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Resumo. Hipoadrenocorticismo (HA) ou doenga de Addison é uma endocrinopatia
incomum em cées, com ocorréncia principalmente entre um e seis anos de idade. Pode ser
classificado de acordo com sua origem, como primario, secundario ou terciario, sendo a
forma primaria a mais comum, causada pela destrui¢do idiopatica imunomediada do cortex
da adrenal, que pode resultar na deficiéncia de mineralocorticoides e/ou glicocorticoides.
As manifestacdes clinicas sdo inespecificas. Desta forma, o paciente pode apresentar desde
apenas quadros de gastroenterites intermitentes, até hipotensédo, tremores, letargia, anorexia
e perda de peso. O diagnostico € realizado na anamnese, sinais clinicos, exames
hematolégicos, urinalise e ultrassonografia abdominal. No entanto, para o diagnostico
definitivo deve ser feito o teste de estimulagio com ACTH (hormonio
adrenocorticotréfico), no qual os cdes com HA apresentardo resultados abaixo da
referéncia. O tratamento deve ser realizado com base no estado geral do paciente e com a
suplementagdo hormonal, que deve ser avaliada de acordo com a necessidade de cada c&o.
O presente estudo tem como objetivo relatar o caso de uma cadela da raca Whippet de um
ano de idade que foi admitida no servigo de pronto atendimento de um hospital veterinario
24 horas devido a quadro de émese e anorexia, que evoluiram para uma crise addisoniana.
Apbs o diagndstico de HA e iniciado o tratamento com prednisolona e acetato de
fludrocortisona, a paciente foi acompanhada por 965 dias. Nesse periodo, apresentou
quadros de émese em situacdes de estresse, além de apresentar sodio no limite inferior nos
exames hematoldgicos realizados.

Palavras chave: Aldosterona, acetato de fludrocortisona, cortisol, glandulas adrenais,
hipoadrenocorticismo, prednisolona

Hypoadrenocorticism in a dog: Case report

Abstract. Hypoadrenocorticism (HA), or Addison's disease, is an endocrine disorder not
common in dogs, primarily occurring between 1 to 6 years old. It can be classified
according to its origin as primary, secondary, or tertiary, with the primary form being the
most common. It is caused by idiopathic immune-mediated destruction of the adrenal
cortex, which can result in a deficiency of mineralocorticoids and/or glucocorticoids.
Clinical manifestations are nonspecific, so patients may exhibit intermittent gastrointestinal
signs, as well as hypotension, tremors, lethargy, anorexia, and weight loss. Diagnosis is
made through history-taking, clinical signs, hematological tests, urinalysis, and abdominal
ultrasound. A definitive diagnosis requires the adrenocorticotropic hormone (ACTH)
stimulation test, in which dogs with HA will show results below the reference range.
Treatment should be based on the patient's overall condition and hormonal
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supplementation, which should be tailored to each dog's specific needs. This study aims to
report the case of a 1-year-old Whippet dog admitted to a 24-hour emergency veterinary
hospital due to episodes of vomiting and anorexia that evolved into an Addisonian crisis.
After the diagnosis of HA and the initiation of treatment with prednisolone and
fludrocortisone acetate, the patient was followed for 965 days, during which it experienced
episodes of vomiting in stressful situations and had sodium levels at the lower limit in
hematological tests.

Keywords:  Aldosterone, adrenal glands, cortisol, fludrocortisone acetate,
hypoadrenocorticism, prednisolone

Hipoadrenocorticismo en un perro: Reporte de caso

Resumen. Hypoadrenocorticism (HA), or Addison's disease, is an endocrine disorder
uncommon in dogs, primarily occurring between 1 to 6 years of age. It can be classified
according to its origin as primary, secondary, or tertiary, with its primary form being the
most common. It is caused by idiopathic immune-mediated destruction of the adrenal
cortex, which can result in a deficiency of mineralocorticoids and/or glucocorticoids.
Clinical manifestations are nonspecific, so patients may exhibit intermittent gastrointestinal
symptoms, as well as hypotension, tremors, lethargy, anorexia, and weight loss. Diagnosis
is made through anamnesis, clinical signs, hematological tests, urinalysis, and abdominal
ultrasound. A definitive diagnosis requires the adrenocorticotropic hormone (ACTH)
stimulation test, in which dogs with HA will show results below the reference range.
Treatment should be based on the patient's overall condition and hormonal
supplementation, which should be tailored to each dog's specific needs. This study aims to
report the case of a 1-year-old Whippet dog admitted to a 24-hour emergency veterinary
hospital due to episodes of vomiting and anorexia that evolved into an Addisonian crisis.
After the diagnosis of HA and the initiation of treatment with prednisolone and
fludrocortisone acetate, the patient was followed-up with for 965 days, during which it
experienced episodes of vomiting in stressful situations and had sodium levels at the lower
limit in hematological tests.

