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RESUMO

O hiperadrenocorticismo iatrogénico em caes refere-se a uma condigcéo
causada pela administragdo excessiva de corticosterdides, comumente
prescritos para tratar diversas doencas. Os corticosterdides sdo medicamentos
que imitam os horménios produzidos pelas glandulas adrenais. Quando
administrados em doses excessivas ou por longos periodos, podem levar a um
desequilibrio  hormonal, resultando em sintomas semelhantes ao
hiperadrenocorticismo, como o0 aumento da ingestdo hidrica, apetite, micgao
excessiva, fraqueza muscular e ganho de peso. E importante que médicos
veterinarios monitorem a administracdo de corticosterdides e ajustem doses
terapéuticas de acordo com a necessidade de cada paciente, evitando o
desenvolvimento da condigéo iatrogénica em caes, o diagnostico é feito por
meio de exames de sangue e testes de estimulagdo da glandula adrenal. O
tratamento envolve a redugdo gradual da dose de corticosterdides e, em alguns

casos, a substituicao por terapias alternativas.
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INTRODUGAO

O hiperadrenocorticismo iatrogénico em caes € uma endocrinopatia resultante
do uso excessivo de glicocorticéides, que sao administrados por um periodo
prolongado ou em doses inadequadas. Os corticosterdides sdo uma classe de
medicamentos frequentemente prescritos para tratar diversas condigdes
médicas, como alergias, inflamacbes e doengas autoimunes. A utilizagcao
impropria desses farmacos pode resultar em anormalidades clinicas e
bioquimicas decorrentes da exposi¢ao cronica as concentracbes aumentadas
de glicocorticoides séricos (FELDMAN, 2002).

O hiperadrenocorticismo (HAC) ¢é classificado de acordo com a origem da
doenga, existindo diferentes tipos, sendo elas a hipdfise-dependente,
adrenal-dependente e a iatrogénica. No caso do hiperadrenocorticismo
iatrogénico, este € associado a produgao exogena de cortisol, ou seja, através
da administragdo dos glicocorticéides com o uso desmedido da medicagao.
(RHODES, 2005). O estimulo do cortisol de origem exdégena pode trazer

algumas complicagdes, como a hipoplasia bilateral das glandulas.

Os animais acometidos por HAC podem apresentar diferentes sinais clinicos,
dentre os principais estdo a polidipsia, poliuria, letargia, polifagia, alopecia,

distensdo abdominal e taquipneia (PIANA et al., 2018).

A prevaléncia ocorre em cdes com mais de 6 anos de idade, atingindo machos
e fémeas igualmente. A raga desempenha papel na suscetibilidade a doenga,
sendo Poodle, Teckel, Beagle, Terrier Brasileiro, Yorkshire, Boxer, Pastor

Alem&o e Labrador as racas mais predispostas (JERICO et al., 2015).

O diagnodstico pode ser feito através de diferentes exames complementares,
como o0s exames de imagem ou coleta de material biolégico para avaliar as
alteragbes no leucograma e hemograma. Através das anormalidades presentes
em conjunto com a anamnese e avaliagcdo do animal, € instituido o melhor

tratamento para a saude deste paciente (MARTINS, 2018) .



ANATOMIA E FISIOLOGIA

As gléndulas adrenais s&o estruturas bilaterais e estdo localizadas na regido
craniomedial aos rins, seu tamanho varia de acordo com a espécie e raca e
sdo diferenciadas em margens corticais e medulares, em caes higidos essa
proporcdo fica em torno de 2:1 (PEREZ e MELIAN, 2021), onde possuem
diferentes caracteristicas fisiolégicas e origens embrionarias, sendo a cortical
subdividida em trés zonas: a glomerulosa, que corresponde a 15% do tecido e
exerce a produgcdo de mineralocorticoides (aldosterona), responsaveis pelo
controle hidroeletrolitico e da presséo arterial; a fasciculada, localizada no
centro do cértex, responde por 80% e produz glicocorticoides (sendo o cortisol
0 mais importante) responsaveis por promover a gliconeogénese e finalmente,
a zona reticulata interna mais espessa, que representa 5% do cértex total,
produz uma pequena quantidade de horménios sexuais, principalmente
hormdénios masculinos com atividade androgénica fraca. Originalmente a
medula provém do neuroectoderma e produz aminas, como a norepinefrina e a
epinefrina ja o coértex provém do epitélio celédmico mesodérmico e produz
horménios esterdides, como o cortisol, e corticosterona, os esterdides sexuais
e a aldosterona (EURELL, 2012).

