dpoubvet

EDICINA VETERINARIA E ZOOTECNIA

ISSN 1982-1263

https://doi.org/10.31533/pubvet.vi7n10e1466
Hipoadrenocorticismo primario atipico em um céo: Relato de caso

Danilo Barbosa Viana*'“', Paula Nassar De Marchi2*, Fabio Nelson Gava3

!Pgs-graduando em Endocrinologia e Metabologia Veterinaria pela Associacdo Nacional de Clinicos Veterinarios de
Pequenos Animais, Sao Paulo, SP, Brasil.

2Docente do Curso de Medicina Veterinaria da Universidade de Sorocaba, Sorocaba, Sdo Paulo, Brasil.

3Docente do Curso de Medicina Veterinaria da Universidade Estadual de Londrina, Departamento de Clinicas Veterinarias,
Londrina, Parand, Brasil.

*Autor para correspondéncia, E-mail: daniloviana2996@gmail.com.

Resumo. O hipoadrenocorticismo é uma endocrinopatia definida como a deficiéncia na
producdo de glicocorticoides e/ou mineralocorticoides. E pouco comum em cées, tendo
causas primarias e secundarias, sendo que dentro das causas primarias ha a apresentacao
tipica e atipica. Os sinais clinicos sdo pouco especificos e de grande variabilidade, podendo
0 paciente apresentar somente quadros esporadicos de hiporexia, vémitos e diarreia ou até
mesmo choque hipovolémico e 6bito. O diagndstico é baseado nos dados de anamnese,
sinais clinicos, exames laboratoriais e de imagem, sendo o teste de estimulagdo com ACTH
(horménio adrenocorticotrofico) o teste hormonal de escolha para o diagndstico da doenga.
O tratamento baseia-se na reposi¢cdo hormonal exdgena, com base na necessidade do
paciente. Este relato tem como objetivo relatar o caso de um canino, macho, Dogue aleméo,
cinco anos e seis meses, castrado, com histérico de hiporexia, emagrecimento progressivo,
vomito e fezes pastosas intermitentes e anemia ha quase um ano. Com base nos achados
dos exames laboratoriais e de imagem, a suspeita de hipoadrenocorticismo foi levantada e
o diagnostico concluido com base no teste de estimulagdo com ACTH e dosagem de ACTH
basal. O tratamento instituido foi a reposicao exdgena de glicocorticoide, tendo o paciente,
apos pouco tempo de tratamento, melhora clinica e hematoldgica consideravel. Concluiu-
se que o hipoadrenocorticismo é uma doenca de diagnostico muitas vezes desafiador, no
entanto com excelente prognéstico caso o tratamento seja instituido de forma rapida e
assertiva, o que melhora a qualidade de vida tanto do paciente como de seu tutor.
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Atypical primary hypoadrenocorticism in a dog: Case report

Abstract. Hypoadrenocorticism is an endocrinopathy defined as a deficiency in the
production of glucocorticoids and/or mineralocorticoids. It is uncommon in dogs, with
primary and secondary causes, the former having typical and atypical presentations. The
clinical signs are unspecific and highly variable, and the patient may present only sporadic
hyporexia, vomiting and diarrhea, or even hypovolemic shock and death. Diagnosis is
based on anamnesis, clinical signs, laboratory tests and imaging, with the ACTH
(adrenocorticotrophic hormone) stimulation test being the hormonal test of choice for
diagnosing the disease. Treatment is based on exogenous hormone replacement, based on
the patient's needs. The aim of this report is to describe the case of a five-and-a-half-year-
old, neutered, male German Dane with a history of hyporexia, progressive weight loss,
vomiting, intermittent pasty stool and anemia for almost a year. Based on the laboratory
and imaging findings, the suspicion of hypoadrenocorticism was raised and the diagnosis
was concluded based on the ACTH stimulation test and basal ACTH dosage. The treatment
instituted was exogenous glucocorticoid replacement and, after a short period of treatment,
the patient showed considerable clinical and hematological improvement. It was concluded
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that hypoadrenocorticism is a disease with an often challenging diagnosis, but with
excellent prognosis if treatment is instituted quickly and assertively, which improves the
quality of life both both the patient and their guardian.