Palabras clave: Aldosterona, acetato de fludrocortisona, cortisol, glandulas suprarrenales,
hipoadrenocorticismo, prednisolona

Introducéo

O hipoadrenocorticismo (HA) ou doenga de Addison, € uma doenca incomum em cdes causada pela
diminuicdo significativa da producéo de cortisol pelo cdrtex das glandulas adrenais, sendo necessaria a
suplementagdo hormonal durante toda a vida do paciente (Greco, 2007; Kintzer & Peterson, 1997;
Spence et al., 2018). A reducdo do cortisol pode ou ndo estar associada a reducao da aldosterona (Boag
& Catchpole, 2014; Fenner et al., 2020; Paradello, 2023; Paula et al., 2022; Teles et al., 2016; Viana et
al., 2023). A falha na produgéo de hormonios adrenocorticais pode ocorrer devido a doencas que afetam
o funcionamento do eixo hipotalamo-hip6fise-adrenal. A forma primaria causada pela destruicdo
imunomediada do cértex das glandulas adrenais, € mais comum em cédes (Guzman Ramos et al., 2022).
O HA é uma doenca que est4 associada & uma gama de alteracGes clinicas e laboratoriais, que podem
ser severas ou leves, consistentes ou variaveis, agudas ou crénicas (Spence et al., 2018) e similares a
alteracGes vistas em uma variedade de doencas mais comuns (Kintzer & Peterson, 1997; Peterson et al.,
1986, 1996).

A apresentacdo dos sinais clinicos do HA pode variar de acordo com o “estagio” da doenca (Lathan
& Thompson, 2018; Scott-Moncrieff, 2015; Van Lanen & Sande, 2014; Wakayama et al., 2017). A
maioria dos cées ja apresentam um historico de alteragdes crénicas no momento do diagnostico e 0s
sinais clinicos normalmente ndo mudam com o passar do tempo, porém pioram de forma marcante
fazendo com que o paciente entre em crise aguda da doenca, chamada de crise addisoniana (Kintzer &
Peterson, 1997; Peterson et al., 1986, 1996). Alteracfes que devem gerar suspeitas de HA incluem,
sinais gastrointestinais crénicos, como émese intermitente, diarreia e anorexia (Guzman Ramos et al.,
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2022), estes que respondem rapidamente a fluidoterapia ou tratamento com corticoides (Scott-
Moncrieff, 2015; Van Lanen & Sande, 2014); porém normalmente recidivam em dias ou semanas
(Fenner et al., 2020; Paradello, 2023; Paula et al., 2022; Teles et al., 2016). Quando essas alteracoes
inespecificas evoluem para a crise aguda, o paciente pode apresentar desidratacdo, hipovolemia e
distdrbios &cido base. Hematoquezia e melena também sao relatadas nessas situagdes; porém sdo menos
comuns (Guzman Ramos et al., 2022).

As alteracOes hematolégicas que podem ser identificadas no hemograma de cdes com HA sdo anemia
e alteracOes em leucograma (Bennaim et al., 2019; Guzman Ramos et al., 2022), que incluem linfocitose,
eosinofilia e auséncia de leucograma e estresse (Greco, 2007). Os pacientes com HA, também podem
apresentar hipoglicemia (Greco, 2007). As alteracdes eletroliticas classicas do HA séo hipercalemia,
hiponatremia, hipocloremia e diminui¢do da raz&o sddio e potassio (Klein & Peterson, 2010). Outras
alteracdes bioquimicas que podem estar relacionadas ao HA séo hipocolesterolemia, hipoalbuminemia
e azotemia pré-renal e aumento leve a moderado das enzimas hepaticas alanina aminotransferase (ALT)
e aspartato aminotransferase (AST) (Guzméan Ramos et al., 2022; Scott-Moncrieff, 2007, 2015).

O uso da ultrassonografia abdominal, para avaliar mais especificamente as glandulas adrenais, pode
oferecer informagdes sugestivas de HA, visto que a maioria dos cédes apresentam redugdo do tamanho
destas glandulas (Guzman Ramos et al., 2022). O teste de estimulacdo com ACTH é considerado o
exame padréo ouro para diagnostico de HA (Rodriguez Pineiro et al., 2009; Rosa et al., 2024; Ventura
& Machado, 2023). Este avalia a capacidade da zona fasciculada e reticulada da adrenal em produzir
cortisol diante de um estimulo maximo (Klein & Peterson, 2010). A abordagem do tratamento do HA,
dependera da situacdo na qual o paciente se encontra, pois este pode estar em uma crise addisoniana ou
apresentar sinais clinicos do HA em sua forma mais crénica (Scott-Moncrieff, 2007, 2015). A
suplementagdo hormonal é essencial para o tratamento, sendo a prednisona ou prednisolona, os farmacos
de escolha para a suplementacdo de glicocorticoides em cées, enquanto para a suplementacdo de
mineralocorticoide tanto o pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) quanto o acetato de
fludrocortisona, podem ser utilizados (Van Lanen & Sande, 2014).

O objetivo do presente estudo € relatar o caso clinico de uma cadela Whippet, de um ano de idade,
desde o diagnostico até o tratamento e acompanhamento do HA. Além de alertar sobre a importancia de
incluir o HA no diagndstico diferencial de certas alteragfes clinicas e laboratoriais e realizar
acompanhamento dos pacientes diagnosticados.

Relato de caso

No dia trinta e um de margo de dois mil e vinte um, uma paciente canina, fémea, da raca Whippet,
com idade de um ano e dois meses, castrada e com peso corporal de 9,2 kg foi atendida no Hospital
Veterinario localizado no bairro campo belo, zona sul de Sdo Paulo (Hospital Veterinario Vet Quality),
pela equipe de clinica médica, devido ao quadro de émese e anorexia que tiveram inicio no dia anterior.
Na ocasido do atendimento, tutor negou possibilidade de imprudéncia alimentar ou corpo estranho.

