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Resumo. A sintese e secre¢do de hormdnios sdo exercidas por glandulas enddcrinas que,
quando estdo sob efeito de alteragdes fisioldgicas, podem resultar em secre¢do anormal de
hormonios, levando a alteracdo da funcionalidade, estimulo ou resposta fisiologica do
organismo. A secre¢do de hormdnios em niveis abaixo ou acima do necessario podem
resultar em alteracdes cardiovasculares que se apresentam com sintomatologia comumente
confundida com caracteristicas comportamentais, de associacao racial, sedentarismo, idade
ou, até mesmo, a falhas de manejo nutricional. A exposicdo prolongada a esta secrecéo
hormonal mal regulada pode levar o paciente endocrinopata a desenvolver alteragdes
crénicas de funcionalidade cardiaca como arritmia e bradicardia, bem como, alteragdes
anatomicas como hipertrofia ventricular esquerda e estreitamento de veia cava. Nao o
bastante, o cdo pode apresentar alteracfes laboratoriais e sintomatologia especifica que
podem atuar como obstaculos do funcionamento fisiol6gico do sistema cardiovascular,
como ganho de peso, fragueza muscular, letargia, hipercalemia, hipercortisolemia e
hiperglicemia. Este trabalho relaciona os principais impactos das endocrinopatias no
sistema cardiovascular, visando a conscientizacdo dos médicos veterinarios sobre a
importancia do acompanhamento das fungfes inerentes a este sistema, tanto durante quanto
apos a conclusdo de um tratamento ou da estabilizacdo de uma endocrinopatia.
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Endocrinopathies with impact on the canine cardiovascular system

Abstract: The synthesis and secretion of hormones is performed by endocrine glands
which, when under the effect of physiological disturbance, can result in abnormal hormonal
secretion, leading to alterations in the organism's functionality, stimulus, or physiological
response. Hormonal secretion at levels below or above necessary can result in
cardiovascular changes that may be presented as symptoms commonly confused with
behavioral characteristics, racial association, sedentary lifestyle, aging, or even nutritional
management failure. Prolonged exposure to lower levels of hormonal secretion can lead
the endocrine patient to develop chronic changes in cardiac functionality such as
arrhythmia and bradycardia, as well as anatomical changes such as left ventricular
hypertrophy and narrowing of the vena cava. Moreover, the dog may present laboratorial
alterations and specific symptoms that can act as obstacles for the physiological functioning
of the cardiovascular system, such as weight gain, muscle weakness, lethargy,
hyperkalemia, hypercortisolemia and hyperglycemia. This paper lists the main impacts of
endocrinopathies on the cardiovascular system, aiming to raise awareness among
veterinarians of the importance of cardiovascular monitoring, both during and after the end
of treatment or stabilization of an endocrinopathy.
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Introducéo

O sistema enddcrino estd envolvido ao controle de diversas fungdes, incluindo as do metabolismo
energético e mineral (Marco, 2015). Os horménios que controlam o metabolismo energético incluem
insulina, glucagon, cortisol, adrenalina, hormonio tireoidiano e hormdnio do crescimento (Eustaguio
Filho et al., 2010). Os horménios que controlam o metabolismo mineral incluem o hormdnio
paratireoide, calcitonina, aldosterona, angiotensina e renina. Tradicionalmente, os horménios séo
produzidos por érgdos enddcrinos especificos, transportados pelo sistema vascular e podem atuar em
6rgdos-alvo distantes em baixa concentracdo (Klein, 2014).

O sistema cardiovascular é essencial para 0 organismo e, por essa essencialidade € o primeiro sistema
do organismo a alcangar a funcionalidade no desenvolvimento embrionario (Dyce et al., 2010). A funcéo
priméria desse sistema € o transporte e, a circulacdo sanguinea, com auxilio do coracdo, transporta
substancias essenciais a vida como: oxigénio, nutrientes, dioxido de carbono, produtos metabdlitos,
agua, eletrolitos, calor e, também, os horménios produzidos pelo sistema enddcrino (Klein, 2014).

Uma vez que o metabolismo energético é controlado pelo sistema enddcrino, e que, quanto maior a
taxa de metabolismo em um tecido, maior a necessidade de fluxo sanguineo, é possivel correlacionar os
dois sistemas e buscar compreender o quanto uma disfungdo endocrina pode interferir no sistema
cardiovascular (Klein, 2014).

