo ser repetido a cada trés a seis

meses nestes casos '*?%28, Contudo, é importante ter em conta que a dose de DOCP de
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um determinado animal pode sofrer variagdes ao longo do tempo pelo que, a reavaliagao
regular do ionograma ¢ importante e deve ser realizada, preferencialmente, a cada trés
meses ou caso se verifiquem flutuagdes no peso do animal ou manifestagdes clinicas da

doenca '6.

De referir que o DOCP nao apresenta qualquer atividade glucocorticoide pelo que, a
suplementagdo concomitante com baixas doses de prednisolona (0,2 mg/Kg por via oral
uma vez ao dia, diariamente ou em dias alternados) ou outros glucocorticéides, €
recomendada e deve ser mantida %'%°%7°, Cies cujo tratamento de manutengdo ¢ feito com
recurso a0 DOCP podem desenvolver poliuria e polidipsia, que pode piorar durante a
semana posterior a cada injecdo, e que se deve possivelmente a uma suplementagio
excessiva com glucocorticoides ou a administragdo de uma dose excessiva de DOCP que
provoca um aumento exagerado nos mineralocorticoides circulantes ®!6. Nesta situacdo,
deve reduzir-se inicialmente a dose de glucocorticoides e s6 depois a dose de DOCP, até

que os sintomas se resolvam !¢,

Reavaliar eletroélitos 10 a 15 e 25 dias ap6s administraciao de DOCP

| 25 dias pés DOCP

10-15 dias pés DOCP Tie:;;alj(: H Administrar DOCP mas diminuir a dose em 10%

\d

s

Néo Administrar DOCP !

T Na+ 1 Na+
e/ou | K+ efoun | K+

Reavaliar eletrolitos a cada 5 a 9 dias até que Na+K+<32 ¢ depois
administrar DOCP diminuindo a dose em 20%

\,

| Na+ }_ Administrar DOCP diminuindo a dose em 10% a 20% e

efou T K+ diminuir intervalo de dosagem em 2 a 3 dias >
| Na+ Administrar DOCP mas diminuir o intervalo de dosagemem |,
efou T K+ 2 a 3 dias (ou aumentar dose de DOCP em 10%)

Administragcdo de ~ .
DOCP Na+e K+ T Na+t Nao administrar DOCP !

normais e/ou | K+| 7] Reavaliar eletrélitos a cada 5 a 9 dias até que Na+:K+<32 e depois
(2,2 mg/Kg) administrar DOCP na dose de 2,2 mg/Kg (ou reduzir dose em 10%)

J

1° ciclo: Administrar DOCP a mesma dose (2,2 mg/Kg)
Na+e K+ . o i ) >
normais 2° ciclo: Administrar DOCP a cada 25 dias e reavaliar

eletr6litos em 3 meses (antes da administracio)

\

,i Nat | Na+ Administrar DOCP mas aumentar a dose em 20%
e/ou T K+ e/ou T K+

Figura 4 - Ajuste da dose e do intervalo de dosagem do pivalato de desoxicorticosterona (DOCP)
com base nas alteragdes eletroliticas aos 10-15 e 25 dias apds a administragdo inicial (Adaptado de

Spence et al., 2018 e EMA, 2015 26%3),
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9.2.2.2.Acetato de fludrocortisona

O acetato de fludrocortisona ¢ um mineralocorticdide sintético oral e constitui a
principal alternativa ao DOCP para suplementacdo com mineralocorticdides em caes com
HAC primario ®!. Contrariamente ao DOCP, a fludrocortisona possui alguma atividade
glucocorticoide pelo que, a suplementacao adicional com glucocorticoides pode nao ser
necessaria em todos os caes, e em cerca de 50% dos pacientes em que o tratamento de
manuten¢do ¢ feito com recurso a fludrocortisona, a prednisolona pode mesmo ser
descontinuada na totalidade '**°. Em todo o caso, inicialmente a prednisolona deve ser
utilizada conjuntamente com a fludrocortisona numa dose inicial de 0,1 mg/Kg/dia que
pode ser diminuida, de forma gradual, até a dose minima que permita a prevencao dos
sinais clinicos 2"7°. A dose inicial de fludrocortisona em cies corresponde a 0,01 a 0,02
mg/Kg por via oral, uma vez ao dia ou dividida em duas tomas, e esta dose tende a
aumentar durante os primeiros seis a 18 meses de terapia #¢16-21:28:52.8081 ‘Eqte incremento
na dose de fludrocortisona pode estar associado a destruicdo em curso das glandulas
adrenais ou, por outro lado, pode dever-se a alteracdes na absor¢ao e metabolismo deste
principio ativo e, a semelhanc¢a do que se verifica com o DOCP, as alteracdes a dosagem
devem ser sempre guiadas pelas concentragdes séricas de Na+ e K+ ®!°. Desta forma, o
doseamento dos eletrélitos ¢ feito semanalmente, com os respetivos ajustes a dose (de
0,05 a 0,1 mg/dia) até que as concentragdes de Na+ e K+ normalizem ®**. Caes cujas
alteracdes eletroliticas persistem com uma Unica administracdo diaria de fludrocortisona
podem beneficiar da administracio bidiaria ®%°. Uma vez estabilizada a dose, o controlo

do ionograma pode ser realizado apenas a cada trés a seis meses 4,

De referir que a atividade glucocorticoide e mineralocorticoide combinada da
fludrocortisona pode dificultar o ajuste da dose desta pelo que, alguns caes podem
desenvolver com o tempo sinais clinicos de hiperadrenocorticismo iatrogénico,
nomeadamente, polidipsia e politiria sendo que, nesta situacdo deve ser interrompida
qualquer suplementacdo adicional com glucocorticoides 2. Se os sinais persistirem,
estes podem dever-se a atividade glucocorticoide intrinseca da fludrocortisona e perante

