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RESUMO

YOSHIKAWA, MELISSA YUKARI Caracterizacao semioldgica e epidemioldgica
de caes diagnosticados com hipotireoidismo e hiperadrenocorticismo
atendidos no Hospital Veterinario da Universidade Federal de Campina Grande,
Patos — PB Universidade Federal de Campina Grande, 2017. 73p. (Trabalho de
concluséao de curso).

O hipotireoidismo e o hiperadrenocorticismo s&o endocrinopatias altamente
relevantes na clinica de pequenos animais, sendo ambas multissistémicas e
facilitadoras para ademais doengas, como uma diabetes mellitus, cetoacidose,
dermatopatias, cardiopatias, entre outros.

Quanto mais tarde forem descobertas estas endocrinopatias, mais complexo o
quadro clinico do animal pode se tornar e mais arriscado. Devido a importancia
destas doencas, este trabalho foi feito através da descricdo epidemiolégica e
semiolégica de onze relatos de casos de animais doentes com hipotireoidismo ou
hiperadrenocorticismo, retirados da casuistica durante o periodo de 2010 a 2015, do
Hospital Veterindrio da UFCG, campus Patos-PB, onde foi descrito o perfil
epidemiologico e clinico dos animais, levando em conta a anamnese, idade, sexo,
raca, frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, temperatura, achados clinicos e
laboratoriais, afim de descrever e ampliar informagdes para auxiliar na obtengao de
um diagndstico mais preciso, tendo em vista que as complicagcées podem ser fatais.

Os achados clinicos mais presentes nos animais com hipotireoidismo foram
seborreia, seguida por alopecia bilateral simétrica, aumento de volume abdominal e
bradicardia. Ja nos animais com hiperadrenotireoidismo foram tartaro,
hiperqueratose na narina e hipotricose generalizada. Nos exames laboratoriais os
achados nao foram semelhantes aos descritos na maioria da literatura para o
hipotireoidismo, enquanto que no hiperadrenocorticismo os achados foram mais
compativeis, apresentando neutrofilia, aumento da alanina transferase, fosfatase
alcalina e colesterol.

Podendo concluir-se que a historia completa do animal, junto dos exames fisicos
e complementares podem indicar estas endocrinopatias, para posterior utilizacao do
teste de fungao das glandulas afetadas

Palavras chaves: Endocrinopatias, tireoide, adrenais, disfungdo hormonal, fisiologia



ABSTRACT

Semiological and epidemiological characterization of dogs diagnosed
with hypothyroidism and hyperadrenocorticism attended at the Veterinary
Hospital of the Federal University of Campina Grande

Hypothyroidism and hyperadrenocorticism are highly relevant
endocrinopathies in the pet clinical practice, both of which are multisystemic and
facilitate the occurrence of other diseases such as diabetes mellitus, ketoacidosis,
dermatopathies and heart diseases.

The later these endocrinopathies are discovered, the more complex and risky
the clinical scenario becomes. Due to the importance of these diseases, this work
studied eleven case reports of animals with hypothyroidism or hyperadrenocorticism,
taken from the casuistry during the period from 2010 to 2015, from the UFCG
Veterinary Hospital, Patos-PB campus, which described the epidemiological and
clinical profile of the animals, taking into account anamnesis, age, sex, race, heart
rate, respiratory rate, temperature, clinical and laboratory findings, in order to
describe and amplify information to aid in obtaining a more accurate diagnosis, since

complications can be fatal.

The most recurrent clinical finding in animals with hypothyroidism was
seborrhea, followed by symmetric bilateral alopecia, increased abdominal volume
and bradycardia. In animals with hyperadrenotireoidism, the most common findings
were tartar, hyperkeratosis in the nostril and generalized hypotrichosis. Laboratory
tests revealed traits not similar to those described in most of the literature for
hypothyroidism, whereas in hyperadrenocorticism the findings were more compatible,
with neutrophilia, increased alanine transferase, alkaline phosphatase and
cholesterol.

It can be concluded that the complete history of the animal, together with the
physical and complementary exams can indicate the presence of these
endocrinopathies, so that the function of the affected glands can be tested.

