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RESUMO

O presente relatdrio é realizado no ambito da unidade curricular Estagio, para conclusdao do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria. O objetivo deste trabalho, desenvolvido durante 16
semanas de estagio, foi a revisao bibliografica sobre a ecografia das glandulas adrenais e os principais
processos patoldgicos que as afetam, passiveis de serem identificados através da realizacdo de uma
ecografia abdominal.

O hiperadrenocorticismo e o hipoadrenocorticismo sdo doencgas relevantes na clinica de
animais de companhia e tém uma apresentacdo que pode ser muito variavel entre individuos. Na
maioria das vezes, os sinais clinicos sdo inespecificos e podem estar relacionados com varios processos
patoldgicos distintos. Assim, a integracdo de toda a informacao clinica e uma abordagem multifacetada
no que diz respeito aos exames complementares de diagndstico é crucial.

Sdo apresentados trés casos clinicos distintos: hiperadrenocorticismo hipéfise-dependente,
hiperadrenocorticismo adrenal-dependente e hipoadrenocorticismo. Estes casos demonstram a
utilidade da ecografia abdominal no direcionamento da pesquisa de patologia adrenal, bem como para

a diferenciacdo entre os tipos de doenca.

PALAVRAS-CHAVE: Ecografia abdominal; Cao; Glandula adrenal; Hiperadrenocorticismo;
Hipoadrenocorticismo.



CASUISTICA

Com a realizacdo deste estagio pretendeu-se: (1) aprofundar e desenvolver o conhecimento na
area de imagiologia de animais de companhia, especificamente em ecografia abdominal e
ecocardiografia; (2) adquirir competéncias para a realizacdo de ecografia abdominal e ecocardiografia;
(3) aprofundar e desenvolver o conhecimento na area de anestesiologia de animais de companbhia; (4)
adquirir competéncias praticas para a realizacdo de anestesia, monitorizacdo anestésica e recobro
anestésico; (5) aprofundar e desenvolver conhecimento sobre endoscopia em animais de companhia.

Um resumo da casuistica deste estagio é apresentado na tabela que se segue.

Procedimento Cao Gato

Ecografia Abdominal 628 516
C|to.log.|a nao . 8 11
aspirativa ecoguiada

Ecocardiografia 32 16
Cons'ultas‘ de 5 5
cardiologia

Endoscopia 6 5

Anestesia 8 5
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1. INTRODUCAO

1.1 Eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal no cao

Em animais normais, o hipotdlamo produz e secreta a hormona libertadora de corticotrofina
(CRH) que vai estimular a hipdéfise a produzir hormona adrenocorticotréfica (ACTH). O hipotalamo faz
parte do diencéfalo e localiza-se dorsalmente a glandula hipofise e ventralmente ao tdlamo. Nos caes,
a glandula hipdfise é constituida por 3 unidades funcionais: o lobo anterior, a neurohipéfise ou lobo
posterior, e entre os dois, a pars intermédia. O lobo anterior contém cinco tipos de células diferentes
gue sintetizam: somatotroficos, tireotroficos, corticotréficos, nomeadamente a molécula precursora
pro-opiomelanocortina que é decomposta a ACTH e B-lipotropina por clivagem proteolitica por pro-
convertases, e gonadotrdficos. A secrecdo de ACTH pelo lobo anterior é regulada pelo hipotdlamo e
sistema nervoso central via neurotransmissores que libertam CRH e vasopressina (VP). A ACTH vai
estimular a glandula adrenal a produzir glucocorticoides, principalmente cortisol. O aumento da
secrecdo de cortisol vai exercer um mecanismo de feedback negativo no hipotalamo, suprimindo a

libertagdo de CRH e VP e também suprimindo a secre¢do de ACTH pelo lobo anterior (Galac, 2024).

2. GLANDULA ADRENAL

As glandulas adrenais sdo 6rgaos enddcrinos essenciais, tendo um papel crucial na manutengao
da homeostase e na resposta ao stress. Existem duas glandulas adrenais no cdo, localizadas
bilateralmente no espacgo retroperitoneal, em posi¢ao cranio-medial ao rim correspondente, adjacente

a artéria aorta a esquerda e veia cava caudal a direita (Figura 1). Cada adrenal é dividida em duas

Adrenal D.

C
Adrenal E.

Figura 1 — Imagem representativa da localiza¢do das adrenais
e pontos de referéncia anatdmicos das glandulas adrenais, no
cdo. VCC, veia cava caudal; AO, artéria aorta; AMC, artéria
mesentérica cranial; AC, artéria celiaca; veia frénica
abdominal (*). Imagem original da autora.



camadas distintas: o cértex, camada mais exterior da glandula, e a medula, camada mais interna da
glandula. O cdrtex adrenal é constituido por trés zonas, Zona Glomerulosa, Zona Fasciculata e Zona
Reticularis, cada uma das quais é responsavel pela sintese e secrecdo de hormonas especificas,
mineralocorticoides, glucocorticoides e andrégenos, respetivamente. A medula estd primariamente

envolvida na producdo de catecolaminas (Singh, 2018) (Figura 2).

Zona fasciculata

Zona reticularis
Zona glomerulosa

Figura 4 - Imagem representativa das
diferentes camadas da glandula adrenal.
Imagem original da autora.

Figura 5 — Imagem representativa das
diferentes camadas da glandula adrenal.
Imagem original da autora.

2.1 Fungao Adrenal

A aldosterona é o mineralocorticoide produzido na Zona Glomerulosa. Esta hormona esta
envolvida na regulacdo do balango eletrolitico e pressdo arterial. A sua sintese e secrecdo é
principalmente regulada pela angiotensina Il e pela concentragdo extracelular de potassio; um
aumento agudo da concentra¢do de ACTH em circulagdo também pode induzir a secre¢do de
aldosterona. A angiotensina Il estard presente na circulagdo sanguinea sempre que ocorrer uma
diminuigdo na pressao arterial ou na perfusdo renal e, vai estimular as células da zona glomerulosa a
sintetizar e libertar aldosterona. Um aumento da concentragdo extracelular de potassio vai, também,
estimular diretamente a zona glomerulosa a produzir aldosterona. Esta hormona vai atuar diretamente
nos tubulos renais, estimulando a reabsorgao de sédio e excregdo de potassio. Consequentemente a
reabsor¢do de sdédio, a dgua é reabsorvida passivamente. Assim, com o aumento da concentra¢do de
sodio e de dgua na corrente sanguinea, o volume arterial vai aumentar, tal como a pressao arterial. Os
glucocorticoides podem também ter alguma a¢do mineralocorticoide e, assim apresentar alguns dos
mesmos efeitos que a aldosterona, apesar de a sua afinidade para estes recetores ser menor. O
principal glucocorticoide produzido na zona fasciculata é o cortisol. Stress e outros fatores estimulam

o hipotdlamo a produzir CRH que, por sua vez, vai estimular a hipdfise a produzir ACTH, a qual vai



estimular diretamente a zona fasciculata a produzir cortisol. O aumento da concentragao de cortisol
no sangue vai atuar em diferentes tecidos no organismo, sendo responsdvel pela estimulacdo do
catabolismo proteico no tecido muscular, tecido ésseo e tecido conjuntivo, libertando aminoacidos. No
tecido adiposo, vai estimular a lipolise aumentando a concentragdo de acidos gordos e glicerol no
sangue. Estes substratos vdo depois ser utilizados na gliconeogénese no figado. O cortisol vai ainda
potenciar a acdo do glucagon e da epinefrina no metabolismo da glicose, pelo que a secre¢do de
cortisol vai aumentar os niveis de glucose no sangue. Em concentrag¢des elevadas, o cortisol vai ter um
efeito imunossupressor, inibindo a producdo de prostaglandina pelos tecidos danificados e reduzindo
a secrecao de histaminas pelos mastdcitos. Para além dos efeitos mencionados anteriormente, o
cortisol é ainda capaz de inibir a libertacdo de hormona antidiurética (ADH), aumentando a excre¢do
de dgua na urina, sendo este mecanismo responsavel pela polidipsia e politdria no animal. O cortisol
tem ainda efeitos psiconeurais, causando euforia e polifagia. A zona reticularis é responsavel pela
producdo de dehidroepiandrosterona e androstenediona. Estes androgénios, apesar de pouco ativos,
podem circular para varios tecidos e ser convertidos em testosterona e estrogénios. A producdo destas
hormonas pode ser estimulada pela ACTH, mas também por uma outra hormona secretada na hipéfise,
hormona estimuladora de androgénio adrenal. A producdo de androgénios pela adrenal ndo tem
grande significado na maioria dos animais (Iverson & Dervan, 2015).

A medula adrenal produz epinefrina e norepinefrina. A secre¢do destas hormonas é a reacao
do sistema nervoso simpatico ao stress que o animal estd sujeito, tal como dor, dano fisico ou medo. A
epinefrina e norepinefrina vao-se ligar a recetores adrenérgicos em tecidos-alvo. A estimulacdo destes
recetores vai por sua vez conduzir a uma vasoconstricdo no musculo liso, o que contribui para o
aumento da pressdo arterial também restringindo a afluéncia de sangue a estes tecidos alvo. Por sua
vez, vai ocorrer vasodilatagdo no musculo esquelético; assim, as catecolaminas vao ser capazes de
aumentar a frequéncia cardiaca e forga contractil. Para além do mencionado, vdo influenciar o
metabolismo, aumentando a glucogendlise no figado e no musculo, aumentando assim a concentragdo
de glucose no sangue. Vao ainda estimular a lipolise no tecido adiposo. Todas estas a¢des vao preparar

o animal para a “resposta de fuga” (lverson & Dervan, 2015).

3. ECOGRAFIA DA GLANDULA ADRENAL

3.1. Aparéncia ecografica normal
No cado, as glandulas adrenais, com posi¢ao cranio medial em rela¢do aos rins, apresentam-se
bem definidas e hipoecoicas em relagdo aos tecidos circundantes. Estas podem aparecer com uma

linha hiperecoica paralela a sua capsula, que representa a jungdo entre o cértex (camada mais externa)
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e a medula (camada mais interna), ou com a medula mais hiperecoica relativamente ao cértex, sendo
possivel delimitar as duas camadas; este aspeto é considerado critério de normalidade da glandula. O
tamanho e a forma das glandulas adrenais pode variar entre individuos de acordo com o peso, a idade
e a raca (Penninck & D’Anjou, 2015).