este cenario deve considerar-se a alteracdo do tratamento para DOCP 62!,

9.2.3. Forma atipica de hipoadrenocorticismo primario
Por norma, cdes sem alteragdes eletroliticas no momento do diagnostico apenas

necessitam de suplementa¢io com glucocorticéides numa fase inicial '®. Contudo, em
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animais com a forma atipica de HAC ¢ frequente que a insuficiéncia adrenal evolua,
tornando-se completa, e tornando necessdria a suplementagdo adicional com
mineralocorticoides, para além dos glucocorticoides '°. No entanto, e uma vez que nem
todos os caes com HAC atipico desenvolvem alteragdes eletroliticas, a suplementagao
com mineralocorticoéides nao esta recomendada como parte do tratamento inicial nestes
animais '®. Contudo, estes pacientes devem ser frequentemente monitorizados com
recurso a ionogramas de controlo mensais ou a cada trés meses, durante pelo menos um
ano apos o diagnostico, e os tutores devem estar alertados para os possiveis sinais clinicos

associados a um défice em mineralocorticoides '°.

9.2.4. Complicagdes

Alguns cdes ndo respondem de forma adequada a terapéutica instituida ou podem
mesmo apresentar efeitos adversos associados ao tratamento '6. A principal causa de m4
resposta a terapéutica em caes com HAC ¢ a utilizagdo de doses inadequadas de
mineralocorticoides, principalmente em cies suplementados com fludrocortisona '°.
Outras causas podem incluir: diagnéstico incorreto, dose insuficiente de glucocorticoides
ou doenga concomitante ndo diagnosticada (p.e. hipotiroidismo, neoplasia ou infecdo
fingica)'¢. De notar que a necessidade de suplementacdo com glucocorticéides em doses
superiores as requeridas fisiologicamente constitui uma indica¢do de possivel doenca
concomitante'®, A polidipsia e politiria constituem os principais efeitos adversos
associados a terapéutica, e s@o indicativos de suplementacdo excessiva com
glucocorticoides, dose excessiva de DOCP ou atividade glucocorticoide intrinseca a
fludrocortisona '®. Na presenca destes sinais clinicos, a dose de glucocorticéides deve ser
diminuida de forma gradual em caes tratados com DOCP ou mesmo descontinuada em
cies tratados com fludrocortisona 6. Se os efeitos adversos persistirem, deve considerar-
se uma terapia alternativa para reposi¢ao de mineralocorticdides e se mesmo assim nao
se verificarem melhorias, devem ser consideradas e investigadas outras causas de

polidipsia e politria '°.

10. Prognostico

Uma vez confirmado o diagnostico e com tratamento adequado, o prognéstico para o
hipoadrenocorticismo ¢ geralmente excelente *%16, A maioria dos animais que necessita
de fluidoterapia endovenosa recebe alta hospitalar cerca de 48 horas apds o internamento
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e, desde que a terapéutica médica seja adequadamente ministrada, a maioria dos caes
apresenta boa qualidade de vida, com um tempo médio de sobrevida de 4,7 anos apos o
diagnédstico +*!1652. O fator mais importante para a resposta a longo prazo a terapia ¢é a
educagdo dos tutores, que devem estar alertados para as caracteristicas e sinais clinicos
associados a doenga, bem como consciencializados para a necessidade de consisténcia no
tratamento, na medida em que a ndo administracao da medicacdo ou o prolongamento do
intervalo entre as administragdes de DOCP sem indicacdo médica pode despoletar crises
agudas '%21**. O prognostico é mais reservado em cies com hipoadrenocorticismo de

origem neoplésica ou granulomatosa '¢.

I11. Caso clinico

1. Identificacdo do paciente

O “Zeus”, cao macho castrado com nove anos de idade ¢ de raga indefinida foi
referenciado para o Anicura Atlantico Hospital Veterinario no dia 26 de Dezembro de

2023 para realizag¢do de ecografia abdominal.

2. Ecografia abdominal

O Zeus dirigiu-se ao HVA referenciado por outro CAMYV para realizagdo de ecografia
abdominal devido a perda progressiva de apetite e prostragdo. Nas analises sanguineas,
realizadas pelos colegas que referenciaram, ndo tinha quaisquer alteragdes analiticas ou

de hemograma para além de hemoconcentracao.

A ecografia abdominal, a vesicula biliar encontrava-se distendida, com parede fina e
ligeiro sedimento nas zonas de declive. As glandulas adrenais apresentavam dimensoes
reduzidas (polo caudal da glandula adrenal esquerda com 2,6 mm e direita com 2,4 mm),
contudo, exibiam ecoestrutura normal, sem evidéncia de lesdes focais. A prostata
apresentava dimensdes reduzidas, com lobos simétricos e limites regulares e bem
definidos, ecotextura homogénea e manuten¢do da ecogenicidade. No seu polo esquerdo
foi identificado um nodulo hiperecogénico de contornos regulares e bem definidos, com
4,2 mm de eixo longo e que foi associado a regressao hiperplésica da prdstata, uma vez
que o paciente fora submetido a uma orquiectomia eletiva aos trés anos de idade. Nao

foram observadas outras alteragcdes ecograficas com sede na cavidade abdominal.
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As reduzidas dimensdes das glandulas adrenais, associadas aos sinais clinicos
descritos pelos tutores e a hemoconcentracdo exibida no hemograma realizado pelos
colegas, motivaram de imediato a suspeita de hipoadrenocorticismo no clinico que
realizou a ecografia, que prontamente alertou os tutores para a sua suspeita. Face a isto,
os tutores do Zeus optaram por agendar uma consulta de segunda opiniao no HVA para o

dia seguinte.

