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INTRODUCAO

O hiperadrenocorticismo (HAC) é uma das endocrinopatias mais
frequentes em cées, sendo caracterizado pela concentracéo sérica elevada
de glicocorticoides. Pode ser classificado como: hipéfise-dependente,
quando tumores hipofisérios induzem a producéo excessiva do horménio
adrenocorticotrdfico; adrenal-dependente, quando tumores adrenais uni ou
bilaterais sdo responsaveis pela produgdo demasiada de glicocorticoides;
iatrogénico, quando ha uso desregrado de corticoide exdgenol.
Independentemente da classificacio o HAC causa alteracdes
multissistémicas impactando, em alguns casos, no sistema cardiovascular?,
Este trabalho tem como objetivo descrever as alteragGes cardiovasculares
secundérias a0 HAC em um céo.

RELATO DE CASO E DISCUSSAO

Um c8o macho, sem padrdo racial definido, 11 anos de idade, 7,5kg de
peso corporal, previamente diagnosticado com HAC, foi encaminhado
para consulta cardioldgica em virtude de um sopro na ausculta cardiaca e
histdrico de hipertensdo arterial sisttmica (HAS).

Durante a consulta a pressdo arterial foi obtida pelo método Doppler
(MEDMEGA®) no membro toracico esquerdo com manguito neonatal
apropriado para o paciente (40% da circunferéncia do membro). Foram
realizadas cinco aferi¢des consecutivas, sendo o valor médio entre elas 220
mmHg.

Para realizacdo do exame ecocardiografico (Fig 1) foi utilizado um
aparelho de ecocardiografia (Saevo®) com transdutor de varredura setorial
eletronica multifrequencial de 2,5-7,5 MHz. Foram observados sinais de
degeneracdo mixomatosa da valva mitral, insuficiéncia valvar mitral
moderada, dilatacéo atrial esquerda (relagdo atrio esquerdo/aorta= 2,02),
hipertrofia concéntrica ventricular esquerda (Septo interventricular em
diastole = 13,3 mm; parede livre do ventriculo esquerdo em diéstole = 11,1
mm)3, sugestdo da presenca de trombo em atrio esquerdo medindo
aproximadamente 2,27x1,89 cm.

Figura 1: Imagens ecocardiograficas de cdo com hiperadrenocorticismo.
A, corte transversal a nivel dos vasos da base evidenciando a mensuragéo
do atrio esquerdo (AE) e aorta (Ao). B, corte longitudinal sugerindo a
hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo (VE), espessamento da
valva mitral (seta azul) e trombo em atrio esquerdo (seta vermelha).
(Fonte: Cardiologia Veterinaria UFMG).

No decorrer de uma semana o animal desenvolveu um quadro respiratorio
agudo e, apesar dos esforgos clinicos, evoluiu para 6bito.

A HAS, condicéo observada no caso relatado, ocorre em cerca de 86% dos
cdes com HAC. Acredita-se que sua origem seja multifatorial, estando
relacionada com o aumento da atividade do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, potencializacdo do efeito de catecolaminas com agdo
vasoativa e supressdo de vasodilatadores endogenos®.

A exposicao cronica e sustentada a HAS pode causar danos em 6rgdos-
alvo, sendo o coragdo, rins, olhos e cérebro susceptiveis a lesdes induzidas
pela condicdo®. No coracdo, a principal consequéncia é a hipertrofia do

ventriculo esquerdo*® resultante da sobrecarga mecanica do miocardio. A
medida que a pés-carga aumenta as miofibrilas se multiplicam aumentando
o volume dos cardiomidcitos e, consequentemente, da espessura do
miocardio ventricular esquerdo®. Estes mecanismos explicam a hipertrofia
observada na ecocardiografia do caso relatado.

A formacéo do trombo também pode ser explicada pela alta concentracéo
de glicocorticdides’. As acdes do esteroide sobre a coagulagéo incluem: 1)
trombocitose?; 2) Estimulo a producéo hepética de fatores de coagulacdo
(fatores do tipo V, VIII e 1X), bem como de plasminogénio e fibrinogénio;
3) reducdo de prostaciclinas que favorece a agregacdo plaquetéaria e
hipercoagulabilidade; 4) lesdes endoteliais induzidas por HAS que
estimulam ativagdo plaquetaria e da cascata de coagulagao®.

Os achados ecocardiograficos suportam o diagndstico de degeneracéo
mixomatosa valvar mitral concomitante a0 HAC3. E importante salientar
que a ocorréncia combinada das duas enfermidades pode ter favorecido a
apresentacdo clinica do paciente.

A crise respiratdria responsavel pelo 6bito do animal pode estar
relacionada a insuficiéncia cardiaca congestiva®. Entretanto, o
tromboembolismo pulmonar pode estar associado, sendo apontado como
importante causa de 6bito de cdes com HAC™,

CONSIDERACOES FINAIS

E importante se atentar para as alteragfes cardiovasculares em cies com
diagndstico de HAC. A deteccdo precoce da HAS, bem como das
alteracdes cardiacas associadas, favorece o tratamento adequado da
enfermidade, promovendo sobrevida e bem-estar dos cées acometidos.
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