Aula 17 - Hiperadrenocorticismo (Sindrome
de Cushing) em Caes

Desvendando a Sindrome de Cushing: Um Guia Essencial para o Hiperadrenocorticismo
Canino

Seja bem-vindo(a) a Aula 17 do Curso de Clinica de Pequenos Animais! Imagine a seguinte cena: um cao que antes
era ativo e brincalhao, agora parece sempre cansado, bebe agua sem parar, urina por toda a casa e sua barriga
esta cada vez maior. Vocé, como futuro profissional da medicina veterinaria ou candidato a uma vaga desafiadora,
sabe que esses sinais podem ser a ponta do iceberg de uma condicao complexa e muitas vezes subestimada: o
Hiperadrenocorticismo, popularmente conhecido como Sindrome de Cushing.

Esta aula foi cuidadosamente elaborada para desmistificar essa doencga, transformando a complexidade em
conhecimento aplicavel. Nosso objetivo principal é que, ao final desta jornada, vocé seja capaz de identificar os
sinais sutis, dominar as ferramentas diagndsticas e tracar as melhores estratégias de tratamento para caes com
Hiperadrenocorticismo, garantindo uma melhor qualidade de vida para seus pacientes e um diferencial em sua
carreira.

A relevancia deste tema transcende a teoria. O Hiperadrenocorticismo € uma das endocrinopatias mais comuns em
caes, e sua correta abordagem € um divisor de aguas na pratica clinica. Compreender suas nuances nao so
aprimora sua capacidade diagnostica e terapéutica, mas também o prepara para os desafios de concursos
publicos, onde a exceléncia em temas de clinica médica é frequentemente avaliada.

Nesta aula, embarcaremos em uma jornada que comega com a compreensao das causas do
Hiperadrenocorticismo, passando pelos sinais clinicos que nos alertam, aprofundando nos testes diagnosticos
cruciais, explorando as opcoes de tratamento disponiveis e, finalmente, abordando o monitoramento e o0 manejo
dos efeitos adversos. Prepare-se para conectar o que vocé ja sabe sobre fisiologia e endocrinologia canina com o
cenario clinico real.



O Desequilibrio Hormonal Silencioso:
Entendendo o Hiperadrenocorticismo

Vocé ja parou para pensar na orquestra complexa que sao os horménios em nosso corpo e no dos animais? Cada
um tem seu papel, sua melodia e seu ritmo. Quando essa orquestra esta em perfeita sintonia, a saude floresce.
Mas o que acontece quando um dos instrumentos desafina, tocando alto demais e sem parar? E exatamente isso
gue ocorre no Hiperadrenocorticismo, uma condicdo onde ha uma producao excessiva de um hormonio vital: o
cortisol.

[J O cortisol é frequentemente chamado de "horménio do estresse", mas sua funcao vai muito além de
apenas responder a situacdes de perigo. Ele € um maestro multifacetado, regulando o metabolismo de
carboidratos, proteinas e gorduras, modulando a resposta inflamatoria, influenciando o sistema
imunologico e mantendo a pressao arterial.

Em quantidades normais, ele é essencial para a vida. No entanto, quando sua producao se torna descontrolada, o
corpo do animal comeca a sofrer as consequéncias desse excesso constante.

Imagine o cortisol como um gerente de crise em uma empresa. Em momentos de estresse, ele é fundamental para
mobilizar recursos e garantir que a empresa (o corpo) funcione. Mas se esse gerente de crise decide trabalhar 24
horas por dia, 7 dias por semana, sem descanso, e comeca a tomar decisdes extremas o tempo todo, ele acaba
esgotando os recursos da empresa e causando mais problemas do que solucdes. No Hiperadrenocorticismo, o
cortisol age exatamente assim, sobrecarregando os sistemas do cao e levando a uma série de sinais clinicos que, a
primeira vista, podem ser confundidos com o envelhecimento natural.

Essa desregulacdo nao acontece do dia para a noite. E um processo insidioso, que se instala silenciosamente,
tornando o diagndéstico um verdadeiro desafio de detetive para o clinico veterinario.



As Duas Faces do Problema: Hipofisario vs.
Adrenal

Agora que entendemos o papel do cortisol e 0 que acontece quando ele estad em excesso, a proxima pergunta
crucial é: de onde vem esse excesso? Assim como um problema em uma orquestra pode ter origem no maestro ou
em um musico especifico, o Hiperadrenocorticismo em caes pode ter duas origens principais, cada uma com suas
particularidades e implicacdes diagnosticas e terapéuticas.