Figura 1: Esquema anatémico das glandulas adrenais
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A produgao de glicocorticoides é controlada pelo hormdnio adrenocorticotréfico
(ACTH) secretado pela hipdfise anterior (adeno-hipéfise), que por sua vez é
controlado pelo hormdnio liberador de corticotropina (CRH) do hipotalamo. O
CRH e o ACTH séo secretados em intervalos regulares, levando a picos de
oscilagdes de cortisol no organismo durante o dia. Em caes, ha relatos de que
0s niveis desses horménios sdo mais altos nas primeiras horas da manha,
enquanto em gatos os niveis sdo mais elevados a noite. O cortisol
desempenha um papel essencial na resposta do corpo ao estresse de longo
prazo, como fome, infeccdo e inflamagdo crbénica. Durante periodos de
estresse, os niveis de ACTH e cortisol permanecem altos porque os efeitos do

estresse tendem a inibir o mecanismo comum de feedback negativo.

O cortisol apresenta diversos efeitos no organismo, mais do que qualquer outro
horménio (HERRTAGE, 2004). Os glicocorticoides estimulam a gliconeogénese
no figado e diminuem a taxa de utilizacdo da glicose pelas células e,
consequentemente, promovem aumento nos niveis glicémicos do organismo.
Também promovem o catabolismo proteico e estimulam a lipdlise no tecido
adiposo. Os mineralocorticéides, representados pela aldosterona, possuem
efeito sobre a reabsorg¢ao tubular do sédio e a secreg¢ao tubular de potassio
(NELSON e COUTO, 2015). Os esteroides andrégenos sao responsaveis pelo
desenvolvimento dos 6rgaos sexuais e por sua maturagao, e também inibem a
mitose epidérmica, diminuem a produ¢cdo de melanina e aumentam o numero
de glandulas sebaceas (NELSON, 2006).

Figura 2: Esquema das zonas medular e cortical em um corte da adrenal.
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Adaptado. Fonte: http://www.mmi.mcgill.ca/mmimediasampler2002/

O hiperadrenocorticismo iatrogénico geralmente é decorrente da excessiva
administracao de glicocorticdides para controle de alergias ou doengas
imunomediadas. Também pode desenvolver-se em consequéncia de
administracdo de medicamentos topicos, incluindo colirios e solucdes
otoldgicas que contém glicocorticoides, principalmente em caes de pequeno
porte, a longo prazo. Uma vez que o] eixo
hipotalamico-hipofisario-adrenocortical € normal, a administragdo prolongada
excessiva de glicocorticoides suprimem as concentragdes plasmaticas de
ACTH, provocando atrofia adrenocortical bilateral (NELSON et al., 2015).
Muitos corticosteroides topicos sao absorvidos sistemicamente, principalmente
se aplicados em pele inflamada, sendo capazes de suprimir a funcao
adrenocortical, de maneira mais ou menos intensa, na dependéncia do veiculo,
concentragao, poténcia e tempo de uso, além de induzir sintomas clinicos do
HAC (JERICO et al., 2023).

ETIOLOGIA

A etiologia do hiperadrenocorticismo em cées pode ser dividida em trés causas
principais: 1. Doenga de Cushing Dependente de ACTH (DCCA): A DCCA ¢ a
causa mais comum de hiperadrenocorticismo em cées e ocorre devido a um
tumor benigno na hipéfise (PEREZ-ALENZA; MELIAN, 2017). A hipdfise
afetada pelo tumor secreta horménios adrenocorticotréficos (ACTH) em
excesso, que por sua vez estimula as glandulas adrenais a produzirem cortisol
também em excesso. Essa forma de Cushing é responsavel por
aproximadamente 80% dos casos em cées (PEREZ-ALENZA; MELIAN, 2017)..
2. Doenga de Cushing Independente de ACTH (DCIA): A DCIA é menos
comum e geralmente causada por tumores nas proprias glandulas adrenais
(adenomas ou carcinomas). Esses tumores produzem cortisol de forma
independente, sem qualquer relacédo ou regulacdo sistémica, ha perda da
homeostase. Eles ignoram os niveis normais de ACTH e produzem cortisol em
excesso, levando aos sintomas da sindrome de Cushing. 3: Hiperplasia