Componentes do sistema endécrino

As glandulas endocrinas liberam seus horménios no sangue, na linfa ou no fluido tissular,
possibilitando que sejam transportados até os 6rgdos-alvo podendo ser separados em trés grupos. O
primeiro inclui os 6rgdos enddcrinos primarios: a hipéfise (glandula pituitaria), a glandula pineal e as
glandulas tireoide, paratireoides e adrenais. O segundo compreende aqueles 6rgdos que combinam as
principais fun¢Bes endocrinas com outras importantes fungbes relacionadas: o pancreas, os testiculos,
0s ovarios e a placenta. O Gltimo grupo consiste nos componentes enddcrinos discretos de érgdos com
funcgdes primarias bastante diferentes: cérebro, rins, figado, timo, coragdo e trato gastrointestinal (Dyce
et al., 2010).

Entretanto, deve ser compreendido que, individualmente, os 6rgdos enddcrinos encontram-se
dispersos, ndo apresentam continuidade fisica e tém diversas e distintas origens embrioldgicas, alvos e
fungdes (Klein, 2014). As principais glandulas do sistema enddcrino e, consequentemente, as que
apresentam grande incidéncia de patologias associadas nos caes, sdo a hipdéfise, a tireoide, a glandula
adrenal e o pancreas (Zachary, 2023).

Hipofise

A hipéfise, também chamada de glandula pituitaria ou glandula-mestre, produz horménios que
influenciam a atividade de outras glandulas enddcrinas, exercendo um papel fundamental na interacéo
entre 0S mecanismos nervosos e humorais, controlando determinadas fungdes (Dyce et al., 2010;
Zachary, 2023). A hipdfise esta localizada ventralmente ao hipotadlamo e caudal ao quiasma Optico,
sendo revestida por uma cobertura de dura-mater. Apesar da estrutura Gnica, suas partes possuem origens
e fungdes diferentes. A adeno-hipofise produz os hormonios do crescimento (GH), foliculo-estimulante
(FSH), luteinizante (LH), adrenocorticotréfico (ACTH), tireoestimulante (TSH) e prolactina. A parte
intermediaria produz o hormonio a-estimulante de melandcitos (MSH). Por sua vez, a neuro-hipéfise
armazena e libera hormdnios como a ocitocina e a vasopressina através do leito capilar neuro-hipofisario
na circulacgdo principal (Dyce et al., 2010)

Quando a regido da hipofise sofre alteracGes neoplasicas, interferéncia de granulomas, traumas e
lesbes vasculares, o cdo pode desenvolver patologias secundarias como diabetes insipido central,
hiperadrenocorticismo e hipotireoidismo secundario (Benedito et al., 2017; Nelson & Couto, 2015;
Schmidt et al., 2009).

Tireoide

A tireoide é a glandula enddcrina mais importante para a regulacdo metabolica (Carvalho, 2017,
Dyce et al., 2010). Em c&es, a glandula tireoide consiste em massas separadas que podem estar
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conectadas pelo istmo e esta localizada ventralmente ou lateralmente a traqueia, na altura do primeiro
ou segundo anel traqueal, diretamente caudal a laringe ou, algumas vezes, sobre ela (Klein, 2014).

A producdo de hormonio tireoidiano € regulada por meio do eixo hipotalamico-hipéfise-tireoide.
Baixas concentragdes plasmaticas de tiroxina (tetraiodotironina ou T4) e triiodotironina (T3) estimulam
a secrecdo de horménio liberador de tireotropina (TRH) pelo hipotdlamo e horménio tireoestimulante
(TSH) pelos tireotrofos pituitarios (Zachary, 2023).

Nos cdes, € mais comum que a tireoide desenvolva patologias relacionadas a sua funcionalidade.
Estes disturbios da tireoide sdo clinicamente importantes, principalmente, se resultam em deficiéncia ou
excesso de hormdnios tireoidianos (hipotireoidismo ou hipertireoidismo) (Zachary, 2023).

