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INTRODUCAO

O hipoadrenocorticismo (HA) ou Sindrome de Addison ¢é uma
endocrinopatia incomum' na clinica de pequenos animais, que apresenta
sinais clinicos inespecificos, o que torna seu diagnoéstico desafiador,
podendo resultar em atrasos no seu tratamento'.

Pode ser classificado de acordo com a sua etiologia, como primario,
secundario ou terciario. A forma mais comum ¢ a primaria, caracterizada
pela destruicdo idiopatica ou imunomediada no cortex da glandula
adrenal®. O secundario consiste na diminui¢do da produgo ou secre¢do
do horménio adrenocorticotroéfico (ACTH), que pode ser espontaneo ou
iatrogénico. Ja o tercidrio, que possui relatos apenas em humanos, ¢
causado pela disfungdo da secre¢do do hormoénio liberador de
corticotrofina (CH) pelo hipotdlamo, que reduz a secregdo do ACTH.
Independente de sua origem, o HA ¢é caracterizado por uma falha no
cortex da glandula adrenal em secretar glicocorticoides e/ou
mineralocorticoides, necessitando de acompanhamento clinico e
medicamentoso por toda a vida2.

Esse relato tem como objetivo abordar o hipoadrenocorticismo através de
um relato de caso, desde a abordagem clinica inicial até a implementagao
das medidas terapéuticas associadas. A relevancia deste trabalho consiste
em sua natureza incomum e na complexidade diagndstica que apresenta,
incluindo a interpretagdo precisa de exames complementares.

RELATO DE CASO E DISCUSSAO

de reposi¢do volémica e foi encaminhado para a Unidade de Terapia
Intensiva (UTI) para o restabelecimento da pressdo arterial sistolica
(PAS) com vasoativos (Norepinefrina 0,5 mcg/kg/min) e suplementagdo
de soro glicosado 3%, pois se mantinha hipoglicémico. Foram repetidos
os exames complementares que apresentaram a manutengdo da
linfocitose, eosinofilia e da azotemia e foi solicitada a hemogasometria
arterial (Tabela 1) pela suspeita de hipoadrenocorticismo.

Tabela 1: Exames hemogasométricos de um cio, sete meses de idade,
com suspeita de hipoadrenocorticismo (Fonte Autoral).

1° medi¢io 2* medicio Referéncias
Ph 7,32 7,401 7,35 - 7,46
Na 186 mmol/L 137 mmol/L 140 - 150 mEq/L
K 6,6 mmol/L 4,9 mmol/L 3,5-5,5mEqg/L
HCO; 16,2 mmol/L 21,6 mmol/L 19 - 26 mEq/L

Um céo, macho, com sete meses de idade, raga Pitbull, de 16,4 kg, foi
atendido no Hospital Veterinario da Universidade Federal de Minas
Gerais (HV-UFMG) com queixa de apatia durante duas semanas, émese,
hematoquezia, inapeténcia (hidrica e alimentar) e ataxia. Durante o
exame fisico, apresentou-se com responsividade reduzida aos estimulos
ambientais, além de mucosas hipocoradas, desidratacdo (10%),
normotermia e déficits proprioceptivos acentuados em membros pélvicos,
reflexos patelares exacerbados, redugdo na resposta do teste de
saltitamento ¢ sem alteragdes em nervos cranianos. Devido as alteragdes
proprioceptivas e deambulatoriais suspeitou-se de afeccdo neuroldgica,
sendo solicitados hemograma e perfil bioquimico. Além disso, devido ao
protocolo vacinal incompleto, realizaram o teste rapido de cinomose,
testes de ELISA e reagdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI) para a
leishmaniose, que apresentaram resultados negativos.

Os exames hematologicos apontaram auséncia de anemia,
trombocitopenia, linfocitose e eosinofilia, com auséncia do leucograma
de estresse, azotemia (ureia sérica: 226,4 mg/dl / creatinina: 5,35 mg/dl),
hiperproteinemia por ambas as fracdes (albumina: 3,4 g/dl / globulina:
4,61 g/dl) e hipoglicemia.