Hiperadrenocorticismo Hipofise- Hiperadrenocorticismo Adrenal-
Dependente (PDH) Dependente (ADH)

Responsavel por 80-85% dos casos Responsavel por 15-20% dos casos

e Tumor na hipofise (geralmente benigno) e Tumor em uma das adrenais

e Excesso de ACTH e ACTH suprimido

e Adrenais bilateralmente aumentadas e Uma adrenal aumentada, outra atrofiada

A forma mais comum, responsavel por cerca de 80-85% dos casos, é o Hiperadrenocorticismo Hipofise-
Dependente (PDH). Aqui, o problema comeca na glandula hipofise, localizada na base do cérebro. Geralmente, um
pequeno tumor benigno (adenoma) na hipéfise produz excesso de Hormonio Adrenocorticotrofico (ACTH). O
ACTH é o "maestro" que comanda as glandulas adrenais (localizadas acima dos rins) a produzirem cortisol. Com o
excesso de ACTH, as adrenais sao superestimuladas e produzem cortisol em demasia. Pense na hipofise como um
maestro que, por algum motivo, nao para de dar ordens para a secao de metais tocar mais alto, resultando em um
som estrondoso e desarmanico.

A outra forma, menos frequente (cerca de 15-20% dos casos), é o Hiperadrenocorticismo Adrenal-Dependente
(ADH). Neste cenario, o problema reside diretamente nas glandulas adrenais. Um tumor (benigno ou maligno) em
uma das adrenais comeca a produzir cortisol de forma autbnoma, ou seja, independentemente do comando da
hipofise. E como se um dos musicos da secdo de metais decidisse tocar em volume maximo por conta prépria,
ignorando completamente as instrucdes do maestro. Nesse caso, o excesso de cortisol produzido pelo tumor

adrenal inibe a hipéfise, que entdo diminui a producao de ACTH, levando a atrofia da glandula adrenal contralateral
(a que nao possui o tumor).

Compreender essa distincao é fundamental, pois ela guiara a escolha dos testes diagndsticos e, principalmente, as
opcdes de tratamento. Um diagndstico preciso da origem do problema é o primeiro passo para um manejo eficaz e
para oferecer a melhor qualidade de vida ao paciente.

Caracteristica PDH ADH

Origem Tumor na hipofise Tumor adrenal

ACTH Elevado ou normal Suprimido

Adrenais Bilateralmente aumentadas Uma aumentada, outra atrofiada

Frequéncia 80-85% dos casos 15-20% dos casos



Sinais que Falam: Reconhecendo o
Hiperadrenocorticismo

O Hiperadrenocorticismo € um mestre do disfarce. Seus sinais clinicos sao muitas vezes sutis e podem ser
facilmente confundidos com o processo natural de envelhecimento do cdo, o que atrasa o diagndstico e o
tratamento. E por isso que a observacao atenta do tutor e a perspicacia do veterinario sio tdo importantes. Os
sinais sao uma manifestacao do excesso crénico de cortisol agindo sobre diversos sistemas do corpo.

Pense nos sinais do Cushing como os "sintomas" de uma casa que esta sofrendo com um vazamento de agua
cronico. No inicio, pode ser apenas uma mancha no teto, quase imperceptivel. Com o tempo, a mancha cresce, a
pintura descasca, o gesso cede e, eventualmente, a estrutura € comprometida. Da mesma forma, os sinais do
Hiperadrenocorticismo se desenvolvem gradualmente, e o tutor pode nao perceber a gravidade até que a doenca
esteja mais avancada.
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~>—~ Polidipsia e Poliuria » Polifagia

ANAL ~
O cao bebe e urina em excesso. Este é Aumento do apetite. O cao parece estar sempre
frequentemente o primeiro sinal notado pelos com fome, pedindo comida constantemente.

tutores, que relatam a necessidade de encher a
tigela de dgua varias vezes ao dia e acidentes
urinarios dentro de casa.

)\;/g Abdome Pendular % Alopecia Bilateral Simétrica
O abdome parece distendido e flacido. Isso Perda de pelo, geralmente comecando no
ocorre devido ao enfraquecimento da tronco e progredindo para outras areas, de
musculatura abdominal e ao deslocamento de forma simétrica e sem coceira. A pele pode
gordura para a regiao. ficar fina e hiperpigmentada.

Letargia e Fraqueza —é(— Pele Fina e Fragil
O cao se torna menos ativo, tem dificuldade A pele pode se tornar tao fina que se machuca
para subir escadas ou pular, e pode apresentar facilmente, e a cicatrizacao é lenta.
tremores.

(J Dica Clinica: Ao coletar a histéria clinica, pergunte ao tutor sobre mudancas no comportamento, nos
habitos de agua e comida, na aparéncia do pelo e da pele, e ha capacidade de exercicio. Uma historia
detalhada é a sua primeira e mais valiosa ferramenta diagndstica, pois conecta os pontos que o cortisol
excessivo esta desenhando no corpo do animal.