Glandulas adrenais

As glandulas adrenais sdo o6rgdos endocrinos, bilateralmente simétricas e com localizagao
craniomedial aos rins. Nos cées, as adrenais apresentam coloracdo branca amarelada, sdo achatadas na
sua regido dorsoventral e possuem cerca de 2 a 3 cm de comprimento e 1 cm de largura (Dyce et al.,
2010). Elas sdo divididas anatomicamente em medula, onde ocorre a producdo de noradrenalina e
adrenalina a partir da tirosina, e o cortex, onde sdo sintetizados os hormoénios como a aldosterona e o
cortisol, a partir do colesterol (Klein, 2014; Zachary, 2023).

As patologias mais comumente associadas as glandulas adrenais consistem no hipoadrenocorticismo
e o hiperadrenocorticismo. O primeiro é pouco comum em cées e resulta da producédo adrenal deficiente
de mineralocorticoide e/ou glicocorticoide (Fenner et al., 2020; Paradello, 2023; Paula et al., 2022;
Viana et al., 2023). Ja o hiperadrenocorticismo, ou Sindrome de Cushing, é caracterizado pela elevada
concentracdo de cortisol na circulagdo (Almeida et al., 2021; Benedito et al., 2017; Freitas et al., 2022;
Silva et al., 2022).

Pancreas

Nos cées, 0 pancreas é dividido em um corpo e dois lobos: o direito, que segue pelo mesoduodeno,
e 0 esquerdo, que se estende sobre o estémago em direcdo ao bago. E composto de dois tipos celulares
funcionalmente distintos, o que resulta na combinacdo de fungdes exdcrinas e enddcrinas. Apesar da
maior parte do tecido pancreéatico estar envolvido com a elaboracdo de secre¢Bes digestivas (porcao
exocrina) uma por¢do menor (porcao enddcrina) é disposta na forma de ilhotas distintas no parénquima
pancredtico, e € responsavel pela producdo de insulina e glucagon (Dyce et al., 2010; Klein, 2014). As
patologias associadas ao pancreas podem resultar no desenvolvimento de diabetes mellitus canina
(Batista et al., 2021).

Endocrinopatias de impacto no sistema cardiovascular dos cées
As principais endocrinopatias que acometem os caes e os efeitos refratarios no sistema cardiovascular s&o:
Hipotireoidismo, tireoidite linfocitica e atrofia idiopatica da tireoide

O hipotireoidismo adquirido é o disturbio tireoidiano canino mais comum, podendo estar associado
diretamente a tireoide como resultado de uma leséo ou degeneracdo decorrente da idade (Alarcéo et al.
2023; Bilhalva et al., 2020; Kalil, 2023). Os adenomas hipofisarios ou outras lesdes que se infiltram ou
destroem a adeno-hip6fise podem resultar em hipotireoidismo secundario. E, em casos mais raros, uma
alteracdo fisiologica do hipotdlamo pode resultar no hipotireoidismo terciario (Zachary, 2023). Nos cées,
as causas do hipotireoidismo primario sdo diversas. Dentre elas, temos a destruicdo neoplésica, a
remocao cirdrgica, a interacdo medicamentosa e o tratamento com iodo radioativo. Porém, nos achados
histoldgicos, sdo mais comumente encontradas a tireoidite linfocitica e a atrofia idiopatica da glandula
tireoide (Ettinger et al., 2017; Feldman et al., 2014; Reusch & Feldman, 1991).

A tireoidite linfocitica trata-se de um distarbio autoimune, caracterizado por infiltrado difuso de
linfocitos, plasmacitos e macrdfagos no parénquima tireoidiano. Esta, € uma das principais causas de
hipotireoidismo primario, resultado de alteragGes proprias da glandula, impedindo a sintese e secrecdo
adequada dos horménios tireoidianos (Porto et al., 2018). Por sua vez, a atrofia idiopatica da tireoide é
caracterizada pela perda do parénquima tireoidiano e, diferente da tireoidite linfocitica, ndo apresenta
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infiltrado inflamatorio. De causa desconhecida, ela pode ser um disturbio degenerativo priméario ou
representar um estagio final da tireoidite linfocitica autoimune. Ndo h& exames de sangue que
estabelecam o diagndstico de atrofia idiopatica; tratando-se de um diagnéstico por exclusdo (Nelson &
Couto, 2015).