A glandula adrenal esquerda posiciona-se cranio-medial ao polo cranial do rim esquerdo e
ventro-lateral a artéria aorta, entre a origem da veia mesentérica cranial e a artéria renal. A veia frénico-
abdominal pode ser identificada como duas linhas paralelas hiperecoicas que atravessam
obliqguamente o corpo da glandula. A adrenal esquerda, representada na figura 3, é normalmente
bilobada e alongada, com polos bem definidos, frequentemente descrita como tendo forma de
“amendoim”. A adrenal direita, representada na figura 4, tem localizacdo mais profunda e mais cranial
que a adrenal esquerda. E identificada cranio-medial ao hilo renal, lateral ou dorso-lateral a veia cava
caudal, e cranial a artéria renal direita. Tem uma forma mais complexa, com o polo cranial
frequentemente dobrado e o seu polo caudal mais alongado, podendo a glandula aparecer em forma
de “V” (Penninck & D’Anjou, 2015).

Quanto ao tamanho das glandulas adrenais, existe uma ampla variedade de valores reportada
em cdes de diferentes pesos para a glandula esquerda e direita. O diametro transversal maximo do
polo caudal é a mensuragdo mais representativa do tamanho da glandula, sendo esta referéncia usada
para discriminar cdes normais daqueles que tém hiperplasia adrenal ou neoplasia. No plano
longitudinal, a amplitude de valores para a glandula adrenal normal no cdo é de 6 milimetros a 8
milimetros em espessura e 10 milimetros a 50 milimetros em comprimento (Penninck & D’Anjou,
2015). Soulsby et al. (2015) propde, no entanto, que se considerem valores de cut-off diferentes por
classe de peso: o tamanho sera normal se a espessura do polo caudal no plano sagital for menor ou
igual a 0,54 cm para caes com menos de 10 Kg, 0,68 cm para caes entre 10 Kg e 30 Kg e 0,8 cm para
cdes com mais de 30 Kg. Num estudo de Melian et al. (2021), o autor sugere uma divisdo em quatro
categorias diferentes de peso para caes sem evidéncia de doenga adrenal, propondo valores maximos

de espessura para ambas as glandulas adrenais (Tabela 1).

Tabela 1 - Espessuras maximas das glandulas adrenais, em quatro categorias de pesos, em cdes
saudaveis.

Caes
Variavel (mm) 22,5-5 Kg >5-10 Kg >10-20 Kg >20-40 Kg
EME 4,2 4,3 5 6,1
EMD 4,1 5,2 5,6 71

EME, espessura maxima da adrenal esquerda; EMD, espessura maxima da adrenal direita.
Adaptada de (Melian et al., 2021).
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Figura 10 - Glandula adrenal esquerda normal (entre pontas de seta), em cdo sem racga definida (SRD)
com 13 Kg. E possivel observar a sua forma bilobada bem como a diferenciagdo entre o cértex mais
hipoecoico (*) e a medula mais ecogénica (**). O polo caudal mede 4,7 mm (cursores A) e o
comprimento da glandula é 17,6 mm (cursores B). Imagem gentilmente cedida pelo Centro de
Imagiologia Veterinaria do Porto.
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Figura 7 - Glandula adrenal direita normal, em c3o SRD com 13 Kg. E possivel observar a sua forma mais
alongada, sendo a diferencia¢do entre o cortex e a medula menos evidente. O polo caudal mede 4,4 mm
(cursores A) e o comprimento da glandula é 18,6 mm (cursores B). Imagem gentilmente cedida pelo
Centro de Imagiologia Veterindria do Porto.



No gato, os pontos anatdmicos de referéncia para as glandulas adrenais sdo semelhantes aos
do cdo. As glandulas adrenais do gato sdo ovaladas e uniformemente hipoecoicas. Em gatos mais velhos

podem ser visiveis focos hiperecoicos consistentes com calcificagdes (Penninck & D’Anjou, 2015).

3.2 Alterages ecograficas das glandulas adrenais

A avaliagao ecografica das glandulas adrenais permite identificar anomalias da estrutura, como
variacdes no seu tamanho, forma e ecogenicidade. No cao, uma hipertrofia bilateral simétrica poderd
indicar hiperadrenocorticismo hipéfise-dependente (HAC-HD) enquanto a presenca de hipertrofia
unilateral, um nédulo ou uma massa, com atrofia da glandula contralateral pode ser sugestivo de
hiperadrenocorticismo adrenal-dependente (HAC-AD) (Penninck & D’Anjou, 2015). Ja a hipotrofia das
glandulas, com espessura da glandula adrenal esquerda menos que 3 mm e espessura da glandula
adrenal direita menos que 3,4 mm, ou a sua ndo detecado bilateralmente, pode corroborar o diagnéstico
de hipoadrenocorticismo (HA) (Barr & Gaschen, 2011). Em cdes com hiperadrenocorticismo resultante
da administracdo exdgena de corticosteroides, as glandulas adrenais podem identificar-se pequenas
ou nado ser visualizadas (Penninck & D’Anjou, 2015).

No gato, a doenca adrenal ndo é comum. No entanto, podem ser visiveis alteracdes que ajudem
a determinar se a doenca é hipdfise-dependente ou adrenal-dependente, sendo os critérios similares
aqueles utilizados no cdo (Penninck & D’Anjou, 2015).

A observacdo de ndédulos ou massas adrenais pode ser indicativa de doenca adrenal, no
entanto nao é especifica. Os diagndsticos diferenciais de lesGes sdlidas identificadas na ecografia das
glandulas adrenais incluem adenoma cortical, adenocarcinoma cortical, feocromocitoma, mielolipoma,
metdstases e hiperplasia. Os mielolipomas sdao tumores benignos e sem atividade enddcrina,
ocasionalmente encontrados em cdes. Os feocromocitomas, sdo tumores produtores de
catecolaminas, com origem na medula adrenal, sendo raros nos cdes e extremamente raros nos gatos.
A presengca de metastases na glandula adrenal é relativamente frequente. No cdo, tumores
pulmonares, mamadrios, prostaticos, gastricos, carcinomas pancreaticos, carcinomas das células de
transicdo e células escamosas, melanomas, sarcomas histiocisticos e hemangiossarcomas sdo os mais
passiveis de metastisar na glandula adrenal. No gato, os tumores renais, carcinomas coldnicos,
hemangiossarcomas e melanomas sdo os mais comuns de metastisar na glandula adrenal (Barr &
Gaschen, 2011).

A identificacdo acidental de massas ou nddulos adrenais tem aumentado com a experiéncia
dos clinicos e com o avan¢o na qualidade dos aparelhos utilizados. No entanto, muitas vezes estas
lesBes ndo sdo acompanhadas de sinais clinicos e sdo por isso mencionadas como “incidentalomas”.
Na figura 5 pode visualizar-se um nddulo na adrenal esquerda numa cadela sem sinais clinicos de

doenga adrenal. Os nddulos ou massas adrenais podem variar em tamanho e ecogenicidade. LesGes



com tamanho superior a 2 cm normalmente indicam a presenca de uma neoplasia (maligna ou
benigna) em vez de uma hiperplasia, enquanto que lesGes com tamanho superior a 4 cm sugerem uma
neoplasia maligna (Penninck & D’Anjou, 2015). De facto, no estudo de Pagani et al. (2016), leses com
menos de 20 mm e forma nodular foram maioritariamente associadas a nddulos corticais
hiperplasticos ou adenomas e lesGes superiores a 20 mm, com ou sem invasdo vascular, parecem ser
preditivas de neoplasia maligna; a invasao vascular foi considerada um fator preditivo especifico, mas
nao sensivel de malignidade. A realizacdo de citologia ecoguiada de massas adrenais para diagndstico
de massas funcionais, apesar de anteriormente desaconselhada, pode ser feita de forma segura e pode

fornecer informacdo sobre a origem da neoplasia (Bertazzolo et al., 2014).

recision* Pure
(o4

Figura 13 - Les3do incidental no polo cranial da adrenal esquerda (pontas de seta) de cdo sem sinais clinicos
de doenga adrenal medindo 8,7 mm por 10,9 mm (entre cursores A e B). No polo caudal é possivel
distinguir o cértex (*) da medula (**). Imagem gentilmente cedida pelo Centro de Imagiologia Veterinaria
do Porto.

Alteragdes ecograficas das glandulas adrenais podem surgir associadas a doenga crénica ou
stress, pois podem influenciar o eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal através de estimulagdao continua que
ocorre na resposta do organismo ao stress, levando a niveis de cortisol elevado (Penninck & D’Anjou,
2015). E, assim, de extrema importancia integrar todos os achados ecograficos com a informac3o clinica

do animal e outros exames complementares de diagndstico.



4. PRINCIPAIS PROCESSOS PATOLOGICOS DAS GLANDULAS ADRENAIS NO CAO

4.1 Hiperadrenocorticismo Canino

4.1.1 Etiologia e Fisiopatologia

No cdo, a manifestacdo mais comum de hiperadrenocorticismo (HAC) é o hipercortisolismo
(HC) ou Sindrome de Cushing, que resulta de uma producdo crdénica e excessiva de glucocorticoides,
ou exposicdo crénica a estes. O HAC pode ser dependente ou independente da ACTH, se houver uma
secrecdo excessiva de ACTH pela hipdfise ou secre¢do auténoma pela adrenal de glucocorticoides,
respetivamente. O HAC ACTH-dependente inclui o HC hipéfise-dependente (HC-HD) e a sindrome de
ACTH ectdpica. O HAC ACTH-independente inclui o HC secundario a tumores adrenais (TA) funcionais
e hiperplasia adrenocortical independente de ACTH como o HC induzido pela alimentagdo. A
hiperplasia adrenocortical primaria independente de ACTH e a sindrome de ACTH ectdpica sdo raras e
reportadas apensas em casos individuais (Galac, 2024).

O HC-HD é a forma mais comum de HC, afetando cerca de 80-85% dos cdes com HAC. Nesta
forma, a hipdfise vai produzir uma quantidade excessiva de ACTH, devido a presenca de um tumor
hipofisario ou hiperplasia hipofisaria, o que vai levar a uma hiperplasia bilateral da glandula adrenal e,
consequentemente, a uma produgdo excessiva de glucocorticoides (Galac, 2024).

Os TA secretores de cortisol afetam cerca de 10-15% dos cdes com HC, e sdo causa do HC
adrenal-dependente (HC-AD). Adenomas ou carcinomas adrenocorticais funcionais sdo responsaveis
pela producdo excessiva de cortisol. A elevagdo da concentracdo cortisol no sangue vai inibir a
libertagdo de ACTH por um mecanismo de feedback negativo e a assim causar a atrofia da glandula
adrenal contralateral (Galac, 2024).