A Arte do Diagnostico: Desvendando o
Quebra-Cabeca

Diagnosticar o Hiperadrenocorticismo € como montar um quebra-cabeca complexo. Nao existe uma unica peca
gue revele a imagem completa; em vez disso, é preciso combinar a historia clinica, o exame fisico e uma série de
testes laboratoriais. A abordagem diagndstica deve ser estratégica, comecando com testes de triagem e
progredindo para testes confirmatoérios e de diferenciacado da causa.

Imagine que vocé esta investigando um vazamento de agua em uma casa. Primeiro, vocé procura por sinais 6bvios
(manchas, goteiras). Isso seria o equivalente aos testes de triagem na medicina veterinaria. Eles ndo confirmam o
vazamento, mas indicam fortemente que ele existe e onde procurar. Se 0s sinais sao consistentes, vocé entao usa
equipamentos mais sofisticados para localizar a origem exata do vazamento e sua gravidade. Esses sao os testes
confirmatorios e de diferenciacao.
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Testes de Triagem Testes Confirmatérios Testes de Diferenciacao

e Hemograma e Bioquimica e Teste de Supressao com e Teste de Supressao com
Sanguinea Dexametasona em Baixa Dose Dexametasona em Alta Dose

e Urindlise (TSDBDD) (TSDADD)

e Razio Cortisol:Creatinina Urinaria ® Teste de Estimulacdo com ACTH e Ultrassonografia Abdominal
(RCCU)

Os testes de triagem para Hiperadrenocorticismo incluem:

e Hemograma e Bioquimica Sanguinea: Podem revelar alteracdes como leucocitose por neutrofilia, linfopenia,
eosinopenia (o0 "estressograma"), aumento da fosfatase alcalina (FA) e da alanina aminotransferase (ALT),
hipercolesterolemia e hiperglicemia. A elevacao da FA é um achado muito comum e sugestivo, mas nao
especifico.

e Urinalise: A densidade urinaria geralmente é baixa (isostenuria ou hipostenuria) devido a poliuria, e pode haver
proteinuria.

e Razao Cortisol:Creatinina Urinaria (RCCU): Este € um excelente teste de triagem. Uma RCCU normal
praticamente exclui o Hiperadrenocorticismo, pois tem alta sensibilidade (poucos falsos negativos). No entanto,
um resultado elevado nao é especifico, pois 0 estresse ou outras doencas podem eleva-lo (baixa
especificidade). E como um detector de metais: se ndo apita, ndo ha metal; se apita, pode ser metal, mas
também pode ser outra coisa.

Se os testes de triagem e 0s sinais clinicos sao sugestivos, é hora de avancar para os testes confirmatoérios, que
nos darao a certeza do diagnostico. A escolha do teste depende da suspeita clinica e da disponibilidade, mas os
mais utilizados sao o Teste de Supressao com Dexametasona em Baixa Dose (TSDBDD) e o Teste de Estimulacao
com ACTH.



Testes de Supressao: O Freio Hormonal

Uma vez que a suspeita de Hiperadrenocorticismo € alta com base nos sinais clinicos e nos testes de triagem,
precisamos de um teste que confirme o diagndstico. E aqui que entram os testes de supressio, que avaliam a
capacidade do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal de responder ao feedback negativo. O principal teste
confirmatério € o Teste de Supressao com Dexametasona em Baixa Dose (TSDBDD).

Pense no TSDBDD como uma tentativa de "frear" a producao de cortisol. A dexametasona é um glicocorticoide
sintético potente que, em condi¢cdes normais, deveria inibir a liberacao de ACTH pela hipodfise, e
consequentemente, a producao de cortisol pelas adrenais. Se o sistema esta funcionando corretamente, a
administracao de dexametasona fara com que os niveis de cortisol no sangue diminuam significativamente.

No entanto, em um cdo com Hiperadrenocorticismo, esse mecanismo de feedback negativo esta comprometido. A
hipofise (no PDH) ou a adrenal (no ADH) nao respondem a supressao da dexametasona, e a producao de cortisol
continua elevada. E como tentar frear um carro com o pedal do acelerador preso: mesmo pisando no freio
(dexametasona), o carro (producao de cortisol) continua acelerado.
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Coleta Basal Administracao Coletas P6s-Dexa
Amostra de sangue para medir Dose baixa de dexametasona por Amostras as 4 e 8 horas apos
cortisol antes da dexametasona via intravenosa administracao
Cao Normal Cao com Hiperadrenocorticismo
Os niveis de cortisol caem significativamente Os niveis de cortisol permanecem elevados em todas
(geralmente abaixo de 1,0 ug/dL ou 27,6 nmol/L) nas as amostras, indicando falha na supressao.

amostras de 4 e/ou 8 horas.