Keywords: Adrenal, cortisol, endocrinopathy, adrenocorticotrophic hormone

Introducéo

O hipoadrenocorticismo é uma endocrinopatia incomum em cées, caracterizada pela deficiéncia de
importantes hormdnios do cdrtex adrenal (cortisol e/ou aldosterona) (Bugbee et al., 2023; Fenner et al.,
2020; Paradello, 2023). A etiologia mais comum da doenca é a destrui¢do primaria imunomediada das
zonas fasciculada, reticular e/ou glomerulosa do cortex adrenal, resultando em deficiéncia de
glicocorticoides e/ou mineralocorticoides (Bugbee et al., 2023; Fenner et al., 2020; Scott-Moncrieff,
2015). Caso ocorra deficiéncia de glicocorticoide e mineralocorticoide, o hipoadrenocorticismo é
classificado como tipico, que é a forma mais comum da doenga. Caso ocorra somente deficiéncia de
glicocorticoide é classificado como forma atipica, representando somente 10% dos casos (Klein &
Peterson, 2010; Scott-Moncrieff, 2015).

No hipoadrenocorticismo secundario ocorre deficiéncia da producdo de ACTH pela hipofise,
diminuindo a producéo de glicocorticoides. Pode correr devido ao hipopituitarismo, neoplasias, traumas
e hemorragias. A forma iatrogénica da doenca também pode ocorrer, tendo como possiveis causas a
administracdo de farmacos de forma cronica (glicocorticoides, trilostano e mitotano), adrenalectomia
bilateral, hipofisectomia e radioterapia (Jerico et al., 2015; Scott-Moncrieff, 2015; Van Lanen & Sande, 2014).

Os sinais clinicos sdo muitas vezes vagos e inespecificos. Podem variar desde manifestacGes clinicas
leves, como hiporexia, perda de peso, vomito e diarreia, até choque hipovolémico e ébito (Lathan &
Thompson, 2018). O diagnostico é baseado nos sinais clinicos, alteracGes laboratoriais, exames de
imagem e testes hormonais especificos, sendo o teste de estimulagdo com ACTH o exame de escolha
para o diagnostico (Bennaim et al., 2019; Guzman Ramos et al., 2022). A reposi¢do hormonal ¢ a base
do tratamento do hipoadrenocorticismo, podendo ser utilizados glicocorticoides e mineralocorticodes
sintéticos (Lathan & Thompson, 2018; Scott-Moncrieff, 2015).

O objetivo deste relato é apresentar o caso de um céo portador de hipoadrenocorticismo na sua forma
atipica.

Relato de caso

Foi encaminhado para atendimento um céo, macho, Dogue Alemdo, cinco anos e seis meses de idade,
castrado, pesando 45,2 kg com a suspeita de hipoadrenocorticismo. Segundo histérico fornecido pelo
tutor, o paciente apresentava hiporexia, emagrecimento progressivo, prostragdo, episodios intermitentes
de vOmito, fezes pastosas e tremores, além de anemia persistente ha quase um ano. Ja havia passado por
alguns tratamentos e internagfes em outros estabelecimentos veterinarios, sem melhora clinica ou
hematoldgica. Tutora negou uso de glicocorticoide por qualquer via de administragdo nos ultimos 30 dias.

Ao exame fisico apresentou todos os pardmetros dentro da normalidade, a Unica altera¢do foi um
escore de condicdo corporal baixo (ECC: 3/9). Exames hematoldgicos de 15 dias antes da consulta estdo
descritos na tabela 1 e 2, na ocasido refere que o paciente precisou de internacdo devido a mais um
quadro de gastroenterite. No hemograma foi observado anemia normocitica normocrémica e leucocitose
por neutrofilia sem desvio. Exames bioquimicos evidenciaram discreto aumento da creatinina, valor de
ureia no limite superior. Exame ultrassonografico evidenciou aumento discreto da ecogenicidade
hepatica, discreta quantidade de lama biliar em vesicula biliar, aumento da ecogenicidade da camada
cortical de ambos os rins, glandulas adrenais ndo foram visibilizadas.