Adrenocortical Primaria: a hiperplasia adrenocortical primaria € uma condigcéo


http://www.mmi.mcgill.ca/mmimediasampler2002/

em que as glandulas adrenais aumentam de tamanho e produzem cortisol em
excesso devido a uma disfuncéao intrinseca (PETERSON, 2007; HERRTAGE;
RAMSEY, 2015). Embora seja menos comum do que as duas causas
mencionadas acima, ela ainda pode levar ao desenvolvimento da sindrome de
Cushing em caes. Além das causas enddgenas, o hiperadrenocorticismo pode
ocorrer de forma iatrogénica, ou seja, devido ao uso prolongado de
corticosterdéides como parte do tratamento de outras condigdes. Esses
medicamentos suprimem a funcdo das glandulas adrenais e podem levar ao
excesso de cortisol no organismo (PEREZ-ALENZA; MELIAN, 2017).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos em caes que possuem hiperadrenocorticismo sdo muitas
vezes confundidos com outras doengas, por serem sinais clinicos variados e
com progressao lenta, no geral os sinais clinicos estdo relacionados com o

aumento de glicocorticéides circulantes (JERICO, 2014).

Sinais clinicos como poliuria e polidipsia sdo os sinais clinicos mais comuns
encontrados nos cdes com hiperadrenocorticismo (REUSCH & FELDMAN,
1991), muitos tutores de animais com HAC relatam que esses caes possuem
sede excessiva e também micgdo em locais inadequados (REUSCH &
FELDMAN, 1991).

Cdes com macroadenomas (neoplasias superiores a 10mm podendo
ocasionalmente comprimir estruturas adjacentes, causando sintomatologia
neuronal), podem mostrar sinais de Diabetes mellitus como a polifagia, devido
a alta glicemia, apresentando um sinal clinico bem frequente principalmente em
caes que se alimentam menos e passam a ter mais apetite, ocorrendo por
conta da diminui¢do da concentracdo do Hormonio liberador de corticotrofina e
pelo efeito anti-insulinico do cortisol (HERRTAGE, 2004).

Alteragoes musculoesqueléticas
O abddmen pendular, assim como os outros sinais clinicos, € muito comum em

cdes com HAC, causando uma acentuada distensdo abdominal, que ocorre



devido ao aumento dos glicocorticoides circulantes, que sao responsaveis pela
redistribuicdo de tecido adiposo, causa fraqueza dos musculos abdominais
resultante do aumento do catabolismo proteico (HERRTAGE, 2011; MOONEY
& PETERSON, 2004). Intolerancia ao exercicio e letargia sao sinais clinicos
muito notados pelos tutores, juntamente com a redugdo da massa muscular.
Muitos cades acabam desenvolvendo miotonia, que é uma contracido que

persiste mesmo apds cessar o estimulo voluntario.

Manifestagées dermatolégicas

As manifestagcées dermatologicas em caes com HAC séao alteragdes visiveis e
muito comuns (BEHREND et al., 2013), e podem se confundir com outras
doengas, no geral cides com hiperadrenocorticismo apresentam a pelagem
opaca, seca, sem brilho, pele fina e a elasticidade diminuida. Além dessas
afecgdes, também é possivel encontrar em caes com HAC outras alteracdes
dermatolégicas secundarias como paniculites e fasciculites (SCOTT et al.,
2001; ALENZA, 2011).

A alopecia é muito comum em caes com HAC, e se confunde muito com outras
causas de doengas que afetam a pelagem, sendo que no caso da HAC, a
alopecia costuma se iniciar no tronco e atingir os flancos; O cortisol faz parte
do ciclo de crescimento do pelo, encurtando a fase anagena e aumentando a
fase de telégena resultando em alopecia (HERRTAGE, 2004; ALENZA, 2011).
A alta concentragao de cortisol circulante causa imunossupressao favorecendo
a piodermite bacteriana.

Por conta da pele fina e de alteracdo dos vasos sanguineos, passa-se a
visualizar a vasculatura subcutadnea (telangiectasia). Pode haver também o
rompimento da parede dos capilares sanguineos, dando origem a hematomas,

do tipo petequial ou equimdticas (BAKER, 1993).

Outra alteracdo dermatoldégica que acomete cerca de 30% dos pacientes com

HAC sao os comeddes por causa da degeneracao folicular e as estrias por



causa da falta de elasticidade da pele, no geral essa alteragao se localiza ao

redor dos mamilos.

