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RESUMO: O hiperadrenocorticismo (HAC) constitui uma das endocrinopatias mais comuns em cées e esta
associado com a producédo ou administracdo excessiva de glicocorticéides. Tal doenca pode ser de origem
espontanea ou iatrogénica. A HAC espontanea pode se associar com a secre¢cdo de ACTH inapropriada
pela hipéfise (hiperadrenocorticismo hipéfise dependente), representando aproximadamente 80 a 85% dos
casos, ou por um tumor adrenal (hiperadrenocorticismo adrenal dependente), representando cerca de 15 a
20% dos casos de hiperadrenocorticismo. O HAC iatrogénico € o resultado da administracao excessiva de
glicocorticéides. Esta doenga geralmente acomete cées de meia idade a idosos. As ragas mais predispostas
sao todos os tipos de Poodle, Dachshund, varias racas de Terrier, Pastor Alemao, Beagle e Labrador. Os
sinais clinicos em geral sdo abdémen pendular e distendido, alopecia bilateral simétrica, pelo opaco e seco,
pele fina, hiperpigmentagéo, atrofia muscular, letargia, polifagia, politria e polidipsia. O diagnéstico definitivo
baseia-se na histdria clinica, achados do exame fisico, hemograma, urinalise, estudos de bioquimica sérica,
radiografia e testes de fungao adrenal. Atualmente o farmaco de escolha para o tratamento de HAC
espontaneo é o Mitotano, que provoca necrose seletiva das zonas do cértex adrenal. Outros farmacos como
cetoconazol e L-Deprenil vem sendo utilizados em tratamentos de hiperadrenocorticismo com bons
resultados. Por ser considerada uma doencga endécrina comumente diagnosticada, este trabalho tem como
objetivo apresentar um estudo bibliografico sobre este assunto. Para tanto, serdo apresentadas as
principais causas de HAC, os sinais clinicos freqientemente encontrados, bem como os métodos mais
utilizados nos diagnésticos e tratamentos em caes.
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1 INTRODUGAO

O hiperadrenocorticismo (HAC) ou Sindrome de Cushing €& uma das
endocrinopatias mais comumente diagnosticadas em cdes e esta associada com a
producdo ou administracdo excessiva de glicocorticoides causada por um tumor de
origem hipofisaria, neoplasia adrenocortical, e ainda iatrogénica.

A glandula adrenal é dividida em duas areas principais: cortical e medular. Esta
ultima representa 10 a 20% da glandula e o cértex de 80 a 90%. O cértex da adrenal é
dividido em trés zonas: glomerulosa, fasciculada e reticular, responsaveis pela produgao
de glicocorticdides e mineralocorticéides (DUKES, 1993). As células corticais possuem
alta capacidade de regeneracdo apds lesdo quimica, por isso o tratamento para
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hipercortisolismo que destrua as células corticais devem ser repetidos periodicamente. Ja
as células da medula sdo de natureza nervosa e nao se regeneram (HEILER, 2006). Um
dos efeitos dos glicocorticoides é a estimulacao da neoglicogénese hepatica (sintese de
glicose a partir de substancias que ndao sejam carboidratos). A maioria da nova glicose
produzida é liberada na circulagéo, causando aumento dos niveis de glicose sanguinea.
(HESS, 2010).

Etiologicamente, o HAC pode ser de origem hipofisaria ou hipéfise-dependente,
neoplasia adrenocortical ou adrenal-dependente e ainda iatrogénica (NELSON; COUTO,
2001). O HAC de origem hipofisaria (HOH) é a causa mais comum de HAC espontaneo e
representa 80 a 85% dos casos. E decorrente de um tumor na glandula hipéfise que
estimula a secregcdo exacerbada de horménio adrenocorticotrofico (ACTH). Na adrenal-
dependente, os tumores adrenocorticais (TA) representam de 15 a 20% dos casos de
HAC (PETERSON, 1998). Estes secretam excessivas quantidades de cortisol
independente do controle hipofisario. O HAC iatrogénico é resultante da administracao
excessiva de glicocorticoides exdgenos para tratamentos de distarbios alérgicos ou
imunomediados que provocam atrofia das duas glandulas adrenais (HESS, 2010).

O HAC espontaneo é uma doenca de caes de meia idade e mais idosos
tipicamente em cdes com 6 anos ou mais. As racas mais predispostas sdo todos os tipos
de Poodle, Dachshund, varias racas de Terrier, Pastor Aleméo, Beagle e Labrador, mas
as racas Boxer e Boston Terrier também podem apresentar. Nao ha nenhuma predilecao
sexual, porém 70% dos caes com TA sao fémeas (VARGAS, 2009).

Os sinais clinicos em geral sdo abdémen pendular e distendido, alopecia bilateral
simétrica, pelo opaco e seco, pele fina, hiperpigmentacéo, polifagia, poliuria, polidipsia,
aumento de peso, dificuldade respiratéria (FELDMAN, 1997).

Varios procedimentos laboratoriais auxiliam no diagnéstico do HAC. O diagnéstico
definitivo baseia-se na histéria clinica, achados do exame fisico, hemograma, urinélise,
estudos de bioquimica sérica, radiografia e testes de funcdo adrenal. Os testes mais
comumente realizados para confirmar o HAC sédo os de supressdo com baixa dose de
dexametasona e o de estimulacdo pelo ACTH. Depois de diagnosticado, devem ser
realizados testes diferencias para identificacdo da causa para determinar o melhor
tratamento e prognédstico. Os testes incluem: teste de supressdo em altas doses de
dexametasona e a determinagédo da concentracao enddgena basal de ACTH (RAMSEY,
2010).