Na ultima internacéo, também foram realizados dosagem de cortisol basal e tripsinogénio (TLI). O
valor do cortisol basal dosado pelo método de radioimunoensaio foi de 0,19 ug/dL (intevalo de
referéncia: 1,0 a 4,6 ug/dL) e o valor do TLI foi de 6,94 ng/ml (intervalo de referéncia: 5,00 a 32,0
ng/ml).

Com base no historico clinico e exames complementares a suspeita de hipoadrenocorticismo foi
confirmada. Realizou-se entdo o teste de estimulacdo com ACTH e mensuragdo do ACTH basal, além
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da dosagem de sddio, potéssio, colesterol e triglicerideos (Tabela 3). O cortisol pré e pds administracdo
do ACTH encontrava-se abaixo dos valores de referéncia e a dosagem de ACTH acentuadamente acima
dos valores de referéncia. Valores de sodio e potassio encontravam-se dentro dos valores de referéncia,
valor de colesterol abaixo dos valores de referéncia.

Tabela 1. Resultados do hemograma antes do inicio do tratamento

Eritrograma Resultados Intervalo de Referéncia Absoluto Intervalo de Referéncia Relativo
Eritrécitos 3,94 mi/mm3 --- 5,5-8,5 mi/mm3
Hemoglobina 8,8 g/dl - 12-18 g/gl
Hematdcrito 25% --- 37-55%

V.C.M. 63,45 u3 60-77 u3

H.C.M. 22,34 pg 19-24,5 pg

CHCM 35,2 g/dI 30-36 g/dI

Proteina Total 7,2 g/dl 5,5-8,0 g/dI
Leucograma Resultados Intervalo de referéncia absoluto  Intervalo de referéncia relativo
Leucécitos Totais 25,40 mi/mm3 6,0-17,0 mi/mm3
Bastonetes 0,00 % 0-300 0-3%
Segmentados 81,0 % 3600-1309 60-77 %
Eosinofilos 6,00 % 120-1700 2-10 %

Basofilos 0,00 % 0-170 0-1 %

Linfocitos 13,0 % 720-5100 12-30 %

Mondcitos 0,00 % 180-1700 3-10 % g/dI
Contagem de Plaquetas 484 mil/mm3 200-500 mil/mm3

Tabela 2. Resultados dos exames bioguimicos antes do inicio do tratamento

Tipo de exame Resultados Intervalo de Referéncia
Creatinina 1,71 mg/dl 0,5-1,6 mg/dl
Uréia 59,4 mg/dI 10-60 mg/dl
ALT 50,5 U/L 7,0-92 U/L

GGT 4,00 U/L 1,2-6,4 U/L
Fosfatase alcalina 80 U/L 20-156 U/L
Albumina 2,6 g/dI 2,6-3,3 g/dI
Glicose 80 mg/dI 65-118 mg/dI

Tabela 3. Resultados dos testes hormonais, colesterol, triglicérides e eletrélitos

Tipo de exame Resultados Intervalo de Referéncia
Cortisol basal 0,12 ug/dl 1,0-4,6 ug/di
Cortisol pés ACTH 0,19 ug/dl 5,0-17 ug/dl
ACTH plasmatico 463 pg/ml 10-45 pg/ml
Colesterol 105 mg/dI 116-320 mg/ml
Triglicérides 19 mg/ml 15-150 mg/ml
Saédio 148 mmol/L 141-152 mmol/L
Potéssio 4,8 mmol/L 4,1-5,4 mmol/L
Razéo Sddio:Potéssio 30,8 27:1-40:1

O exame ultrassonogréfico foi realizado novamente, as mesmas alteragdes visibilizadas no exame
anterior também foram vistas nesse exame. Dessa vez as adrenais foram visibilizadas, adrenal direita
medindo 0,53 cm x 1,40 cm x 3,93 cm (espessura do polo caudal x polo cranial x comprimento) e adrenal
esquerda medindo 0,45 cm x 0,56 cm x 4,13 cm. Ambas apresentavam contornos regulares, ecotextura
homogeénea, distin¢éo cdrtico-medular e ecogenicidade preservadas.