Em reavaliagdo, apds 48 horas, o paciente manteve anorexia, apatia,
diarreia e, dessa forma, foi internado. Apds admissdo, foi realizado teste
rapido para a parvovirose, com resultado negativo. Foi necessaria a
reposi¢do volémica com provas de carga (10 ml’kg em 15 minutos) e
inicio da reidratacdo do paciente. Apresentou hipoglicemia, que foi
corrigida com bélus (0,5 ml/kg) de glicose 50%. Em prescri¢ao, foi
medicado com xarope de cloridrato de ciproeptadina (0,1 ml/kg a cada 12
horas), doxiciclina (10mg/kg a cada 12 horas), ondansetrona (0,5 mg/kg a
cada 8 horas) e fluidoterapia com ringer lactato. Realizou-se o SNAP test
4DX da Idexx, que teve resultado positivo para erlichiose. Apds o
controle sintomatico, o paciente recebeu alta.

Apos poucos dias o paciente apresentou os mesmos sinais clinicos e
retornou para o controle em internagdo. Ao exame fisico estava com
estado geral regular, mas com reducdo do escore corporal (escore 4 na
escala de 1 a 9). Foi internado novamente para a estabilizagdo do quadro.
Posteriormente, apresentou-se hipotenso e ndo respondeu bem ao manejo

Realizou-se a ultrassonografia abdominal, onde observou-se redugdo no
tamanho na adrenal esquerda (medindo 0,3 cm de espessura em polo
caudal, 0,25 cm de espessura em polo cranial e 1,0 cm de comprimento),
ndo visibilizagdo da adrenal direita e alteragdes em bexiga, compativeis
com cistite. Em situagdes fisiologicas, a adrenal apresenta espessura de
0,6 a 0,8 cm e comprimento de 1 a 5 cm’. Em caso de HA, as dimensdes
podem ser reduzidas ou niio serem possiveis de serem encontradas’.

A partir da hemogasometria é possivel evidenciar que, ap6s a correcdo da
desidratagdo e consequente hipovolemia, o animal apresentou
hiponatremia discreta, hipercalemia e a concentragdo de bicarbonato
dentro do valor de referéncia. Com isso, ¢ de suma importancia a
mensuragdo da relagdo sodio e potdssio que, nesse caso, permitiu a
sugestdo ao diagnostico do hipoadrenocorticismo. Sabe-se que durante o
curso clinico da doenga, o animal possuiu deficiéncia da aldosterona,
causando hipercalemia e hiponatremia devido a um baixo estimulo na
reabsorcio de sodio e excregio de potassio pelos tubulos renais® . Sendo
assim, ha uma diminui¢io da relagdo sodio:potassio, que consiste em um
forte parametro para a suspeita da doenca. Nesse caso, a relagdo
sodio:potassio estava em, aproximadamente, 28:1. Mesmo estando dentro
dos niveis de normalidade, que varia entre 27:1 a 40:17, os sinais clinicos
somados a relag@o sodio:potassio proximo ao limite inferior de referéncia
e as alteragdes hematoldgicas foram sugestivos.

A presenca de distarbios hidroeletroliticos, confirmados pela relacdo
Na:K proxima ao limite inferior, podem indicar uma deficiéncia de
aldosterona. Dessa forma, ha uma maior probabilidade de se tratar de um
hipoadrenocorticismo primario tipico, tendo em vista que o secundario e
o primario atipico ndo possuem deficiéncia da aldosterona por ndo
apresentarem deficiéncia de mineralocorticoide e, com isso, ndo ha
distarbios hidroeletroliticos’, como a hiponatremia e a hipercalemia.