O TSDBDD é considerado o teste de escolha para confirmar o Hiperadrenocorticismo devido a sua alta
sensibilidade. No entanto, ele nao é perfeito para diferenciar entre as formas hipéfise-dependente e adrenal-
dependente em todos 0s casos, 0 que nos leva ao proximo passo no quebra-cabeca diagnaostico.



Testes de Supressao: Diferenciando as
Causas

Confirmar o Hiperadrenocorticismo € um grande passo, mas para um tratamento eficaz, precisamos saber a
origem: € a hipofise ou a adrenal a culpada? O Teste de Supressao com Dexametasona em Alta Dose (TSDADD) é
uma ferramenta valiosa para essa diferenciacao, embora nao seja infalivel.

Se o TSDBDD é como tentar frear um carro pedindo educadamente, o TSDADD é como pisar no freio com mais
forca, quase gritando. A ideia € que uma dose mais alta de dexametasona sera capaz de suprimir a producao de
ACTH pela hipofise em caes com Hiperadrenocorticismo Hipofise-Dependente (PDH), mas nao tera efeito sobre
um tumor adrenal que produz cortisol de forma autébnoma (ADH).

PDH (50-70% dos casos) ADH

Os niveis de cortisol serdo suprimidos (cairao Os niveis de cortisol ndo serao suprimidos em
abaixo de um determinado valor ou em mais de nenhuma das coletas, pois o tumor adrenal esta
50% do valor basal) em uma ou ambas as coletas agindo de forma independente da hipofise.

0s-dexametasona. o ~ R .
P Interpretacao: Producao autonoma de cortisol pelo

Interpretacao: A hipdfise, embora hiperativa, ainda tumor adrenal.
responde a um feedback negativo muito forte.

[J Importante: Nem todos os caes com PDH suprimem no TSDADD, o que pode levar a um diagndstico
incorreto de ADH se este for o unico teste de diferenciacao utilizado. Por isso, a combinacao de testes e,
idealmente, exames de imagem como a ultrassonografia abdominal para avaliar as glandulas adrenais,
sao cruciais para um diagnostico definitivo.

A ultrassonografia pode revelar o aumento bilateral das adrenais no PDH ou o aumento unilateral com atrofia da
contralateral no ADH, fornecendo uma peca visual fundamental para o quebra-cabeca.



Testes de Estimulacao: O Acelerador
Hormonal

Além dos testes de supressao, que tentam "frear" a producao de cortisol, temos os testes de estimulacao, que
fazem o oposto: eles "aceleram" a producao para ver a capacidade maxima de resposta das glandulas adrenais. O
principal teste de estimulacao é o Teste de Estimulacao com ACTH.

Imagine que vocé quer saber se o motor de um carro esta funcionando com sua poténcia maxima. Vocé pisa no
acelerador para ver a resposta. O Teste de Estimulacdo com ACTH funciona de maneira semelhante:
administramos ACTH sintético (o horménio que normalmente estimula as adrenais) para ver o quanto as glandulas
adrenais do cao sao capazes de produzir cortisol.

1 Confirmacao do 2 Diagnéstico de 3 Monitoramento do
Hiperadrenocorticismo Hipoadrenocorticismo Tratamento com

Embora o TSDBDD seja o Trilostano

padrao ouro para

Este teste € o padrao ouro
para diagnosticar a doenca Esta é a aplicacao mais
de Addison, que € o oposto comum e crucial do teste de

do Cushing (deficiéncia de

confirmacao, o teste de
ACTH pode ser usado. Em ACTH na pratica diaria do

caes com cortisol). Hiperadrenocorticismo. O

Hiperadrenocorticismo, as
adrenais superestimuladas
(no PDH) ou o tumor adrenal

trilostano age inibindo a
producao de cortisol. O teste
de ACTH nos permite avaliar

(no ADH) produzem uma se a dose do trilostano esta

quantidade exagerada de adequada.
cortisol em resposta ao
ACTH exdgeno.

Cao Normal Cao com Hiperadrenocorticismo

O cortisol p6s-ACTH aumenta, mas permanece dentro O cortisol p6s-ACTH apresenta uma resposta

de uma faixa de referéncia normal. exagerada, com niveis muito acima do normal,

confirmando a hiperatividade adrenal.

Este teste € indispensavel para o0 manejo a longo prazo, garantindo que o tratamento esteja no ponto certo,
evitando tanto o subtratamento quanto o supertratamento, que pode levar a uma crise de Addison iatrogénica, uma
condicao de emergéncia grave.