Paciente apresentava parametros de exame fisico dentro da normalidade, mucosas normocoradas,
auséncia de abdominalgia, linfonodos nédo reativos, hidratacdo adequada, frequéncia cardiaca 120
batimentos por minuto (bpm), score de condigao corporal (ECC) 6/9 e score de massa muscular (EMM)
3/3. Para auxilio do diagndstico foram solicitados exames de ultrassonografia abdominal, hemograma,
ureia, creatinina, ALT, FA e albumina. No exame de ultrassonografia abdominal ndo foram identificadas
alteracBes; porém ndo foi possivel a visualizacdo de adrenal esquerda. Hemograma evidenciou
hematdcrito de 65% (referéncia: 37 a 55%) e leve eosinofilia de 1380 pL (referéncia: 100 a 1350 /uL),
sem alteragdes em contagem plaquetaria ou em demais parametros de hemograma (Tabela 1). Os
pardmetros bioquimicos demonstraram creatinina no limite superior da normalidade 1,5 mg/dL
(referéncia: 0,5 a 1,4 mg/dL), atividade da FA igual a 120 UI/L (referéncia: 10 a 96 U.l./L) e da ALT
igual a 130 UI/L (referéncia: 7 a 92 U.I./L) (Tabela 2). Optou-se por realizar prescricdo de citrato de
maropitant 1 mg/kg por via oral (VO) a cada 24 horas e solicitado retorno no caso de ndo melhora do
quadro.

Apos dois dias, os tutores levaram paciente ao hospital para atendimento, pois apesar de quadros
eméticos terem cessado, animal se manteve em anorexia e iniciou quadro de prostragdo. Durante
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anamnese, 0s tutores mencionaram histdrico de ixodidiose quando filhote, portanto, indicado a coleta
de sorologia com titulacdo IgG para Ehrlichia canis, que teve como resultado 1:20 (reagente fraco
positivo). Ao exame fisico, paciente estava prostrada, porém hidratada, mucosas normocoradas,
linfonodos ndo reativos, temperatura retal de 38,3° C e frequéncia cardiaca de 124 bpm. Realizada a
prescri¢do de ciproeptadina na dose de 0,43 mg/kg a cada 24 horas por trés dias, para estimulo do apetite
e solicitado retorno em 24 horas para resultado de exames e reavaliagéo.

No dia seguinte (dia trés) tutores retornaram com paciente devido a persisténcia em quadro de
anorexia e prostracdo, além de tremores generalizados pelo corpo. Ao exame fisico, paciente manteve
prostrado e demonstrou leve abdominalgia difusa; porém mucosas normocoradas, tempo de
preenchimento capilar (TPC) de dois segundos, linfonodos néo reativos, temperatura retal de 37,7° C e
frequéncia cardiaca de 110 bpm. Neste caso, foi realizada a prescri¢do de dipirona 25 mg/kg VO, a cada
12 horas, por cinco dias devido a quadro de dor abdominal. Apos cinco dias (dia oito), a paciente
retornou para atendimento, tutores haviam levado animal em outro local onde foi prescrito doxiciclina
na dose de 10 mg/kg VO a cada 24 horas, realizaram tratamento por cinco dias; porém a paciente
apresentou piora da prostracdo e manteve anorexia por todo o periodo de tratamento.

Durante avaliagdo fisica, paciente apresentou perda de peso (oito kg), ECC 5/9 e EMM 3/3, mucosas
congestas, desidratacdo de 7%, TPC de quatro segundos, temperatura retal de 36,7° C, pressdo arterial
sistémica (PAS) imensuravel e nivel de consciéncia reduzido.

Realizada coleta de novos exames hematoldgicos, no hemograma foi evidenciado aumento de
hematocrito (67%), sem sinais de leucograma de estresse, aumento de ureia igual a 146 mg/dL
(referéncia: 10 a 60 mg/dL) e creatinina igual a 2,06 mg/dL (referéncia: 0,5 a 1,4 mg/dL), hipoglicemia
de 32 mg/dL (referéncia: 60 a 120 mg/dL), além de hiponatremia de 126 mEq/L (referéncia: 140 a 152
mEq/L) e potassio de 4,68 mEqg/L (referéncia: 4,30 a 5,65 mEg/L), estando a razdo sodio e potassio de
26,9 (Tabelas 1, 2 e 3).

A paciente foi encaminhada a internacdo para monitorizacdo de parametros, além de hidratagéo,
correcdo de hipoglicemia, eletrolitos e temperatura. Levantou-se a suspeita de hipoadrenocorticismo.
Assim foi solicitado teste de estimulagdo com ACTH, a fim de chegar ao diagndstico definitivo.
Realizada a coleta do teste de estimulacdo com ACTH previamente solicitado, sendo a primeira coleta
de cortisol basal, sequida da aplicacdo de 5 mcg/kg de synachten® IV e apds 1 hora realizada nova coleta
do cortisol pés ACTH, amostras foram identificadas e enviadas no mesmo dia para laboratério.

Apobs admissao da paciente na internacao, foi realizada imediatamente aplicacédo intravenosa (1V) de
dexametasona na dose de 0,2 mg/kg, além de fluidoterapia com solucéo ringer lactato (RL) 10 ml/kg
em 30 minutos IV, mantido paciente em baia com aquecimento através de colchdo térmico. Apds
realizacdo desses procedimentos, paciente apresentou melhora do nivel de consciéncia, ja se mantendo
em estacdo, PAS subiu para 110 mmHg, temperatura retal 38°C e glicemia 88 mg/dL.