Com base nas dosagens hormonais especificas e outros exames complementares, foi confirmado a
hip6tese diagnodstica do hipoadrenocorticismo primario em sua forma atipica. O tratamento instituido
foi prednisona 0,25 mg/kg a cada 24 horas, omeprazol 1 mg/kg a cada 12 horas e ra¢do gastrointestinal.

O paciente retornou sete dias ap6s o inicio do tratamento, ganhou peso, tutor refere melhora em todos
0s aspectos, esta mais ativo, comendo com mais apetite, ndo apresentou mais episddios de vémitos ou
diarreia. Repetido hemograma e exames bioquimicos (Tabela 4 e 5) onde foi observado melhora da
anemia e normalizacdo dos valores de creatinina.

Paciente seguira com retornos periodicos para acompanhamento da efetividade do tratamento, assim
como para possiveis ajustes das medicagdes.
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Tabela 4. Resultados do hemograma apés o inicio do tratamento

Eritrograma Resultados Intervalo de Referéncia Absoluto Intervalo de Referéncia Relativo
Eritrécitos 4,2 mi/mm3 - 5,5-8,5 mi/mm3
Hemoglobina 8,4 g/dl --- 12-18 g/gl
Hematdcrito 32% --- 37-55%

V.C.M. 76,2 u? 60-77 u3

H.C.M. 20,0 pg 19-24,5 pg

CHCM 26,3 g/dI 30-36 g/dI

Proteina Total 7,0 g/dl 5,5-8,0 g/dI
Leucograma Resultados Intervalo de Referéncia Absoluto Intervalo de Referéncia Relativo
Leucdcitos Totais 8,1 mi/mm3 6,0-17,0 mi/mm3
Bastonetes 0,00 % 0-300 0-3%
Segmentados 47,0 % 3600-1309 60-77 %

Eosinofilos 5,00 % 120-1700 2-10 %

Basofilos 0,00 % 0-170 0-1%

Linfocitos 47,0% 720-5100 12-30 %

Monécitos 1,00 % 180-1700 3-10 % g/dI
Contagem de Plaquetas 274 mil/mm? 200-500 mil/mms3

Tabela 5. Resultados dos exames bioquimicos apds o inicio do tratamento

Tipo de exame Resultados Intervalo de Referéncia
Creatinina 1,3 mg/dl 0,5-1,6 mg/dl
Ureia 31 mg/dl 10-60 mg/dl

ALT 155 U/L 7,0-92 U/L

GGT 4,50 U/L 1,2-6,4 U/L
Fosfatase alcalina 100 U/L 20-156 U/L
Albumina 2,61 g/dl 2,6-3,3 g/dI
Glicose 84 mg/dl 65-118 mg/dl
Discusséo

O hipoadrenocorticismo canino é uma endocrinopatia pouco comum em cédes, com incidéncia
variando entre 0,08% a 0,09% em uma populacéo de cdes doentes (Hanson et al., 2016; Schofield et al.,
2020). Pode acometer ambos 0s sexos, sendo as fémeas castradas as mais acometidas. Em relagdo a
predilecdo racial, Poodles, Bearded Collies, Caes d'Agua Portugués e Cocker Spaniels s3o as racas mais
acometidas pela doenga (Hanson et al., 2016; Scott-Moncrieff, 2015). O presente relato diz a respeito
de um cdo, macho, castrado, da raca Dogue Alemdo, contrariando as informagdes de predilecdo da
literatura.