O HCiatrogénico ocorre devido a administracdo exdgena de glucocorticoides, que levam a uma
supressao da libertacdo de ACTH e consequentemente a uma estimulacdo deficiente das glandulas
adrenais, provocando a sua atrofia bilateralmente. Este tipo de HC manifesta os mesmos sinais clinicos
que a produgdo excessiva de glucocorticoides e é clinicamente indistinguivel do HC espontdneo (Couto
& Nelson, 2020).

O HC aparece em cdes de meia-idade ou mais velhos, sendo a média de idade ao diagndstico
de 11 anos. Foi demonstrada uma predisposi¢cdao em ragas como o Poodle miniatura, Dachshun, Terrier,
Boxer e Schnauzer. A esterilizagdo em ambos os sexos parece estar associada a um aumento do risco

para desenvolver HC.

4.1.2 Sinais Clinicos



Os sinais clinicos mais frequentes em cdes com HC incluem polidipsia, poliuria, polifagia, arfar,
distensdao abdominal, hepatomegalia, alopecia enddcrina, fraqueza muscular e hipertensdo. Sinais
clinicos menos comuns incluem letargia, hiperpigmentacao cutanea, presenca de comeddes, pele fina
e incontinéncia urindria. A calcinose cutdnea aparece em cdes com HC secundaria a uma calcificacdo

distréfica na derme e tecido subcutdneo e é patognomadnica da doenca (Galac, 2024).

4.1.3 Alteragdes analiticas
Alteragdes no hemograma, no painel bioquimico e na uriandlise, apesar de ndo serem
patognomodnicas desta sindrome, podem suportar o seu diagndstico. As principais alteracdes de

hemograma e painel bioquimico em cdes com HC estdo descritas na tabela 2 (Bennaim et al., 2019a).

Tabela 2 - Principais alteracGes analiticas compativeis com HAC

Hemograma Painel Bioquimico
Leucocitose neutrofilica Aumento da ALP
Linfopenia Aumento da ALT
Eosinopenia Hipercolesterolemia
Monocitose Hiperglicemia
Trombocitose Diminuicdo da Ureia

Eritrocitose ligeira

Abreviaturas: ALP, Fosfatase Alcalina; ALT, alanina aminotransferase.

Na uriandlise, a maioria dos animais apresenta diminuicdo da densidade urindria, menor que
1.015. A glicosuria aparece em cerca de 8% dos cdes com HC e a proteinuria em cerca de 62-80%.
Bacteriuria ou cultura bacterioldgica positiva estdo presentes em cerca de 10-50% dos cdes com HC

(Bennaim et al., 2019a).

4.1.4 AlteragdOes imagioldgicas

Exames complementares de diagndstico por imagem sdo ferramentas Uteis no diagndstico de
HAD e na diferenciacdo entre HC-HD e HC-AD.

No exame radiografico abdominal, a hepatomegalia é a alteragdo mais comumente observada.
Para além disso, pode ser visualizada distensdo abdominal, mineralizagdo distréfica de estruturas
abdominais, calcinose cutdnea e urolitiase. No exame radiogréfico toracico pode ser visivel
mineralizagao bronquial e dos anéis da traqueia, metastases pulmonares com origem em carcinomas
adrenocorticais e tromboembolismo pulmonar (Couto & Nelson, 2020).

A ecografia abdominal é uma excelente ferramenta para avalia¢do das glandulas adrenais. Em
cdes com HC-HD, espera-se um aumento simétrico e bilateral das glandulas adrenais, no entanto,

também é possivel encontrar adrenais de tamanho normal e ligeira assimetria. Assimetria moderada a



severa com atrofia adrenocortical contralateral é consistente com HC-AD. Estas altera¢des ndo sdo
patognomodnicas de nenhum dos tipos de HC (Galac, 2024). Outros achados comuns na ecografia
abdominal de caes com HC incluem: hepatomegalia, aumento da ecogenicidade hepatica, trombos
tumorais, distensdo vesical, calculos vesicais, calcificacdo da glandula adrenal e calcificagdo distréfica
de tecidos moles (Couto & Nelson, 2020).

A tomografia computorizada das glandulas adrenais, pode ajudar a distinguir a causa de HAC,
no entanto raramente é necessaria devido a existéncia de testes menos dispendiosos. Ndo obstante, é
normalmente realizada como parte do planeamento cirdrgico de caes com HC-AD. Exames de imagem
avancados do cérebro podem ser realizados em cdes com HC se estiver a ser considerado tratamento
com radioterapia ou hipofisectomia, em cdes com testes de diferenciacdo discordantes ou se estiverem

presentes sinais neurolégicos (Bennaim et al., 2019b).

4.1.5 Testes Funcionais enddcrinos

Todos os testes de diagndstico para o HC tém limitagOes, sendo que podem surgir resultados
falsos-positivos, principalmente se realizados em animais que tenham doenca ndo adrenal
concorrente. Assim, estes testes devem ser realizados quando a histdria clinica, exame fisico, achados
clinicos e exames imagioldgicos sdo bastantes sugestivos de HC. Além disso, outras comorbidades
devem ser resolvidas ou estabilizadas antes da realizacdo destes testes funcionais (Bugbee et al., 2023).
Estes baseiam-se na demonstracdo da presenca de um aumento da producdo de cortisol ou na
diminuigdo da sensibilidade do eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal ao feedback negativo induzido por
glucocorticoides e incluem: teste de estimulagdo com ACTH, teste de supressdao com dexametasona a
doses baixas e o racio cortisol:creatinina urindrio. O teste de estimulagdo com ACTH baseia-se na
medi¢do do cortisol basal e medigao do cortisol apds administragdo de ACTH. Caes com HC apresentam
regularmente uma resposta exagerada, com valores de cortisol apds administracdo de ACTH elevados
enquanto que animais com HC iatrogénico evidenciam uma resposta diminuida, habitualmente com
valores de cortisol pré e pds estimulagdo com ACTH que mimetizam hipoadrenocorticismo (Bugbee et
al.,, 2023). O teste de supressdo com dexametasona a doses baixais é o teste de eleicdo para o
diagndstico de HC, a ndo ser que se suspeite de HC iatrogénico. Neste teste, as concentracbes de
cortisol sdo obtidas antes, as 4 e 8 horas, da administracdo de dexametasona numa concentracdo de
0,01 mg/kg. Animais normais vdo apresentar uma supressdo rapida e prolongada e, por isso, as
concentracdes de cortisol vao ser baixas. Se as concentragdes de cortisol 8 horas apds a administracdo
de dexametasona forem superiores ao valor de cut-off do laboratdrio, é altamente sugestivo de HC. O
racio cortisol:creatinina urindrio é bastante sensivel mas muito pouco especifico, podendo ocorrer
falsos-positivos, particularmente em cdaes com polilria. Assim, é maioritariamente utilizado para excluir

o diagndstico de HC, ja que um valor abaixo do valor de cut-off de laboratério indica um diagndstico
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muito pouco provavel de HC. Para animais com valores deste racio elevados, o diagndstico de HAC deve

ser confirmado com um dos testes funcionais mencionados anteriormente (Bugbee et al., 2023).

4.1.6 Testes funcionais de diferencia¢ao

Sendo o diagndstico de HC confirmado, é necessario proceder a diferenciagdo entre HC-HD e
HC-AD. Para isso, podem ser utilizados o teste de supressao com dexametasona a doses altas e baixas,
mediacdo da ACTH enddgena, combinagao do rdcio cortisol:creatinica urinario e o teste de supressao
com dexametasona a doses altas, e exames complementares de diagndstico por imagem ja
mencionados anteriormente. No teste de supressao com dexametasona a doses baixas, a concentracao
de cortisol elevada as 8 horas apds administracdo de dexametasona suporta o diagndstico de HC e é
consistente com HC-HD se uma dos seguintes critérios for verificado: concentracdo de cortisol as 4
horas é inferior ao valor de cut-off do laboratdrio; concentracdo de cortisol as 4 ou 8 horas for inferior
a concentragdo de cortisol basal. Cerca de 35% dos caes com HC-HD ndo preenchem pelo menos um
destes critérios e por isso, um resultado negativo ndo confirma HC-AD (Bugbee et al., 2023).

O teste de supressdao com dexametasona a doses altas pode ajudar a diferenciar HC-HD de HC-
AD quando ndo existe supressdo no teste de supressdo com dexametasona a doses baixas. Um valor
de cortisol abaixo do valor de cut-off do laboratdério ou 50% abaixo do valor basal as 4 ou 8 horas pds-
dexametasona é consistente com HC-HD. Mais uma vez, uma ndo desmonstracdo de supressdo nao é
diagndstica de HC-AD, ja que animais com HC-HD podem ser resistentes a supressao mesmo com
dexametasona a doses altas (Galac, 2024).

A medi¢do da concentragdo de ACTH enddgena (eACTH) no plasma pode diferenciar HC-HD de
HC-AD, ja que animais com HC-HD tém niveis elevados de eACTH, enquanto animais com HC-AD tém
concentragdes nao detetdveis ou muito baixas de eACTH. Os cuidados especiais na manipulagdo das
amostras bem como a complexidade da realizagdo do teste, podem tornd-lo menos util para a
realizacdo da diferenciagdo entre tipos de HC (Galac, 2024).

A combinacdo do racio cortisol:creatinica urinario e o teste de supressdo com dexametasona a
doses altas pode ser util, na medida em que a diferenciacdo pode ser determinada num unico teste,
de forma segura e de facil realizagdo. Neste teste, é recolhida urina antes e depois da administracdo de
dexametasona em intervalos de 8 horas no total de trés tomas. Uma supressao do racio superior a 50%

é considerada consistente com HAC-HD (Bennaim et al., 2019b).

4.1.7 Tratamento e Progndstico
Depois de diagnosticado o HC e ter sido realizada a diferencia¢do entre o HC-HD e HC-AD, deve
ser implementado o tratamento mais adequado, considerando o grau da doenga, os varios tipos de

tratamento disponiveis, efeitos secundarios, cooperacdo do tutor e a presenca de outras
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comorbidades. Sem tratamento, cdes com HC-HD tém um tempo médio de sobrevivéncia de 359 dias
a 506 dias. Nao existem dados sobre o tempo médio de sobrevivéncia no caso de caes com HC-AD
(Galac, 2024).