No dia seguinte pela manha (dia nove), a paciente voltou a apresentar piora da PAS (90 mmHg) e
mucosas congestas, além de dois episddios eméticos durante o periodo, associado citrato de maropitant
na dose de 1 mg/kg IV a cada 24 horas no protocolo e realizada uma nova mensuracdo de sédio e
potassio, que evidenciou sédio de 120 mEg/L e potassio 4 mEg/L (Tabela 3). Devido a hiponatremia,
optado por iniciar fluidoterapia com solucéo fisioldgica 0,9% na taxa de 5 ml/kg/h. Apds trés horas,
paciente comecou a apresentar melhora de PAS, que atingiu valor de 120 mmHg e aceitou pouca
quantidade de alimento pela primeira vez desde o inicio da internacdo. Solicitado urinalise e nova
ultrassonografia abdominal, a fim de investigar quadros eméticos.

No exame ultrassonografico ndo foram identificadas alteracdes gastrointestinais; porém foi descrita
a adrenal direita e esquerda com tamanhos no limite inferior da normalidade, sendo a adrenal direita
medindo 1,47 cm em eixo longitudinal x 0,30 cm espessura do polo cranial x 0,29 cm espessura do polo
caudal e a adrenal esquerda medindo 1,3 cm em eixo longitudinal x 0,29 cm espessura do polo cranial
x 0,31 cm espessura do polo caudal. No exame de urina ndo foram evidenciadas alteragfes exceto por
hipostendria de 1,010 (referéncia de 1,015 a 1,045).

No mesmo dia foi obtido o resultado de teste de estimulagdo realizado pelo método de
radioimunoensaio, tendo como valor de cortisol basal 0,11 pg/dL (referéncia de 1,0 a 4,6 pg/dL) e 1
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hora ap6s ACTH 0,15 pg/dL (referéncia de 5,0 a 17,0 pg/dL). Com base no resultado, iniciado terapia
com acetato de fludrocortisona na dose de 0,01 mg/kg a cada 12 horas VO e prednisolona na dose de
0,2 mg/kg a cada 24 horas VO.

Desta forma, foi solicitado novo hemograma, além de ureia, creatinina, sddio, potassio e glicose, 24
horas ap6s o inicio do tratamento, que evidenciaram resultados dentro da normalidade, exceto por
hematocrito acima do valor de referéncia, igual a 59% (referéncia: 37 a 55%) (Tabelas 1, 2 e 3),
encaminhado paciente para atendimento especializado em endocrinologia.

Apobs 24 horas do inicio da suplementagcdo hormonal (dia 10) paciente apresentou boa resposta,
permanecendo alerta e responsiva, apresentando normorexia, normodipsia, sem episodios eméticos ou
diarreia. Parametros se mantiveram estaveis, mucosas normocoradas, linfonodos ndo reativos,
hidratacdo adequada, auséncia de abdominalgia, normosfigmia, frequéncia cardiaca de 128 bpm,
eupneica, temperatura retal de 38,2° C.

Ainda durante a internacao, foi realizado atendimento especializado em endocrinologia veterinaria,
o tratamento foi mantido e indicada a alta devido a boa resposta da paciente em relagéo a parametros e
exames hematoldgicos, solicitado retorno em duas semanas.

Tabela 1. Resultados de hemograma da paciente canina com sinais clinicos brandos de HA (dia 0), durante crise addisoniana
(dia 8) e apds 24 horas de tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona (dia 10)

Dia 0 Dia 8 Dia 10 Referéncia
Eritrécitos 10,17 milhdes/pL 9,38 milhdes/pL 8,66 milhdes/pL 5,5 a 8,5 milhdes/pL
Hemoglobina 22,5 g/dL 22,9 g/dL 20,5 g/dL 12 218 g/dL
Hematdcrito 65% 67% 59% 37 a55%
Proteina total plasmatica 55 5,6 6,2 55a8g/dL
Leucdcitos 11,5 mil/pL 9,8 mil/uL 16,8 mil/pL 6 a 17 mil/uL
Miel6citos 0/uL 0/uL 0 /uL
Metamieldcitos 0/uL 0/uL 0 /uL
Bastonetes 0/uL 0/uL 0 /uL 0a300/uL
Segmentados 7935 /uL 5488 /uL 14784 JjuL 3000 a 11500 /uL
Eosindfilos 1380 /uL 1078 /uL 1078 /uL 100 a 1350 /pL
Basofilos 0/uL 0/uL 0 /uL Raros
Linfécitos tipicos 1610 /uL 2450 /uL 672 /uL 1000 a 4800 /uL
Linfécitos atipicos 0/uL 0/uL 0 /uL
Mondcitos 575 /uL 784 /uL 1344 JuL 150 a 1350 /uL
Plaguetas 232 mil/pL 251 mil/pL 215 mil/pL 200 a 500 mil/pL

Tabela 2. Resultados de bioquimico da paciente canina com sinais clinicos brandos de HA (dia 0), durante crise addisoniana
(dia 8) e apds 24 horas de tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona (dia 10)

Dia 0 Dia 8 Dia 10 Referéncia
Ureia 53 mg/dL 146 mg/dL 65 mg/dL 10 a 60 mg/dL
Creatinina 1,5 mg/dL 2,06 mg/dL 0,95 mg/dL 0,5a1,4 mg/dL
FA 120 U.I./L - - 10a96 U.l./L
ALT 130 U.I./L - - 7a92 U.lL/L
Albumina 3,23 g/dL - - 2,3a3.8¢g/dL
Glicemia - 32 mg/dL 112 mg/dL 60 a 120 mg/dL