Os animais acometidos pelo hipotireoidismo apresentam sinais dermatoldgicos e sinais associados a
reducdo da taxa metabdlica como letargia, intolerdncia ao exercicio, ganho de peso, termofilia e
alteracBes cutaneas como alopecia, cauda de rato e piodermite redicivantes (Dixon et al., 2002; Panciera,
1999, 2001). O diagnostico de hipotiroidismo pode ser baseado na mensuracgao sérica de T4 (tiroxina),
tanto ligado as proteinas (T4 total), como na sua forma livre (T4 livre), de acordo com as condicBes
financeiras dos tutores. Nos demais exames clinicos, os pacientes podem apresentar hiperlipidemia e
aterosclerose reflexa (De Marco, 2015; Zachary, 2023).

A reducdo da concentracdo de horménios da tireoide, podem resultar em alteracBes na condugéo
elétrica, na contratilidade, na frequéncia cardiaca e na funcao diastélica. Além de alteracGes ritmicas, 0s
efeitos que também sdo esperados sobre o sistema cardiovascular sdo: bradicardia sinusal e bloqueio
atrioventricular de primeiro grau. Também se espera diminui¢do da atividade do canal de calcio, dos
niveis de noradrenalina no miocérdio e redugdo dos receptores beta adrenérgicos, prejudicando o
relaxamento diastélico e a redugdo da contratilidade (Dixon et al., 2002; Panciera, 1999, 2001). Devido
as alteracBes miocardicas, alteragdes do sistema circulatério, incluindo aumento da resisténcia vascular
e queda do volume vascular podem contribuir para a queda do débito cardiaco (Danzi & Klein, 2012).

AlteracGes morfologicas também podem ser associadas ao hipotireoidismo, principalmente, quando
resultante da tireoidite linfocitica. Em estudo recente, foi levado a necropsia para determinagéao de causa
mortis, ap6s morte slbita durante exercicio fisico, um Bull Terrier macho, com dois anos de idade,
diagnosticado com obesidade, dermatite generalizada e alopecia. Foi encontrada, durante a necropsia, uma
alteracdo estrutural de valva mitral, achado comum em casos de tireoidite linfocitica (Porto et al., 2018).

Hiperadrenocorticismo (HAC)

Também conhecido como Sindrome de Cushing, o HAC é caracterizado pela hipercortisolemia, que
significa 0 aumento sérico do horménio cortisol, sintetizado pelo cortex da glandula adrenal (Barbosa
Junior et al., 2009; Ferreira Filho et al., 2013; Peixoto et al., 2018; Torres & Balsini, 2021). Geralmente
acomete cdes com seis anos ou, em média, com 10 anos de idade (Nelson & Couto, 2015) e sua origem
pode ser hipofiséaria ou por disfun¢éo da prépria glandula adrenal. O HAC de origem hipofiséaria, tem
como resultado o aumento da secrecdo do horménio adrenocorticotréfico (ACTH) e, neste caso, sera
denominado como HAC hipofise-dependente. Porém, o HAC pode ser uma consequéncia da
interferéncia de uma neoplasia primariamente localizada na propria glandula adrenal e, neste caso, sera
denominado HAC adrenal-dependente (Smythe et al., 1984; Tanno & Marcondes, 2002).

E uma patologia de diagnostico desafiador, uma vez que, ndo raramente, é possivel encontrar
pacientes sem sinais clinicos e com testes hormonais positivos como, também, pacientes com sinais
clinicos e testes hormonais negativos (Almeida et al., 2021; Benedito et al., 2017; Freitas et al., 2022;
Silva et al., 2022). Os sinais classicos da exposi¢do a altos niveis de cortisol, que podem se estabelecer
de maneira progressiva sdo: polifagia, polidria, polidipsia, distensdo abdominal secundéria a obesidade
visceral, taquipneia, atrofia e fraqueza muscular, letargia, cansaco facil, intolerancia ao calor, alteracdes
no ciclo estral, atrofia testicular, além de diversas alteracdes cutaneas (De Marco, 2015; Herrtage &
Ramsey, 2015; Silva et al., 2022)

Independente da sua origem o aumento da secre¢cdo do hormdnio cortisol resulta no aumento da
atividade adrenérgica, estimulando a vasoconstri¢do e, consequentemente, a hipertensdo (Smythe et al.,
1984; Tanno & Marcondes, 2002). Em caes, 0 HAC esta entre as doengas mais associadas a hipertensao
com prevaléncia de 30 a 80% dos casos. Ele aumenta a atividade simpética e a producdo de
angiotensinogénio, além de reduzir a excrecdo de sodio. A modulacdo exacerbada pode resultar na
elevagdo cronica da pressdo arterial (Nelson & Couto, 2015).