3. Consulta de 2 opiniao

3.1.Historia pregressa e exame fisico

No dia seguinte (27/12), o Zeus dirigiu-se ao HVA para consulta de segunda opinido.
Foi recolhida a historia pregressa, da qual se obteve que o Zeus fora adotado aos dois
anos de idade, tendo sido sempre saudavel. Havia sido atropelado por volta dos cinco
meses, contudo, ndo se verificavam sequelas resultantes desse episddio. A desparasitacao
interna e externa encontrava-se atualizada, no entanto, o Zeus apresentava estado vacinal
incompleto, com uma administragdo unica de uma dose de L4® (contra a leptospirose)
realizada em setembro de 2023. Os tutores relataram prostragdo e perda progressiva de
apetite ao longo do ultimo més, acompanhada de perda de peso. Ao dia desta consulta o
Zeus pesou cerca de 30 Kg ao passo que, de acordo com os tutores, o seu peso normal
antes do inicio dos sintomas rondaria os 34 Kg. Referiram a ocorréncia de trés episddios
de vomito durante este periodo sem que tenham, no entanto, notado altera¢des a nivel das
fezes. Referiram ainda possivel politria e polidipsia. Para além dos sintomas referidos,
os tutores relataram ainda alguma ataxia ao nivel dos membros posteriores. Posto isto,
dirigiram-se no dia 22 de Dezembro a um CAMYV onde, de acordo com os tutores, os
colegas identificaram apenas um ligeiro desconforto abdominal. Nesse mesmo dia, foram
realizadas anélises sanguineas que revelaram apenas uma ligeira hemoconcentracao,
evidenciada pelo aumento do hematdcrito e das proteinas totais. De acordo com os
tutores, dada a auséncia de alteragdes maiores, tanto a nivel de exame fisico e
sintomatologia como a nivel das analises sanguineas, os colegas do CAMYV prescreveram
apenas condroprotetores, com vista a melhoria da ataxia, e agendaram reavaliacao para
dai a dois dias. Aquando da reavaliacao (no dia 24), os mesmos colegas identificaram a
presenca de dor a nivel da transi¢do toraco-lombar, tendo prescrito AINE (robenacoxib -

1 mg/Kg, a cada 24 horas durante 5 dias) e analgesia (tramadol - 3 mg/Kg, a cada 8 horas
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durante 5 dias), e requisitaram a realizacdo de ecografia abdominal no HVA. Os tutores

referiram uma melhoria da locomogao apo6s inicio desta medicagao.

No dia desta consulta no HVA (27/12), ao exame de estado geral ndo foram
identificadas alteragdes dignas de registo. A auscultagdo pulmonar e cardiaca encontrava-
se normal, com frequéncia cardiaca de 124 batimentos por minuto (bpm), mucosas
rosadas e humidas, com TRC de 2 segundos, pulso forte e temperatura retal de 38,9°C.
Nao foram identificadas alteragdes propriocetivas ao nivel dos membros posteriores, nem

dor abdominal ou a compressao da coluna.

3.2.Exames complementares de diagnostico

Considerando as dimensdes reduzidas de ambas as adrenais a ecografia, sugestivas de
hipoadrenocorticismo, e os sinais clinicos manifestados pelo paciente, também
compativeis com o diagnostico de HAC, foram colhidas amostras de sangue e urina que
seguiram para um laboratorio externo para realizacdo de ionograma, doseamento do

cortisol basal e urianalise tipo II.

3.3.Plano terapéutico

Uma vez que de acordo com o exame fisico e resultados das analises realizadas pelos
colegas cinco dias antes (22/12) nao havia indicagdo para internamento, o Zeus foi para
casa com indicacdo para suspender o tramadol, com o objetivo de avaliar a resposta
clinica a nivel locomotor ap6s cessa¢do da analgesia. Manteve-se o AINE, robenacoxib 1
mg/Kg (Onsior® 40 mg- 3/4 de comprimido) por via oral a cada 24 horas, durante mais
dois dias, e foi adicionada ao plano terap€utico, como estimulante de apetite, a
mirtazapina na dose de 1,2 mg/Kg (mirtazapina 15 mg — dois comprimidos e meio) por

via oral a cada 24 horas, enquanto necessario.

Foi combinado com os tutores, o agendamento da reavaliagdo logo que estivessem
disponiveis os resultados das analises, sendo o plano terapéutico posteriormente

adequado aos resultados.
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4. Hospitalizacao

4.1.Apresentacdo clinica e exame fisico

No dia seguinte a consulta no HVA (28/12), o Zeus deu novamente entrada no
hospital por agravamento dos sinais clinicos, com exacerba¢do da anorexia e prostracdo
e, de acordo com os tutores, aparente incontinéncia urinaria. Quando questionados, os
tutores negaram a ocorréncia de diarreia ou vomitos. Ao exame fisico, o paciente
apresentava-se mais prostrado do que no dia anterior, mas ambulatério, com sialorreia
evidente, frequéncia cardiaca de 100 bpm, mucosas rosadas com TRC de trés segundos,
tempo de retragdo da prega cutanea (TRPC) superior a dois segundos e temperatura retal

de 38,4°C. Com base no exame fisico, foi estimado um grau de desidratacdo de 5 a 7%.

4.2 Exames complementares de diagndstico

Uma vez que ainda ndo eram conhecidos os resultados do ionograma e cortisol basal
requisitados ao laboratorio no dia anterior, foi novamente colhido sangue para realizacao,
no hospital, de hemograma (tabela 35) e analiticas bioquimicas (tabela 36) incluindo

ionograma.