Tabela 3. Resultado de sddio e potassio da paciente canina durante crise addisoniana (dia 8), durante tratamento com
dexametasona (dia 9) e apos 24 horas de tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona (dia 10)

Dia 8 Dia 9 Dia 10 Referéncia
Saédio 126 mEg/L 120 mEg/L 130 mEg/L 140 a 152 mEg/L
Potassio 4,68 mEg/L 4 mEg/L 5,4 mEqg/L 4,3 a 5,65 mEqg/L

Apos 14 dias de tratamento (dia 24) paciente foi levado para retorno com endocrinologista, durante
anamnese tutores relataram 6timo estado geral; porém notaram poliuria e polidipsia. Relataram que em
situacOes de estresse a paciente ainda apresentava tremores musculares. Durante avaliacao fisica notou-
se que paciente apresentou ganho de 200 gramas de peso, porém mantendo ECC 4/9 e EMM 3/3, além
de mucosas normocoradas, hidratacdo adequada, temperatura de 38,3° C, frequéncia cardiaca de 132
bpm e PAS de 140 mmHg, realizada a glicemia durante o atendimento que constatou valor igual a 112
mg/dL (referéncia de 60 a 120 mg/dL), além de potassio igual 3,8 mEg/L (referéncia de 4,3 a 5,65
mEq/L) e sddio igual a 143 mEq/L (referéncia de 140 a 152 mEg/L), sendo a razdo sédio e potassio
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igual a 37,6. Devido ao bom estado geral da paciente e queixa de poliuria e polidipsia, optado por iniciar
reducdo gradual de dose de prednisolona, realizando primeiramente a dose de 0,1 mg/kg a cada 24 horas
durante trés dias, em seguida, mesma dose em dias alternados (a cada 48 horas) por mais trés
administragOes e entdo, mesma dose a cada 72 horas. Paciente se manteve em bom estado geral com a
reducdo de dose, portanto, solicitado a suspensdo completa da prednisolona, e orientado novo
atendimento em 30 dias para reavaliacdo e acompanhamento.

Paciente retornou apés, aproximadamente, um ano de tratamento para check-up (dia 389), tutor
referiu durante atendimento que a paciente apresentou 6timo estado geral, por isso ndo retornou na data
recomendada. Referiu que o animal estava, desde o Gltimo atendimento, fazendo uso de acetato de
fludrocortisona, ainda na dose e frequéncia recomendadas anteriormente, paciente ndo apresentou
manifestacdes clinicas gastrointestinais ou tremores musculares desde ultima avaliacdo. Durante exame
fisico, evidenciado melhora de ECC para 5/9, paciente ganhou peso (8,8 kg) e EMM se mantendo em
3/3, mucosas normocoradas, hidratacdo adequada, frequéncia cardiaca de 110 bpm, temperatura de
39,1°C e glicemia 95 mg/dL (referéncia de 60 a 120 mg/dL). Realizada nova solicitacdo de exames
hematolégicos, urinalise, ultrassonografia abdominal e solicitado retorno apos resultados.

Apbs 15 dias (dia 404), em retorno, tutor trouxe os resultados de exames hematol6gicos (Tabelas 4,
5 e 6) que apresentaram resultado dentro da normalidade, sendo a razéo sodio e potéssio da paciente de
31,2. Densidade urinaria apresentou melhora em relagéo a Gltimo exame, tendo como resultado 1,022
(referéncia: 1,015 a 1,045). Ultrassonografia abdominal evidenciou adrenais reduzidas de tamanho,
sendo adrenal esquerda apresentando 1,53 cm em seu eixo longitudinal e 0,32 cm de polo caudal,
enquanto adrenal direita evidenciou 1,2 cm em seu eixo longitudinal e 0,25 cm de polo caudal. De
acordo com resultado foi mantido o tratamento e solicitado novo atendimento em seis meses para
reavaliacdo.

Apos seis meses (dia 584), entrado em contato com tutores para agendamento de avaliacéo, referiram
paciente em bom estado geral; porém ndo compareceram em atendimento. Paciente ja com mais de dois
anos do diagnoéstico (dia 905) foi levado para atendimento de urgéncia com especialista em
endocrinologia, pois tutores relataram que ha 30 dias animal vinha apresentando episodios eméticos
esporadicos e hiporexia, tutores explicaram que 0s episddios se iniciaram apds troca da marca de
alimentacdo industrializada que paciente fazia uso, assim como relataram que episodios eméticos
também ocorriam sempre ap6s barulhos altos, jogos de futebol e fogos de artificio. Durante avaliacéo
fisica, notado queda evidente de ECC para 3/9 (7,8 kg) e de EMM para 2/3 quando comparado com
altimo atendimento, além de mucosas levemente hipocoradas, desidratacdo de 5%, frequéncia cardiaca
de 132 bpm, temperatura de 38,5° C e PAS de 130 mmHg.