O coragdo esta entre 0s 6rgdos mais vulnerdveis aos danos causados pela hipertensdo cronica. O
aumento da pressdo arterial sistémica e da resisténcia vascular, aumenta o estresse pos-carga no coragdo
e estimula a hipertrofia do ventriculo esquerdo e a dilatagdo da aorta ascendente (Nelson & Couto, 2015).
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A hipercortisolemia cronica, em animais com hiperadrenocorticismo, ocasiona uma variedade de
outros sinais e anormalidades bioquimicas, acarretando varias complicacdes como glomerulonefrite,
urolitiase, infeccdo do trato urinario, diabetes mellitus, pancreatite aguda, insuficiéncia cardiaca
congestiva e tromboembolismo pulmonar (Feldman et al., 2014; Nichols, 1997; Reusch & Feldman, 1991).

Hipoadrenocorticismo

A doenca geralmente acomete cdes de meia-idade, embora ja tenha sido relatada em animais de
quatro meses até 12 anos de idade. A hipofuncdo da glandula adrenal consiste na reducdo da secre¢do
do cortisol e, também, da aldosterona (Fenner et al., 2020; Paula et al., 2022; Teles et al., 2016). Essa
patologia tem sua ocorréncia pela destruicdo idiopatica ou imunomediada das camadas do cortex
adrenal, gerando perda de funcdo (Alarcéo et al., 2023; Gouveia, 2018; Paradello, 2023; Paula et al.,
2022). A destruicdo do cortex adrenal caracteriza o hipoadrenocorticismo primario (Doenga de
Addison), que € a causa mais comum da doenca em fémeas caninas jovens a meia idade (Feldman et al.
2014; Matos & Lima, 2021; Reusch & Feldman, 1991).

A deficiéncia de cortisol leva a letargia, fraqueza, tolerancia reduzida ao estresse e a varias alteracdes
gastrintestinais, como anorexia, vomito, diarreia, dor abdominal e perda de peso (Ettinger et al., 2017;
Reusch & Feldman, 1991). A perda intensa de concentragéo de liquido, leva a hipovolemia grave, sendo
assim, cdes com sinais cronicos de hipoadrenocorticismo podem apresentar microcardia (sinal geral de
hipovolemia ou choque), didmetro achatado e diminuido da aorta descendente e veia cava posterior
estreita (Feldman et al., 2014).

A alteragdes provocadas pela redugéo do cortisol e da volemia, também resultard na diminui¢do do
débito cardiaco e consequente reducao da perfusdo renal e de outros tecidos. A diminuicdo da filtragdo
glomerular leva a azotemia pré-renal, e a hipercalemia, que resulta em fraqueza muscular generalizada,
excitabilidade miocérdica reduzida e nivel refratdrio miocéardico aumentado. Dentre outras
manifestacBes clinicas, o cdo pode apresentar bradicardia, arritmia por hiperpotassemia, queda da
pressdo arterial e maior tempo de preenchimento capilar (Ettinger et al., 2017; Feldman et al., 2014;
Reusch & Feldman, 1991).

Diabetes mellitus canina (DMC)

A Diabetes Mellitus Canina é a endocrinopatia mais comuns nos cdes, inclusive, é considerada a
principal doenca pancreatica enddcrina na espécie e pode ser fatal se ndo for precocemente diagnosticada
e adequadamente tratada (Almeida, 2012; Batista et al., 2021; Faria, 2007; Silva, 2011). Consiste em
um dos principais disturbios associados ao pancreas endécrino, reduzindo a concentragdo de insulina no
sangue (Batista et al., 2021; Gu et al., 1999; Silva, 2011) e é representada como um grupo de doengas
metabolicas autoimunes de etiologia multifatorial onde a deficiéncia relativa ou absoluta de insulina
leva a uma insuficiéncia das células em obter e utilizar a glicose (Batista et al., 2021)