A calcinose cutdnea é uma alteragdo muito comum em cides com HAC,
aparecendo na pele como papulas e placas esbranquicadas, irregulares
granulosas e firmes sendo semelhantes a ossos (HNILICA, 2012) e ocorre
devido ao depdsito de calcio na derme ou no tecido subcutaneo. Essas lesdes
acometem no geral o dorso do pescogo, axilas, abdémen ventral e regido
inguinal, mas também podem ser generalizadas. As lesdes maiores podem
rachar e levar a infecgcbes secundarias no animal.

A hiperpigmentacédo atinge cerca de 30% de caes com HAC que aparecem
como maculas hipermelanicas (FERREIRA, 2016), ocorrendo por conta do
aumento no numero de melandcitos.

A seborreia € muito comum também em cdes com HAC porque as glandulas
sebaceas atrofiam devido as altas concentragbes de glicocorticéides

circulantes.

Figura 3: Animal com HAC mostrando abdémen penduloso.

Fonte: TOSTES, 2004.
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Figura 4: Alopecia bilateral simétrica do tronco e das extremidades em um

Poodle miniatura fémea de 13 anos de idade com HAC.

Fonte: FRANK, 2006.

Figura 5: Regi&o inguinal de um céo da raga Poodle com HAC. Podem ser
vistas, areas de calcinose cutanea erodindo através da epiderme. Comeddes

também estéo presentes.

Fonte: MOONEY & PETERSON, 2004.

Alteragoes respiratorias
Caes com HAC no geral tem a respiragao mais ofegante devido ao aumento de
gordura no térax e abdome, pela atrofia e fraqueza muscular, sendo assim,

frequentemente, apresentam taquipnéia como consequéncia (FELDMAN &
NELSON, 2004; BLOIS et al., 2009; ALENZA, 2011).
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Hipertensao

Os caes com hiperadrenocorticismo podem apresentar hipertensao que afeta
aproximadamente 59 a 86% dos casos (ORTEGA et al.,, 1996; HURLEY &
VADEN, 1998; GOY-THOLLOT et al, 2002; NOVELLAS et al., 2008).
Acredita-se que as altas taxas de cortisol circulante sdo responsaveis pela
retencdo de sodio e agua nos vasos e um consequente aumento na volemia e
débito cardiaco. Acredita-se também que a hipertensao seria um aumento da
resisténcia vascular devido a uma estimulagédo do sistema renina-angiotensina
(BROWN, 2010; JAVADI et al., 2003). A ultima hipdtese seria um aumento da
pressao arterial por conta de uma elevada sensibilidade aos vasopressores em

consequéncia do hiperadrenocorticismo (MARTINEZ et al., 2005).

Alteragoes cardiacas
Alguns cdes com HAC s&o diagnosticados com insuficiéncia cardiaca

congestiva devido a hipertensao arterial cronica (FELDMAN, 1995).

Alteragoes reprodutivas

Muitos caes com hiperadrenocorticismo apresentam alteracdes reprodutivas. O
efeito do feedback negativo na pituitaria que € causado pelas altas
concentracbes de cortisol circulante, causa atrofia testicular no macho e
anestro na fémea, cerca de 50% dos casos de HAC, devido as baixas
concentracbes de FSH e LH (NICHOLS et al., 1998; NEIGER, 2005). A
produgcdo de horménios pelas gbnadas sexuais € diminuida em altas
concentragcdes de cortisol. No macho ndo castrado os testiculos se tornam
moles e esponjosos (SILVA, 2016). Além disso, os animais que possuem HAC
com alteragdes reprodutivas tém a libido diminuida e a testosterona abaixo dos

valores de referéncia.

DIAGNOSTICO

O diagnodstico de HAC iatrogénico se da pela jungao do histérico clinico do
paciente, anamnese e exame fisico minuciosos, complementando com a

realizacédo de exames laboratoriais e de imagem para confirmagédo da doenca.
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Dentre os exames complementares para o diagnostico da HAC temos a
ultrassonografia abdominal, o hemograma, bioquimica sérica, glicemia,

urinalise, dosagens e testes hormonais.