Realizada a coleta de glicemia com resultado de 104 mg/dL (referéncia de 60 a 120 mg/dL), além de
sodio e potéssio, com resultado de 147 mEg/L (referéncia: 140 a 152 mEqg/L) e 4,87 mEq/L (referéncia:
4,3 a 5,65 mEqg/L) respectivamente, evidenciando uma razédo sédio e potassio de 30 (Tabela 6). Desta
forma, foi realizada prescri¢do de citrato de maropitant na dose de 2 mg/kg VO a cada 24 horas, por 3
dias e prednisolona na dose de 0,2 mg/kg VO a cada 24 horas, mantida a mesma apresentacdo de acetato
de fludrocortisona, que devido a queda de escore de condigdo corporal da paciente, passou a ter dose de
0,012 mg/kg a cada 12 horas. Solicitado a realizagdo de exames, hemograma, ureia e creatinina, ALT,
FA, albumina, triglicérides e colesterol, sddio, potéassio, célcio total e fdsforo, urinalise e
ultrassonografia abdominal.

Apos 60 dias (dia 965), tutores retornaram com resultado de exames, relataram que ap0s inicio de
prednisolona prescrita em ultimo atendimento paciente apresentou melhora de quadro. Referiram que
voltaram a realizar a alimentacdo industrializada que paciente fazia uso anteriormente.

Durante a avaliacdo fisica notou-se melhora de ECC (5/9) e EMM (3/3), evidenciado mucosas
normocoradas, hidratacdo adequada, frequéncia cardiaca de 124 bpm. Os tutores trouxeram resultado
de exames solicitados (Tabelas 4, 5 e 6) que ndo demostraram alteragdes exceto pelas adrenais que se
mantiveram reduzidas de tamanho na ultrassonografia abdominal. Constatada raz&o sodio e potéssio de
29,3.

Solicitado que ndo fosse mais realizada a troca abrupta de alimentacdo, e mantido orientacGes para
realizagéo de prednisolona em momentos de estresse da paciente, solicitado reavaliagdes a cada 3 meses
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para acompanhamento do quadro e frisado mais uma vez a importancia da monitorizagdo, logo

precisariam seguir essa orientacdo corretamente.

Tabela 4. Resultados de hemograma da paciente canina, com diagnostico de HA, com 1 ano de tratamento apenas com acetato
de fludrocortisona (dia 404) e apds 60 dias de tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona (dia 965)

Dia 404 Dia 965 Referéncia
Eritrocitos 7,91 milhdes/uL 7,22 milhdes/uL 5,5 a 8,5 milhdes/uL
Hemoglobina 17,2 g/dL 16 g/dL 12a18 g/dL
Hematocrito 50,5% 46,8% 37 a 55%
Proteina total plasmatica 6,5 6,5 5,5a8g/dL
Leucdcitos 7,6 mil/uL 9,0 mil/uL 6 a 17 mil/uL
Mieldcitos 0/pL 0/uL
Metamielécitos 0/pL 0/uL
Bastonetes 0/uL 0/uL 0a300/uL
Segmentados 5244 JuL 5580 /uL 3000 a 11500 /uL
Eosindfilos 76 /uL 630 /uL 100 a 1350 /uL
Basofilos 0/uL 0/uL Raros
Linfdcitos tipicos 1368 /pL 2430 /uL 1000 a 4800 /uL
Linfécitos atipicos 0/uL 0/uL
Mondcitos 912 /uL 360 /uL 150 a 1350 /uL
Plaquetas 265 mil/uL 356 mil/pL 200 a 500 mil/uL

Tabela 5. Resultados de bioquimico da paciente canina antes do tratamento para HA (dia 0), com 1 ano de tratamento apenas com
acetato de fludrocortisona (dia 404) e apds 60 dias de tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona (dia 965)

Dia 0 Dia 404 Dia 965 Referéncia

Ureia 53 mg/dL 33 mg/dL 50 mg/dL 10 a 60 mg/dL
Creatinina 1,5 mg/dL 1,3 mg/dL 1,3 mg/dL 0,5a1,4 mg/dL
FA 120 U.l./L 30 U.I/L 32 U.L/L 10a96 U.l./L
ALT 130 U.l./L 48 U.I./L 75 U.L/L 7a92U.lL/L
Albumina 3,23 g/dL 3,47 g/dL - 2,3a3.8¢g/dL
Glicemia - 110 mg/dL 119 mg/dL 60 a 120 mg/dL
Triglicérides - 67 mg/dL 30 mg/dL 20 a 112 mg/dL
Colesterol - 145 mg/dL 132 mg/dL 100 a 275 mg/dL

Tabela 6. Resultado de soédio e potdssio da paciente canina com diagndstico de HA, com 1 ano de tratamento apenas com
acetato de fludrocortisona (dia 404), 30 dias apds inicio de quadros eméticos e hiporexia ainda com tratamento com acetato
de fludrocortisona (Dia 905) e apds 60 dias de tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona (dia 965)

Dia 404 Dia 905 Dia 965 Referéncia
Sodio 140,5 mEqg/L 147 mEqg/L 138,8 mEqg/L 140 a 152 mEq/L
Potassio 4,5 mEqg/L 4,87 mEg/L 4,73 mEqg/L 4,3 a5,65 mEqg/L

Discussao

O presente relato descreve o caso de HA em uma cadela castrada, Whippet de um ano de idade.
Apesar de relatos de HA nessa raga serem incomuns, a literatura embasa que pacientes fémeas castradas
sdo mais predispostas a desenvolver a doenga (Guzman Ramos et al., 2022; Jerico et al., 2015; Scott-
Moncrieff, 2015). O desenvolvimento do HA ocorre mais comumente entre um e seis anos de idade
(Boag & Catchpole, 2014), sendo assim compativel com a idade da paciente descrita no relato.

