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Resumo  

 O Hiperadrenocorticismo (HAC) ou síndrome de Cushing, é uma enfermidade crônica, 

comum, que pode se desenvolver de forma espontânea, através de tumores na hipófise, nas 

adrenais, e ou pela exposição prolongada a esteroides exógenos, normalmente ocorre em 

animais de meia idade, não tem predileção sexual, porém tem sido observada com maior 

frequência em fêmeas. O Hiperadrenocorticismo dependente de Pituitária/Hipófise (PDH), 

espontâneo, é causado por um tumor na adeno-hipófise, o tumor produz ACTH em grande 

quantidade, essa produção estimula as glândulas adrenais a produzir cortisol em excesso, 

causa comum, (85% dos casos). Hipertrofia bilateral das glândulas. O Hiperadrenocorticismo 

dependente da adrenocortical (ATH) causado por neoplasia benigna (adenomas) ou 

carcinoma (maligno) na adrenal, produz cortisol de forma autônoma, livre de controle da 

hipófise, causando atrofia unilateral ou bilateral (raro) da glândula adrenal 15 a 20% dos 

casos. O Hiperadrenocorticismo Iatrogênico (exógena) causado em decorrência a 

administração prolongada de corticóides, muitas vezes usados para controlar doenças 

autoimunes e alergias. A hipertensão é um sinal clássico da HAC, podendo implicar em 

outros prejuízos para o paciente. O objetivo desse trabalho é relatar o caso veterinário de 

uma cadela de 11 anos da raça Yorkshire, atendida e diagnosticada com 

hiperadrenocorticismo na clínica veterinária Guaravet no ano de 2023.  

Palavra chave: Trilostano, Glicocorticóides, cão, Cushing . 

 

Abstract 

Hyperadrenocorticism (HAC) or Cushing's syndrome, is a common, chronic disease that can 

develop spontaneously, through tumors in the pituitary gland, adrenal glands, and or 

prolonged exposure to exogenous steroids, normally occurring in middle-aged animals. , has 

no sexual predilection, but has been observed more frequently in females.  Pituitary/Pituitary-

dependent Hyperadrenocorticism (PDH), spontaneous, is caused by a tumor in the anterior 

pituitary, the tumor produces ACTH in large quantities, this production stimulates the adrenal 

glands to produce excess cortisol, a common cause, (85% of cases).  Bilateral hypertrophy 

of the glands.  Adrenocortical-dependent hyperadrenocorticism (ATH) caused by benign 

neoplasm (adenomas) or carcinoma (malignant) in the adrenal gland, produces cortisol 

autonomously, free from pituitary control, causing unilateral or bilateral (rare) atrophy of the 
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adrenal gland in 15 to 20% of cases.  Latrogenic (exogenous) hyperadrenocorticism caused 

by prolonged administration of corticosteroids, often used to control autoimmune diseases 

and allergies.  Hypertension is a classic sign of CAH and may result in other harm to the 

patient.  The objective of this work is to report the veterinary case of a 

11-year-old Yorkshire dog treated and diagnosed with hyperadrenocorticism at the veterinary 

clinic 

Guaravet in the year 2023. 

  

Keywords: Trilostane, Glucocorticoids, dog, Cushing’s. 
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1. INTRODUÇÃO 

A síndrome é baseada em um estudo conduzido pelo neurocirurgião Harvey Cushing, 

Refere-se a condições clínicas específicas, como obesidade, doenças de pele e 

hipertensão. Confirmado em pacientes humanos e justificado pela presença de adenomas 

basofílicos na Hipófise (anteriormente conhecida como "basofilia hipofisária"). (NICOLAS, 

2004) O primo reconhecimento da doença de Cushing em cães data de 1939. Atualmente, 

ela é considerada uma das endocrinopatias mais frequentemente diagnosticadas nessa 

espécie (Feldman EC, 2004). 