No hipoadrenocorticismo a hipoglicemia, juntamente com a
hipercalemia, favorecem que o animal apresente o quadro clinico de
fraqueza®, observado no caso supracitado. A hipoglicemia pode ocorrer
pela inapeténcia alimentar, como também pela reducdo da
gliconeogénese®, e pela auséncia do fator hiperglicemiante ocasionado
pela concentragdo reduzida de cortisol e, assim, favorecendo os baixos
niveis de glicose. Além disso, a linfocitose e eosinofilia sdo achados
comuns™'?,

A desidratagdo ¢ um achado frequente na sindrome addisoniana, ja que o
animal apresenta polilria com polidipsia compensatéria. Devido a
produgdo insuficiente de aldosterona que leva a perda de sodio e agua e
reabsorgdo de potassio e hidrogénio®. Sugere-se que a azotemia do
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paciente seja pré-renal devido a hipovolemia e a hipoperfusdo
apresentadas, que sdo causas descritas pela literatura’.

Optou-se pela dosagem do cortisol basal que indicou uma dosagem
abaixo dos valores de referéncia preconizados pela espécie (0,24mcg/dL).
O teste padrdo ouro para o diagndstico da doenca € o teste de estimulagio
com ACTH, que ndo foi realizado, pois o tutor ndo dispunha de
condigdes financeiras. Ele se baseia nas dosagens séricas do cortisol antes
¢ ap6s a administragio de ACTH® no animal higido.

O cédo do relato, por possuir sete meses de idade, ndo faz parte da faixa
etaria mais acometida da enfermidade, que consiste, geralmente, entre os
3 ¢ os 4 anos?. Ha relatos descritos desde os 2 meses de idade até os 14
anos?, sendo assim, pode afetar animais de todas as idades, inclusive os
filhotes, ainda que seja incomum.

Iniciou-se a suplementagdo de cortisol no paciente, com a aplica¢do de
hidrocortisona (5 mg/kg a cada 6 horas) e, ainda em ambiente hospitalar
o0 paciente ja apresentou resposta clinica e recebeu alta. Para a medicagio
em casa foi prescrito o uso de fludrocortisona para a reposi¢do de
mineralocorticoides (0,02 mg/kg a cada 24 horas), prednisona para a
reposi¢do de glicocorticoides (0,2 mg/kg a cada 24 horas) ¢ a manutengao
da doxiciclina para o tratamento da ehrlichia. O paciente apresentou boa
resposta ao tratamento instituido, constatada por contatos posteriores com
os tutores, no entanto, ndo compareceram aos retornos para o controle do
caso, ndo sendo possivel saber da condi¢do atual do paciente. O
tratamento do hiperadrenocorticismo consiste em uma terapia de
manutengdo, a qual deve contemplar a reposicdo de mineralocorticoide
e/ou glicocorticoide necessarios ao organismo do animal.

CONSIDERACOES FINAIS

O hipoadrenocorticismo ¢ uma doenga pouco diagnosticada na clinica de
pequenos animais, devido aos seus desafios nos diagnosticos, como a
presenga de sinais inespecificos, cronicos e progressivos, com uma
grande lista de diagnosticos diferenciais’. Dessa forma, ressalta-se a
importancia de uma equipe clinica multidisciplinar que associe, de uma
forma eficaz, o historico, sinais clinicos e os exames laboratoriais para
afunilar as suspeitas diagnodsticas. Ainda que tenha havido a
impossibilidade da coleta do exame padrdo ouro para o diagndstico, a
presenca das alteragdes hemogasométricas como hipercalemia e
hiponatremia causando a reducgdo da relagdo sodio:potéssio sdo indicios
que corroboram com o diagndstico quando associados com outros
exames complementares e com a clinica do paciente.

Levando em consideragdo o curso cronico da doenga ¢ crucial o
acompanhamento constante do paciente, em associagdo do clinico com o
endocrinologista, para evitar a descompensagio e garantir a qualidade de
vida do paciente. Por fim, reitera-se a importancia da realizacdo da
hemogasometria como suporte para o diagndstico de diversas
enfermidades, como o HA, onde uma rapidez na avaliacdo e diagndstico
podem melhorar o prognéstico, favorecendo o tratamento adequado®.
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