O tratamento farmacoldgico pode ser usado quer no HC-HD quer no HC-AD. O mitotano é um
adrenocorticolitico que causa de atrofia e necrose adrenocortical progressiva, utilizado principalmente
em cdes com HC-AD. O objetivo da terapia com mitotano passa ndo sé por diminuir a producdo de
cortisol como também por destruir as células neoplasicas, existindo protocolos especificos ndo
seletivos que afetam todo o cdrtex adrenal. A terapia com mitotano pode exercer efeitos adversos
como anorexia, letargia, fraqueza e diarreia. O tempo de sobrevivéncia para cdes com HC-AD que usam
um protocolo de terapia com mitotano de destruicao adrenocortical parcial varia entre 102 e 476 dias.
O trilostano inibe a producdo de cortisol e mineralocorticoides, e é preferencialmente utilizado em caes
com HC-HD, sendo eficaz no controlo dos sinais clinicos, mas ndo atua no tumor hipofisadrio. O maneio
da doenca com trilostano requer uma abordagem multifacetada. O trilostano é absorvido rapidamente
a nivel gastrointestinal e por isso deve ser sempre administrado acompanhado de comida. Como a
supressdo do cortisol € menor que 12 horas, uma administracao duas vezes ao dia melhora a resposta
clinica na maioria dos cdes e permite uma dose total didria relativamente baixa reduzindo, assim, a
incidéncia de efeitos adversos. Se a dose de trilostano for adequada, a redugdo da PU/PD pode ser
conseguida em poucas semanas, mas pode demorar varios meses até que se observem melhorias nas
afecGes da pele e pelo. O efeito adverso mais comum do uso de trilostano é o hipocortisolismo
transiente, sendo assim bastante importante a educacdo do tutor para estar atento a alteragdes dos
sinais clinicos, aparecimento de novos ou agravamento dos iniciais. A insuficiéncia em glucocorticoides
pode aparecer juntamente com insuficiéncia em mineralocorticoides. Assim, a mensura¢do das
concentragdes de eletrdlitos deve fazer parte do controlo analitico da terapia. Nao existe um teste
ideal para a monitorizagdo da terapia com trilostano, sendo essencial interpretar a opinido do tutor
sobre o estado de saude e qualidade de vida do animal (Galac, 2024). O teste de estimulagdo com ACTH
tem sido historicamente utilizado, no entanto parece ndo ter uma forte correlagdo com os sinais clinicos
do animal em tratamento. Como este teste é utilizado para diagndstico de HA, o seu uso para controlo
da terapia com trilostano ajuda a excluir uma possivel supressdao exagerada da produgdo de cortisol
(Bugbee et al., 2023). Uma alternativa a este teste, passa pela medi¢do da concentragdo de cortisol
pré-administracdo de trilostano e comparar o resultado com os sinais clinicos observados pelo tutor.
Em cdes que apresentem esta concentracdo diminuida, deve ser considerada uma reducdo da dose do
farmaco. Um questiondrio pormenorizado ao tutor sobre o estado de saude e sinais clinicos do animal,
conciliado com a medicdo da concentracdo de cortisol quer pré-administracdo quer pds estimulagdo
com ACTH, ajudam a determinar se é seguro continuar com o tratamento estipulado ou se devem ser

feitos ajustes de dose. O progndstico para cdes com HC-HD tratados com trilostano é reservado. Apesar
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de o farmaco ser capaz de controlar os sinais clinicos ndo vai atuar sobre a hipofise e deve ser esperado
o0 aumento de tumores presentes. A esperanca média de vida para estes animais varia entre 549 e 662
dias para caes tratados com administracdo Unica didria de trilostano, subindo para 852 dias em caes
tratados com administracdes duas vezes ao dia. Em cdes com HC-AD, o tratamento com trilostano é
apenas paliativo, reduz os sinais clinicos, mas ndo afeta o crescimento do tumor; o tempo médio de
sobrevivéncia para estes cdes varia entre 353 e 596 dias (Bugbee et al., 2023; Galac, 2024).

A adrenelectomia é o tratamento de elei¢cdo para o HC-AD; a remoc¢do completa do tumor é
curativa e resolve os sinais clinicos de HC. No entanto, esta técnica é muitas vezes inviavel quer pela
presenca de invasdo extensa de vasos adjacentes a glandula adrenal, quer pela dificuldade da técnica
cirargica e risco associado ou pelo elevado custo do procedimento e consequente ndo aceitacao por
parte do tutor. As principais complicacbes peri operatdrias incluem hemorragia, hipotensao,
hipertensdo, bradicardia, taquicardia e morte; as principais complicacdes no pds-operatédrio sdo
pancreatite e tromboembolismo. O tempo médio de sobrevivéncia de cdes sujeitos a adrenelectomia
varia entre 778 e 953 dias. O tratamento cirdrgico com hipofisectomia pode ser uma opg¢do em caes
com HC-HD e esta descrita a sua realizacdo com sucesso em cdes. No entanto, a sua aplicabilidade é
limitada ja que existem poucos cirurgides com experiéncia no procedimento e podem surgir varias
complicacGes associadas como morte peri-operatéria, hipernatremia moderada transiente pods-
operatoria, coagulacdo intravascular disseminada prolongada ou permanente, recorréncia de HC, e
reducdo transiente ou definitiva da producdo de lagrimas. O tempo médio de sobrevivéncia de cdes

sujeitos a hipofisectomia é de 781 dias e o tempo médio livre de doenca é 951 dias (Galac, 2024).

4.1.8 Complicag6es e comorbidades

Para além do diagnéstico desafiante, o HAC pode acarretar outras complicagdes ou
comorbidades para os animais que o apresentam. A hipertensao sistémica (pressado sistélica superior
a 160mmHg) afeta cerca de 37 a 86% dos cdes com HC; a sua severidade ndo estd relacionada com o
controlo clinico do HC e alguns animais apenas desenvolvem hipertensdo depois de iniciado o
tratamento com trilostano. Assim, deve ser realizada uma monitorizacdo frequente da pressao arterial
pré e pés-tratamento do HC (Galac, 2024).

A comorbidade mais comum no HC é a diabetes mellitus (DM). Para além de afetar diretamente
as células B diminuindo a secrecdo de insulina, o excesso de cortisol induz um estado de resisténcia a
insulina e favorece a gluconeogénese hepatica; esta combinacdo causa hiperglicemia moderada em
cdes com HC. A DM pode influenciar o diagnostico de HC e por isso deve ser feito um controlo da
doenga antes da realizagao de testes funcionais; no entanto, o controlo adequado da DM é pouco
provavel se o HC ndo for devidamente tratado. Os exames de diagnéstico por imagem nestes casos,

ajudam a suportar o diagnéstico de HC (Galac, 2024).

13



Cercade 1,6 a 23% dos cdes com HC tém mucocelo da vesicula biliar e 3,4 a 23% dos cdes com
mucocelo da vesicula biliar tém HC. Esta relacdo entre processos patoldgicos para estar associada com
a elevada concentracao de dcidos biliares ndo conjugados na arvore biliar extra-hepatica resultante do
excesso de glucocorticoides. S3o necessdrias doses mais altas de trilostano para o tratamento de HC
em cdes que também apresentam mucocelo da vesicula biliar (Galac, 2024).

A urolitiase surge em 3% dos caes com HC, sendo reportada uma predisposicdo dez vezes
superior para urdlitos que tém cdlcio na sua composicdo comparado com cdes que tém a doenga
controlada (Galac, 2024).

O tromboembolismo pulmonar é raro em cdes com HC mas, quando presente, pode provocar
taquipneia, ortopneia e dispneia. O aumento das concentracdes de fibrinogénio, e/ou trombocitose
sdo sugeridos como causas para o estado de hipercoagulabilidade que ocorre em animais com HC

(Galac, 2024).

4.2 Hipoadrenocorticismo Canino

4.2.1 Etiologia e Fisiopatologia

O Hipoadrenocorticismo (HA) ou doenga de Addison, carateriza-se por uma deficiéncia em
mineralocorticoides e /ou glucocorticoides. Sdo descritos trés tipos de HA: primario, secundario e
iatrogénico ou transiente. O primeiro refere-se a qualquer dano adrenocortical que provoca a
diminui¢do da produgdo de hormonas, sendo a forma mais comum de HA no cdo e no gato. O HA
primario pode ainda apresentar uma forma atipica, uma condigao que resulta do hipocortisolismo com
concentracées de sddio e potdssio normais. Se o HA primario, for resultado de uma destruicdo
imunomediada do cértex adrenal, a destrui¢cdo da zona glumerolosa ocorre por ultimo, o que faz com
gue animais com esta condi¢do possam apresentar concentragdes de eletrdlitos normais no curso da
sua vida. No entanto, animais com HA primdrio atipico nunca apresentam deficiéncia em
mineralocorticoides ou vdo evidenciar outros mecanismos responsdveis pela manutencdo da
concentracdo normal de eletrdlitos, independentes da aldosterona. O HA secundario estd associado a
deficiéncia hipofisaria de ACTH e hipotalamica de CRH. Esta forma de HA é rara, mas pode acontecer
de forma iatrogénica secundariamente a administracdo de glucocorticoides durante um longo periodo.
O HA iatrogénico ou transiente pode ocorrer com a administracdo de mitotano ou trilostano (Hess,
2024).

A causa mais comum de HA primdria é a destruicdo imunomediada. Outras causas menos
frequentes incluem neoplasia, tuberculose, doenca fungica, outras doencas infeciosas ou
granulomatosas, enfartes e farmacos. O HA secundario pode surgir secundariamente a qualquer

processo inflamatério, vascular ou infecioso que envolva a hipdfise (Guzman Ramos et al., 2022).
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Os sinais clinicos associados ao HA resultam de um défice do cortisol em manter o
metabolismo, imunidade e salde gastrointestinal, e inaptiddo da aldosterona na manutencdo dos
niveis de sédio e volémia. No entanto, pode ocorrer deficiéncia glucocorticoide sem deficiéncia
mineralocorticoide, HA atipico, tendo sido sugerido que 25-30% dos animais com HA possam
apresentar concentragdes de eletrdlitos normais (Bugbee et al., 2023).

A doenca pode afetar cdes de qualquer idade, género ou raca. No entanto, a maioria dos
animais s3o diagnosticados na meia-idade, parecendo haver uma predisposi¢do nas fémeas. E mais
comum em certas ragas que incluem o Poodle, Cdo de Agua Portugués e Dogue Alem3o (Bugbee et al.,

2023).