Tabela 35 — Resultados do hemograma realizado no dia 28/12/2023.

Hemograma 28/12/2023
Designacio da Anailise Valor de Referéncia Valor
Leucoeitos (x1079/L) 6,0-17,0 14,28
Neutréfilos (x1079/L) 3.62-12,30 11,01
Linfécitos (x10°9/L) 0,83 -491 2,45
Monocitos (x109/L) 0,14 — 1,97 0.4
Eosindfilos (x1079/L) 0.004 — 1,62 0.42
Basoéfilos (x10"9/L) 0,00 -0,12 0
Eritrocitos (x10™12/L)) 5,10 - 8,50 8,14
Hemoglobina (g/dL) 11,0- 19,0 19,8 ¢
Hematocrito (%) 33 - 56 51,8
VCM (fL) 60-76 63,6
HCM (pg) 20,0 -27,0 243
CHCM (g/dL) 30,0 — 38,0 38,2
Plaquetas (x10"9/L) 117 - 490 256
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Tabela 36 — Resultados das bioquimicas séricas realizadas no dia 28/12/2023

Bioquimicas 28/12/2023
Designacio da Analise Valor de Referéncia Valor
Albumnina (g/dL) 2.6-40 3.6
Fosfatase alcalina (U/L) 2383 49
Urela sanguinea (mg/dL) 9,2-292 93,2
Calcio (mg/dL) 93_121 12,2 1t
Creatinina (mg/dL) 0,4-14 331 1
Glucose (mg/dL) 75128 141 1
Alanina-aminotransferase (U/L) 17-78 61
Bilirrubina total (mg/dL) 0,1-0,5 06 1
Proteinas totais (g/dL) 50-72 7.2
Sodio (mEq/L) 141 - 152 125 |
Potéssio (mEq/L) 38-50 6,6 T
Cloro (mEq/L) 102 -117 90 |

Ao hemograma nao se verificaram alteragdes significativas. As Unicas alteragdes
presentes consistiram num aumento ligeiro, e sem importancia clinica, das concentragdes
de hemoglobina e hemoglobina corpuscular média (CHCM), sem que se tenham
verificado alteragdes no volume corpuscular médio (VCM) e na hemoglobina corpuscular
média (HCM). A CHCM determina o valor médio de hemoglobina por mililitro de
eritrocitos o que, tendo em conta o ligeiro aumento da concentragdo de hemoglobina, ndo
é de estranhar 2. A presenca destas alteracdes, ainda que praticamente desprezivel nos
valores registados e na auséncia de outras alteracdes, pode estar associada a
hemoconcentracdo por desidratacio %2. Por sua vez, as bioquimicas séricas revelaram
alteragdes significativas, nomeadamente, alteragdes eletroliticas classicamente presentes
em pacientes com HAC, como a hiponatrémia (125), hipoclorémia (90) e hipercalémia
(6,6) moderadas e que resultaram num racio Na+:K+ de aproximadamente 19:1 o que, de
acordo com a bibliografia, ¢ altamente sugestivo de HAC. Para além das alteracdes
presentes no ionograma, identificou-se também a existéncia de azotémia, evidenciada
pela elevacdo dos pardmetros renais (creatinina e ureia), € vulgarmente presente em

pacientes com HAC **2, Verificou-se ainda um ligeiro aumento da glicémia que, apesar
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de pouco significativo, nao seria expectavel numa situacdo de HAC. A elevacdo da
glicémia é comum em situagdes de ansiedade, por aumento da gluconeogénese promovida
pelo cortisol em consequéncia do aumento dos niveis circulantes de catecolaminas *2.
Assim, em animais com HAC, dado o défice em glucocorticoides, nao ¢ expectavel que
se verifique tal resposta organica ao stress ou ansiedade. Foram ainda identificados
aumentos ndo expressivos nas concentragdes de calcio e bilirrubina total. De referir que
a hipercalcémia (de célcio total ou ionizado) esta descrita em cerca de 30% dos caes com
hipoadrenocorticismo, provavelmente associada a uma diminui¢do da depuracdo renal
por hipoperfusio **. Contudo, a hipercalcémia pode também ser artefactual, ocorrendo
de forma fisioldégica no periodo pds prandial e podendo ainda ocorrer em animais

desidratados como resultado da hipoalbuminémia 2. Por sua vez, a hiperbilirrubinémia,

ainda que insignificante, foi associada a lipemia evidente no plasma do paciente.

4.3 Estabilizacao

Face ao exame fisico e aos resultados das analiticas sanguineas, o Zeus foi internado
para corre¢ao da desidratacdo, das alteragdes eletroliticas e da azotémia. Procedeu-se
assim a colocacdao de um cateter venoso na veia cefalica e foi imediatamente iniciada
fluidoterapia endovenosa com recurso a NaCl a 0,9%, a uma taxa inicial de 60 ml/Kg/h
posteriormente ajustada com base nas reavaliacdes realizadas. O paciente foi
continuamente monitorizado com recurso ao ECG, de modo a permitir a identificagdo de
possiveis efeitos cardiotoxicos associados a hipercalémia, contudo, nido foram
identificadas quaisquer alteracdes no ritmo ou atividade cardiaca pelo que, ndo foram
iniciadas terapéuticas adicionais para diminui¢do da calémia. Foi também iniciada
terap€utica antiemética com recurso a maropitant (Cerenia® 1mg/Kg por via IV, a cada
24 horas), uma vez que a urémia estd associada a sinais gastrointestinais, nomeadamente,

nauseas € vomitos € o paciente apresentava sialorreia, sinal indicativo de ndusea. O

ionograma foi repetido a cada quatro horas de modo a avaliar a resposta a fluidoterapia.