Hiperadrenocorticismo (HAC) ou Síndrome de Cushing é uma das afecções endócrinas mais 

comuns em cães de meia idade e idosos.
Aparentemente não apresenta predisposição sexual ou racial, embora a forma adrenocortical tenha 

sido relatada mais em fêmeas. Podem afetar diversas raças, dentre elas Poodle, Dachshund, 

Terriers, Pastor Alemão, Beagle e Labrador Retriever. (NELSON; COUTO, 2001; MCGAVIN, 

2013). É uma síndrome causada pela secreção excessiva de cortisol pelas glândulas 

adrenais (NELSON & COUTO, 2006). De acordo com Jericó et al. (2015) o HAC é uma 

condição clínica caracterizada por concentrações persistentemente elevadas de cortisol na 

corrente sanguínea, de origem endócrina, por presença de tumores hipofisários e 

adrenocorticotróficos ou exócrina (iatrogênica). Possui sintomatologia bastante diversificada, 

decorrente dos efeitos (BARBOSA et al. 2017)  gliconeogênicos, imunossupressores, anti-

inflamatórios e catabólicos. 

Dentre as sintomatologias que o HAC pode causar, a hipertensão artérias sistêmica é uma 

das principais alterações encontradas, correspondendo à um dos fatores o aumento da 

sensibilidade às catecolaminas. Contudo, existe correlações patológicas como doenças 

cardíacas, que são capazes de favorecer essas alterações (BELTRAMI et al., 2015). 

 

Os sinais clínicos mais comuns do hiperadrenocorticismo incluem polidipsia, poliúria, 

polifagia, dispneia, aumento de volume abdominal, alopecia ou hipotricose e fraqueza 

muscular.

 Um cão afetado pode apresentar um ou todos estes sintomas. Algumas alterações
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nas análises sanguíneas de rotina também podem causar suspeita de 

hiperadrenocorticismo, principalmente aumento da atividade da fosfatase alcalina e 

colesterol séricos. (NELSON; COUTO, 2001). A suspeita de hiperadrenocorticismo canino 

é inicialmente baseada em uma história detalhada e exame físico completo, além da 

identificação de sinais clínicos e alterações físicas sugestivas de hipercortisolismo. Os 

exames laboratoriais iniciais para diagnosticar HAC devem incluir hemograma, exame de 

urina, glicemia, colesterol sérico, triglicerídeos, alanina aminotransferase (ALT), fosfatase 

alcalina (FA) e ultrassonografia abdominal para detectar aumento unilateral ou bilateral da 

glândula adrenal. para apoiar um diagnóstico presuntivo de HAC (JERICÓ et al., 2015) 
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2. MATERIAL E MÉTODOS 

Em 21 de julho de 2023 foi atendida na Clínica Veterinária Guaravet situado no Bairro 

Guarapiranga São Paulo/ SP uma cadela, Yorkshire Terrier, castrada, de 11 anos. O tutor foi 

levá-la para consulta de rotina, pois gostaria de realizar tartarectomia e herniorrafia. No 

prontuário do animal, dizia que ela estava com vacinas e verminação em dia, se alimentava 

de ração industrializada e petiscos naturais (frutas, verduras, carnes). Durante a anamnese 

tutor relatou, queda leve de pelos na região ventral, polifagia, polidipsia e poliúria. O 

prontuário também relatava que animal fez uso de Prednisona por aproximadamente 3 anos 

para diminuir a inflamação e prurido, dos efeitos secundários de DAAP, pois animal não 

usava antiparasitário (tutor dizia que não precisava), com intervalos de 4/5 meses. Após esse 

período animal apresentou melhora, tutor se convenceu e o paciente começou a usar coleira 

antiparasitária e repelente e não apresentou mais os sinais da DAAP.  

 

No exame físico, pode-se observar leve desidratação, hiperpigmentação na região ventral, 

alterações nos olhos, compatíveis com início de catarata bilateral, abdômen abaulado, 

linfonodos pouco reativos, nega vômitos, frequência cardíaca (animal com sopro cardíaco), 

temperatura de 38.3, mucosas normocoradas, e hipertensão arterial (220mm Hg). 

