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INTRODUCAO

O hipoadrenocorticismo canino ¢ uma endocrinopatia de baixa
prevaléncia,  caracterizada pela producdo insuficiente de
glicocorticoides e, em muitos casos, de mineralocorticoides pela
glandula adrenal.* A maior parte dos casos sdo diagnosticados em ces
de meia idade com predisposigdo para as fémeas. *

A forma clinica mais comum ¢ o hipoadrenocorticismo primario,
também conhecido como doenga de Addison, decorrente da destrui¢do
idiopatica ou imunomediada da zona cortical adrenal.

As etiologias do hipoadrenocorticismo podem ser classificadas em:
primaria, na qual hé deficiéncia tanto de glicocorticoides quanto de
mineralocorticoides; secundaria, relacionada a deficiéncia da secre¢do
de adrenocorticotrofina (ACTH) pela hipéfise, resultando em
deficiéncia isolada de glicocorticoides; e iatrogénica, geralmente
associada a suspensdo abrupta de terapia com corticosteroides
exogenos ou a destruicdo adrenal induzida por medicamentos ou
procedimentos. °

Os sinais clinicos sdo, em sua maioria, vagos e inespecificos, o que
dificulta o diagndstico inicial. Manifestam-se de forma insidiosa e
podem incluir episddios intermitentes de émese, diarreia com ou sem
muco, letargia, perda de peso, dor muscular, tremores, poliuria,
polidipsia e graus variados de desidratacdo. Em situagdes de
descompensagdo aguda, o paciente pode apresentar uma crise
addisoniana, caracterizada por colapso circulatorio, hipotermia,
bradicardia, hipovolemia e choque hipoadrenocorticoide*

Alteragdes laboratoriais frequentemente observadas incluem anemia
ndo regenerativa, azotemia pré-renal, hipoglicemia, hiperfosfatemia,
acidose metabdlica e elevagdes discretas de enzimas hepaticas, como a
gama-glutamil transferase (GGT). As alteragdes eletroliticas sdo
marcantes no hipoadrenocorticismo primario, com destaque para a
hiponatremia e hipercalemia, refletindo a deficiéncia de aldosterona.® A
relagdo sodio:potassio (Na:K), considerada um pardmetro auxiliar no
diagnoéstico, encontra-se reduzida (<27:1), sendo um dos achados
laboratoriais mais sugestivos da forma primaria da doenga.'® Cabe
destacar que pacientes com hipoadrenocorticismo secundario, por
apresentarem producao preservada de mineralocorticoides, mantém os
eletrdlitos séricos dentro dos limites fisiologicos, sendo a deficiéncia de
cortisol o principal distirbio enddcrino envolvido. Nesses casos, o
diagnostico diferencial torna-se ainda mais desafiador.

O presente trabalho tem como objetivo relatar um caso clinico de
hipoadrenocorticismo em uma cadela sem raga definida, com
aproximadamente trés anos de idade, atendida em carater emergencial,
com quadro clinico compativel com a endocrinopatia, abordando os
aspectos diagnosticos, laboratoriais e terapéuticos envolvidos.

RELATO DE CASO E DISCUSSAO

No dia 02 de novembro de 2024, uma cadela sem raga definida deu
entrada no hospital veterinario apresentando polidipsia, poliuria,
fasciculagdes musculares, anorexia, multiplos episodios de émese e
diarreia, e achados laboratoriais de hipercalemia severa (7,9 mmol/L),
hiponatremia acentuada (115 mmol/L), hipoglicemia, azotemia.

Com o objetivo de restabelecer o equilibrio da relagdo soédio:potassio,
foi administrada solugdo polarizante de insulina regular na dose de 0,5
Ul/kg, associada a glicose, na propor¢do de 2 g por unidade de insulina.
A paciente apresentou boa resposta inicial, porém evoluiu com
hipoglicemia, o que levou a administragdo intravenosa de glicose a
50%, na dose de 0,5 mL/kg, Além da instituicdo de fluidoterapia com
solugdo glicosada a 5%, a taxa de 5 mL/kg/h, para reidratacéo.

Ao final do plantdo, novo exame de gasometria ainda evidenciava
hipercalemia (7.5 mmol/L), com baixa redu¢do. Dessa forma, optou-se

por nova administracdo de insulina regular, na dose de 0,25 Ul/kg, por
via intramuscular. A hipoglicemia sustentada foi atribuida a redugéo
dos mecanismos de gliconeogénese e glicogenolise, compativeis com
deficiéncia de cortisol. A relagdo sodio:potassio manteve-se reduzida
(15:1), e a pressdo arterial sistolica encontrava-se em valores limitrofes
(90mmHg), o que reforgou a suspeita de hipoadrenocorticismo. A
paciente também apresentava bradicardia 50 bpm, sinal clinico
compativel com o aumento do potassio extracelular, que interfere no
potencial de agdo das células miocardicas. Diante do quadro, foi
solicitado, sob orientag@o da endocrinologista, exame de cortisol basal.