Key words: Endocrinopathies, thyroid, adrenals, hormonal dysfunction, physiology
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1 INTRODUCAO

O sistema enddcrino tem como funcéao principal manter qualitativamente as taxas
metabdlicas do corpo, no referido trabalho foram estudadas duas patologias de
suma importancia para a clinica endécrina de pequenos animais, um ramo da
veterindria que cresce cada vez mais, abrangendo oportunidades para a aplicacao
pratica, principalmente na clinica de pequenos animais. Entretanto exige
conhecimento especializado na area e o diagndstico pode ser considerado laborioso,
devido a vastidao de sinais clinicos e o alto custo da dosagem de horménios,
necessaria para confirmar o diagnéstico.

A endocrinologia estuda as disfuncbes hormonais, responsaveis pelas
endocrinopatias. Uma das principais maneiras de atuagdo do sistema enddcrino é
através do sistema hipotalamico hipofisario, onde o referido sistema dependera da
sintese de hormdnios do hipotdlamo, os quais vao estimular a secrecdao de
substancias hipofisarias que por sua estimulam diversos 6rgaos alvos, formando
uma rede neuroenddcrina secretora de hormaénios.

O presente trabalho se apresenta dividido em dois capitulos; no primeiro capitulo
descreve-se sobre o hipotireoidismo, disturbio multissistémico ocasionado pela baixa
producdo dos hormonios tireoidianos, triiodotironina e tetraiodotironina. No segundo
capitulo sera estudado o hiperadrenocorticismo, sindrome multissistémica
decorrente da producao excessiva de glicocorticoides pelas glandulas adrenais.

Ambas patologias podem se apresentar de forma unica ou concomitante com
outras doencas, podendo até o hipotireoidismo ser consequéncia do
hiperadrenocorticismo.

Assim, objetiva-se com esse estudo descrever os aspectos semioldgicos e
epidemiologicos de onze relatos, retirados da casuistica dos animais atendidos no
Hospital Veterinario, da Universidade Federal de Campina Grande, campus Patos-
PB com hipotireoidismo e hiperadrenocorticismo, tendo como intuito ampliar
informacgdes, afim de encaminhar a um diagndstico mais preciso e rapido, pois as

complicagdes de ambas as sindromes podem ser fatais.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Anatomia e fisiologia da glandula Tireoide

A tireoide € o principal 6rgdo responsavel pela regulagdo metabdlica do
organismo. Encontra-se fixada na lateral da traqueia abaixo da cartilagem cricdide,
sendo composta por dois lobos ovais alongados e individualizados, sendo no céo
diferente de outras espécies domésticas e ndo conectados pelo istmo (DUKES,
2006, DYCE; SACK; WENSING, 2002)

A glandula tireoide produz seus horménios triiodotironina e tetraiodotironina
(T3 e T4, respectivamente) através de uma reagdo em cadeia, representada na
Figura 1, onde o horménio liberador de TSH (TRH), secretado pelo hipotalamo,
estimula a secrecéao do Horménio liberador da tireotropina (TSH) pela adenohipéfise,
que, consequentemente, estimula a produgdo de T4 e T3 pela glandula tireoide
(DUKES, 2004).

O iodo é essencial para a sintese dos horménios da tireoide, sendo que para
ser utilizado apés a ingestdo alimentar é necesséario que o mesmo seja convertido
em iodeto pelo intestino delgado, antes de ser absorvido. Posteriormente o iodeto ira
circular pelo plasma, em sua maioria ligado as proteinas plasmaticas, como a
alboumina. O iodeto é ativamente captado pelas células foliculares tireoidianas,
formadas de coldide, responsaveis pela producdo da tireoglobulina (GUYTON;
HALL, 1997, ENGELKING, 2010).