 

            

Figura 1: cadela da raça Yorkshire, 11 anos, castrada, apresentando sinais clássicos de hiperadrenocorticismo, abdômen abaulado; 

Figura 2: Hiperpigmentação na região ventral; Fonte: Fotos cedidas pelo tutor 

 

Diante das suspeitas clínicas foram solicitados os seguintes exames complementares: 

Hemograma completo, urinálise, perfil bioquímico, ultrassonografia abdominal e Teste de 
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supressão com dose baixa de dexametasona (0,01 gr/kg 2 doses – 8h). Enquanto aguardava 

os resultados dos exames, paciente foi medicada com Anlodipino (manipulado) 4mg uma 

vez ao dia para estabilizar hipertensão arterial.  

Os resultados dos exames foram os seguintes: Ultrassonografia abdominal, figuras 1 e 2; 

adrenais com formato abaulado e aumento no polo caudal, esquerda medindo 2,69cm x 

0,75cm x 56cm e direita 1,59cm x 0,80 x 0,55cm (comprimento, espessura em polo caudal 

e cranial). 

Figura 1: 

exame ultrassonográfico, glândula adrenal esquerda. Figura 2: Glândula adrenal direita (Fonte: Prontuário médico cedido pela clínica 

Guaravet) 
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Nas tabelas 1 e 2 demostram resultados de exames, hemograma e perfil bioquímico

Fonte: 

Informações do prontuário da paciente cedido pela Clínica veterinária Guaravet 

 

Fonte: 

Informações do prontuário da paciente cedido pela Clínica veterinária Guaravet 

Teste de glicemia negativo para Diabetes Melitus; 

No teste de supressão de baixa dosagem de Dexametasona revelou os valores seguintes: 

Valores de dosagem do cortisol basal de 4,80 𝜇g/dL (>4,60 𝜇g/dL) após 8 horas da 

administração de Dexametasona 2,55 𝜇g/dL (>1,40𝜇g/dL). Foi solicitado o teste de 

supressão de altas doses de Dexametasona para confirmar se tratava da forma hipofisária 

ou adrenal, porém tutor não realizou. Diante dos achados foi prescrito Hemolitan Pet para 

anemia - 1 comprimido uma vez ao dia, continuar com Anlodipino manipulado 4mg - 1 
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cápsula uma vez ao dia, Vetoryl 10mg uma vez ao dia, o retorno foi marcado para 30 dias, 

o tratamento com Trilostano (Vetonyl 10mg) iniciou dia 26/08/2023 tutor retornou com animal 

dia 20/09/2023, a paciente apresentava pressão arterial 140mm Hg, foi prescrito nova 

dosagem Anlodipino 5mg, ½ comprimido uma vez ao dia, normofagia, normouria, 

normodipsia, demonstrando eficácia no tratamento. Até o momento desse trabalho, animal 

apresentava boas condições clínicas, está sendo acompanhado por endocrinologista e 

aguardando efetuar os próximos exames para realização de tartarectomia e herniorrafia, 

também está sendo acompanhado por um nefrologista pois apresentou alteração renal. O 

hiperadrenocorticismo foi um achado importante, fundamentando a importância dos exames 

periódicos em cães idosos. 

 

 

 

 

3. REVISÃO DE LITERATURA COM DISCUSSÃO 

 

3.1 Etiologia. 

A etiologia da HAC permite classificá-la em iatrogênica (causada pelo abuso de 

glicocorticóides) ou idiopática (pode depender das glândulas pituitária ou adrenal, sendo as 

duas últimas causadas por tumores nas respectivas glândulas). Os animais acometidos por 

esta doença apresentam diversas alterações clínicas e laboratoriais devido à produção 

excessiva de cortisol.  

A HAC dependente da hipófise (PDH) é o tipo HAC idiopática, é o que mais acomete cães. 