Ao final do plantdo (10 horas apods) observou-se melhora da relacio
Na:K, com elevagdo para 26:1. No dia seguinte, a paciente manteve
parametros clinicos dentro da normalidade, exceto pela pressdo arterial,
que permaneceu em niveis limitrofes inferiores, variando entre 90
mmHg e 80mmHg, além da presenca de mucosas congestas.

Em nova gasometria, 12 horas ap6s, observou-se nova elevagao dos
niveis séricos de potassio em relacdo ao anterior. Considerando esse
achado e o resultado do exame de cortisol basal, obtido por
radioimunoensaio, que revelou valor de 0,19 pg/dL (referéncia: 1,0 a
4,6 ng/dL) referéncia laboratorial (Provet - Veterindria Diagnostica) ,
optou-se pela introdugdo de corticoterapia, com dose de 0,2 mg/kg,
uma vez ao dia por via oral. A paciente apresentou evolugdo clinica
satisfatoria apds administragdo de corticoterapia no mesmo dia, com
valores eletroliticos melhores tais como Na 126 mmol/L, K 5.1
mmol/L, pressdo arterial sistolica estavel de 100mmHg e recebeu alta
hospitalar.

A terapéutica instituida foi necessaria, considerando que os principais
glicocorticoides — o cortisol ¢ a aldosterona — sdo produzidos pelas
adrenais, sendo fundamentais para o controle do estresse, regulagdo da
pressdo arterial e equilibrio imunoldgico. Esses hormoénios esteroides
sdo regulados pelo ACTH, produzido pela adeno-hipofise, sob estimulo
do horménio liberador de corticotrofina (ACTH-RH), secretado pelo
hipotalamo.?

Os mineralocorticoides, por sua vez, atuam na regulagdo do balango
hidrico e eletrolitico, especialmente no controle das concentragdes de
sodio e potassio. A deficiéncia de aldosterona e cortisol compromete a
absor¢do de sddio, cloreto e agua no trato gastrointestinal, justificando
sinais clinicos como diarreia, vomito, letargia, fraqueza, dor abdominal
e perda de peso. Nos rins, a ndo reabsor¢io adequada desses eletrolitos
leva a politria e polidipsia compensatoria.'

O aumento da excre¢do de sodio favorece a retencdo de ions H',
contribuindo para o desenvolvimento de acidose metabolica, que, no
caso em questdo, foi discreta (pH: 7,331). Alteragdes cardiacas também
sdo esperadas nesses quadros, embora ndo tenham sido observadas
antes da corregdo eletrolitica na paciente em questdo.!
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Figura 1: A imagem acima demonstra a regulacdo do eixo hipotalamo
hipdfise adrenal (Fonte: Anacker, et al., 2011)
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A azotemia apresentada pela paciente foi classificada como pré-renal,
atribuida a hipovolemia decorrente da desidratacdo, a qual foi corrigida
por meio de fluidoterapia. A paciente ndo apresentou hipoalbuminemia,
alteracOes hepaticas ou hipocolesterolemia.

A analise urinaria revelou densidade urinaria diminuida, possivelmente
explicada pela deficiéncia do horménio, aumentando a excregdo de
sodio e agua, embora, em casos de hipoadrenocorticismo, seja comum
a presenca de densidade aumentada em decorréncia da perda de
eletrolitos. A urina apresentou-se negativa para proteinuria.

O exame de imagem realizado apds 7 dias, as glandulas adrenais
apresentaram-se com dimensdes proximas aos limites inferiores da
normalidade. A adrenal esquerda media 0,38 ¢cm no polo caudal, 0,29
cm no polo cranial e 1,42 cm de comprimento. A adrenal direita media
0,34 cm no polo caudal ¢ 1,67 cm de comprimento, ndo sendo possivel
mensurar o polo cranial. E se comparados a exames anteriores da
paciente ¢ possivel confirmar redugdo, pois as medigdes foram que a
adrenal direita tinha 2,08cm de comprimento e 0,78cm de polo cranial,
unicas medidas presentes no laudo das adrenais, pois a adrenal
esquerda ndo foi visualizada. Esses achados reforgam a suspeita clinica
de hipoadrenocorticismo primario, caracterizado pela atrofia adrenal,
geralmente secunddria a processos autoimunes que promovem
destruigdo do tecido adrenal funcional juntamente com os sinais
clinicos, pois o uso de corticoides podem influenciar nas dimensdes das
adrenais, uma vez que esses atuam sobre €ixo
hipotaldmico-hipofisaria-adrenal (HHA), suprimindo a produgdo
natural de horménios pela glandula adrenal."