O Arsenal Terapéeutico: Opcoes de
Tratamento

Uma vez que o diagnéstico de Hiperadrenocorticismo é confirmado e a causa (hipofisaria ou adrenal) é
identificada, o proximo passo é o tratamento. E importante comunicar ao tutor que, na maioria dos casos, o
Hiperadrenocorticismo € uma condicao crénica que requer manejo continuo por toda a vida do animal. O objetivo
do tratamento nao é a cura (exceto em alguns casos cirurgicos de tumor adrenal), mas sim o controle dos sinais
clinicos e a melhoria da qualidade de vida do cao.

Pense no tratamento do Cushing como 0 manejo de uma doenca crénica em humanos, como o diabetes ou a
hipertensao. Nao ha uma "cura" no sentido de eliminar a doenca, mas com a medicacao e o monitoramento
adequados, a pessoa (ou o cao) pode viver uma vida plena e saudavel. O sucesso reside na disciplina, na adesao
ao tratamento e no acompanhamento veterinario regular.
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Tratamento Médico

E a abordagem mais comum
para o Hiperadrenocorticismo
Hipofise-Dependente (PDH) e
para muitos casos de
Hiperadrenocorticismo Adrenal-
Dependente (ADH) que nao sao
cirurgicos ou em que a cirurgia
nao é uma opcao viavel. Os
medicamentos visam controlar
a producao excessiva de
cortisol.

Tratamento Cirurgico

Indicado principalmente para
tumores adrenais (ADH) que
sao ressecaveis. A
adrenalectomia (remocao da
glandula adrenal afetada) pode
ser curativa em casos de
tumores benignos e, em alguns
casos, prolongar a vida em
tumores malignos. Para o PDH,
a hipofisectomia (remocao do
tumor hipofisario) € uma opcao

em centros especializados, mas

€ uma cirurgia complexa e de
alto custo.

Radioterapia

Uma opcao para tumores
hipofisarios (PDH) que nao
respondem bem ao tratamento
medico ou em casos de
macroadenomas que causam
sinais neuroldgicos.

A escolha do tratamento dependera de diversos fatores, incluindo a causa do Hiperadrenocorticismo, a idade e 0
estado geral de saude do cao, a presenca de outras doencas concomitantes, a disponibilidade de recursos e a
capacidade do tutor de aderir ao regime de tratamento e monitoramento. Nas proximas secdes, vamos nos
aprofundar nos dois medicamentos mais utilizados no tratamento médico: o trilostano e o mitotano.



Trilostano: O Guardiao da Adrenal

O Trilostano €, atualmente, o medicamento de primeira escolha e o mais amplamente utilizado no tratamento
meédico do Hiperadrenocorticismo em caes, tanto para a forma hipéfise-dependente (PDH) quanto para a adrenal-

dependente (ADH). Sua popularidade se deve a sua eficacia e, geralmente, a um perfil de seguranca mais
favoravel em comparagcao com o mitotano.

Como ele age? O trilostano é um inibidor competitivo e reversivel da enzima 3-beta-hidroxiesteroide
desidrogenase. Essa enzima € essencial na via de sintese de varios hormonios esteroides, incluindo o cortisol, a
aldosterona e os hormdnios sexuais, dentro das glandulas adrenais. Ao inibir essa enzima, o trilostano
efetivamente bloqueia a producao de cortisol pelas adrenais.

(JJ Analogia: Imagine as glandulas adrenais como uma fabrica que produz cortisol. O trilostano age como um
"guardiao" na porta da fabrica, impedindo que as matérias-primas essenciais entrem ou sejam
processadas para a producao de cortisol. Ele ndo destrdi a fabrica, apenas a impede de operar em sua
capacidade maxima, controlando a saida do produto final.

Administracao Dosagem Vantagens

Por via oral, geralmente uma ou A dose inicial é tipicamente Geralmente bem tolerado, agao

duas vezes ao dia, com baixa e € ajustada gradualmente reversivel, permite ajustar a

alimento, para otimizar sua com base na resposta clinica do dose ou interromper o

absorcao. paciente e nos resultados dos tratamento em caso de efeitos
testes de monitoramento. adversos graves.

Apesar de ser considerado seguro, o0 monitoramento rigoroso € essencial para garantir que a dose esteja correta e
para detectar precocemente qualquer efeito adverso. O objetivo € controlar os sinais clinicos do Cushing sem
induzir uma deficiéncia de cortisol, que € uma condicao de emergéncia conhecida como hipoadrenocorticismo
iatrogénico (doenca de Addison induzida por medicacao).



Mitotano: Uma Abordagem Mais Agressiva

Antes do advento do trilostano, o Mitotano era o principal medicamento utilizado para o tratamento do
Hiperadrenocorticismo em caes. Embora ainda seja uma opcao, especialmente em casos que nao respondem ao
trilostano ou em situacdes especificas, seu uso € menos comum hoje devido ao seu perfil de efeitos adversos mais
significativo e a necessidade de um monitoramento mais intensivo.