Cerca em 80% a 85% dos casos. Na necropsia, cães afetados por tumores hipofisários 

funcionais que secretam o hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) são descobertos. Os 

adenomas distais à adeno-hipófise são um achado histológico mais comum. Adenoma 

intermediário nesta área podem ser encontrados em uma proporção bastante pequena de 

cães, bem como Câncer funcional de hipófise. Em 50% dos casos, cães com HAC do tipo 

PDH carregam Tumores hipofisários com menos de três milímetros de diâmetro. O restante 

dos animais, aqueles pacientes sem sintomas neurológicos, cujos tumores variam em 

tamanho de três a   diâmetro era de 10 mm no momento do diagnóstico. 10% a 20% dos 
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cães têm Tumores hipofisários maiores que 10 mm de diâmetro no momento do diagnóstico. 

A presença destes tumores pode promover a invasão de tecidos vizinhos, causando sinais 

neurológicos, de maneira que podem se expandir dorsalmente ao hipotálamo e ao tálamo. 

A secreção de ACTH de forma excessiva promove hiperplasia adrenocortical bilateral e 

secreção excessiva do hormônio cortisol na zona fasciculada do córtex da adrenal (Nelson 

& Couto, 2015).  

 

3.2 Anatomia da adrenal 

Eles estão localizados na parte superior do abdômen, próximo à junção das vértebras 

toracolombares e intracranialmente aos rins correspondentes. Geralmente são alongados e 

muitas vezes assimétricos e muito irregulares, formados por vasos sanguíneos adjacentes. 

(DYCE et al., 1997). 

A glândula adrenal é dividida em duas camadas, o córtex e a medula. No córtex são 

produzidos os mineralocorticóides (aldosterona), glicocorticóides (cortisol) e os andrógenos, 

e na medula, a epinefrina e norepinefrina. Estas duas camadas podem ser consideradas 

dois órgãos distintos embora unidos topograficamente, com funções e morfologia diferentes. 

O córtex tem origem na mesoderme e a medula tem origem na ectoderme. A glândula é 

revestida por uma cápsula conjuntiva e o seu estroma é representado por uma intensa rede 

de fibras reticulares que suportam as células glandulares endócrinas (JUNQUEIRA e 

CARNEIRO, 1999). 

 

3.3 Hipertensão arterial e Insuficiência Cardíaca Congestiva 

A regulação da pressão arterial sistêmica envolve relações complexas entre os sistemas 

adrenérgicos, renal, endócrino e vascular e é proporcional ao débito cardíaco e a resistência 

periférica total. O débito cardíaco depende da frequência cardíaca e do volume sistólico e 

se relaciona com a água corporal total. Um aumento no cloreto de sódio (NaCl) intracelular 

resulta em um aumento do Ca++ citosólico, acentuando o tônus arteriolar e aumentando a 

sensibilidade aos vasopressores (angiotensina II, catecolaminas). Os esteroides aumentam 

a retenção de NaCl e angiotensinogênio. A ativação do sistema renina – 27 angiotensinas – 

aldosterona (RAA) eleva a pressão sistêmica por aumentar tanto o volume sistólico como a 

resistência periférica total. A angiotensina II é um vasoconstritor potente (aumentando a 

resistência periférica total) e a aldosterona causa retenção renal de NaCl (aumentando o 
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volume sanguíneo e a resistência vascular periférica). Em um estado de hipertensão, o rim 

excreta mais NaCl e água (diurese de pressão) (LITTMAN., 1988). 

3.4 Fisiopatologia  

Na insuficiência adrenocortical primária, a falta de secreção de aldosterona resulta em 

preservação renal insuficiente da excreção de sódio, cloreto e potássio, produzindo 

hiponatremia, hipercalemia e hipocloremia. A falha na retenção de sódio e cloreto resulta em 

diminuição do volume extracelular, levando a hipovolemia, hipotensão, redução do débito 

cardíaco e da perfusão renal, reduzindo assim a filtração glomerular e a azotemia pré-renal 

devido ao choque. A redução da troca de sódio também pode levar à hipercalemia, levando 

à fraqueza muscular geral, diminuição da excitabilidade miocárdica e lentidão da condução 

cardíaca. (FELDMAN e NELSON, 1984; REUSCH, 2004). 