4.4.Diagnostico e plano terapéutico

Ainda durante o dia 28 foram recebidos os resultados das analises requisitadas no dia

anterior, cujos resultados constam nas tabelas 37, 38 e 39, abaixo.
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Tabela 37 - Resultados da Urianalise tipo II requisitada a 27/12/2023

Urianalise tipo 11 27/12/2023
Bioquimica Urinaria Valor de referéncia Valor
Glucose Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Baixa
Corpos Cetonicos Negativo Negativo
Densidade 1,012 — 1,050 1,027

pH 50-7,0 6,0
Proteinas Negativo Negativo
Urobilinogénio 0,2-1,0 Negativo
Nitritos Negativo Negativo

Caracteristicas Gerais
Exame de Sedimento

Observacoes

Amarela; Ligeiramente turva

Sem alteragdes a registar

Goticulas lipidicas; Células epiteliais transicionais

Tabela 38 — Resultados do ionograma requisitado a 27/12/2023

Ionograma 27/12/2023
Designacio da Analise Valor de Referéncia Valor
Sédio (mEq/L) 140 — 151 127 |
Potassio (mEq/L) 34-54 7,06 1
Cloro (mEg/L) 105-120 93 |
Tabela 39 — Resultados do doseamento de cortisol basal
Endocrinologia 27/12/2023
Designacio da Analise Valor de Referéncia Valor
Cortisol (mEq/L) 20 — 250 18,5 |
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Por interpretacdo dos resultados ¢ possivel concluir que no dia 27 de Dezembro,
quando o Zeus se apresentou ao HVA para consulta de segunda opinido, ja existiam
alteragdes de ionograma compativeis com HAC, nomeadamente, hipercalémia (7,006),
hiponatrémia (127) e hipoclorémia (93) marcadas. A concentragdo de cortisol basal (18,5
mEq/L) obtida foi menor do que o limite inferior do intervalo de referéncia, aumentando
a suspeita de HAC pelo que, a realizacdo do teste de estimulagdo com ACTH estava
indicada. A densidade urinaria especifica obtida (1,027) é, de acordo com a bibliografia,
consistente com a densidade urinaria que se espera encontrar em pacientes com

hipoadrenocorticismo (inferior a 1,030) 2.

Uma vez que o Zeus se encontrava clinicamente estavel e de modo a evitar possiveis
reacdes cruzadas, optou-se pela realizacdo do teste de estimulagdo com ACTH
previamente a suplementacdo com glucocorticoides. Assim, no dia seguinte (29/12) foi
colhida uma amostra de sangue e procedeu-se, posteriormente, a administragcdo IV de
tetracosactida (Cosacthen® 0,25 mg/ml) na dose de Sug/kg (ou 0,02 mI/Kg). A segunda
amostra de sangue foi colhida duas horas ap6s a administracao de tetracosactida e ambas
as amostras foram enviadas para um laboratorio externo para o doseamento de cortisol.
Apds a colheita da segunda amostra de sangue foi administrada dexametasona
(Vetacort®) na dose de 0,3 mg/Kg por via endovenosa. Os resultados do teste de

estimulagdo com ACTH chegaram no préoprio dia e encontram-se na tabela 40, abaixo.

Tabela 40 — Resultados do teste de estimulagdo com ACTH (TO — Cortisol basal e T1- Cortisol

pos-ACTH).
Teste de Estimulagao com ACTH 29/12/2023
Designacao da Analise ‘ Normal Resultado
Cortisol TO (nmol/L) ‘ 13,8-110,4 20,6
Cortisol T1 (nmol/L) ‘ 220,8 — 552 24,1

Observacdes: Hipoadrenocorticismo: T0 <27,6 e T1 <220,8

Os resultados do teste de estimulagdo com ACTH permitiram a confirmagdo do
diagnostico de HAC pelo que, a suplementacdo com pivalato de desoxicorticosterona

(Zycortal®) foi iniciada no proprio dia, na dose de 2,2 mg/Kg (2,6 ml) por via subcutanea.
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No dia seguinte (30/12), foram realizadas novas analiticas bioquimicas e ionograma
(tabela 41) que revelavam ainda uma ligeira hiponatrémia (137) e hipoclorémia (98),
contudo, tanto a hipercalémia como a azotémia ja ndo se encontravam presentes. O racio

Na+:K+ obtido neste dia foi de 30,4:1.

Tabela 41 — Resultados das bioquimicas séricas realizadas no dia 30/12/2023

Bioquimicas 30/12/2023
Designacao da Analise Valor de Referéncia Valor
Ureia sanguinea (mg/dL) 9,2-29,2 22,3
Creatinina (mg/dL) 04-14 0,86
Bilirrubina total (mg/dL) 0,1-0,5 0,6 1
Sodio (mEq/L) 141 - 152 137 ]
Potassio (mEq/L) 3,8-5,0 4,5
Cloro (mEqg/L) 102 — 117 98 |

Assim, ainda no dia 30 foi iniciada a prednisolona oral na dose de 0,2 mg/Kg a cada
12 horas e, uma vez que o Zeus se encontrava alerta, ativo, com apetite e sem alteracdes
bioquimicas de maior importancia, foi agendada alta hospitalar para o proprio dia, com

as seguintes indicacgdes terapéuticas:

e Prednicortone® 5 mg (prednisolona): um comprimido, por via oral, a cada 12
horas durante quatro dias. Apos os quatro dias, passa a um comprimido a cada 24
horas. Em situagdes de stress ou mudanga de rotina, administrar um comprimido
a cada 12 horas;

e Repeticdo do ionograma 10 dias apdés a administragdo do Zycortal® (dia
08/01/2024);

e Reavaliagdo 28 dias apds a administragdo do Zycortal® (dia 26/01/2024), com

repeticdo do ionograma e nova administragao de Zycortal®.
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5. Tratamento de manutencio e seguimento