O processo de formacédo do T3 e do T4 comeca no reticulo endoplasmatico e
no complexo de Golgi das células cuboides da tireoide pela sintese da tireoglobulina,
cada molécula possui cerca de 70 aminoacidos de tirosina. As tirosinas sdo os
principais substratos e vao se ligar ao iodo, que surge pela oxidagdo do iodeto pela
enzima peroxidase, para formagdo dos horménios tirosina e triiodotironina
(GUYTON; HALL, 1997, ENGELKING, 2010).
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Figura 1- Cadeia de estimulacéo e secregdo do T3 e T4
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Fonte: Dukes, 2004

A ligagdo entre iodo e tirosina forma inicialmente a molécula de
monoiodotirosina (MIT) e depois a diiodotirosina (DIT). Para a formacao dos
hormonios, duas moléculas de DIT vao se acoplar e formar a T4, enquanto que uma
molécula de MIT combinada com uma molécula de DIT formam o T3, ao serem
produzidos o T3 e o T4 sado liberados na corrente sanguinea pelas enzimas
lisossomicas. Quando no tecido extratireoidiano, a T4 pode sofrer a agdo de enzimas
e perder uma molécula de iodo, formando uma molécula de triiodotironina ou
triiodotironina reversa (T3r). A formagcdo destas moléculas (MIT e DIT) e dos
horménios T4, T3 e T3r (ENGELKING, 2010).
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2.2 Anatomia e fisiologia da glandula adrenal

As glandulas adrenais sao duas estruturas pequenas, arredondadas e
pareadas, localizadas na regido retroperitoneal, proximas ao polo cefalico dos rins
(Figura 2), envoltos pela gordura local e altamente vascularizadas (MEDEIROS,
2015).

Em um corte sagital da glandula adrenal é possivel se avaliar duas areas
distintas, o cortex externo e a medula interna, sendo que esta constitui cerca de 10%
a 20% da glandula e o cortex abrangendo sua maioria com 90% a 80% da glandula
(REECE, 2008).

A medula é composta de células cromafinicas, e células paraganglionares,
considerados  ganglios especializados do sistema nervoso simpatico,
arregenerativas. Secreta catecolaminas, como a noroadrenalina e a adrenalina
(ENGELKING, 2010)

O cortex da adrenal, por sua vez, é essencial para a vida, devido sua influéncia
em varios processos somaticos essenciais; produz e secreta cerca de trinta
horménios diferentes, porém s6 alguns deles tem importancia clinica, sendo os
principais os mineralocorticoides, os glicocorticoides e os horménios androgénios
(MOONEY; PETERSON, 2004)

O cértex da adrenal é dividido em trés zonas periféricas, com células
especializadas diferenciadas para producdo destes horménios. Da camada mais
externa para a mais interna observa-se a primeira area (Figura 4) denominada zona
glomerulosa (25% do cértex) que secreta principalmente os mineralocorticoides
(aldosterona), seguido pela zona fasciculada (60% do co6rtex) e no ambito mais
interno, a zona reticular (15% do cértex) que, conectada a fasciculada ambas
secretam glicocorticoides (cortisol, corticosterona) e pequenas quantidades de
esteroides gonadais (estrogénio, progesterona e androgénios) (DUKES, 2006;
REECE, 2008; REIS, 2009).

Para a regulacdo dos glicocorticoides, o hipotdlamo secreta o horménio
liberador de corticotropina (CRH), um polipeptidio que estimula a secrecédo de
adrenocorticotropina ACTH que vai estimular a producado dos glicocorticoides
(REECE, 2008).

Os glicorticoides exercem seu papel principal no metabolismo dos carboidratos,

enquanto que os mineralocorticoides tem sua fungcdo mais importante representada
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pela aldosterona com a atuagéo sobre os rins, provendo um aumento na reabsorcao
de sédio e a excrecao do potassio (DUKES, 2006).

Quando o cortisol aumenta na circulagdo sanguinea (acima de 1pg/dl) o
hipotalamo inibe a liberacdo de CRH, tendo um efeito de feedback negativo
(BOLFER; et al., 2014)

Figura 2 — Anatomia das adrenais
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Fonte: Reece, 2008

Figura 3 — Representagéo histoldgica da adrenal, evidenciando as zonas do cortex,

medula e suas respectivas células
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A matéria prima para a producao dos esteroides adrenais € o colesterol
(CH), derivado de proteinas de baixa densidade primaria. Se necessario
as ceélulas adrenocorticais podem sintetizar o CH através da
transformacao do acetato no mesmo (RIJINBERK; KOOISTRA, 2013).