Em relacdo a faixa etéria, geralmente, acomete caes jovens e de meia idade, com média de idade de
trés a quatro anos (Scott-Moncrieff, 2015). Segundo Bennaim et al. (2019) e Guzman Ramos et al.
(2022), caes que apresentam somente deficiéncia de glicocorticoides geralmente sio diagnosticados um
pouco mais tarde, por volta dos seis a oito anos de idade, corroborando com o caso em questao.

O hipoadrenocorticismo pode ser classificado em primario tipico ou atipico ou secundéario (Fenner
et al., 2020; Paradello, 2023; Paula et al., 2022; Teles et al., 2016). Com base na classificagéo etiologica
da doenga, o caso descrito acima pode ser classificado em hipoadrenocorticismo primario atipico, visto
que os valores de cortisol basal e ap6s estimulagdo com ACTH estavam-se abaixo dos valores de
referéncia para a espécie. O valor do ACTH basal encontrava-se acima dos valores de referéncia,
demonstrando que a func¢éo hipofisaria de estimulo para producéo de cortisol encontrava-se aumentada.
Concluiu-se que a deficiéncia na producdo de glicocorticoide era uma hipofuncdo relacionada as
glandulas adrenais, cuja causa mais comum € a destruicdo imunomediada (Fenner et al., 2020; Paradello,
2023; Paula et al., 2022; Teles et al., 2016).

Recentemente, a European Society of Veterinary Endocrinology (ESVE) langou o projeto ALIVE
(Agreeing Language in Veterinary Endocrinology) que visa padronizar certas terminologias dentro da
endocrinologia veterinéria. Foi sugerido que a doenca “tipica” e ‘“atipica” seja referida como
hipoadrenocorticismo primario hiponatrémico e/ou hipercalémico e eunatrémico, eucalémico primario
ou hipoadrenocorticismo secundério, respectivamente (Bennaim et al., 2019; Guzman Ramos et al.,
2022). Com base nessa classificacdo, o caso aqui relatado poderia ser classificado também em
hipoadrenocorticismo primario eunatrémico, eucalémico.
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No momento do diagndstico, as concentragdes de sodio e potéssio encontravam-se dentro dos valores
de referéncia da espécie, demonstrando que a producdo de mineralocorticoides encontrava-se hormal,
ndo sendo necessaria sua reposicdo exdgena. No entanto, segundo Klein & Peterson (2010), os pacientes
podem desenvolver disturbios eletroliticos dias ou meses ap6s o diagndstico, sendo necesséria a
monitoracao da concentracao de eletrolitos ao longo do tratamento, o que serd realizado com o paciente
do caso relatado.

Os glicocorticoides desempenham papel fundamental em diversas fungdes fisioldgicas do organismo
e sua deficiéncia pode resultar em anorexia, vomito, diarreia, perda de peso, apatia, hipotensdo e
hipoglicemia. Os sinais gastrointestinais ocorrem por diversos fatores, dentre eles a diminuicdo da
perfusdo tecidual, estase sanguinea, aumento da permeabilidade vascular e diminuicdo da motilidade
gastrointestinal que levam a hemorragias, Ulceras, inflamacéo e atrofia da mucosa géastrica e vilosidades
intestinais. Todos esses fatores resultam também em ma absor¢do dos nutrientes, o que pode levar a
perda de peso (Peterson et al., 1996; Scott-Moncrieff, 2015).

Outras fungdes fundamentais dos glicocorticoides estd na manutencdo da homeostase cardiovascular,
especialmente da pressdo arterial, pois possui efeito permissivo as catecolaminas plasmaticas,
aumentando o débito cardiaco. Além disso, estimula a glicogénese e gliconeogénese hepética e o
metabolismo de proteinas e lipideos, fundamentais para a manutencdo da glicemia. Na falta desses
efeitos, hipotensédo e hipoglicemia podem ocorrer (Berne et al., 2008).