A Diabetes pode ser classificada de duas formas. O tipo | € quando o horménio da insulina nao é
produzido em quantidade eficaz ou, até mesmo, ndo é produzido em quantidade alguma. O tipo Il é
quando temos a resisténcia das células na acdo de absorcdo da insulina (OMS, 2019). Sendo assim, é
possivel classificar os pacientes diabéticos de duas formas: diabetes mellitus insulinodependentes ou
diabetes mellitus ndo insulinodependentes (Poppl et al., 2013; Poppl & Gonzélez, 2005). A maioria dos
cdes diagnosticados serdo insulinodependentes por toda sua vida, e, quando nao tratados a progressao
da doenga levara o animal a 6bito (Batista et al., 2021). Todavia, em qualquer um dos casos, o controle
da glicemia sérica é um desafio para os médicos veterinarios (Mesquita et al., 2022)

Em humanos, a reducéo dos niveis de insulina, ou até mesmo, a sua total auséncia, pode resultar em
uma cardiomiopatia diabética. Acredita-se que a cardiomiopatia diabética possa ser decorrente de
anormalidades metabdlicas relacionadas a distirbios do metabolismo de glicose, como, por exemplo, a
hiperglicemia, que pode resultar em complicagdes cardiovasculares, incluindo hipertensdo arterial e
insuficiéncia cardiaca (Batista et al., 2021; Gu et al., 1999; Silva, 2011).

Nos cdes, a Diabetes Mellitus Canina se manifesta com sinais clinicos caracteristicos como
desidratagdo, polidipsia compensatoria, politria, polifagia, hiperglicemia, glicosuria e perda de peso
(Poppl et al., 2013; Poppl & Gonzéalez, 2005). A DMC pode resultar em distarbios vasculares como o
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aumento da atividade plaquetaria e aterosclerose, onde lesdes severas nas artérias coronarianas
extramurais (epicardicas) estardo presentes. Apesar de raramente evoluir para casos de trombose e
infarto miocardico, o espessamento e endurecimento da parede das artérias cardiacas intramurais em
caes idosos pode causar pequenos infartos miocardicos multifocais. Estes cdes, frequentemente
apresentam degeneracdo valvar mixomatosa, conhecida como endocardiose valvar (Zachary, 2023).

AlteracOes cardiovasculares associadas as principais endocrinopatias

Dentre as endocrinopatias associadas as principais glandulas do sistema enddcrino, todas possuem
efeitos colaterais capazes de comprometer a integridade fisioldgica do sistema cardiovascular canino.

As formacgbes neoplésicas, as atividades hiperplasicas ou atréficas e a alteracdo funcional de
glandulas enddcrinas permitem que, ao atingir seu estagio cronico, o cdo desenvolva patologias
cardiovasculares. As endocrinopatias possuem impacto na concentragdo de ions de potéssio, sodio e
cloreto no liquido extracelular, prejudicando a volemia. A azotemia pré-renal, a hipercalemia, a reducao
do volume total do liquido extracelular irdo comprometer o débito cardiaco e a perfusdo sanguinea. Estas
alteracBes ainda podem conferir aos cdes endocrinopatas fraqueza muscular, excitabilidade miocérdica
e alteracdo do nivel refratario miocardico, além de, bradicardia, arritmia por hiperpotassemia, queda ou
aumento da presséo arterial e maior tempo de preenchimento capilar.

AlteracBes da pressdo arterial, de ritmo cardiaco e de frequéncia cardiaca, doengas coronarianas,
degeneracdo das estruturas e comprometimento do funcionamento valvular e aterosclerose séo
enfermidades associadas a endocrinopatias mais comumente relatadas. Apesar de menos frequente, o
infarto também é um dos cenarios possiveis mediante as complicagdes que, inicialmente, foram causadas
por uma endocrinopatia. A tabela 1 associa alteragdes clinicas, bioquimicas, hematolégicas, sinais e
cardiopatias secundarias que podem ser associadas as endocrinopatias listadas neste trabalho.