Para a producdo dos esteroides, sera produzido inicialmente os
progestogénios (pregnenolona e progesterona) que depois, a partir do CH,
vao funcionar como percursores de todos os outros corticosteroides, que
serdo catabolizados e inativados principalmente pelo figado e rins
(ENGELKING, 2010).
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PARTE 01

HIPOTIREOIDISMO

ACHADOS CLINICOS E EPIDEMIOLOGICOS DE NOVE
CAES DIAGNOSTICADOS COM HIPOTIREOIDISMO NO
HOSPITAL VETERINARIO DA UFCG.
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3 HIPOTIREOIDISMO

O hipotireoidismo é uma sindrome clinica, frequente em caes (ENGELKING,
2010) em relagéo a outras endocrinopatias na referida espécie (SEITAS, 2009) com
uma taxa de prevaléncia de 0,2% dos casos (PANCIERA, 1994). E causada pela
baixa producdo e/ou secrecdo dos hormdnios tireoidianos e, consequentemente,
uma reducdo nas taxas metabdlicas do animal, sendo 95% dos casos com inicio na
fase adulta (RIJINBERK; KOOISTRA, 2013, NELSON; COUTO, 2015).

A enfermidade pode se apresentar de trés maneiras distintas: o hipotireoidismo
primario, que € o mais comum, abrangendo cerca de 95% dos casos (ENGELKING,
2010); a forma secundaria ou central, que representa menos de 5% dos casos
(MONTANHA; LOPES, 2011), e a forma terciaria, que dentre as trés relatadas é a de
ocorréncia mais rara. Cada uma das enfermidades é diferenciada conforme o local
de origem do disturbio no sistema tireoide-hipéfise-hipotalamo (BOLFER et al., 2013,
RIJINBERK; KOOISTRA, 2013).

Além da classificagdo dada por localizagdo da alteracao o hipotireoidismo pode
ser classificado de acordo com a forma de aparecimento, podendo ser congénito ou
adquirido (SEITAS, 2009).

O hipotireoidismo de origem congénita é uma forma rara que, segundo Bahiense
(2014), pode ser visto em toda a ninhada, quando ha diminuicdo do horménio
tiroidiano materno, ou pode afetar apenas um filhote, devido a disgenesia da
glandula, disomorgénese, deficiéncia da enzima tireoperoxidase, que age na
membrana apical e na oxidacdo do iodeto, ou mais raramente, secundario a um
hipopituitarismo.

O de origem adquirida € mais comum e pode se apresentar como primaria e
secundaria (NELSON; COUTO, 2015). O hipotireoidismo primario, acomete cerca de
95% dos casos (JAGGY; OLIVER, 1994). Ocorre devido a degeneracao da glandula
tireoide através de linfocitos ou por uma atrofia idiopatica (ARIAS, 2002). Existem
outras causas, entretanto mais raras, tais como a neoplasia tireoidiana primaria ou
metastatica, tireoide bilateral ou induzida por drogas (BAHIENSE, 2014).

A degeneracdo por linfécitos, também conhecida como hipotireoidismo
linfocitario, se caracteriza por uma doenca autoimune, com degeneracao dos
foliculos tireoidianos por citotoxidade e preenchimento posterior com fibrose, nos

tecidos, apresenta uma invasao de infiltrado difuso de linfécitos, plasmécitos e
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macréfagos (FELDMAN; NELSON, 2004). Este processo de degeneracao crénico
pode se estender por meses ou até mesmo por anos. Porém, os sintomas surgem
qguando houver 75% de comprometimento da tireoide (NELSON; COUTO, 2015).

Outra forma do hipotireoidismo primario, entretanto ndo tdo comum ¢é a atrofia
idiopatica, onde se apresenta histologicamente como um processo degenerativo nao
inflamatério, podendo representar a fase final do hipotireoidismo linfocitico
(ENGELKING, 2010). Como ja relatado, a medida em que os foliculos da tireoide
séao degenerados, os mesmos vao sendo substituidos por tecido fibroso e adiposo e,
consequentemente, os linfécitos vao desaparecendo também (RIJINBERK;
KOOISTRA, 2013).