4.2.2 Sinais Clinicos

Os sinais clinicos sdo geralmente inespecificos e 0os mais comuns estdo relacionados com
alteracbes do trato gastrointestinal e do comportamento e incluem letargia, anorexia, vomito, perda
de peso e fraqueza. Podem surgir outros sinais frequentes como desidratacdo, bradicardia e dor
abdominal. Os sinais clinicos sdo muitas vezes descritos pelos tutores como intermitentes ou
esporadicos. Em determinados animais, a sua gravidade pode ser de tal forma significativa que o animal

entra em choque, crise de HA aguda (Couto & Nelson, 2020).

4.2.3 Alteragdes analiticas

Alteragdes no hemograma, no painel bioquimico e na urianalise podem ser identificadas em
animais com HA (Tabela 3). Como referido anteriormente, o HA atipico é caraterizado por
concentracées de eletrélitos normais, sendo os achados mais comuns hipoalbuminemia e

hipocolesterolemia (Bugbee et al., 2023).

Tabela 3 - Principais alteracGes analiticas compativeis HA

Hemograma Painel Bioquimico Urianalise
Anemia Hipercalemia Densidade urinaria < 1.030

t Eosinofilia Hiponatremia

t Linfocitose Racio Na:K <27

Hipocloremia
Hipercalcemia
Hipoalbuminemia
Hipoglicemia
Aumento da ALT
Hipocolesterolemia
Azotemia

ALT, alanina aminotransferase; Na, sodio; K, potassio.
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A azotemia é normalmente pré-renal, secundaria a desidratacdo, e resolve com tratamento na
maioria dos animais. Mais de 80% dos cdaes com HA tém hiponatremia e hipocalemia devido a
deficiéncia em aldosterona. Esta hormona facilita a secrecao do ido hidrogénio na urina e, por isso, a
sua deficiéncia conduz a acidemia. Em 40 a 60% dos animais é observada hipocloremia, muito
provavelmente porque o sddio e o cloro sdo co-transportados do sangue para a urina. A existéncia de
hipercalcemia é ainda pouco entendida, mas podera acontecer pela deficiéncia em glucorticoides para
facilitar a calciurese ou pelo aumento das concentra¢des de ides de hidrogénio que vdao competir pela
ligacdo a albumina. A hipoglicemia desenvolve-se porque os efeitos catabdlicos dos glucorticoides no
glicogénio, e consequentemente a gluconeogénese, estdo diminuidos. O aumento da ALT decorre
muito provavelmente de uma md perfusdo do figado e dano isquémico dos hepatdcitos. A
hipoalbuminemia e Hipocolesterolemia podem mimetizar enteropatias com perda de proteina e é
provavel que surjam dos efeitos da hipoperfusdo gastrointestinal. A presenca de hipostenuria, apesar

da desidratacdo, é consequéncia da hiponatremia (Hess, 2024).

4.2 4. Eletrocardiograma (ECG)
Dependendo da severidade da hipercalemia, podem ocorrer bradicardia e outras altera¢des do
ECG que incluem, aumento da amplitude da onda T, diminuicdo do intervalo Q-T, complexo QRS

prolongado, intervalo PR prolongado e diminui¢do da amplitude da onda P (Hess, 2024).

4.2.5. Alteragoes imagioldgicas

Nas radiografias toracicas, cdes com HA, podem apresentar microcardia, menor diametro do
arco adrtico descendente e veia cava de lumen menor. Estes achados sdo sinais radiograficos
compativeis com hipovolémia e a hipotensdo. Pode também ser visualizado megaesdfago.

Na ecografia abdominal, a diminuicdo da espessura das adrenais pode indicar uma suspeita
forte de HA. Outros achados inespecificos, como afe¢do do trato gastrointestinal, também podem ser

visualizados (Couto & Nelson, 2020).

4.2.6. Testes funcionais

O teste de estimulagdo com ACTH é o gold standard para o diagnéstico de HA. Animais afetados
pela doenga vao ter concentracdo de cortisol basal inferior ao valor de cut-off do laboratério e a
resposta a estimulacdo é minima ou inexistente (Hess, 2024). Ndo é possivel com este teste diferenciar
entre HA primario, secundario ou atipico, uma vez que existe uma deficiéncia em cortisol nas trés
formas. A medicdo da concentracdo de cortisol basal pode ser utilizada para descartar HA mas ndo para
confirmacdo do seu diagndstico (Couto & Nelson, 2020).

A medicdo da concentracdo de eACTH, nomeadamente do racio cortisol:eACTH, pode ser um

teste Util para distingdo entre HA primario e secunddrio, no entanto, sdo necessarios cuidados especiais
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de recolha de amostra e do seu transporte. Em cdes com HA primario, a concentracdo de eACTH vai
estar aumentada devido a falha do mecanismo de feedback negativo em inibir a secrecao de ACTH pela
hipofise. No HA secundario, a concentracao plasmatica de eACTH vai estar diminuida pois a sua

secrecdo pela hipofise estda também diminuida (Guzman Ramos et al., 2022).

4.2.7. Tratamento e Progndstico

Aquando de uma crise de HA aguda, o tratamento deve ser direcionado a correcdo da
hipotensao, hipovolémia, desequilibrios eletroliticos e acidose metabdlica. Assim, a fluidoterapia
intensiva esta indicada juntamente com a corre¢do das anomalias eletroliticas e metabdlicas (Couto &
Nelson, 2020).

O tratamento a longo prazo do HA comeca normalmente 24 a 48 horas depois de uma crise
aguda ou assim que o diagndstico é confirmado se o animal nunca foi hospitalizado; este passa
normalmente pela administracdo de mineralocorticoides e glucocorticoides. Para o tratamento da
deficiéncia em cortisol, pode ser administrada uma dose diaria de glucocorticoides suficiente baixa
para prevenir efeitos adversos como PU/PD, polifagia e ganho de peso. Previamente a situagdes de
stress, esta dose deve ser dobrada ou triplicada. A dose didria deve ser ajustada para cada animal,
baseada nos sinais clinicos apresentados e nos efeitos secundarios a administracdo de glucocorticoides;
a dose deve ser aumentada se ocorrer letargia, anorexia, vdmito ou diarreia e diminuida se surgirem
efeitos adversos ao farmaco. Animais com hipercalemia e/ou hiponatremia requerem uma
suplementagdo com mineralocorticoides. O pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) é o farmaco mais
utilizado, sendo a dose e o intervalo de administra¢do determinado pela monitorizagdo mensal das
concentragoes de eletrélitos (Bugbee et al., 2023; Hess, 2024).

A monitorizagao da doenga deve ser cuidadosa e realizada com elevada frequéncia, avaliando
sinais clinicos e possiveis efeitos adversos da terapia com corticosteroides, como PU/PD e polifagia; a
dose deve ser diminuida se aparecerem efeitos adversos. A PU/PD pode surgir tanto devido aos
corticosteroides como ao DOCP e, por isso, deve ser avaliada de forma cautelosa conciliando sinais
clinicos e resultados dos exames de controlo. No caso do HA atipico, a medi¢cdo da concentracdo de
eletrélitos deve fazer parte do controlo ja que alguns animais podem desenvolver hiponatremia e
hipercalemia com o tempo (Bugbee et al., 2023; Hess, 2024). O HA tem progndstico favoravel, com
qualidade de vida, se a terapia adequada for implementada e o tutor devidamente informado sobre a
doenca, nomeadamente, colaborando nas monitorizacGes frequentes e tendo especial atencdo em
situagdes de stress, tentando minimiza-lo ao maximo. Por norma, os animais com HA respondem
rapidamente ao tratamento, apesar da estabilizagdo poder demorar alguns meses, sendo que este sera

crdnico, ou seja, terd de ser feito durante toda a vida do animal (Couto & Nelson, 2020).
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5. CASOS CLINICOS

5.1 Caso Clinico 1 — Hiperadrenocorticismo — Hipofise Dependente

Caraterizacdo do animal e motivo da consulta: A Boneca é um canideo sem raga definida,
esterilizada, com 12 anos e 23 Kg. Foi a consulta por queixa de poliuria e polidipsia, perda de pelo e
arfar intenso nos ultimos 2 meses.

Anamnese: A Boneca estava corretamente vacinada e desparasitada. Vivia em ambiente
interior e exterior. Ndo tinha outros coabitantes e realizava passeios a trela na sua area de residéncia.
A sua alimentacdo consistia em racdo seca comercial e 1 a 2 vezes por semana comia arroz com frango.
Tinha disponibilizacdo de agua ad libitum. Nao tinha acesso a lixo ou tdxicos ou habito de ingerir
objetos estranhos. Nunca realizou viagens para fora da sua area de residéncia. Na consulta os tutores
referiram que a Boneca tinha aumentado o consumo de agua nos ultimos 2 meses e também urinava
mais, pedindo para ir a rua durante noite, o que nao fazia antes. Para além disso, referiram que a
Boneca se cansa mais nos passeios e que arfa bastante. Até a data da consulta a Boneca nunca tinha
tido qualquer outro problema de saude. Nos ultimos 2 meses ndo houve alteracbes de dieta ou
ambiente.

Exame do estado geral: Atitude normal, alerta e temperamento equilibrado. Condi¢cdo corporal
6/9. Movimentos respiratorios do tipo costoabdominal, arfar intenso. Pulso femoral bilateral,
simétrico, forte, regular, ritmico e sincrono, com frequéncia cardiaca de 134 batimentos cardiacos por
minuto (b.p.m). Temperatura retal de 38,2 °C com ténus e reflexo anal normal, sem evidéncia de fezes
no termémetro. Mucosa oral himida e rosada, com tempo de reple¢do capilar (TRC) menor que 2
segundos. Grau de desidratagdao menor de 5% e linfonodos normais. Palpa¢do abdominal sem sinais de
dor, com abdémen pendular. Auscultagao cardiorrespiratdria normal. Alopecia bilateral na regido
lombo-sagrada e cauda, sem evidéncia de prurido, inflamacgdo ou outras lesGes cutaneas.

Lista de problemas: Poliuria e polidipsia, abdémen pendular, alopecia bilateral regido lombo-
sagrada e cauda, fraqueza, arfar.

Diagndsticos diferenciais: Hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, Insuficiéncia ou falha
renal, patologia do trato urinario inferior (processo infecioso, urolitiase), piémetra, hipercalcemia,
hipoadrenocorticismo, pielonefrite, hipotiroidismo, insuficiéncia hepatica, diabetes insipidus,
polidipsia psicogénica, glicosuria renal.