A acao do mitotano é mais drastica. Ele € um agente adrenocorticolitico, o que significa que ele causa uma
necrose seletiva das células do cortex adrenal que produzem cortisol. Em outras palavras, o mitotano destroi
parte da "fabrica" de cortisol. Essa destruicao é dose-dependente e pode ser irreversivel, 0 que exige extrema
cautela em sua administragao.

(J Analogia: Imagine o mitotano como uma equipe de demolicdo controlada que entra na fabrica de cortisol.
Em vez de apenas bloquear a producao (como o trilostano), ele remove fisicamente algumas das
maquinas produtoras, reduzindo permanentemente a capacidade da fabrica.
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Fase de Inducao Fase de Manutencao

Doses mais altas de mitotano sao administradas Uma vez que os niveis de cortisol sao controlados, a
diariamente até que os sinais clinicos do dose de mitotano é reduzida e administrada em
Hiperadrenocorticismo melhorem significativamente intervalos maiores (por exemplo, semanalmente)

ou até que surjam sinais de hipoadrenocorticismo. para manter a supressao da producao de cortisol.

Geralmente dura de 5 a 10 dias.

Efeitos Gastrointestinais Hipoadrenocorticismo Toxicidade Hepatica
Vomito, diarreia e anorexia sao latrogenico Pode ocorrer elevacao das
comuns, especialmente na fase O risco mais grave € a enzimas hepaticas.

de inducao. destruicao excessiva do coértex

adrenal, levando a uma
deficiéncia de cortisol e
aldosterona, o que pode ser
fatal se nao tratado
imediatamente.

Devido a sua poténcia e aos riscos envolvidos, o uso do mitotano requer um tutor muito engajado e a capacidade
de realizar monitoramento laboratorial frequente. A decisao de usar mitotano deve ser cuidadosamente ponderada,
considerando os beneficios e os riscos para o paciente.



Monitoramento Continuo: A Chave do

Sucesso

O tratamento do Hiperadrenocorticismo nao termina com a prescricao do medicamento. Na verdade, a parte mais

critica e desafiadora comeca ai: 0 monitoramento continuo. Gerenciar um cao com Cushing é como pilotar um

aviao: vocé precisa de ajustes constantes para manter o curso e evitar turbuléncias. O objetivo é encontrar a "dose
ideal" que controle os sinais clinicos sem causar efeitos adversos graves, especialmente o hipoadrenocorticismo

iatrogénico.

A auséncia de monitoramento adequado € uma das principais causas de falha terapéutica ou de complicacdées. Um

cao pode estar recebendo uma dose muito baixa, e os sinais do Cushing persistem, ou uma dose muito alta,

levando a uma crise de Addison.

Avaliacao Clinica

O feedback do tutor é inestimavel.
Pergunte sobre melhora dos
sinais de Cushing e sinais de
hipoadrenocorticismo.

Bioquimica e Hemograma

Repetidos periodicamente para
avaliar funcao hepatica, renal e
hemograma geral.

Teste de Estimulacao com
ACTH

Padrao ouro para monitorar a
eficacia do trilostano. Realizado
10-14 dias apods inicio ou ajuste de
dose.

Eletrolitos

Monitoramento de sodio e
potassio para detectar
desequilibrios que indicam
hipoadrenocorticismo.

[ Dicalmportante: A frequéncia do monitoramento pode variar dependendo da estabilidade do paciente e

da medicacao utilizada. No inicio do tratamento ou apds ajustes de dose, as reavaliacdes sao mais

frequentes. Uma comunicacao aberta e transparente com o tutor € vital, pois ele é o principal observador

do dia a dia do animal.



Manejo de Efeitos Adversos: Navegando

Pelos Desafios

Mesmo com o monitoramento mais cuidadoso, o tratamento do Hiperadrenocorticismo pode apresentar desafios

na forma de efeitos adversos. E fundamental que o veterinario e o tutor estejam cientes desses riscos e saibam

como agir rapidamente caso eles ocorram. A capacidade de reconhecer e manejar os efeitos adversos é tao

importante quanto a de diagnosticar a doenca.

Pense nos efeitos adversos como "desvios inesperados" na estrada do tratamento. Vocé planejou a rota, mas
precisa estar preparado para mudar de direcao se encontrar um obstaculo. O mais grave desses obstaculos é o

hipoadrenocorticismo iatrogénico, uma condicao de emergéncia que pode ser fatal se nao for prontamente

reconhecida e tratada.