O hipotireoidismo secundéario ou central, ocorre por uma falha do estimulo na
tireoide, devido a anormalidade funcional da glandula adenohipofisaria, que resulta
na inativacdo da tireoide (RIJINBERK; KOOISTRA, 2013), e, consequentemente
uma possivel atrofia glandular (NELSON; COUTO, 2015).

Essas anormalidades podem ser consequéncia de trés motivos distintos, sendo
eles: ma formacdo da glandula hipofiséria; destruicdo da glandula pituitaria ou
supressao do hormaénio tireotrofico (FELDMAN; NELSON, 2004).

A terceira classificacdo do hipotireoidismo é a mais rara das trés e ocorre pela
falha na producdo do hormoénio liberador de tireotrofina (TRH) pelo hipotalamo,
consequentemente deficiéncia de TSH e atrofia folicular da tireoide (NELSON;
COUTO, 2015).

3.1.1 Epidemiologia

Segundo Rijinberk e Kooistra (2013) apesar do hipotireoidismo ocorrer mais
frequentemente em racas de grande porte do que nas de pequeno porte, nao
existem racas predispostas, nem predilecdo por sexo. Feldman e Nelson (2004)
também contradizem tal colocacao classificando algumas ragas predispostas, como
o perdigueiro, o Setter Inglés, o Skye Terrier, o Pointer Alemao de pelo duro, o
Pastor Inglés, Maltes, Kuvasz, Beagle, Golden Retriever, Doberman Pinscher, Setter
Irlandés, Boxer, Schnauzer, Dachshund, Coocker Spaniel e até mesmo os animais
Sem Raca Definida (SRD).
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Entretanto, no estudo feito por Panciera (1994) o mesmo relatou que ha um
maior risco do sexo masculino e de fémeas castradas a desenvolver a doenca do

que fémeas intactas.

3.1.2 Sinais Clinicos

O hipotireoidismo possui um aparecimento de sinais clinicos bem lentos e sutis
que acabam passando despercebidos pelo proprietario e vao evoluindo
gradativamente, até um ponto clinico severo, que normalmente € o estado no qual o
animal chega ao Veterinario (ENGELKING, 2010).

A sindrome pode se manifestar clinicamente com apenas um sinal clinico ou até
mesmo se dispor de uma variedade de sinais sistémicos (KITZMANN; MARTINS,
2012).

Quando congénito, o hipotireoidismo causa o retardo no desenvolvimento mental
e retardo no crescimento, fontanela grande, hipotermia, hipoatividade, dificuldade de
mamar e distensdo abdominal. A medida que o filhote cresce, sua cabeca se torna
relativamente grande e larga, as caracteristicas faciais incham, a pelagem fina, sem
sobrepelo e os dentes deciduos se tornam persistentes na fase adulta (RIJINBERK;
KOOISTRA, 2013, FREITAS, 2009).

Figura 4 — Comparacdo de um animal com hipotireoidismo congénito (animal da

direita) e um animal normal da mesma linhagem (animal da esquerda)

Fonte: Nelson e Couto, 2015
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O hipotireoidismo quando adquirido, se da inicio na fase adulta, onde os
sintomas aparecem com média de 7 anos, num espaco de 6 meses a 15 anos
(ETTINGER; FELDMAN, 2005), e o animal é levado ao Veterinario normalmente
com a queixa principal associada a letargia e falta de resposta a estimulos.

Os sintomas caracteristicos incluem perda de apetite, obesidade (sem mudanca
na alimentacdo), letargia, fraqueza, constipagédo, hipercolesterolemia, bradicardia,
seborreia, pioderma pelame grosseiro e alopecia bilateral (ENGELKING, 2010;
RIJINBERK; KOOISTRA, 2013; NELSON; COUTO, 2015)

Por ser uma doenga metabdlica os sinais clinicos podem ser divididos de acordo
com o sistema acometido (Figura 5) (FELDMAN; NELSON, 2004, RIJINBERK;
KOOISTRA, 2013).