Exames complementares: 1) Hemograma: leucocitose neutrofilica sem sinais de toxicidade:
concentracdo de neutrdfilos de 18 (10E9/I) com valor de referéncia de 3,7 — 13,3 (10E9/I) (Tabela 4);
2) Painel Bioquimico: aumento da ALP: 256(Ul/l) com valor de referéncia <120 (Ul/l); e aumento da

ALT: 110 (UI/I) com valor de referencia de 10 a 90 (Ul/l) (Tabela 5); 3) Urianalise: isostenuria: densidade

urinaria de 1.010 com valor de referéncia de 1.015 a 1.045 e cultura bacterioldgica negativa (Tabela 6);
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4) Ecografia Abdominal: hipertrofia adrenal bilateral simétrica, medindo a adrenal direita 1,15 cm na

sua espessura maxima e a adrenal esquerda 1,08 cm, presenca de mineralizacdes em ambas as
adrenais, baco de tamanho normal com padrao heterogéneo, visualizando-se pontilhado hiperecoico
por todo o parénquima compativel com calcifica¢gdes distrdficas; figado com ligeiro aumento de volume

e aumento da ecogenicidade (Figuras 7 e 8); 5) Teste de Supressdo com dexametasona a doses baixas:

aumento da concentracdo de cortisol as 4 e 8 horas, 6,9 ug/dl e 4,1 pug/dl respetivamente (valores de
cut off do laboratoério: suspeita de HC para valores > 1,4 ug/dl) apds administracdo de dexametasona
(Tabela 7).

Diagndstico definitivo: Hipercortisolismo hipéfise-dependente.

Tratamento: A Boneca estava clinicamente estdvel e por isso ndo houve necessidade de
internamento. Iniciou tratamento médico com trilostano na dose inicial de 1 mg/Kg por via oral a cada
12 horas. Foi indicado ao tutor que deveria estar atento ao aparecimento de efeitos adversos ao
tratamento subtis como, falta de apetite e fezes moles, ou mais severos como anorexia, vémitos,
diarreia e fraqueza; na observacdo de algum destes sinais, o tutor foi instruido a parar o tratamento
farmacolégico.

Acompanhamento: Duas semanas apds o inicio do tratamento com trilostano, em consulta de
controlo, a Boneca apresentou-se com atenuacdo da PU/PD apresentada inicialmente; ndo foram
presenciados efeitos adversos ao farmaco. Foi realizado novo controlo quatro semanas apds inicio do
tratamento onde foi feito um teste de estimulagdo com ACTH, que mostrou uma supressdo adequada
da producgdo de cortisol; o painel bioquimico e hemograma nao tiveram alteracGes em comparacado
com o inicial; ionograma com valores de eletrélitos dentro dos valores de referéncia do laboratdrio.
Além disso, a Boneca diminuiu significativamente o consumo de agua. Assim, foi mantido o plano
terapéutico e agendado novo controlo doze semanas apds inicio do tratamento. Os tutores foram
instituidos a manter uma monitorizagdo atenta de qualquer alteragdo do comportamento ou
aparecimento de novos sinais clinicos.

Discussao: De entre os possiveis diagndsticos diferenciais, aqueles relacionados com o trato
urindrio foram descartados, tanto pela normalidade dos parametros do painel bioquimico como a ureia
e creatinina, como pela uriandlise e ecografia abdominal. Em animais esterilizados, € menos provavel
o aparecimento de pidmetra, no entanto, infe¢des do coto uterino sdo possiveis; no caso da Boneca,
foi excluido este diagndstico pela auséncia de alteragGes na ecografia abdominal. Um aumento apenas
ligeiro das transaminases hepaticas tornou menos provavel o diagnéstico de insuficiéncia hepatica. A
concentracdo de glucose dentre dos valores de referéncia bem como a auséncia de glicosuria
permitiram descartam diabetes e glicosuria renal. A avaliacdo do célcio ionizado e mensurac¢do da
hormona estimuladora da tiroide (TSH) poderiam ter sido realizados para eliminar os restantes

diagnésticos diferenciais, contudo, no caso da Boneca, os sinais clinicos apresentados em consulta,
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nomeadamente a presenca de alopecia bilateral ndo pruritica, eram bastante sugestivos de doenca
enddécrina e, juntamente com os resultados de ecografia abdominal, foram determinantes para a
realizacao de testes funcionais enddcrinos, confirmando assim o diagndstico de HC-HD. O resultado do
teste de supressdao com dexametasona permitiu confirmar o diagndstico de HC e ainda confirmar a
suspeita de HC-HD, levantada por uma hipertrofia bilateral das glandulas adrenais e pela obtengdo de
um valor da concentragao de cortisol as 8h inferior a concentragdo de cortisol basal (Tabela 7).

O caso da Boneca destaca a importancia de uma abordagem abrangente na investigacdo de
sinais clinicos aparentemente simples, como PU/PD. A identificagdo precoce do HC permitiu a
implementagdo de um tratamento adequado com trilostano, resultando numa melhoria notdvel dos
sinais clinicos. Na maioria dos animais, é necessdrio um ajuste a dose inicial do farmaco. Por isso, é
necessario uma vigilancia continua para monitorizar a eficacia do tratamento. O progndstico da boneca
é favordvel se mantida a monitorizacdo adequada do tratamento e a colaboracdo dos tutores com o
médico veterinario.

Tabela 4 — Resultados do Hemograma da Boneca

Parametro Resultado Valor de Referéncia

Eritrograma

Eritrécitos (10E12/1) 6,1 5,4-8,5
Hemoglobina (g/dl) 12,7 12,0-18,0
Hematocrito (%) 38,4 37-55
C.H.C.M (g/dI) 34,4 31,0-36,0
V.C.M. (fl) 65,2 60,0 - 77,0
R.D.W. (%) 12,9 11,9 - 14,5
Leucograma
Glébulos Brancos 215 5,8-20,3
(10E9/L) ’
Neutrofilos (10E9/1) 18,0 3,7-13,3
Linfocitos (10E9/I) 1,5 1,0-3,6
Mondcitos (10E9/1) 0,3 0,2-0,7
Eosindfilos (10E9/1) 0,2 0,1-1,3
Baséfilos (10E9/1) 0,0 <0,2
Contagem de Plaquetas
Plaquetas (10E9/I) 375,0 173,0-486,5
V.P.M. (f1) 9,4 8,6-14,4
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Tabela 5 - Resultados do Painel Bioquimico da Boneca

Parametro Resultado Valor de Referéncia

Ureia (mg/dl) 59,3 15,0 - 68,5
Creatinina (mg/dl) 0,9 0,4-1,2
ALT (UI/L) 110 10-90
Fosfatase Alcalina (Ul/I) 256 <120
Glucose (mg/dl) 93 54,0 -120,0
Proteinas Totais (g/dl) 6,2 55-7,5
Albumina (g/dl) 3,1 2,7-3,6
Globulinas (g/dl) 3,3 2-4
Réacio Albumina/Globulina 0,9 0,5-1,2
Lipase (UI/I) 13 <80

Abreviaturas: ALT, alanina aminotransferase;

Tabela 6 - Resultado da Urianalise da Boneca

Parametro Resultado Valor de Referéncia

Exame Fisico

Cor Palha

Turbidez Limpida

Densidade 1010 1015 - 1045
Exame Quimico

Sangue Negativo

Bilirrubinas Negativo

Cetonas Negativo

Glucose Negativo

Proteinas Negativo

pH 6,1 55-7,5

Sedimento Urinario

Células epiteliais escamosas (/hpf) 0-5

Células epiteliais transi¢do (/hpf) 0
Leucdcitos (/hpf) 0
Eritrdcitos (/hpf) 0
Cristais (/hpf) Raros
Goticulas de gordura Algumas
Cilindros (/hpf) 0

Exame Cultural

Auséncia de crescimento
bacteriano

Aparentemente Ausentes (0) Raros (0-5)
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Figura 15 — Boneca: Glandula adrenal esquerda hipertrofiada (entre setas). O polo caudal mede 1,08 cm
de espessura maxima, presenca de mineralizagdes Imagem gentilmente cedida pelo Centro de
Imagiologia Veterinaria do Porto.
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Figura 18 - Boneca: Glandula adrenal esquerda hipertrofiada (pontas de seta); com medida do polo
cranial de 0,76 mm, presenga de mineralizagdes Imagem gentilmente cedida pelo Centro de Imagiologia
Veterinaria do Porto.
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Figura 21 - Boneca: Glandula adrenal direita hipertrofiada (pontas de seta); com medida do polo caudal
de 1,15 cm (cursores). Imagem gentilmente cedida pelo Centro de Imagiologia Veterinaria do Porto.

Tabela 7 - Resultado Teste de Supressdao com dexametasona a doses
baixas da Boneca

Parametro Unidade Resultado
Cortisol (TO) pg/dl 8,5
Cortisol (T4) pg/dl 6,9
Cortisol (T8) pg/dl 4,1

4h e 8h < 1,0 ug/dl: Normal; 4h e 8h > 1,4 ug/dl: Suspeita de Cushing

5.2. Caso Clinico 2 — Hiperadrenocorticismo — Adrenal Dependente

Caraterizacdao do animal e motivo da consulta: A Carlota é um canideo de raca Beagle,
esterilizada, com 11 anos e 15 Kg. Foi a consulta para administracao de bedinvetmab Librela®.

Anamnese: A Carlota estava corretamente vacinada e desparasitada. Vive em ambiente
interior e exterior. Ndo tinha outros coabitantes e realizava passeios a trela na sua area de residéncia.
A sua alimentagdo consistia em ragao seca comercial e disponibilizacdo de dgua ad libitum. Nao tinha
acesso a lixo ou toxicos e nao tinha o habito de ingerir objetos estranhos. Nunca realizou viagens para
fora da sua drea de residéncia. A data da consulta, a Carlota fazia bedinvetmab ha 9 meses, para
tratamento da dor articular, e até entdo ndo tinha tido qualquer outra doenga. Em consulta, os tutores
referiram que a Carlota bebia mais 4gua e que tinha aumentado a producdo de urina ha cerca de 3

meses.
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Exame do estado geral: Atitude normal, alerta e temperamento equilibrado. Condi¢ao corporal
7/9. Movimentos respiratérios do tipo costoabdominal, ndo sendo possivel verificar os restantes
parametros pois a Carlota encontrava-se a arfar. Pulso femoral bilateral, simétrico, forte, regular,
ritmico e sincrono, com frequéncia cardiaca de 130 b.p.m. Temperatura retal de 38,4 °C com ténus e
reflexo anal normal, sem evidéncia de fezes no termémetro. Mucosa oral himida e rosada, com tempo
de replecdo capilar (TRC) menor que 2 segundos. Grau de desidratacdo menor de 5% e linfonodos
normais. Palpacao abdominal normal, sem sinais de dor. Auscultacdo cardiorrespiratdria normal. Nao
apresentou dor articular a manipulagdo nem qualquer relutancia ao movimento.