Em um estudo retrospectivo de 66 caes portadores de hipoadrenocorticismo conduzido por Schofield
etal. (2021), os principais sinais clinicos que os pacientes apresentaram foram letargia (77,3%), anorexia
(66,7%) e vbmito (66,7%), 0 que condiz com o caso relatado. O paciente também apresentava tremores
intermitentes, o que foi relativamente pouco comum, acometendo apenas 25,8% dos pacientes no
mesmao estudo retrospectivo citado anteriormente. Hauck et al. (2020) realizaram um estudo que avaliou
a prevaléncia do hipoadrenocorticismo em cdes com doenca gastrointestinal crénica e concluiu que a
prevaléncia do hipoadrenocorticismo foi significativamente maior em cdes com doenca gastrointestinal
cronica quando comparada com a prevaléncia relatada na populacéo geral de cées. Esse dado mostra
que, apesar de ser descrito como pouco comum na populacdo geral, o hipoadrenocorticismo deve sempre
ser considerado diagnostico diferencial em cdes com vomito e diarreia crénica.

Segundo Scott-Moncrieff (2015), as principais alteragdes encontradas no hemograma dos pacientes
com hipoadrenocorticismo sdo anemia normocitica normocrémica arregenerativa, eosinofilia,
neutrofilia e linfocitose. A anemia pode ocorrer principalmente por dois motivos: queda de estimulo da
producdo de eritrocitos a nivel medular devido a deficiéncia de glicocorticoide e por perdas pelo trato
gastrointestinal devido gastroenterites hemorragicas (Fenner et al., 2020; Paradello, 2023; Paula et al.,
2022; Teles et al., 2016). No caso em questdo, 0 paciente apresentava anemia normocitica
normocrémica, a contagem de reticulécitos ndo foi realizada para avaliar resposta medular, no entanto
esperava-se estar abaixo dos valores de referéncia.

Wakayama et al. (2017) realizaram um estudo retrospectivo em pacientes com hipoadrenocorticismo
atipico, onde as principais alteracdes encontradas nos exames bioquimicos foram hipoalbuminemia
(87%) e hipocolesterolemia (76%), o que corrobora com o caso aqui apresentado, visto que o paciente
apresenta valor de colesterol abaixo dos valores de referéncia. O valor de albumina encontrava-se
normal, no entanto no limite inferior do intervalo de referéncia. Scott-Moncrieff (2015) cita que tais
alteraces podem ocorrer devido a falta de absorcdo de gorduras, anorexia, diminuicdo da sintese
hepatica e absorcao pelas vilosidades intestinais.

Azotemia também é outra alteracdo importante que pode ocorrer. Acontece devido a hipovolemia e
hipotensdo que leva a queda da perfusdo renal. Causas pré-renais como desidratacdo devido a vomito e
diarreia também séo relatadas (Scott-Moncrieff, 2015). No presente caso, 0S exames anteriores ao
tratamento evidenciaram discreto aumento do valor de creatinina e ureia no limite superior, o que condiz
com a literatura. Outro aspecto importante é que poucos dias apds o inicio do tratamento houve
normalizacdo do valor de creatinina e diminuicdo do valor de ureia.

A dosagem do cortisol basal mostrou-se de grande importancia nesse caso para levantar a hipotese
diagnostica do hipoadrenocorticismo. Valores de cortisol basal abaixo de 1 ug/dL tiveram sensibilidade
variando de 85,7% a 100% e especificidade de 91,8% a 98,2% no diagnostico do hipoadrenocorticismo
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em cées (Bovens et al., 2014; Lennon et al., 2007). Apesar disso, é importante destacar que a dosagem
de cortisol basal por si s6 ndo diagnostica o hipoadrenocorticismo. S80 necessarios testes dinamicos da
funcdo adrenal, sendo o teste de estimulagdo com ACTH o padréo ouro para diagnostico (Bennaim et
al., 2019; Guzman Ramos et al., 2022).