Atualmente o farmaco de escolha para o tratamento de clinico do HAC espontaneo
€ o Mitotano que provoca necrose seletiva das zonas do cértex adrenal. Porém outros
farmacos como cetoconazol e L-Deprenil vem sendo utilizados com bons resultados
(VARGAS, 2009).

O tratamento cirdrgico também pode ser realizado com sucesso sendo a
adrenalectomia da glandula acometida o melhor tratamento para animais com TA. Ja o
tratamento cirtrgico para HOH, a hipofisectomia ou adrenalectomia bilateral pode ser
realizada, mas sendo essas menos freqlentes realizadas na medicina veterinaria
(FELDMAN, 1997).

Céaes que apresentam o HAC e sao tratados apresentam o progndstico bom tendo
a sobrevida em média de 30 a 36 meses. A maioria dos animais acaba vindo a 6bito
devido a complicagdes do hiperadrenocorticismo como, por exemplo, tromboembolismo
pulmonar ou disturbios geriatricos (NELSON & COUTO, 2001).

Este trabalho tem como objetivo apresentar um estudo bibliografico sobre este
assunto. Para tanto, serdo apresentadas as principais causas de HAC, os sinais clinicos
freqUentemente encontrados bem como os métodos mais utilizados nos diagnésticos e
tratamentos em céaes.
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2 MATERIAL E METODOS

A metodologia utilizada foi uma revisdo bibliografica de abordagem qualitativa
exploratéria sobre hiperadrenocorticismo em caes, buscando informagdes disponiveis em
artigos cientificos e livros, atualidades sobre meios diagnosticos e tratamentos.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO
Com o estudo foi possivel identificar as principais causas do hiperadrenocorticismo

em caes, os sinais clinicos freqlentemente encontrados, bem como os métodos mais
utilizados nos diagndésticos e tratamentos dessa doenca muito comum dos caninos.

Figura 1: Animal com HAC mostrando abdémen penduloso e animal normal (Fonte: TOSTES, 2004)

Figura 3: Animal com dificuldades respiratérias decorrente do HAC

Muitos caes apresentam sinais de lenta progressao, e muitas vezes imperceptivel
pelos proprietarios (FELDMAN, 1997). Os sinais clinicos mais comuns sdo abdémen
pendular e distendido (Figura 1), alopecia bilateral simétrica (Figura 2), pelo opaco e seco,
pele fina, hiperpigmentacéo, polifagia em 80 a 90%, polidria, polidipsia, aumento de peso,
dificuldade respiratoria (figura 3) (PETERSON, 1998). Esses sinais sdo as sequelas da
combinacdo de efeitos gliconeogénios, lipoliticos, do catabolismo protéico,
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antiinflamatérios, e imunossupressivos dos horménios glicocorticoides sobre diversos
sistemas do organismo (FELDMAN, 1997). O abdémen penduloso esta presente em 90 a
95% dos caes com HAC.

Alguns caes com HAC desenvolvem diabetes melito e os sinais clinicos associados
€ a poliuria, polidipsia, polifagia e perda de peso. A identificacdo do diabetes induzido por
esteréides é o desenvolvimento de resisténcia a insulina definido clinicamente como
hiperglicemia  persistente, apesar das doses insulinicas maiores de
2,5Ul/kg/administracdo. O cortisol antagoniza as acdes da insulina por interferir na sua
acao a nivel celular (PETERSON, 1998).

Varios procedimentos laboratoriais auxiliam no diagnéstico de HAC (AIELLO,
2001). O diagnostico definitivo baseia-se na historia clinica, achados do exame fisico,
hemograma, urindlise, estudos de bioquimica sérica, radiografia e testes de funcao
adrenal (SCOTT, et al., 1996; VARGAS, 2009).

Os sinais clinicos, o exame fisico e as alteracdes clinicopatoldgicas estabelecem
um diagnostico empirico de HAC. A confirmagédo do diagnostico e o estabelecimento da
causa requerem a realizacdo de testes diagnosticos especificos do eixo hipofisario-
adrenocortical. Para diagndstico do HAC inclui o teste de estimulacao com ACTH, o teste
de supressao com baixas doses de dexametasona. Depois de estabelecido o diagnéstico
de hiperadrenocorticismo, deve ser realizado testes diferencias para identificacdo da
causa (HOH ou TA) para determinar o melhor tratamento e prognéstico. Os testes
incluem: teste de supressdo em altas doses de dexametasona e a determinacdo da
concentracao endégena basal de ACTH (NELSON; COUTO, 2001; SCOTT, et al., 1996).

Depois de diagnosticado o HAC e sua causa sao iniciados o tratamento, que pode
ser cirrgico em caso de hiperadrenocorticismo por tumor adrenal (adrenalectomia) ou
hiperadrenocorticismo hipo6fise dependente (hipofisectomia) e clinico (quimioterapia com
mitotano, sendo o tratamento mais utilizado; terapia com cetoconazol, L-deprenil e
Trilostane) (AIELLO, 2001).

4 CONCLUSAO

O HAC, apesar de ser uma afeccao que apresenta grande quantidade de sintomas
e com evolucao lenta, deve ter seu diagnéstico realizado com a ajuda do historico
apresentado pelo proprietario, pelos sinais clinicos e exames fisicos. Os exames
complementares sao sugestivos e ajudarao a diferencia-los de diversas outras afeccoes.
As somas destes fatores sao de fundamental importancia para que se realize um
tratamento adequado do HAC na tentativa de manter uma melhor qualidade de vida a
esses animais garantindo-lhes uma maior expectativa de vida.
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