Lista de problemas: Poliuria e polidipsia (PU/PD).

Diagndsticos  diferenciais:  Insuficiéncia ou falha renal, diabetes mellitus,
hiperadrenocorticismo, patologia do trato urinario inferior (processo infecioso, urolitiase), piémetra,
hipercalcemia, hipoadrenocorticismo, pielonefrite, hipotiroidismo, insuficiéncia hepatica, diabetes
insipidus, polidipsia psicogénica, glicosuria renal.

Exames complementares: 1) Hemograma: trombocitose de 9,8 um3 (valores de referéncia
entre 6,7 e 11,1 um3), aumento discreto do hematdcrito (57,4% para os valores de referéncia de 44-
57%), hemoglobinémia de 21,20 g/dl (valores de referéncia de 15,0 a 20,0 g/dL), aumento da
hemoglobina corpuscular média (26,1 pg para valores de referéncia de 17 a 26 pg) (Tabela 8). 2) Painel
bioguimico: hiperproteinemia de 8,8 g/dl (valores de referéncia de 5,5 a 7,5 g/dl), hiperglobinemia de
5,4 g/dl (valores de referéncia de 2 a 4 g/dl), aumento da ALT (156 UI/L; valores de referéncia de 12 a
101 UI/L), aumento da ALP (> 1000; valores de referéncia <120), aumento da amilase (1486 Ul/L;

valores de referéncia de 500 a 1400 Ul/L) (Tabela 9). 3) Ecografia abdominal detetou-se aumento da

ecogenicidade do coértex renal bilateral, figado com alteracdo de textura com padrdo nodular e
aumento da ecogenicidade, massa adrenal esquerda com cerca de 1,2 cm, calcificada, com invasdo da

veia frénica abdominal esquerda e veia cava caudal (Figura 10). 4) Racio cortisol:creatinina urinario:

aumentado, 98,3 (x10E-6), relativamente ao valores de cut-off do laboratério (<10 (x10E-6)) (Tabela

10). 5) Teste de supressdo com dexametasona a doses baixas: aumento do cortisol as 4h e 8h (4,7 e 3,4

ug/dl, respetivamente) relativamente aos valores de cut-off do laboratério (<1,0 pg/dl). 6) TC: massa
irregular, heterogénea, parcialmente mineralizada na glandula adrenal esquerda medindo cerca de 1,7
cm de comprimento e 1 cm de espessura; proje¢do da massa para o interior da veia cava caudal
adjacente ocupando aproximadamente 20% do limen no plano transverso, medindo esta projegao
cerda de 8 mm de comprimento e 6mm de altura; invasdo extensa da veia frénica abdominal; varias
lesGes esplénicas pds-contraste com cerca de 6 mm; figado com aumento de tamanho, margens
arredondadas e lesGes nodulares ocasionais. 7) Citologia da massa adrenal esquerda: imagem
citologica compativel com neoplasia epitelial, provavelmente adrenocortical, sendo o diagndstico final

histopatoldgico.
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Diagnéstico definitivo: Hipercortisolismo — Adrenal dependente.

Tratamento: Os tutores optaram pela realizagdo de um tratamento inovador no caso de massas
adrenais. Foi feita a ablacdo por radiofrequéncia (ARF) ecoguiada da massa adrenal.

Acompanhamento: Cerca de um més apds a realizacdo da ARF foram controlados os valores
de ionograma e cortisol basal, ambos sem altera¢des. Em consulta, foi confirmado que os sinais clinicos
iniciais tinham desaparecido, nomeadamente a PU/PD. Foram realizadas ecografias de controlo dois e
cinco meses apds o tratamento. Na primeira foi visualizada uma diminuicdo marcada da adrenal
esquerda, passando a mediar menos de 1cm, com manutencdo de invasdao da veia frénica abdominal
e veia cava caudal, a Ultima medindo 27,9 mm por 9,4 mm (Figura 9); mantiveram-se os achados
ecograficos relativos ao figado e baco. Na segunda, observou-se uma diminuicdo ainda maior da
adrenal esquerda, passando esta a medir cerca de 6,2 mm (Figura 11); manteve-se a visualizacdo de
invasdo extensa da veia frénica abdominal e invasdo da veia cava caudal com aumento de tamanho em
comparacao com ecografias anteriores, passando a medir 36,8 mm por 12,3 mm. Em consulta de
controlo, a Carlota ndao demonstra sinais clinicos compativeis com sindrome de Cushing.

Discussao: A atencdo dos tutores aos hdbitos da Carlota determinaram a investigacao realizada
depois de uma consulta com motivo original diferente. A PU/PD é um sinal clinico inespecifico e pode
aparecer associada a inimeras doencas. No caso da Carlota, a realiza¢do inicial de hemograma e painel
bioquimico permitiram excluir alteracGes a nivel renal e diabetes. A realizagdo de uma urianalise teria
sido indicada para exclusdo de patologias do trato urindrio inferior, nomeadamente uma infecdo
bacteriana e a ecografia abdominal complementaria a pesquisa de outros diferenciais. A detecdo da
massa adrenal esquerda na ecografia abdominal direcionou a realizacdo dos restantes testes para
confirmacdo do diagndstico de HC-AD, no entanto, outras andlises como a medi¢cdo da TSH para
descartar o diferencial de hipotiroidismo teriam sido adequadas. Apesar do racio cortisol:creatinina
urindrio se encontrar aumentado, este ndo pode ser utilizado como parametro confirmativo de HC, por
isso, foi realizado o teste de supressdao com dexametasona a doses baixas, o qual confirmou o HC. Neste
caso, o resultado ndo é compativel com HC-HD e assim, juntamente com a presenga da massa adrenal
esquerda é confirmativo de HC-AD. A TC foi importante para carateriza¢ao desta massa bem como da
sua invasdo para as estruturas adjacentes e permitiu descartar a presenga de outras neoplasias
primarias. Com a citologia da massa foi possivel confirmar a presenca de um adenoma/carcinoma
adrenocortical. No caso da Carlota, os tutores optaram por realizar o tratamento de ablagdo por
radiofrequéncia (ARF) ecoguiada da massa adrenal. Esta técnica é demonstrada por Gémez Ochoa et
al. (2021), num estudo realizado em 5 cdes com quemodectoma. A ARF é uma técnica minimamente
invasiva baseada na utilizacdo de correntes elétricas alternadas de alta frequéncia produzidas a partir
de um elétrodo, que vado produzir agitacdes dos ides e gerar calor friccional, causando assim necrose

por coagulacdo. Esta técnica é utilizada em medicina humana, tendo sido reportada a sua eficacia em
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neoplasias primarias e metastases, com melhorias no efeito de massa e no controlo da atividade
bioldgica da neoplasia. Em medicina veterinaria esta técnica foi realizada com sucesso para massas
funcionais da paratiroide em cdes e massas funcionais da tiroide em gatos (Gdmez Ochoa et al., 2021).
Tendo em conta a evolugdo positiva dos sinais clinicos da Carlota apds tratamento, a opgdo terapéutica
escolhida parece ser adequada, de uma forma paliativa, ja que ndo foi possivel eliminar a invasdo da
massa para a veia frénica-abdominal e veia cava caudal. Assim, o controlo ecografico frequente e
monitorizagdo dos sinais clinicos é importante para avaliar a evolucdo da doenca. Ndo se conhece

documentacdo sobre o tempo médio de sobrevivéncia para cdes sujeitos a este tipo de tratamento.

Tabela 8 — Resultados do Hemograma da Carlota

Parametro Resultado  Valor de Referéncia
Eritrograma
Hemoglobina (g/dL) 21,20 15,0-20,0
Hematdcrito (%) 57,40 44,00-57,00
H.C.M. (pg) 26,10 17,0-26,0
V.C.M. (um3) 72,00 60,0 — 77,0
R.D.W. (%) 14,70 14,00 - 17,00
Leucograma
Glébulos Brancos (1073/mm3) 11,80 6,00 —12,00
Linfécitos (1073/mm3) 3,30 1,0-3,6
Mondcitos (1073/mm3) 0,40 0,00-0,50
Granuldcitos (1073/mm3) 8,10 3,00 -10,00
Eosindfilos (1073/mm3) 0,50 0,00-0,60

Contagem de Plaquetas
Plaquetas (10*3/mm3) 571,00
V.P.M. (um3) 9,8

200,00 — 460,00
6,70-11,10

Tabela 9 — Resultados Painel Bioquimico da Carlota

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Glucose (mg/dl) 117,00 74,00 - 146,00
Creatinina (mg/dl) 0,70 0,30-1,50
Ureia (mg/dl) 13,00 7,00 -29,00
Fosfatase Alcalina (Ul/I) >1000 <120
ALT (UI/L) 156,00 12,00 - 101,00
Proteinas Totais (g/dl) 8,80 55-7,5
Albumina (g/dl) 3,40 2,7-3,6
Globulinas (Calculadas) (g/dl) 5,40 2-4
Récio Albumina/Globulina 0,6 0,5-1,2
Amilase (UI/1) 1486,00 500,00 — 1400,00

ALT, alanina aminotransferase;
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Figura 25 - Carlota: Massa adrenal esquerda pré-tratamento; na sua espessura maxima mede 11,8 mm
(pontas de seta), é possivel identificar mineralizagGes (seta azul). Imagem citoldogica desta massa
compativel com neoplasia epitelial, provavelmente adrenocortical. Imagem gentilmente cedida pelo
Centro de Imagiologia Veterinaria do Porto.
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Figura 24 - Carlota (12 controlo): Massa adrenal esquerda pds-tratamento; mede 7,8 mm na sua
espessura maxima (entre cursores A e B). Invasdo da Veia Frénica Abdominal (*). Imagem gentilmente
cedida pelo Centro de Imagiologia Veterinaria do Porto.
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Figura 28 - Carlota (22 controlo): Massa adrenal esquerda pds-tratamento; 6,2mm de espessura maxima
(entre cursores A e B). Invasdo da Veia Frénica Abdominal (*). Imagem gentilmente cedida pelo Centro
de Imagiologia Veterindaria do Porto.