Quando se tratando de manifestagdes clinicas, os relatos mostram que os pacientes com deficiéncia
de mineralocorticoide e glicocorticoide apresentam comumente letargia, anorexia e émese (Guzman
Ramos et al., 2022). Ressaltando o carater complexo do diagnostico de HA (Spence et al., 2018), a
paciente descrita no relato foi admitida para uma primeira avaliagdo tendo como queixa principal émese
e anorexia, que sdo sinais genéricos podendo estar relacionados a diversas outras comorbidades.

Na primeira analise hematol6gica da paciente, foi constatada uma leve eosinofilia no hemograma,
dentre os diagnosticos diferenciais de eosinofilia encontram-se doencas parasitarias, doencas
dermatolégicas, mastocitoma, entre outras doencas de carater eosinofilico, além do HA (Guzméan Ramos
etal., 2022; Jerico et al., 2015; Scott-Moncrieff, 2015). Caes com HA podem apresentar anemia devido,
principalmente, a deficiéncia de glicocorticoides e, portanto, diminui¢do da eritropoiese (Van Lanen &
Sande, 2014). Durante a crise addisoniana esse valor pode ser superestimado devido a
hemoconcentracdo causada pela desidratacdo (Guzman Ramos et al., 2022; Klein & Peterson, 2010). A
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paciente descrita no relato apresentou hemogramas com hematdcritos acima do valor da referéncia e
proteina total plasmatica sem alteracdes, porém, deve-se levar em consideracdo que ragas de galgos
apresentam hematdcritos superiores quando comparado a outras racas. O hematdcrito considerado
normal para um cdo galgo adulto é de 48% a 64%, ja foi relatado um intervalo de referéncia de 50% a
69% mais especificamente em Whippets (Harvey, 2012), portanto, pode-se considerar que a paciente
apresentava valores de hematécrito dentro da normalidade. Algumas alteracfes bioguimicas como
hipoalbuminemia e hipocolesterolemia também podem ser observadas em pacientes com HA, as causas
sdo multifatoriais e incluem diminuigdo da sintese, diminuigéo de nutrientes devido a anorexia e perda
gastrointestinal (Guzman Ramos et al., 2022). Estudos demonstram que essas alteracfes sdo mais
comuns em cdes com HA com deficiéncia apenas de glicocorticoides (Guzman Ramos et al., 2022; Klein
& Peterson, 2010; Scott-Moncrieff, 2015), isso pode ocorrer pois cdes que ndo apresentam alteracfes
eletroliticas estdo menos predispostos a apresentar hipovolemia e consequentemente apresentam sinais
clinicos mais brandos (Scott-Moncrieff, 2015), ocasionando a cronicidade e predominancia dos sinais
gastrointestinais (Guzman Ramos et al., 2022). Tais fatos podem justificar a albumina dentro da
normalidade na paciente descrita no relato, a analise do colesterol foi realizada apenas ap6s o inicio do
tratamento, portanto, ndo podendo ser usada como parametro para auxilio do diagnéstico, mas para um
bom controle da doenca.

Indo de acordo com a literatura a paciente apresentou, durante a crise addisoniana, hipotenséo,
prostracdo e desidratacdo, além de hipostendria, diminuigdo da raz&o sodio e potéssio e azotemia pre-
renal. No presente relato, a paciente apresentou no primeiro momento da crise addisoniana a
hiponatremia (126 mEg/L) e potassio dentro da normalidade (4,68 mEqg/L), tendo como resultado a
razdo sédio e potassio de 26,9, os valores de normalidade desta razdo variam de 27 a 40, no entanto,
existem outras patogenias que podem causar esta diminui¢do (Scott-Moncrieff, 2015). A paciente
apresentou valor bem préximo ao minimo citado na literatura, ressaltando a importancia do teste de
estimulacdo para diagnostico. Todas essas alteracdes foram resolvidas por completo ap6s o tratamento
da doenga.

Nos primeiros exames hematoldgicos, a paciente apresentou aumento da atividade das enzimas
hepéaticas, como previsto em literatura. Todavia, apds tratamento para HA, em exames de
acompanhamento, essas enzimas foram dosadas e constatadas dentro do valor de normalidade. Vale
ressaltar que se é especulado sobre a relacdo de hepatites imunomediadas com HA (Scott-Moncrieff,
2015), sendo o0 acompanhamento das enzimas hepaticas também de suma importancia. A auséncia de
leucograma de estresse foi bem marcante durante todo o tratamento da crise addisoniana. No dia 11,
apos inicio do tratamento com prednisolona e acetato de fludrocortisona, a paciente apresenta
neutrofilia, linfopenia e mondcitos no limite superior, parametros que podem ser associados a um
leucograma de estresse (Scott-Moncrieff, 2015), presente possivelmente pela suplementacdo de
glicocorticoide.

O diagnéstico de HA realizado na paciente do relato foi feito pelo teste de estimulagdo com ACTH.
A amostra foi coletada e enviada a um laboratério parceiro. Para realizacdo do teste foi utilizado o
Synachten® na dose de 5 mcg/kg V. Antes da coleta do teste foi realizada a aplicacdo de dexametasona
na dose e 0,2 mg/kg 1V, que pode ser feita sem interferir no teste hormonal (Lathan & Thompson, 2018;
Scott-Moncrieff, 2015). A dose de 1 mcg/kg de Synachten® também pode ser utilizada para diagnéstico
de HA (Botsford et al., 2018), assim como a aplicacdo intramuscular (IM) do mesmo, porém deve ser
realizada com cautela pois a desidratacdo ou até mesmo a perda muscular pode alterar a absorcéo
interferindo assim no resultado do teste (Klein & Peterson, 2010).