O tratamento instituido para o hipoadrenocorticismo primario
baseou-se na reposi¢do hormonal com glicocorticoides e
mineralocorticoides. Evidéncias do National Center for Biotechnology
Information (NCBI) apontam a desoxicorticosterona (DOCP) como
uma alternativa segura e eficaz para a reposi¢do de aldosterona e
corre¢do das alteracdes eletroliticas, com superioridade em relacdo ao
uso do acetato de fludrocortisona.

A DOCP ¢ um corticosteroide com agdo semelhante a da aldosterona.
Em nivel renal, promove reten¢do de sodio e cloro, além da excre¢ao
de hidrogénio e potassio, resultando em gradiente osmoético favoravel a
expansdo do volume sanguineo e recuperagdo volémica. Esses efeitos
contribuem para a normalizacéo dos disturbios eletroliticos observados.
A administragdo deve ser realizada por via subcutdnea ou
intramuscular, com intervalo de 28 a 30 dias. A dose recomendada
varia entre 1,1 mg/kg e 1,5 mg/kg, ajustando-se conforme a resposta
individual do paciente. Atualmente, a paciente segue em tratamento
com a dose de 1,5 mg/kg, via subcutinea, a cada aproximadamente 30
dias, pois essa aplicagdo se da de acordo com o resultado do exame
bioquimico (relagdo sodio:potassio).®

A monitorizagdo eletrolitica por hemogasometria ¢ fundamental,
devido a alta variabilidade na concentracdo sérica de eletrolitos
observada nesses casos. Recomenda-se a realizagdo do exame entre 14
e 28 dias apds a primeira aplicagdo da DOCP, para avaliagdo,
principalmente, dos niveis de sodio e potéssio, possibilitando ajustes
terapéuticos conforme necessario. Segundo a literatura, a repeticdo do
exame deve ocorrer a cada 3 a 6 meses; no entanto, no caso em
questdo, a paciente ¢ acompanhada mensalmente.

Pacientes em uso de DOCP requerem suplementagdo adicional com
glicocorticoides, tendo em vista que o hipoadrenocorticismo
compromete a zona fasciculada do cortex adrenal, responsavel pela
produgdo de glicocorticoides enddgenos. A prednisona ou prednisolona
sdo os farmacos de escolha, em doses que variam entre 0,2 mg/kg e 0,5
mg/kg. Neste caso, a paciente mantém o tratamento com prednisolona
na dose de 0,1 mg/kg a cada 24 horas, via oral.

A resposta clinica ao tratamento foi satisfatoria, com resolucdo dos
sinais clinicos relacionados a endocrinopatia. O acompanhamento
periddico inclui exames bioquimicos e¢ hemograma mensal para
controle dos niveis séricos de sodio e potassio, bem como
monitoramento hematoldgico, uma vez que a evolugao do quadro pode
levar ao desenvolvimento de anemia, especialmente em situa¢des de
agudizagdo da doenga.

CONSIDERACOES FINAIS

Essa endocrinopatia ¢ uma condigdo rara, e por vezes, subdiagnosticada
devido a similaridade dos sinais clinicos frente a outras patologias, uma
vez que esses sdo raramente patognomonicos. Portanto é importante ter
uma equipe multidisciplinar para casos como o apresentado, possam ter
um fechamento do diagnodstico com sucesso, bem como o uso de
gasometria para conseguir realizar as reposi¢des corretas dos
eletrolitos. E importante elucidar que os pacientes devem ser
regularmente monitorados e fazer os devidos exames para controle,
pois a relagdo estresse, bem como sinais clinicos teoricamente comuns,
tais como vOmitos e diarreias, podem ter relagdo com a propria
endocrinopatia.

O diagnostico pode ser feito pelo teste de estimulagdo com ACTH, que
consiste na determinagdo do cortisol plasmatico, porém no caso desta
paciente optou-se pelo diagndstico terapéutico , uma vez que a
evolucdo clinica da paciente e o exame de cortisol corroboraram para o
fechamento do diagnostico.
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