Tabela 10 — Resultado Racio Cortisol/Creatinina urinario da Carlota

Parametro Resultado Valor de Referéncia

Récio Cortisol/Creatinina Urinario (x10E-6) 98,30 <10

Tabela 11 - Resultado Teste de supressdao com dexametasona a
doses baixas da Carlota

Parametro Unidade Resultado
Cortisol (TO) ug/dl 1,0
Cortisol (T4) ug/dl 4,7
Cortisol (T8) ug/dl 3,4

Legenda: 4h e 8h < 1,0 pg/dl: Normal; 4h e 8h > 1,4 pg/dl: Suspeita de Cushing
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5.3 Caso Clinico 3 — Hipoadrenocorticismo

Caraterizacdo do animal e motivo da consulta: O Nico é um canideo sem raga definida,
esterilizado, com 9 anos e 17 Kg. Veio a consulta por diarreias recorrentes, letargia progressiva e
episodios intermitentes de hiporexia nos ultimos trés meses.

Anamnese: O Nico estava corretamente vacinado e desparasitado. Vivia em ambiente interior
e exterior. Ndo tinha outros coabitantes e realizava passeios a trela na sua drea de residéncia. A sua
alimentacdo consistia em racao seca comercial e disponibilizacao de dgua ad libitum. Nao tinha acesso
a lixo ou téxicos ou habito de ingerir objetos estranhos. Nunca realizou viagens para fora da sua drea
de residéncia. Antes das altera¢des apresentadas, o Nico foi sempre sauddvel. Nos ultimos trés meses
tinha realizado vérias vezes tratamento para a diarreia com probidticos e dieta gastrointestinal noutro
centro de atendimento médico veterinario (CAMV). O tutor referiu que no uUltimo més o Nico se
encontrou menos ativo e que voltou a ter diarreia e falta de apetite sem resposta ao tratamento
estipulado por outro CAMV. Foi ainda referida a perda de cerca de 5 Kg de peso nos ultimos trés meses.

Exame do estado geral: Atitude normal, alerta e temperamento equilibrado. Condi¢do corporal
4/9. Movimentos respiratérios do tipo costoabdominal, ritmicos e regulares com tempo de
inspiragdo/expira¢do de 1 para 2. Pulso femoral bilateral, simétrico, forte, regular, ritmico e sincrono,
com frequéncia cardiaca de 119 b.p.m. Temperatura retal de 382C com tdnus e reflexo anal normal,
sem evidéncia de fezes no termdmetro. Mucosa oral himida e rosada, com tempo de replecdo capilar
(TRC) maior que 2 segundos. Grau de desidratagdo 5-6% e linfonodos normais. Auscultagdo
cardiorrespiratéria normal. A palpagdo abdominal, apresentou desconforto moderado.

Lista de problemas: Letargia progressiva, diarreia, hiporexia, perda de peso, desidrata¢do
ligeira e desconforto abdominal moderado.

Diagnésticos diferenciais: Doenga gastrointestinal (gastroenterite por indiscricdo alimentar,
origem infeciosa ou inflamatdria), obstrugdo gastrointestinal parcial (intussusce¢do intestinal, corpo
estranho gastrointestinal, estritura), hipoadrenocorticismo, pancreatite crdnica, insuficiéncia hepatica,
hepatite/colangiohepatite crdnica, neoplasia intestinal, linfangectasia intestinal, peritonite.

Exames complementares: Hemograma (Tabela 12): Anemia ligeira com hematdcrito de 36,5%

(valores de referéncia de 37 a 55%), linfocitose de 6,4 (10E9/I) (valores de referéncia de 1 a 3,6

(10E9/1)); Painel bioquimico (Tabela 13): hipoproteinemia de 5,4 g/dl (valores de referénciade 5,5a 7,5

g/dl), hipoalbuminemia de 2,2 g/dl (valores de referéncia de 2,7 a 3,6 (g/dl), ionograma sem alterages;

Ecografia Abdominal: adrenais com diminui¢do de espessura (direita 2,4 mm e esquerda 1,5 mm; cut

off de 3,4 mm) e sinais de inflamagdo gastrointestinal inespecifica (Figuras 12 e 13); Teste de

Estimulacdo com ACTH (Tabela 14): cortisol basal e cortisol pds-estimulacdo abaixo (<1 pg/dl) do valor

de cut-off do laboratério (1 ug/dl para cortisol basal e 6 pg/dl para cortisol pds-estimulacdo).
Diagndstico: Hipoadrenocorticismo canino primario — forma atipica.
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Tratamento: O Nico foi inicialmente internado para correcao da desidratagdo e a sua dieta foi
alterada para ragdo gastrointestinal na tentativa de controlar os sinais clinicos gastrointestinais. Apds
confirmacado do diagnéstico, foi iniciada terapia com corticosteroides para controlo da deficiéncia em
cortisol; iniciou prednisona na dose de 0,1 mg/Kg a cada 24 horas. O tutor foi instruido para
administracdo da prednisona numa dose mais elevada (0,5 mg/Kg) em antecipacdo a situagdes de
stress para o animal e, também, para monitorizar alteragdes de comportamento e sinais clinicos.

Acompanhamento: Depois de uma semana de tratamento o Nico fez consulta de controlo;
encontrava-se sem diarreia ha dois dias e o apetite tinha aumentado nos ultimos trés dias; foi mantida
a terapia instituida inicialmente e marcada nova consulta para dai a trés semanas. Nessa altura, foram
realizados novos controlos analiticos que revelaram valores de hemograma e painel bioquimico
normalizados; foi também realizado o ionograma que se manteve sem alteracdes; o Nico ndo voltou a
demostrar os sinais clinicos anteriores, estando mais ativo, sem ocorréncia de diarreias e apetite
normal. Foi indicada a manutencdo do tratamento e agendada consulta de controlo em um més. O
tutor foi instruido para monitorizacdo apertada dos sinais clinicos e sinalizacdo de qualquer alteracao
ao comportamento normal do Nico.

Discussao: A apresentacao clinica inicial do Nico sugeria um disturbio gastrointestinal crénico,
no entanto, a persisténcia dos sinais clinicos levantou questdes quanto a natureza do problema. A
ecografia abdominal confirmou a presenca de doenca gastrointestinal inespecifica e descartou a
possibilidade de obstrugdo intestinal e peritonite. Os resultados do hemograma e painel bioquimico,
permitiram descartar diferenciais de patologia hepatica, mas analitica da funcdo pancredtica seria
necessaria para descartar doenga pancredtica. Outros exames complementares como a pesquisa de
hemoparasitas poderia ter sido realizada para descartar outros diferenciais das anomalias visualizadas
no hemograma. O diagndstico de HA primario, na sua forma atipica, foi baseado nos resultados do
teste de estimulagdo com ACTH e compatibilidade dos sinais clinicos. O acompanhamento do Nico
revelou uma resposta positiva ao tratamento, com normaliza¢do dos valores analiticos e melhoria dos
sinais gastrointestinais. A auséncia de recorréncia dos sinais clinicos e a restauragao do comportamento
normal sao indicativos de um progndstico favoravel. A instrugao do tutor para a monitoriza¢do continua
e sinalizacdo imediata de quaisquer alteragdes é crucial para a manutengao do progndstico.

Este caso destaca a complexidade das apresentac¢des clinicas atipicas do HA em cdes e a
importancia da abordagem abrangente na investigacdo de sinais clinicos cronicos. A resposta eficaz ao
tratamento enfatiza a necessidade de acompanhamento rigoroso para garantir a estabilidade do

animal.
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Tabela 12 — Resultados do Hemograma do Nico

Parametro

Resultado Valor de Referéncia

Eritrograma

Eritrocitos (10E12/1)

Hemoglobina (g/dl)

Hematdcrito (%)

C.H.C.M (g/dI)

V.C.M. (fl)

R.D.W. (%)
Leucograma

5,0
10,7
32,1
33,3
64,2
13,8

Gldbulos Brancos (10E9/1)

Neutrofilos (10E9/I)
Linfocitos (10E9/1)
Mondcitos (10E9/1)
Eosinofilos (10E9/1)
Basofilos (10E9/L)

Contagem de Plaquetas

13,7
8,1
6,4
0,6
0,5
0,0

Plaquetas (10E9/I)
V.P.M. (1)

305,0
9,1

5,4-8,5
12,0-18,0

37-55
31,0-36,0
60,0-77,0
11,9-14,5

5,8-20,3
3,7-13,3
1,0-3,6
0,2-0,7
0,1-1,3
<0,2

173,0-486,5
8,6—144

Tabela 13 — Resultados do Painel Bioquimico do Nico

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Ureia (mg/dl) 60,9 15,0 - 68,5
Creatinina (mg/dl) 1,1 0,4-1,2
ALT/GPT (UI/1) 47 10-90
Fosfatase Alcalina (Ul/I) 29 <120
Glucose (mg/dl) 96,7 54,0-120,0
Proteinas Totais (g/dl) 5,4 55-7,5
Albumina (g/dl) 2,2 2,7-3,6
Globulinas (Calculadas) (g/dl) 3,2 2-4
Réacio Albumina/Globulina 0,7 0,5-1,2
Lipase (DGGR) (UI/1) 10 <80

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Sédio (mmol/l) 143,6 135,0-151,0
Potéassio (mmol/l) 5,0 3,5-5,6
Cloro (mmol/l) 115,4 105,0-120,0
Récio Sédio/Potassio 28,7

ALT, alanina aminotransferase
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Tabela 14 — Resultado do Teste de estimulagdo com ACTH do Nico

Parametro Resultado Valor de Referéncia
Cortisol (Basal) (pg/dl) <1,00 1,0-6,0
Cortisol (Pés-Estimulagéo) (ug/dl) <1,00 6,0-17,0

RES-A G
TEI P 32mm XM C1/-

PRC 12/4/211 PRS 4

Figura 30 - Nico: Glandula adrenal direita (pontas de seta) atrofiada. A sua espessura maxima é 2,4 mm (cursores).
Imagem gentilmente cedida pelo Centro de Imagiologia Veterinaria do Porto.
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PRC 12/4/1211

Figura 31 - Nico: Glandula adrenal esquerda (pontas de seta) atrofiada. A sua espessura maxima é 1,5 mm
(cursores). Imagem gentilmente cedida pelo Centro de Imagiologia Veterindria do Porto.
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