O projeto ALIVE, criado pela Sociedade Europeia de Endocrinologia Veterinaria (ESVE) em 2016,
preconiza a mensuragdo do ACTH enddgeno para o diagndéstico adequado do HA, diferenciando a forma
priméria e secundaria da doenca, principalmente em pacientes eucalémicos e eunatrémicos, para que
assim, possa-se prever o paciente que podera desenvolver as alteragdes eletroliticas no futuro. Esta
dosagem nao foi realizada na paciente descrita no relato, sendo, portanto, a classificacdo mais proxima
da adequada para a mesma, hipoadrenocorticismo hipercalémico e hiponatrémico.

A fluidoterapia de escolha para tratamento da paciente durante a crise addisoniana foi RL, na
tentativa de evitar que as concentragdes de sddio aumentassem muito rapido e paciente ndo apresentava
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niveis de potassio altos na admissdo da internacdo. O corticoide de escolha para tratamento foi a
dexametasona, que apresenta pouca a¢do mineralocorticoide (Greco & Stabenfeldt, 2014; Gunn et al.,
2016). A utilizacdo de uma fluidoterapia sem tanto sédio na composi¢do, juntamente com a escolha de
um corticoide que ndo apresenta acdo mineralocorticoide t&o alta, pode ter sido a causa dos niveis de
sodio do paciente ndo terem melhorado apds o inicio do tratamento, tal valor apresentou melhora, apenas
apos a troca da fluidoterapia para solugdo fisiolgica 0,9% e inicio do tratamento com acetato de
fludrocortisona. Como a fludrocortisona apresenta agdo mineralocorticoide e glicocorticoide (Greco &
Stabenfeldt, 2014), a paciente descrita no relato permaneceu, na maior parte do tempo, estavel sem o
uso da prednisolona; porém, esta se tornou necessaria em situacfes de estresse, como descrito na
literatura (Lathan & Thompson, 2018). A troca abrupta da alimentacdo, pode ser considerada um fator
de estresse; porém, mais exames e investigacdo seriam necessarios para certificar que o paciente ndo
apresenta nenhuma outra comorbidade gastrointestinal.

No inicio do tratamento da paciente, a forma comercial do DOCP ainda néo estava disponivel para
compra no Brasil. Apo6s o langamento, foi sugerida a troca para o tutor, a fim de evitar novas crises
addisonianas, levando em consideracao que paciente apresentava as dosagens de sédio no limite inferior
nos exames, além de apresentar quadros eméticos em situacdes de estresse sendo necessaria a associagdo
de prednisolona ao tratamento. De acordo com a literatura, ndo ha diferenca significativa no tempo de
sobrevida de pacientes tratados com acetato de fludrocortisona quando comparado com pacientes
tratados com DOCP (Kintzer & Peterson, 1997; Peterson et al., 1996; Van Lanen & Sande, 2014).

De acordo com Baumstark et al. (2014), em um estudo que avaliou a atividade plasmaética da renina
(APR) em cdes antes e ap0s o tratamento com acetato de fludrocortisona e com DOCP. Os caes que
realizaram a terapia com DOCP apresentaram valores de APR reduzidos ou dentro da normalidade
(sugerindo um melhor resultado do tratamento), enquanto pacientes em uso do acetato de
fludrocortisona permaneceram com a APR aumentada, paralelamente, pacientes em uso de DOCP
apresentaram valores de s6dio maiores e valores potassio menores quando comparados com caes que
receberam acetato de fludrocortisona. Tutor receoso em relagdo a troca e optou por manter tratamento,
pois paciente estava apresentando bom estado geral.

Concluséao

O HA em cées apesar de incomum, é bem descrito na literatura. O carater de manifestaces clinicas
e alteragBes hematologicas inespecificas, pode tornar o diagnostico um desafio para o clinico veterinrio,
podendo levar a diagndsticos errdneos como ocorreu no presente relato em que o paciente foi tratado
para Ehrlichiose com doxiciclina antes do diagnostico adequado de HA.

Durante a crise addisoniana, pacientes com alteracGes eletroliticas podem se beneficiar do uso de
medicamentos que tenham agdo tanto de glicocorticoide, como de mineralocorticoide. Ressaltando,
porém, que o Unico corticoide que pode ser utilizado antes da realizacdo do teste de estimulagdo com
ACTH é a dexametasona.

O HA deve estar incluso na lista de diagnosticos diferenciais principalmente de pacientes com
alteracBes gastrointestinais crénicas, alteracbes eletroliticas, anemia normocitica normocrémica nao
regenerativa, azotemia, hipostendria, diminuicdo das glandulas adrenais entre outras alteracfes citadas
no presente estudo. E importante ressaltar que o HA é uma condigo cronica, e requer acompanhamento
constante, ajustes de protocolos medicamentosos e exames controles. A exposicdo a situacBes
estressantes pode desencadear manifestacdes clinicas mesmo em pacientes bem controlados, portanto,
0s tutores devem estar preparados e tentar a0 maximo, antever estas situa¢fes para que 0 ajuste no
protocolo terapéutico seja realizado.
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