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INTRODUCAO

O hiperadrenocorticismo (HAC), ou Sindrome de Cushing, é
uma endocrinopatia multissistémica® que é caracterizado pelo aumento do
cortisol circulante, sendo classificado como iatrogénico, hipofise-
dependente ou adrenal-dependente?3. A forma iatrogénica acontece
quando ha uma administracdo exdgena de glicocorticdides*®. O HAC de
origem adrenal esta relacionado a presenca de tumor (carcinoma ou
adenoma) adrenocortical, sendo raramente bilateral®. O HAC hipdfise-
dependente é a forma mais comum®. Os sinais clinicos mais comuns sio:
polidria, polidipsia, polifagia, distensdo abdominal e alopecia®. O
diagndstico é obtido através de alteragbes clinicas, dos exames
laboratoriais e exames de imagens. A terapia adequada deve ser baseada
na etiologia do HAC’. O objetivo deste trabalho é realizar uma reviséo
bibliogréafica atualizada a respeito do HAC em cées, abordando sua
incidéncia, os sinais clinicos, diagndstico, tratamento e progndstico.

METODOLOGIA

Os acervos para a construcdo do presente trabalho foram obtidos
a partir de plataformas virtuais: Pubvet e SciELO. Foram utilizadas as
palavras-chave: endocrinopatia, hiperadrenocorticismo, cortisol, alopecia.
Utilizamos como filtro artigos de até dez anos, dando preferéncia para
estudos com menos de cinco anos.

RESUMO DO TEMA

1. INCIDENCIA

A maior incidéncia de hiperadrenocorticismo em cées se da em
individuos de meia idade a idosos®. Cerca de 75% dos cdes com HAC
hipofise dependente e 90% dos cdes com HAC adrenal-dependente tém
mais de nove anos de idade*. As ragas mais acometidas com essa
enfermidade sdo: Yorkshire Terrier, Poodle miniatura, Dachshund
miniatura, Labrador, Boxer, Maltés, Cavalier King Charles Spaniel e Shih-
tzu®. Considerando ambos o0s sexos, as fémeas possuem maior
predisposicdo. Dentre estas, as castradas sdo as que possuem maior
ocorréncia de HACS. Esse fato ocorre pela auséncia do feedback negativo
obtido pelos hormdnios gonadais, levando a um aumento dos horménios
gonadotréficos e hiperestimulagdo das adrenais, podendo causar a
hiperplasia®.

2. MANIFESTACOES CLINICAS

Os sinais clinicos mais associados a esta doenca, no geral, sdo:
polidipsia, poliuria, polifagia, abdomen distendido, alopecia enddcrina,
fragueza muscular, letargia e intolerancia ao calor“®. Outras afeccGes
também encontradas incluem ofegacdo, comeddes, hipotrofia cutaneal®
(figura 1) perda da massa muscular e ganho de peso?.
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Figura 1: A. Atrofia muscular, abdémen distendido. B. Atrofia cutanea,
telangiectasia e estriacdes violaceas em abddémen ventral de cdo sem raca
definida com HAC.

Fonte: JERICO et al. (2015)

Animais com HAC podem ter alteraces articulares como
doencas degenerativas ou artroses, que sdo mascaradas pelos efeitos dos
anti-inflamatorios utilizados ao tratar o HAC, e podem ser evidenciados
apos o tratamento da doenca*. A distensio abdominal ocorre pela
hepatomegalia e fragueza dos musculos abdominais, causadas pelo
aumento do catabolismo de proteinas, acompanhada muitas vezes de
telangiectasia®. Outros sinais clinicos menos comuns incluem
manifestacdes neurolégicas como neuropatias periféricas, principalmente
paralisia de nervo facial e musculares, como a pseudomiotonia®?.

Nunes e Cobucci (2015)*? destacam em seu estudo que 0s sinais
mais comuns para a HAC hipdfise-dependente sdo: polidria, polifagia,
polidipsia, abddmen pendular, respiracdo ofegante, alopecia bilateral
simétrica, atrofia epidérmica, fraqueza muscular e letargia. De acordo com
Benedito et al. (2017)? a hepatomegalia ocorre devido ao actimulo de
gordura e carboidrato no figado, causado pelo efeito do glicocorticoide no
metabolismo lipidico e glicidico.

Outros estudos demonstram que cdes com HAC apresentam
maior frequéncia de comportamentos compulsivos e depressivos,
ansiedade e disfungdo cognitiva, quando feita comparagdo com animais
saudaveis na mesma faixa etaria, sexo e estado reprodutivo®?3,

O hipercortisolismo crénico pode causar lesdo glomerular e
evoluir para uma doenga renal cronica secundaria devido a hipertenséo
arterial sistémica, presente no HAC.