Fenner et al. (2020), Paradello (2023), Paula et al. (2022) e Teles et al. (2016) afirmam que a atrofia
de ambas as glandulas adrenais pode ser visualizada durante o exame ultrassonografico. Em um estudo
realizado por Wenger et al. (2010), a mensuracdo da espessura da glandula adrenal menor que 0,32 cm
teve 90% de sensibilidade e 100% de especificidade na detec¢do do hipoadrenocorticismo.

As adrenais, segundo o exame ultrassonografico, ndo apresentavam tamanho reduzido ou sinais de
atrofia. No entanto, na literatura consultada, ndo ha estudos que padronizem medidas das glandulas
adrenais para uma racga de porte gigante como o dogue alemé&o. Estudos definindo medidas normais das
glandulas adrenais ja foram realizados em cées das racas Yorkshire e Labrador (De Chalus et al., 2013).
Devido a variabilidade do tamanho das adrenais de acordo com o porte do animal, ndo se pode afirmar
com embasamento cientifico que as adrenais do paciente do caso em questdo ndo poderiam estar
realmente atrofiadas com base em suas medidas.

De acordo com Lathan & Thompson (2018), a base do tratamento do paciente com
hipoadrenocorticismo atipico consiste na reposicao de glicocorticoides, sendo a prednisona a mais
utilizada. A dose varia de 0,1 a 0,25 mg/kg/dia, tendo como objetivo o controle dos sinais clinicos da
doenca sem causar efeitos colaterais da administracdo cronica do glicocorticoide. O tratamento do
paciente aqui descrito foi iniciado com prednisona na dose descrita na literatura e este seguird em
acompanhamento. O objetivo é utilizar a menor dose terapéutica da medicacdo, a fim de evitar possiveis
efeitos colaterais. O progndstico é considerado excelente e a maioria dos cées tratados adequadamente
tem boa qualidade de vida (Fenner et al., 2020; Paradello, 2023; Paula et al., 2022; Teles et al., 2016).

Segundo Van Lanen & Sande (2014), o hipoadrenocorticismo é conhecido como o “grande
imitador”, devido a variedade dos sinais clinicos e achados laboratoriais inespecificos que podem
mimetizar outras enfermidades. O paciente passou por outros servigos veterinarios, recebendo os mais
diversos tratamentos, os quais ndo foram efetivos, o que mostra a grande importancia em sempre
considerar todos os diagndsticos diferenciais do paciente com base no seu histérico clinico, exame fisico
e exames complementares.

Hupfeld et al. (2022) realizaram um estudo que avaliou 0 impacto na qualidade de vida dos cdes
tratados para hipoadrenocorticismo e de seus tutores. Em quase 1/3 da popula¢éo do estudo o diagnéstico
da doenca foi feito com 60 dias ou mais apds inicio dos sinais clinicos. Nesses animais com diagnostico
mais tardio, foi constatado um impacto negativo na qualidade de vida tanto dos animais quanto dos
tutores, que se mostravam inseguros e frustrados. I1sso demonstra a importancia em realizar o diagnostico
precoce da doenga, a fim de melhorar a qualidade de vida do paciente e de seu tutor.

Concluséo

O hipoadrenocorticismo ainda segue como uma doenga pouco diagnosticada em cées devido a
variabilidade e sinais clinicos pouco especificos. E necesséario sempre colocar a doenca na lista de
diagnosticos diferenciais, sobretudo em paciente com sinais gastrointestinais cronicos. O cortisol basal
nesse caso foi um excelente exame de triagem realizado pelo clinico, levantando a hipétese de estar
diante de um caso de hipoadrenocorticismo. Exames laboratoriais demonstraram a razao sodio: potassio
dentro dos valores de referéncia, o que poderia ter induzido a exclusao da possibilidade do diagnéstico
da endocrinopatia. A partir da suspeita clinica, a forma diagnostica é simples, o tratamento acessivel e,
no caso da forma atipica, de baixo custo. O progndstico é considerado excelente, o que foi confirmado
com o caso em questdo com a rapida melhora apds inicio do tratamento tanto dos sinais clinicos quanto
dos exames laboratoriais.
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