O hiperadrenocorticismo  é  uma endocrinopatia   que   ocorre pelo   aumento   da secreção 

de  cortisol e/ou de  seus precursores (Lee  et  al.,  2019). 

 

3.5 Características Clínicas 

 Em geral, o hiperadrenocorticismo pituitário dependente é uma doença que acomente 

cães de meia-idade ou mais velhos, com 2 a 16 anos de idade, com faixa etária média 

entre 7 e 9 anos. Os cães com hiperadrenocorticismo adrenal dependente tendem a ser 

mais idosos, com 6 a 16 anos de idade, com média de idade de 11,3 anos. 

(Reusch e Feldman, 1991). 

Todas as raças são suscetíveis ao desenvolvimento de hiporadrenocorticismo; contudo, 

animais das raças Poodle, Dachshund e pequenos Terries (p. ex., Yorkshire, Jack Russell, 

Staffordshire Bull terrier) parecem mais predispostos a hiperadrenocorticismo pituitário 

dependente. Tumores adrenocorticais ocorrem mais frequentemente em raças de grande 

porte, cerca de 50% dos cães acometidos apresentam peso >20kg.  (Reusch e Feldman, 

1991) 

Não há diferença significativa na ocorrência de hiperadrenocorticismo pituitário dependente 

com preleição do sexo, contudo as fêmeas são mais predispostas ao desenvolvimento de 

tumor de adrenal. Em estudo, notou-se que 60 a 65% dos cães com tumores 

adrenocorticais funcionais eram fêmeas. (Reusch e Feldman, 1991) 

Os cães afetados geralmente apresentam uma combinação típica de sinais clínicos 

associados ao aumento nas concentrações de glicocorticoides;  
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Estas estão listadas na abaixo, em ordem decrescente de frequência aproximado. No 

entanto, raças grandes e cães com início recente da doença podem desenvolver apenas 

alguns sintomas característicos, em vez das manifestações clássicas de sintomas clínicos 

comuns encontrado em variedades menores. O início do hiperadrenocorticismo é insidioso, 

progredindo lentamente ao longo de meses ou até anos. Muitos tutores consideram os 

sintomas iniciais (por exemplo, alopecia, letargia) como parte do processo de 

envelhecimento normal dos cães, em outros casos, a interpretação incorreta de sinais 

clínicos (como aumento de apetite) são considerados como sinais de boa saúde. Em alguns 

casos, os sinais clínicos podem ser intermitentes, com períodos de remissão e recidivas, já 

em outros, pode haver rápido início e progressão dos sintomas. 

 

 

 

 

 

 

 

 Sinais clínicos de hiperadrenocorticismo em cães, em ordem de frequência aproximada. 

❖ Polidipsia e poliuria 

❖ Polidipsia e poliuria 

❖ Polifagia 

❖ Distensão abdominal 

❖ Hepatomegalia 

❖ Definhamento/fraqueza muscular 

❖ Letargia, baixa tolerância ao exercicio 

❖ Alterações cutâneas 

❖ Alopecia 

❖ Anestro persistente ou atrofia testicular 

❖ Calcinose cutânea 

❖ Miotonia 

❖ Sintomas neurológicos 

❖ Retinopatia hipertensiva 
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  Adaptação do 

Manual de endocrinologia em cães e gatos/editores Carmel T. Mooney, Mark E. Peterson; tradução Jose Jurandir Fagliari. – 4. ed. – São 

Paulo: Roca, 2015 

 