Ultrassonografia

Os achados ultrassonograficos de pacientes com o hiperadrenocorticismo
iatrogénico geralmente estdo associados a diminuicdo de ambas as adrenais
por atrofia, sem alteracbes de contorno e ecogenicidade. A auséncia de atrofia
adrenal nao descarta a possibilidade da doencga, podendo estar ainda no inicio
(LEAL, 2008; SGARB, 2006). A atrofia da glandula adrenal ocorre pela
supressdo do hormodnio liberador de corticotrofina (CRH) produzido pelo
hipotalamo, gerando também a diminuicdo do ACTH, cuja funcao é estimular a
producao de corticosterdides pela regidao cortical da adrenal. Quando o
estimulo de produgdo do ACTH é diminuido, ocorre a atrofia das células da
cortical pelo desuso (MOURA, 2015).

Figura 5: Aparéncia ecografica da glandula adrenal, apresenta dimensdes <

5,0 mm sugerindo atrofia.

Fonte: Arquivo pessoal. Glandula adrenal esquerda (*) de um cdo macho da
ragca Mastiff Inglés com dimensdes reduzidas. (1) comprimento (2) espessura

do polo (3) espessura do polo caudal) .
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Hemograma

Na doengca em questdo, o hemograma fica caracterizado por leucograma de
estresse, com possivel linfopenia, monocitose, neutrofilia, eosinopenia e
eritrocitose discreta. Por consequéncia dos efeitos estimuladores dos
glicocorticéides na medula 6ssea, também €& possivel observar trombocitose
(MOONEY et al., 2015).

Bioquimica sérica

Na avaliacdo da fungao hepatica, se destaca o aumento sérico de Alanina
Aminotransferase (ALT) e Fosfatase Alcalina (FA). O aumento da ALT é
associado a hiperplasia das células hepaticas e também a necrose celular. O
aumento da FA no HAC caes geralmente se da pela indugdo da isoenzima
glicocorticoide nos hepatdcitos e nas células endoteliais dos canaliculos
biliares. O outro motivo é a colestase decorrente da sobrecarga de glicogénio
dos glicocorticéides. Nao deve-se descartar a possibilidade do animal ter uma
hepatite concomitante (LEAL, 2008; NELSON, 2006; SGARB, 2006).
Verifica-se também aumento do glicogénio hepatico podendo tender a uma
hiperglicemia, devido a indugdo dos glicocorticéides no figado, estimulando a
gliconeogénese. Alguns animais podem obter resisténcia dos glicocorticéides a
insulina, gerando uma hiperinsulinemia e podendo evoluir até para uma
Diabetes mellitus (NELSON, 2006).

Como resultado do aumento da diurese e diminuicdo da permeabilidade tubular
pode-se observar niveis de uréia diminuidos e sem alteragdes nos niveis de
creatinina (LEAL, 2008).

Em aproximadamente 90% dos casos de HAC o animal apresenta aumento de
colesterol e triglicérides devido a estimulagao da lipdlise por glicocorticéides
porém sao sinais clinicos inespecificos que podem estar associados a diversas
outras doencgas (JOUBERT, 2002).
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A amilase e a lipase podem sofrer aumento também pela acdo dos
glicocorticéides nas células pancreaticas (LEAL, 2008; SGARB, 2006).

Teste de supressao por dexametasona

Este teste € muito utilizado para a deteccdo de HAC, porém no caso de
suspeita de HAC iatrogénico ele ndo € confiavel para deteccdo, sendo
preferivel optar pelo teste de estimulacdo de ACTH (PEREZ e MELIAN 2017).
No teste de supressao por dexametasona ocorre a avaliagdo de sensibilidade
do eixo hipotalamico-hipofisario, ja que a dexametasona é um glicocorticoide
que tem acdo maior que o cortisol, gerando feedback negativo no eixo
hipotalamico-hipofisario, inibindo, durante algumas horas, a liberagdo de ACTH
e por consequéncia a liberagcao do cortisol basal também. Caso o animal seja
resistente a acdo da dexametasona, ndo se observara alteragdo do cortisol
venoso, sendo grande indicativo de HAC. (LEAL, 2008; LIMA, 2008; SGARB,
2006).

Para o protocolo do exame € realizada uma primeira coleta de sangue basal
seguida da administracdo de 0,01 mg/kg de dexametasona. Apds 4 horas €
realizada a 2° coleta de sangue, e ap6s mais 4 horas da 2°, a 3° coleta é
realizada. (PEREZ e MELIAN, 2017). Para analise do teste utiliza-se a
referéncia de < 1 ug/dL — 1,4 ug/dL de cortisol como resposta fisiologica e >
1,4 pg/dL como HAC espontaneo (LEAL, 2008; LIMA, 2008; SGARB, 2006).