3. DIAGNOSTICO

A abordagem quando ha a suspeita de HAC se da inicialmente por meio
de uma anamnese minuciosa, exame fisico completo e feito de forma
correta, analise cautelosa dos sinais clinicos e das alterages fisicas que
caracterizam o HAC'®. O diagndstico é feito relacionando as abordagens
anteriores junto a investigagdo laboratorial, a qual compreende
hemograma, glicemia, urinélise, dosagem de alanina aminotransferase
(ALT), fosfatase alcalina (FA), colesterol e triglicerideos séricos. A
ultrassonografia abdominal apresentara adenomegalia em um ou ambos 0s
lados. Testes hormonais também sdo de suma importdncia para o
diagnostico da doenca®,

O hemograma de um céo acometido pela doenca se caracteriza
por achados como leucograma de estresse atrelado a neutrofilia, linfopenia,
monocitose, eosinopenia e eritrocitose discreta’®. No perfil bioguimico
hepético, a FA se encontrard aumentada em 95% dos cdes com HAC. A
enzima ALT também se encontrara aumentada em 90% dos pacientes
acometidos. A glicemia dos cdes acometidos pela doenca se encontrard no
limite superior da normalidade, podendo-se observar valores entre 90 e 120
mg/dL.

O HAC pode levar o animal a apresentar um quadro de
hiperlipidemia e as consequéncias lipoliticas e anti-insulinicas dos
glicocorticdides acarretam no aumento do triglicérides e do colesterol*.
Na urindlise, a densidade da urina de um cdo portador de HAC se
encontrara frequentemente menor que 1,008 (hipostendrica), além disso
encontra-se alterages como glicosuria e polidria, e pode-se observar que
alguns animais com HAC, apresentam infec¢fes subclinicas no trato
urindrio inferior®®,

Como ja dito anteriormente, 0 exame ultrassonografico
abdominal também é um meio que auxilia no diagndstico de HAC. Neste
exame, ¢ feita a avaliagdo da forma e do tamanho de ambas as glandulas
adrenais, bem como a averiguacéo de toda a cavidade abdominal em busca
de anormalidades. Hepatomegalia, distensdo da vesicula urinaria, massa
presente na adrenal, figado hiperecogénico, adenomegalia bilateral e
calculos vesicais so as alteragdes encontradas com maior frequéncia®®.

O teste de estimulagdo pelo ACTH e de supressdo com baixa
dose de dexametasona, ou com alta dose de dexametasona, sdo realizados
para confirmar o diagnostico de HAC, e para auxiliar na distincdo de
neoplasia adrenocortical e hiperplasia adrenocortical'’. A supressdo sera
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constatada quando a concentragao de cortisol for menor que 1,4 pg/dL ou
menor que 50% da concentracdo basal, quatro ou oito horas apés a
administracdo da dexametasona. Este teste ndo diagnostica supressdo em
pacientes que tenham HAC dependente da adrenal, de maneira que ja
existe supresséo cronica nestes animais.

O diagnéstico definitivo do HAC da-se por meio da investigacéo
completa do quadro do animal. Os sinais clinicos evidentes da doenca, os
resultados caracteristicos dos exames laboratoriais, os achados
ultrassonograficos indicativos, juntamente com a confirmagdo dos testes
de supressdo com a dexametasona e/ou estimulacdo pelo ACTH,
descartam outras possibilidades de doengas e confirmam com precisdo o
diagnéstico de HACY.

4. TRATAMENTO

O tratamento do hiperadrenocorticismo tem como principal
objetivo diminuir os niveis de cortisol na corrente sanguinea. Pode ser feito
com terapias medicamentosas ou cir(rgicas, mas deve-se levar em conta a
etiologia do HAC'®.

O HAC hipdfise dependente tem como eleicdo a terapia
medicamentosa com o mitotano e, especialmente, o trilostano (figura 2),
que sdo essenciais no tratamento, tendo em vista que 0 método cirdrgico
utilizando a técnica de hipofisectomia transfenoidal, ndo vem apresentando
bons resultados®.

Ja no HAC adrenocortical primario, o tratamento cirdrgico com
a técnica de adrenalectomia é o mais indicado. Porém pacientes com
metéstases, tumores inoperaveis ou inaptos para serem submetidos a
procedimento cir(rgico recomenda-se o tratamento medicamentoso, com
mitotano ou trilostano, nesses casos especificos?®.
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Figura 2: Canino, femea da raga poodle, com HAC antes do tratamento
(A), aos 2 meses (B) e aos 6 meses (C) ap6s terapia com trilostano. Notar
reducéo da distensdo abdominal.

Fonte: JERICO et al. (2015)

5. PROGNOSTICO

O prognostico é, na maioria dos casos, reservado. Pode variar
com a presenca de diversas situagBes, como, por exemplo, um
adenocarcinoma ou metastase no pulmdo, situacBes nas quais o
progndstico é ruim. Portanto, a classificagdo do progndstico dependera da
etiologia da doenca, abordagem de tratamento utilizada, idade,
monitoracdo do paciente, estado em geral e complicagdes durante o
tratamento do paciente?.

CONSIDERACOES FINAIS

Em suma, com base nos dados de trabalhos referenciados, foi
possivel observar que o HAC, apesar de ser uma afec¢do que apresenta
grande quantidade de sintomas e com evolucdo lenta, deve ter seu
diagnostico realizado com a ajuda do histérico apresentado pelo
responsavel, pelos sinais clinicos, exames fisicos e exames laboratoriais.
Os exames complementares sdo sugestivos e ajudardo a diferencia-los de
diversas outras afecgcBes. As somas destes fatores sdo de fundamental
importancia para que se realize um tratamento adequado do HAC na
tentativa de manter uma melhor qualidade de vida a esses animais, e,
garantindo-lhes uma maior expectativa de vida.
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