Sinais Gastrointestinais

Causa: Podem ser efeitos
diretos do medicamento
(especialmente mitotano) ou um
sinal precoce de
hipoadrenocorticismo.

Manejo: Se leves, podem ser
controlados com medicacao
sintomatica. Se persistentes ou
graves, o medicamento deve
ser suspenso imediatamente e o
veterinario contatado.
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Letargia e Fraqueza

Causa: Também podem indicar
hipoadrenocorticismo ou
simplesmente que a dose esta
um pouco alta, deixando o cao
com niveis de cortisol muito
baixos.

Manejo: Suspender a
medicacao e realizar exames
para avaliar os niveis de cortisol
e eletrdlitos.
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Hipoadrenocorticismo
latrogénico

Causa: Superdosagem do
medicamento, levando a
supressao excessiva da
producao de cortisol e
aldosterona. E uma emergéncia
médica.

Sinais: Vomito severo, diarreia,
anorexia, letargia profunda,
tremores, colapso, bradicardia,
desidratacao.

Manejo: EMERGENCIA! O cao
precisa de hospitalizacao
imediata, fluidoterapia
intravenosa agressiva,
administracao de
glicocorticoides e, se
necessario,
mineralocorticoides.

() Educacao do Tutor: A educacao do tutor é a sua melhor ferramenta de prevencao. Eles precisam saber
quais sinais procurar e quando entrar em contato com vocé. Um plano de acao claro para emergéncias
deve ser discutido e compreendido por todos os envolvidos no cuidado do paciente.



Tendencias e o Futuro do Manejo do

Cushing

A Medicina Veterinaria, assim como a medicina humana, esta em constante evolucao. Manter-se atualizado com as

ultimas tendéncias e avancos é crucial para oferecer o melhor cuidado aos nossos pacientes. No campo do

Hiperadrenocorticismo, a pesquisa e a pratica clinica tém se beneficiado de abordagens mais refinadas e

tecnologias aprimoradas.
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Medicina Veterinaria
Baseada em Evidéncias

As decisbes diagndsticas e
terapéuticas sao cada vez mais
fundamentadas em estudos
cientificos robustos e diretrizes de
associacoes veterinarias
internacionais. Para o Cushing, isso
se traduz em protocolos de
diagnostico mais padronizados,
doses de medicamentos ajustadas
com base em pesquisas e um
entendimento mais aprofundado dos
fatores progndsticos.
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Avancos em Diagndstico
por Imagem

A ultrassonografia abdominal
tornou-se indispensavel para avaliar
as glandulas adrenais. Técnicas
mais avancadas, como TC ou RM,
sao cada vez mais utilizadas para
caracterizar tumores hipofisarios ou
adrenais, auxiliando na decisao
cirurgica ou radioterapica.

One Health (Saude Unica)

Sua filosofia de interconexao entre a
saude animal, humana e ambiental
permeia a medicina veterinaria
moderna. No contexto do
Hiperadrenocorticismo, isso se
reflete na abordagem holistica do
paciente, considerando nao apenas
a doenca em si, mas também o
bem-estar geral do animal.

O futuro do manejo do Cushing provavelmente incluira terapias mais personalizadas, baseadas na genética

individual do cao e nas caracteristicas especificas do tumor, além de avancos em terapias minimamente invasivas.

Para vocé, como estudante ou profissional, a mensagem é clara: a aprendizagem é continua. Mantenha-se curioso,

leia artigos cientificos, participe de congressos e esteja sempre pronto para integrar novas informacdes em sua

pratica clinica.



Consolidacao e Proximos Passos

Chegamos ao fim de nossa jornada pelo universo do Hiperadrenocorticismo em caes. Esperamos que esta aula
tenha desvendado os mistérios da Sindrome de Cushing, transformando conceitos complexos em conhecimento
pratico e aplicavel. Vimos que o Hiperadrenocorticismo € uma endocrinopatia comum, causada pelo excesso de
cortisol, que pode ter origem na hipéfise (PDH) ou nas adrenais (ADH).

Compreendemos a importancia de reconhecer os sinais clinicos sutis, como polidipsia, poliuria, polifagia e o
abdome pendular, que frequentemente alertam os tutores. Mergulhamos nos testes diagnosticos, desde a triagem
com a Razao Cortisol:Creatinina Urinaria até os testes confirmatoérios e de diferenciacao, como o Teste de
Supressao com Dexametasona (baixa e alta dose) e o Teste de Estimulagdo com ACTH, cada um com seu papel
crucial no quebra-cabeca diagndstico.