Estimulagao por ACTH

O teste de estimulacdo com ACTH é o diagnéstico utilizado para diferenciar
HAC esponténeo e iatrogénico. Esse teste se baseia na analise da resposta da
glandula adrenal ao estimulo por ACTH exdégeno (MOONEY et al., 2015).

Para o protocolo do exame € realizada uma primeira coleta de sangue basal
seguida da aplicacdo na dosagem de 5 ug/kg de ACTH sintético pela via
intravenosa. Apos 1 hora é realizada a 2° coleta de sangue para mensurar o
nivel de cortisol sérico (PEREZ e MELIAN, 2017).
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No caso do HAC iatrogénico ndo existe efeito pela estimulagcdo com ACTH,
sendo a concentragdo de ACTH < 5 pug/dL indicativo de iatrogenia, por serem
valores inferiores ao de variacdo basal normal (PEREZ e MELIAN, 2017).
Deve-se analisar o historico clinico do animal para diferenciar de outros tipos
de HAC, principalmente se o animal tiver feito uso prolongado de
glicocorticéides (NELSON, 2006).

Nos casos em que o animal apresenta a doenga ocorre o aumento
consideravel do cortisol em comparagdao a um cao saudavel. Valores = 21
pg/dL indicam HAC espontaneo, < 17 pg/dL ndo considera-se a doencga e
valores intermediarios entre 16 a 21 ug/dL sdo considerados suspeitos,

indicando a realizagdo de um novo teste. (JERICO et al., 2015).
Urinalise

Na urinalise, existem achados que podem estar associados ao HAC

(hiperadrenocorticismo), como por exemplo;

Densidade Urinaria: devido a poliuria e polidipsia, a densidade urinaria tende a
diminuir a valores inferiores a 1.015 (LEAL 2008; SGARB, 2006).

Proteinuria: o horménio cortisol aumenta a permeabilidade da membrana
tubular para moléculas de maior tamanho, sendo a albumina a proteina mais

comumente perdida.

O cortisol diminui a reabsorgao tubular, mas aumenta a permeabilidade da
membrana permitindo a passagem de proteinas no glomérulo, a proteina mais
eliminada € a Albumina, porém nao leva a hipoalbuminemia. Essa proteinuria
também pode ser por causa de infecgao urinaria secundaria ao HAC através da
imunossupressao adicionada a diluicdo da urina, ou ainda por lesao glomerular
provocada pela doenga (ETTINGER & FELDMAN 2005 LEAL, 2008; LIMA,
2008; SGARB, 2006).
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Glicosuria: possivelmente ocorre quando ha Diabetes mellitus associada ou
secundaria ao HAC. (LEAL, 2008; LIMA, 2008; SGARB, 2006).

TRATAMENTO

O hiperadrenocorticismo iatrogénico em caes é resultante do uso prolongado e
inadequado de glicocorticosterdides por diferentes vias de administragéo,
podendo ser via oral, topica ou injetavel (ROSA et al.,, 2011; SANTOS;
ALESSI, 2017). A administracdo exdgena excessiva sera coautora no
desenvolvimento desta doengca. A quantidade demasiada desses
medicamentos supre as concentracdbes de ACTH hipofisario, resultando em
atrofia adrenal bilateral (JERICO, 2014; MOONEY, PETERSON 2015;
NELSON, COUTO, 2015).

A medida inicial para esses animais, sera a diminuicdo gradual desses
corticosteréides (JOHNSON ET AL., 2017), a fim de permitir que as glandulas
adrenais do animal se adaptem a produg¢ao normal de horménios, para que
nao agrave o quadro de saude deste paciente, além disso € interessante que
esse animal faga o acompanhamento dos niveis de cortisol, através do teste de
estimulacdo com ACTH (horménio adrenocorticotréfico) de forma regular
(BENNAIM et al., 2018), com a finalidade de garantir um tratamento eficiente.
O tratamento requer uma abordagem multidisciplinar, que inclui a
descontinuagcdo adequada dos corticosterdides, redugcdo gradual do
medicamento, avaliagdo do intervalo de administragdo, acompanhamento
clinico regular e, em alguns casos, 0 uso de medicamentos ou dietas

especificas.