3.6 Diagnóstico 

A doença de Cushing pode apresentar uma variedade de sintomas e estar associada a várias 

outras condições. Portanto, todo animal com suspeita de hiperadrenocorticismo deve ser 

rotineiramente submetido a uma boa anamnese e exame clínico, qualquer cão com suspeita 

de HAC deve ser submetido a estudos laboratoriais e de imagem para ajudar o veterinário a 

fazer o diagnóstico. Um hemograma completo, química sérica, análise de cultura bacteriana 

de urina, ultrassonografia abdominal e medições de pressão sistêmica revelarão possíveis 

alterações relacionadas à doença. A ultrassonografia fornece informações sobre a 

localização da doença (ou seja, HPD ou HAD), orientando o manejo clínico para confirmar o 

diagnóstico e tratamento subsequente (NELSON et al., 2015). 

 

 

3.7 Prognóstico 
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O prognóstico da doença pode variar de acordo com a etiologia da doença, o tratamento 

utilizado, a idade do animal, complicações, o estado em geral e a monitoração desse 

paciente. No geral o prognóstico do HAC é reservado devido as complicações associadas a 

ela, por exemplo, quando existe um 

adenocarcinoma e/ou metástase no pulmão, o prognóstico é considerado ruim. (NELSON, 

2015). 

O prognóstico dos pacientes com hiperadrenocorticismo hipofisário-dependente dependerá 

do estado clínico geral do paciente e das possíveis complicações associadas ao 

hipercortisolismo, como tromboembolismo pulmonar, cetoacidose diabética, pancreatite, e 

do compromisso do responsável com a continuação do tratamento, levando em 

consideração a orientação do responsável. dedicação e situação financeira para adquirir 

medicamentos e realizar check-ups regulares para que o paciente possa ser devidamente 

acompanhado. A expectativa de vida é de aproximadamente 2 a 4 anos para pacientes 

tratados com mitotano e aqueles tratados com trilostano, mas esse período pode ser mais 

longo em cães afetados mais jovens, pois o risco de desenvolver complicações decorrentes 

de doenças geriátricas é menor. ou doença renal crônica. O prognóstico para pacientes com 

adenomas adrenocorticais é melhor do que para pacientes com diagnóstico de 

adenocarcinoma. Cães submetidos à adrenalectomia, que não apresentam metástases, 

exibem uma expectativa de vida superior à do HAC hipófise-dependente (JERICÓ et al., 

2015). 
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DISCUSÃO  

Conforme o relato o hiperadrenocorticismo foi um achado na rotina clínica.  O animal 

apresentou melhoras e está sob cuidados de especialistas. Temos em vista que é 

indispensável os exames de rotina em nossos animais.  

O tratamento foi iniciado com Trilostano (Vetonyl 10 mg), tem mostrado bastante eficiência 

na melhoria da sintomatologia do hiperadrecorticismo, pois inibe a enzima que afeta a 

glândula adrenal, assim inibindo a produção de cortisol (Moura,2015). 

Como outras opções de tratamento, poderia ser utilizado o Mitotano, medicamento este que 

bloqueia a produção de hormônios pela glândula adrenal, sendo utilizado em duas fases, 

fase de controle da doença e a fase de manutenção para impedir a volta dos sinais da 

doença. (Medicina de pequenos animais 5ª edição).  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Podemos considerar então que mesmo se tratando de uma doença comum, o animal que é 

diagnosticado com essa endocrinopatia, precisa ser acompanhamento por um veterinário 

clínico, endocrinologista, e em algumas vezes nefrologista, pois recorrentemente  vem 

acompanhada de diversas alterações sistêmicas, como o caso citado a cima. O Trilostano 

(Vetonyl 10 mg) é a droga mais utilizada atualmente que pode ser usada para o tratamento 

de hiperadrenocorticismo,  em casos mais severos também existe a possibilidade de 

intervenção cirúrgica. Concluímos que apesar da doença evoluir para um estado crítico, um 

animal que é diagnosticado precocemente e segue o tratamento que foi instituído pelo seu 

médico veterinário corretamente, tem grandes chances de viver uma vida normal e longa. 
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