Tabela 1. Alteragdes cardiovasculares, sinais, alteracdes laboratoriais e complicagdes secundérias associadas as
endocrinopatias em cdes. (Continua)

Hipo- Hiperadreno-  Hipoadreno- Diabetes

tireoidismo  corticismo corticismo Mellitus

Aorta ascendente dilatada Presente

Aorta descendente com diametro achatado e diminuido Presente

Arritmia / AlteracOes ritmicas Presente Presente

Artérias coronarianas extramurais lesionadas Presente

Aterosclerose Presente Presente

Blogqueio AV 1° Grau Presente

Bradicardia Presente Presente

Cardiomiopatia diabética Presente™

Condugdo elétrica alterada Presente

Contratilidade alterada Presente

Débito cardiaco reduzido Presente Presente

Endocardiose valvar Presente

Estresse p6s-carga aumentado Presente

Excitabilidade miocardica reduzida Presente

Frequéncia cardiaca alterada Presente

Funcéo diastolica alterada Presente

Hipertenséo Presente Presente™

Hipertrofia ventricular esquerda Presente

Hipotenséo Presente

Hipovolemia Presente

Insuficiéncia cardiaca Presente™

Insuficiéncia cardiaca congestiva Presente

Infarto multifocal Presente”

Microcardia Presente

Nivel refratario miocardico aumentado Presente

Resisténcia vascular aumentada Presente Presente

Relaxamento diastélico alterado Presente

Trombose Presente”

Vasoconstrigao Presente

Veia cava posterior estreita Presente

Volume vascular reduzido Presente

Alteracdes Cardiovasculares
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Tabela 1. Alteragdes cardiovasculares, sinais, alteragdes laboratoriais e complicagdes secundarias associadas as

endocrinopatias em cdes. (Concluséo)
- Hipo- Hiperadreno- Hipoadreno- Diabetes
Sinais Lo o - .
tireoidismo  corticismo corticismo Mellitus
Alteracdes cutaneas Presente Presente
Anorexia Presente
Atrofia muscular Presente
Atrofia testicular Presente
Cansagco fécil/Intolerancia ao exercicio Presente Presente
Ciclo Estral Alterado Presente
Desidratacdo Presente
Diarreia Presente
Distensdo abdominal secundaria Presente
Dor abdominal Presente
Fraqueza muscular Presente Presente
Ganho de peso Presente
Intolerancia ao calor Presente
Letargia Presente Presente Presente
Pancreatite aguda Presente
Perda de peso Presente Presente
Perfusao renal reduzida Presente
Polidipsia Presente Presente™
Polifagia Presente Presente
Polidria Presente Presente
Sinais dermatol6gicos Presente
Taquipneia Presente
Termofilia Presente
Tolerancia reduzida ao estresse Presente
TPC aumentado Presente
Tromboembolismo pulmonar Presente
Vomito Presente

Alteracdes Laboratoriais

Atividade plaquetéaria aumentada Presente
Azotemia pré-renal Presente

Glicosuria Presente
Hipercalemia Presente
Hipercortisolemia Presente

Hiperglicemia Presente Presente
Hiperlipidemia Presente

* ComplicagOes secundarias de menor possibilidade de instauragdo. ™ Mais comum em humanos.
da Diabetes

*kk

Compensatoria, no caso

Concluséao

Neste trabalho abordamos como as endocrinopatias podem resultar em efeitos colaterais no sistema
cardiovascular e quais das principais alteragdes funcionais deste sistema podem ser identificadas nos
pacientes endocrinopatas.

As endocrinopatias, principalmente as associadas as glandulas da tireoide e adrenal, sdéo comumente
ignoradas pelos tutores pois, seus sinais sdo associados com excesso de energia ou a letargia natural da
idade. Isso faz com que os animais endocrinopatas fiquem expostos as irregularidades homeostaticas do
sistema enddcrino e, por consequéncia, entrem em um estagio de cronicidade dos sinais e dos efeitos
colaterais no sistema cardiovascular.

Pela identificacdo de sinais cardiovasculares, o médico veterinario deve expandir suas suspeitas
diagndsticas, de forma a detectar a sua real causa e eliminar o fator causador, de forma a reduzir os
efeitos colaterais da exposi¢do crbnica ao excesso ou falta de horménios e seus estimulos efetores. A
conexdo do sistema cardiovascular com o sistema endocrino é de grande importancia, principalmente,
para que as alteracdes cardiovasculares identificadas ndo atinjam um elevado estado de cronicidade.
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