Tal como referido anteriormente, face ao diagnostico de hipoadrenocorticismo,
presumivelmente primario dadas as alteracdes eletroliticas presentes, o Zeus iniciou o
tratamento de manutencdo com prednisolona, para substituicdo de glucocorticoides, a
dose de 0,2 mg/Kg a cada 12 horas e posteriormente reduzida para uma unica
administracdo diaria e DOCP (Zycortal®) para reposicdo de mineralocorticéides, cuja
primeira administraco foi feita a 29 de Dezembro, numa dose inicial de 2,2 mg/Kg. Até
a data da redacao deste relatério o Zeus realizou seis ciclos de DOCP sem que, passados
cinco meses do diagnostico de HAC, tenha sido possivel a regularizagao da dose de
Zycortal®. Os ionogramas de controlo, para ajuste da dose e do intervalo entre
administracdes, tém sido periodicamente realizados aos 10 e 28 dias, respetivamente,
apos a administracdo de Zycortal®. Tendo por base o intervalo de dosagem recomendado
pelo fabricante do fAirmaco, o segundo controlo deveria realizar-se 25 dias ap0s a primeira
administragdo de Zycortal®, contudo, no HVA este controlo ¢ realizado, regra geral, 28

dias apds a primeira administragao.

Assim, o Zeus realizou o primeiro ionograma de controlo no dia 8 de Janeiro, dez dias
apds a administragdo de Zycortal®. Neste dia as concentragdes séricas dos eletrdlitos
encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia e o racio Na+:K+ obtido foi de 37,5:1.
O Zeus encontrava-se clinicamente bem e sem alteragdes ao exame fisico. De acordo com
os tutores, em casa o paciente encontrava-se bem disposto e com apetite, contudo, exibia
sinais de poliuria e polidipsia. Por lapso dos tutores relativamente a data do agendamento,
o segundo controlo foi realizado apenas no dia 30 de Janeiro, 32 dias apds a primeira
administracao de Zycortal® (em vez dos 28 dias acordados). Apesar do tempo decorrido
desde a primeira administragdo de DOCP, o Zeus mantinha-se clinicamente normal, ativo
e com apetite, tendo aumentado o peso em 2,5 Kg (pesando 32,5 Kg no dia desta
consulta). O racio Na+:K+ obtido neste dia foi de 36,8:1. Desta forma, e atendendo ao
racio Na+:K+ obtido ao 10° dia pos DOCP (>32:1), o clinico responsavel pelo caso optou
por uma redu¢do na dose de Zycortal® de cerca de 20% face a dose inicial, o que
correspondeu a uma dose de 1,7 mg/Kg. Uma vez que os sinais de PU/PD persistiam,
sendo agora acompanhados de polifagia, a dose de prednisolona foi reduzida para metade
(0,1 mg/Kg/dia). Ao longo dos meses e dada a persisténcia destes sinais clinicos, bem
como racios Na+:K+ persistentemente superiores a 32:1 (tabela 42), a dose de Zycortal®

foi continuamente reduzida sem alterar o intervalo de dosagem. Assim, atualmente o Zeus
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mantém o intervalo de 28 dias entre administra¢des. A ultima administragao de Zycortal®

de que a autora tem registo foi realizada a 27/05/2024 e correspondeu a uma dose de 0,86

mg/Kg, mantendo-se a prednisolona a dose de 0,1 mg/Kg uma vez ao dia. Apesar dos

sinais clinicos adversos associados a suplementagdo excessiva com glucocorticéides, o

Zeus mantem-se clinicamente bem e sem sinais de doenca, tendo recuperado o seu peso

anterior ao inicio da manifestagdo aguda da HAC.

Tabela 42 - Seguimento do Zeus ¢ ajustes realizados a dose de DOCP (Zycortal®)

de acordo com o estado clinico e racios Na+:K+ do paciente (Legenda: PU -

Dase
Zycortal®

1% Ciclo
(2.2 mgKg)

2*° Ciclo

(1,7 mgKg)

3® Ciclo
(1.4 mg/Kg)

4* Ciclo
(1.2 mgKg)

5 Ciclo
(1,1 mgKg)

Politria; PD — Polidipsia; PF — Polifagia; |- Diminuigdo).

Ionograma

Controlo

10 dias
(08/01/2024)

32 dias
(30/01/20243

10 dias
(09/02/2024)

2% dias
27022024,

10 dia=
(07/03/20243

22 dia=
(26/03/2024)

10 diaz
(03/04/20243

28 dias

(24/04/2024)

10 dias
(04/05/2024)

28 dias
27/05/2024)

Racio
Na+:K+

37,51

56.8:1

41.7:1

40:1

3551

3521

>

Sinais
clinicos

PU/FD

FUPDePF

-FDe |FU

-Diztensio
abdotminal

PUTPD e PF

PFUPDePF

FUPDePF

FUPDePF

-PUPD &
PF

- Taquipneia
FUFDePF
PUPD e PF

mais
controladas

Observacoes

- Peso: 31 5Kg
(+2.3Kg)
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6. Discussao

