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INTRODUCAO:

O hiperadrenocorticismo em caes pode ocorrer de forma espontanea (hipofisaria e adrenocortical) ou iatrogénico
(administracéo de glicocorticoides). Os tumores da adrenal representam 15 a 20% dos casos de hiperadrenocorticismo
espontaneo, podendo ser distinguido principalmente como adenoma ou carcinoma. Os principais sinais clinicos da doenca
séo polifagia, polidipsia, polidria, abdémen pendular, hipotonia cuténea e alopecia bilateral simétrica. O diagndstico pode
ser feito pela historia clinica, exames complementares e testes de fungdo da adrenal. O tratamento ideal para os tumores
de adrenal consiste na retirada do mesmo, porém na auséncia dessa possibilidade, o trilostano e mitotano podem auxiliar
no controle e estabilizacéo da enfermidade. O prognostico da doenca é de reservado a grave (FELDMAN, 2004; COUTO,
2001).



RELATO DO CASO:

Foi atendido no HV ¢, UPF um canino, fémea, com 10 anos de idade, 5 kg de massa corporal, com a queixa de aumento de
volume abdominal, politria, polidipsia e polifagia. A paciente ja havia sido diagnosticada com cardiopatia e estava
recebendo como tratamento maleato de enalapril (5 mg.kg-1 PO SID) e furosemida (5 mg.kg-1 PO SID). Ao exame fisico, o
animal apresentava atrofia muscular, estertor pulmonar severo (edema pulmonar cardiogénico) e abaulamento abdominal
intenso, com presenca de telangiectasia, hipotonia cutanea, comedos, colaretes epidérmicos e hipertenséo episcleral. A
partir das alteracGes, definiu-se o diagnéstico presuntivo de hiperadrenocorticismo. Para confirmagéo, foram realizados
exames complementares de hemograma, que apresentou policitemia absoluta, devido a hip6xia tecidual causada pelo
edema pulmonar (THRALL, 2007), além de leucograma caracteristico de resposta ao estresse, com leucocitose por
neutrofilia e monocitose e linfopenia. Todos esses resultados sdo decorrentes a hipercortisolemia. A bioquimica sérica
(albumina, ALT, creatinina, FA, uréia, colesterol, glicose e triglicerideos) apresentou elevagdo nas enzimas ALT (340 U/L),
FA (310 U/L), colesterol (600 U/L) e triglicerideos (203 mg/dl), caracteristicos nos casos de hiperadrenocorticismo.
(FELDMAN, 2004). A ultrassonografia abdominal apresentou congestéo dos ductos hepaticos, cisto na regiao cortical
cranial do rim direito, discreto aumento da adrenal direita e aumento significativo da adrenal esquerda, sugestivo de
neoplasma de adrenal. Realizou-se também radiografia toracica que mostrou desvio dorsal do trajeto traqueal, aumento
cardiaco generalizado e padrao pulmonar intersticial, sugestivo de edema. Por fim, foi feito o teste de supressédo com baixa
dose de dexametasona, que ndo alterou a quantidade de cortisol circulante, mantendo-se sempre elevado. Os resultados
obtidos nos exames complementares sugerem que a origem do hiperadrenocorticismo € uma neoplasia adrenal

RELATO DO CASO - CONTINUACAO:

(FELDMAN, 2004; COUTO, 2001). ApGs esses resultados, a paciente iniciou o tratamento com furosemida (4 mg.kg-1 PO
BID), afim de reduzir o edema pulmonar, cloridrato de benazepril (0,5 mg.kg-1 PO SID, trilostano (6 mg.kg-1 PO SID) e
bezafibrato (8 mg.kg-1 PO SID) como farmaco hipolipemiante (ANDRADE, 2008).

Uma semana apos a primeira consulta, a paciente retornou com a queixa de que havia piorado, apresentando nauseas,
agitacao e dificuldade respiratéria. Além das alteragGes apresentadas no primeiro exame fisico, o animal apresentava-se
com desidratacédo de 5% e estado geral ruim. Optou-se por repetir os exames de hemograma, bioquimica sérica e
ultrassonografia abdominal, que apresentaram as mesmas alteracdes observadas anteriormente. Diante da piora do
quadro, a paciente permaneceu internada recebendo o mesmo tratamento, alterando-se apenas a via da furosemida, que
passou a ser administrada por via intravenosa. Ao terceiro dia de internagdo, o animal veio a ébito.

CONCLUSAO:

Conclui-se que o diagnéstico precoce do hiperadrenocorticismo pode ser decisiva na evolugao no quadro clinico do
paciente, possibilitando a escolha da terapia mais indicada. A cronicidade da doenca dificulta o tratamento, e
proporcionalmente, piora consideravelmente o prognéstico e a expectativa de vida.
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