No caso de hiperadrenocorticismo iatrogénico € necessario que o medico
veterinario avalie a necessidade na troca de medicacao, dose e o intervalo de
administragcdo para aquela que cause o menor efeito adverso nesse animal.
Nos casos em que o0 animal esta acometido por esta doenga, € sugerido a
avaliagao de seus sinais clinicos, dos resultados dos exames complementares

como por exemplo o hemograma, urindlise e avaliagdo de proteinuria. Caso
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nao seja possivel a diminuicdo gradativa dos corticoides administrados para
este animal, deve-se avaliar a substituicido de medicacdo como por exemplo o
Lokivetmab, comercialmente conhecido como Cytopoint® que pode ser uma
opgao para aqueles animais acometidos por dermatopatias de origem atdpica,
demonstrando ser uma medicagao favoravel para o controle dos sinais clinicos
apresentados pela dermatite atépica (SOUZA et al., 2018). Para a utilizagcéo
deste medicamento (anticorpo monoclonal) € recomendado que se avalie o
peso do animal para selecionar corretamente a apresentagédo do Cytopoint®.
Além disso, temos outra opcédo no qual temos o principio ativo Oclacitinib, que

comercialmente € conhecido como Apoquel®.

Nos casos onde o corticoide acaba se tornando essencial para controle de
algumas doengas especificas como por exemplo as autoimunes e inflamagdes
severas, 0s medicos veterinarios responsaveis podem optar por solucionar as
intercorréncias de maneira individual, sendo elas: correcdo do sobrepeso do

animal, medicamentos alternativos, readequacao de doses, etc.

O manejo dietético também desempenha um papel importante no tratamento
desses cédes. Dietas especificas podem ser recomendadas para ajudar a
controlar os sintomas e reduzir o estresse sobre as glandulas adrenais. Uma
das op¢des no manejo alimentar, seria a introdu¢cao de uma ragao para controle
de obesidade, uma vez que o HAC (hiperadrenocorticismo) faz com que o
animal aumente o seu apetite, resultando entdo no ganho de peso. Além da
obesidade, em alguns casos é indicado uma alimentagdo com baixo teor de

sodio para aqueles que sofrem com hipertenséo.

Farmaco Dose Consideragoes

Lokivetmab

Dose Unica

Repetir entre 4 a 8 semanas (avaliar
necessidade do animal)

Para animais com o peso abaixo de

2,3 kg deve-se administrar 0,2 ml/kg

de um frasco de 10 mg/ml
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Oclacitinib

0,4 a 9,6 mg/kg (dose
inicial) - a cada doze
horas ao dia por

quatorze dias

A dosagem de manutengdo é apos
14 dias iniciais
Pode ser administrado junto a

alimentagao ou separado

Tabela 1: Representagdo de dose para o Cytopoint® e Apoquel®, adaptado.

Fonte: Zoetis- Industria de Produtos Veterinarios Ltda, Brasil.
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CONSIDERAGOES FINAIS

O hiperadrenocorticismo iatrogénico € uma endocrinopatia no qual o uso
indiscriminado de glicocorticoides € a sua principal causa. O excesso dessas
medicagdes utilizadas de maneira incorreta, podem resultar em diversas
complicagbes a saude desses animais, como o0 impacto na sua qualidade de
vida, uma vez que a doenca desencadeia sinais clinicos que levam o animal a
ter aumento de ingestdo de alimentos, podendo ter maior ganho de peso e
resultando em quadros clinicos de obesidade desses caes. A predisposi¢ao as
infeccbes secundarias também se torna uma das complicagdes presentes em
animais acometidos por HAC, além de problemas dermatologicos,
cardiovasculares, 6sseos e disturbios metabdlicos. Portanto, é fundamental
evitar o uso improéprio de corticosterdides e monitorar de perto os caes que
recebem essa medicagao para evitar o desenvolvimento dessa condicéo e
suas complicagdes subsequentes. O acompanhamento veterinario regular e a
conscientizagdo sobre os riscos s&o essenciais para prevenir e gerenciar essa

condicao de forma eficaz.

O prognéstico para cades com hiperadrenocorticismo iatrogénico € geralmente
mais favoravel em comparagao com a forma espontadnea da doenca, uma vez
que a descontinuagao ou ajuste da medicagao responsavel geralmente resolve

os sinais clinicos apresentados.

Dependendo das complicagdes presentes junto ao HAC, pode afetar no
prognostico desse animal. Mas com a administracdo adequada dos
medicamentos, diminuicdo gradual das doses de corticosteroides e o
acompanhamento veterinario apropriado, os cies afetados podem se recuperar

e levar uma vida saudavel.
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