O hipoadrenocorticismo ¢ uma doenga relativamente pouco comum em caes € que se
pode manifestar através de uma variedade de sinais e sintomas que mimetizam outras
patologias comuns em clinica 3’. Desta forma, o seu diagndstico estd fortemente
dependente da suspeita do médico veterinario, o que torna extremamente importante o

conhecimento relativamente a patofisiologia e aos achados clinicos associados a doenca
21

No caso concreto do Zeus, o diagndstico de HAC foi feito a uma idade superior
relativamente a4 idade média descrita pela bibliografia *. No entanto, atendendo a
inespecificidade e subtileza dos sinais clinicos manifestados pelo paciente, que mesmo
aquando da hospitalizagdo ndo se manifestaram da forma classicamente descrita em
animais em crise addisoniana (com sinais de doenga sistémica e choque hipovolémico),
¢ possivel que o diagnostico tenha sido realizado tardiamente, conduzindo a uma idade
mais avangada ao diagnoéstico. Ha ainda que referir, que apesar do ionograma ser o exame
complementar de diagndstico que permite a identificagdo das alteragdes eletroliticas
classicamente presentes no HAC primario classico, este nao ¢ realizado por rotina a nao
ser que existam manifestacdes clinicas ou achados de exame fisico que o justifiquem, o
que pode também ter contribuido para o diagnoéstico tardio da doenga. O facto de o Zeus
ser castrado vai de encontro a bibliografia, que associa aos machos castrados um risco
acrescido para o desenvolvimento da doenga *2. Ecograficamente, obtiveram-se medigdes
relativamente ao polo caudal de 2,6 mm e 2,4 mm para as glandulas adrenais esquerda e
direita, respetivamente, o que estd de acordo com as dimensdes sugeridas pela
bibliografia, que considera sugestivas de HAC glandulas adrenais com dimensdes
inferiores a 3,2 mm relativamente a margem caudal. Relativamente aos sinais clinicos
manifestados pelo Zeus, ainda que vagos e inespecificos, a anorexia, letargia e perda de
peso estdo descritas na maioria dos animais com HAC **. Os vémitos, referidos pelos
tutores, e o desconforto abdominal, identificado pelos colegas que referenciaram o caso,
estdo também frequentemente presentes em animais com HAC ***. Contudo, de acordo
com a anamnese obtida, o Zeus ndo apresentou a evolugdo tipicamente descrita em
pacientes com HAC, com sinais gastrointestinais de manifestag@o recorrente e insidiosa.
Relativamente a ataxia a nivel dos membros posteriores reportada pelos tutores, ¢ de
referir que, ainda que pouco frequente, alguns caes com HAC apresentam fraqueza a nivel

dos membros posteriores com manutengio dos reflexos 4. Na origem deste sintoma pode
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estar a debilidade generalizada apresentada pelo paciente ou mesmo alteragdes a nivel da
funco neuromuscular promovidas pelas alteragdes eletroliticas **. De referir que, tanto
no dia da ecografia abdominal, como no dia seguinte aquando da consulta, ou mesmo
durante o periodo de hospitalizagao no HVA, o Zeus nunca manifestou qualquer sinal de
ataxia ou fraqueza nos membros. Também a incontinéncia urinaria referida pelos tutores
do Zeus no momento da hospitalizacdo, € que em nenhum momento durante o
internamento do paciente se verificou, podera ter tido origem numa possivel fraqueza
muscular, resultante do estado debilitado do animal. Na consulta de segunda opinido os
tutores do Zeus referiram ainda a possibilidade de PU/PD, que em pacientes com HAC
se deve a uma associacdo entre a diminuicao do gradiente de concentragdo medular renal
e a diminuigdo da reabsor¢do de sodio, e consequentemente de agua, ao nivel dos ductos
coletores dos rins **. Desta forma, é também possivel que a “incontinéncia urinaria”
percecionada pelos tutores do Zeus se tenha devido ao esvaziamento da bexiga,
totalmente repleta em consequéncia da PU/PD, nao correspondendo esta a uma verdadeira
incontinéncia. No hemograma e analiticas bioquimicas realizadas pelos colegas que
referenciaram, e que foram apresentadas pelos tutores no dia da ecografia abdominal
(apesar da autora ndo ter mantido registo destas), ndo existiam quaisquer alteragcdes, com
excecao de um ligeiro aumento do hematdcrito e das proteinas totais. Em caes com HAC
¢ comum a presenca de hemoconcentracao, resultado da desidratacao e da diminui¢ao do
volume plasmatico, em consequéncia do défice em aldosterona *°. Cerca de 30% dos cées
em crise de insuficiéncia adrenal aguda apresentam sinais de choque hipovolémico, o que
nao se verificou no caso do Zeus que no momento da hospitalizagdo apresentava apenas
sinais de desidratacdo ligeira a moderada ao exame fisico. Os resultados das analiticas
bioquimicas realizadas no momento da hospitalizagdo sdo compativeis com um quadro
de hipoadrenocorticismo primario cldssico, com alteracdes eletroliticas caracteristicas,
bem como um racio Na+:K+ (19:1) muito inferior a 24, o que de acordo com a bibliografia
apresenta uma especificidade de 100% para o diagnostico de HAC em cies **. A presenga
de azotémia, provavelmente de origem pré-renal devido a hipoperfusdo renal, por
desidratagdo e hipovolémia, com consequente diminuicao da taxa de filtragdo glomerular
e elevacdo dos niveis de ureia e creatinina, é também comum em cées com HAC ***. E
importante ter em conta que na presenca de hipercalémia, hiponatrémia e azotémia, a IRA
¢ um importante diagnostico diferencial a considerar, estando os sinais gastrointestinais
também frequentemente presentes nesta afecdo devido a estimulagdo dos