Exploramos as opc¢des de tratamento, com destaque para o trilostano como primeira escolha e o mitotano como
alternativa, entendendo seus mecanismos de acao e os desafios de seu uso. Finalmente, enfatizamos a
importancia vital do monitoramento continuo e do manejo proativo dos efeitos adversos, especialmente o risco de
hipoadrenocorticismo iatrogénico, para garantir a seguranca e a qualidade de vida do paciente.

e Sempre suspeite de Cushing em caes idosos com polidipsia/poliuria e abdome
pendular

e Utilize a RCCU como triagem, mas confirme com TSDBDD ou ACTH stim
e Diferencie PDH de ADH com TSDADD e ultrassonografia adrenal
e Monitore caes em tratamento com trilostano via ACTH stim e eletrolitos

e Eduque o tutor sobre sinais de superdosagem e a hecessidade de acompanhamento
continuo

Autoavaliacao

1. Um cao idoso apresenta polidipsia, polifagia, abdome pendular e alopecia bilateral simétrica. O hemograma

revela linfopenia e eosinopenia, e a bioquimica mostra FA e ALT elevadas. Qual a principal suspeita diagnostica?
o a) Hipotireoidismo
o b) Diabetes Mellitus

o ¢) Insuficiéncia Renal Crénica
o d) Hiperadrenocorticismo

2. No diagnéstico do Hiperadrenocorticismo, qual teste é considerado o padrao ouro para confirmar a doenca,
mas nao necessariamente para diferenciar sua causa (hipofisaria vs. adrenal)?
o a) Razao Cortisol:Creatinina Urinaria
o b) Teste de Estimulagcao com ACTH
o ¢) Teste de Supressao com Dexametasona em Baixa Dose
o d) Teste de Supressao com Dexametasona em Alta Dose

3. Um cao com Hiperadrenocorticismo Hipofise-Dependente (PDH) esta sendo tratado com trilostano. Qual teste é
essencial para monitorar a eficacia do tratamento e ajustar a dose?

o a) Teste de Supressao com Dexametasona em Baixa Dose
o b) Teste de Estimulacdao com ACTH

o ¢) Dosagem de T4 total

o d) Ultrassonografia abdominal

4. Qual dos seguintes é um efeito adverso grave e potencialmente fatal do tratamento do Hiperadrenocorticismo,

que exige intervencao veterinaria imediata?
o a) Aumento do apetite

o b) Crescimento do pelo

o ¢) Hipoadrenocorticismo iatrogénico
)

o d) Diminuicao da ingestao de agua

Questao Discursiva: Descreva a principal diferenca ho mecanismo de acao entre o trilostano e o mitotano no
tratamento do Hiperadrenocorticismo, e qual implicacao essa diferenca tem no monitoramento de cada
medicamento.



Gabarito e Respostas

1 2 3 4

d) c) Teste de b) Teste de c)
Hiperadrenocorticis Supressao com Estimulacao com Hipoadrenocorticis
mo Dexametasona em ACTH mo iatrogénico
Baixa Dose

Resposta Sugerida para a Questao Discursiva:

O trilostano atua como um inibidor enzimatico reversivel, blogueando a sintese de cortisol nas adrenais sem
destrui-las. Isso permite um ajuste de dose mais flexivel e um risco menor de hipoadrenocorticismo
permanente. O monitoramento foca em manter os niveis de cortisol dentro de uma faixa terapéutica com o
Teste de Estimulagao com ACTH.

Ja o mitotano causa necrose seletiva das células do cortex adrenal, resultando em destruicao celular. Essa acao
€ mais agressiva e potencialmente irreversivel, exigindo monitoramento mais rigoroso (também com ACTH stim
e eletrolitos) para evitar a destruicao excessiva e a inducao de um hipoadrenocorticismo iatrogénico grave e
duradouro.




Recursos e Proximos Passos

[J Conexao com aProxima Aula: Agora que desvendamos os mistérios do excesso hormonal no

Hiperadrenocorticismo, na préoxima aula exploraremos o outro lado da moeda: as deficiéncias hormonais e

0 excesso em outras espécies, abordando o Hipotireoidismo Canino e o Hipertireoidismo Felino.

Prepare-se para mais um mergulho fascinante na endocrinologia veterinaria!

Livros-texto de Artigos Cientificos

Endocrinologia Recentes

Veterinaria Busque em bases de dados

Para aprofundamento nos como PubMed ou periddicos

mecanismos fisiopatologicos e especializados para as ultimas

detalhes dos protocolos. atualizacdées em diagnostico e
tratamento.

Diretrizes de
Associacoes
Veterinarias

Consulte sites de associacdes
como o ACVIM (American
College of Veterinary Internal
Medicine) para consensos e
recomendacoes clinicas.

NOTA IMPORTANTE: As informacdes regulatorias/legais/técnicas desta aula estao atualizadas até 2025. Consulte

sempre fontes oficiais para verificar alteracodes.