quimiorrecetores pelas toxinas urémicas >*. Por norma, as causas de azotémia pré-renal
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distinguem-se das causas renais através da avaliagao da densidade especifica da urina
que, em pacientes com azotémia de origem renal se encontra diminuida por perda da
capacidade dos rins em concentrar a urina **. Por oposi¢do, a maioria dos cies com
azotémia pré-renal mantem a capacidade de concentrar a urina (que apresenta geralmente
densidade superior a 1,030) em resposta a desidratacdo. Contudo, e apesar da auséncia de
causas renais, a maioria dos pacientes com HAC apresenta densidade urindria inferior a
1,030, o que pode conduzir ao diagndstico erréneo de IRA 2334, No caso especifico do
Zeus, a densidade urinaria obtida foi de 1,027, estando de acordo com o que a bibliografia
descreve para caes com HAC. De referir ainda que um dos principais diagndsticos
diferenciais para doenga renal, que pode culminar em IRA e que apresenta sintomatologia
e alteragdes analiticas semelhantes as encontradas no HAC ¢ a leptospirose, para a qual o

Zeus apresentava uma unica administragao vacinal (realizada em setembro de 2023).

O diagnodstico de HAC no Zeus foi confirmado através da realizagdo do teste de
estimulacao com ACTH, em que tanto a concentracao do cortisol basal como a do cortisol
p6s-ACTH se encontraram abaixo dos valores de referéncia, permitindo a confirmagao
do diagnostico. Uma vez confirmado o diagnostico, iniciou-se a terapia de manutengao
com recurso a Zycortal® e prednisolona para substituicio de mineralocorticoides e
glucocorticoides, respetivamente. O Zeus recebeu alta hospitalar cerca de 48 horas apos
ter dado entrada no HVA com sinais de insuficiéncia adrenal aguda o que, mais uma vez,
estd de acordo com o periodo de tempo indicado pela bibliografia. Uma vez iniciada a
terapia de substituicdo hormonal e tendo-se verificado a existéncia de sinais de PU/PD,
procedeu-se inicialmente a diminuida da dose didria de prednisolona, tal como indicado
pela bibliografia. Dada a persisténcia destes sinais clinicos, bem como a manutencao de
racios Na+:K+ persistentemente superiores a 32:1, a dose de Zycortal® tem vindo a ser
continuamente diminuida ao longo dos ciclos de tratamento mantendo-se, porém, o
intervalo entre administracdes. De recordar que doses excessivas de DOCP podem
também originar sinais como PU/PD, em resultado do aumento dos niveis circulantes de
mineralocorticoides. A suplementacdo adicional com glucocorticoides, nomeadamente a
prednisolona, ¢ sempre necessaria em caes cujo tratamento de manutenc¢do ¢ feito com
recurso a DOCP (Zycortal®). Contudo, e de forma a controlar os possiveis efeitos
adversos associados aos glucocorticoides, entre os quais: poliuria, polidipsia, polifagia e
taquipneia, a dose de prednisolona deve ser diminuida de forma gradual até a dose minima

que permita o controlo dos sinais clinicos de HAC 6. Assim, e relembrando que no caso
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do Zeus a dose de administragdo de prednisolona foi diminuida uma unica vez (de 0,2
mg/Kg para 0,1 mg/Kg), a autora acredita que caso se mantenham estes efeitos adversos,
a diminuicdo da dose didria de prednisolona devera ser equacionada. Alternativamente,
podera considerar-se a administragao da mesma dose de prednisolona em dias alternados
ou a alteragdo para cortisona (0,5 a 1,0 mg/Kg, a cada 12 ou 24 horas) ou
metilprednisolona (0,8 mg de metilprednisolona equivale a Img de prednisolona), que
6,21,70

permitem a atenuagdo dos efeitos adversos associados aos glucocorticdides

Eventualmente, podem pesquisar-se outras causas de PU/PD.

O HAC ¢ uma doencga que requer consisténcia no tratamento e na monitoriza¢ao do
paciente, estando os tutores do Zeus conscientes dos riscos associados a nao
administracdo da medicagdo ou ao prolongamento do intervalo de dosagem do Zycortal®.
Para além disso, os tutores do Zeus mostraram-se cooperantes, manifestando sempre o
maximo interesse em garantir que o paciente apresenta a melhor qualidade de vida
possivel. Desta forma, uma vez estabelecidas as doses de DOCP e de prednisolona ideais

as necessidades do Zeus, espera-se que o seu prognostico seja excelente.

IVv. Conclusao

O estéagio curricular no HVA permitiu a autora o acompanhamento de inimeros casos
clinicos de diversas especialidades e areas médicas, tendo sido essencial na consolidagao
de conhecimentos tedricos, bem como no desenvolvimento de competéncias praticas e
capacidade de raciocinio clinico, essenciais ao desempenho da atividade futura e

desenvolvimento enquanto profissional.

A escolha do “Hipoadrenocorticismo canino” como tema de monografia surge do
gosto da autora pela area da endocrinologia, bem como do interesse particular por esta
patologia que, aos dias de hoje continua a ser subestimada e subdiagnosticada, ndo s6 pela
imprevisibilidade e inconsisténcia dos sinais clinicos manifestados, como também pela
resposta positiva que apresenta ao tratamento sintomatico e de suporte, e que muitas vezes
dificulta o seu diagnoéstico. Assim, o diagndstico desta endocrinopatia estd extremamente
dependente da suspeita do médico veterinario pelo que, o hipoadrenocorticismo deve ser
considerado como diagnoéstico diferencial em todos os animais com doenga sistémica ou

na presenga de sinais clinicos inespecificos, insidiosos e recorrentes.
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