Quadro 1 — Sinais Clinicos observados e relacionados ao sistema organico por

deficiéncia de hormonios tireoidianos

Alteracdes por Sistema

Ganho de peso Bradicardia, pulso periférico fraco e batida
Metabolismo Apetite alterado oureduzido  Cardiovascular | @rice
Intolerdncia aa frio Circulacéo periférica pobre
Pele fria
Rabo de rato Baixa voltagem de eletrocardiograma
Pelo e Pele . g g
Pelagem aspera e rala .
A 2 bilateral simétri Deposicéo de
opecia bilateral simétrica
, P Ocular lipideos na cémea
Mixedema

) ] . Ulceracéo na
Hiperpigmentacéo 3
cormea

Seborréia .
Uveite

Piodermite secunddria

Anestro persistente

Paralisia da laringe R ;
eprodutivo
-g.ato o | D2 P Perda de libido
1gestorio ) . . .
g Constipacdo Ginecomastia
Galactorreia
Nervoso Leta.rgia e sonoléncia Deficiéncia poliglandular
Torcicolo Atrofia testicular
Ataxia vestibular
Paralisia do nervo facial Muscular Claudicacéo
Andar rigido

Fonte: Adaptado de Feldman e Nelson, 2004 e Rijinberk e Kooistra, 2013
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3.1.3 Sindrome do doente eutiroidiano

Um dos grandes desafios do hipotireoidismo é a diferenciacdo do mesmo com
a sindrome do doente eutiroidiano que ocorre devido a uma redugdo nos niveis
séricos de T3 e aumento na conversdo de T4 em T3r pelos tecidos periféricos.
Normalmente ocorre devido a doencas metabdlicas graves, como doencas renais,
hepaticas, insuficiéncia cardiaca, infecgdes bacterianas graves e doencas
imunomediadas. Existindo uma relacdo direta entre o estado do animal e a
diminuicdo da concentragao sérica dos horménios da tireoide (SEITAS, 2009).

Acredita-se que esta sindrome acontece na tentativa do organismo de se
adaptar fisiologicamente reduzindo o metabolismo celular durante a doenca
(CAMPOS, 2004)

3.1.4 Diagndstico

O diagnéstico é realizado com base nos achados clinicos do animal e
confirmado pelos testes para avaliar a funcdo da glandula tireoide, os principais
testes feitos para esta avaliacdo sao as medi¢cdes da concentracao sérica de tiroxina
total; a concentracao sérica da triiodotironina; a concentracao sérica de tiroxina livre;
concentracao sérica basal de TSH e teste de estimulacdo com TSH (FREITAS,
2009, SEITAS, 2009).

A medicao sérica de tiroxina total € um teste excelente para detectar a funcao
tireoidiana, porém quando seus resultados s&o abaixo do valor de referéncia nao se
pode considerar como definitivo para o hipotireoidismo, pois deve ser considerado
que a diminuicdo também pode ocorrer devido a outros fatores como uma variacao
normal do individuo, doenca nao tireoideu, farmacos, idade, raca, temperatura
ambiente, estacdo do ano e hora do dia (ETTINGER; FELDMAN, 2005).

A sensibilidade da medicdo sérica de tiroxina total para o diagnéstico do
hipotireoidismo € aproximadamente de 90% se houver um historico, exame fisico e
exame laboratorial coincidentes para o hipotireoidismo. No geral, pode-se dizer que
quanto mais baixo o valor da concentracao do T4 total, mais chances do animal ser
hipotireoideu (FERGUSON, 2007).

Se o valor de referéncia do T4 total estiver dentro dos limites, pode atribui-se ao

animal um quadro de eutiroideu doente, a ndo ser que hajam anticorpos anti-tiroxina
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em circulagdo, porém ndo podendo descartar totalmente a hipdtese do
hipotireoidismo, levando em conta que alguns animais apresentam o valor do T4
total dentro do padrao de referéncia (SEITA, 2009)

Outro método utilizado é a medigdo sérica do triiodotironina total (T3 total),
sendo esta medicdo menos precisa do que a de T4 total para o diagndstico de
hipotireoidismo, pois 40% a 50% do T3 total ndo sao sintetizados na tireoide e sim
em tecidos periféricos através da transformagéo do T4 em T3 (SEITA, 2009).

O proximo método é a medigdo da concentragcéo sérica da tetraiodotironina livre,
que vai mensurar a concentracdo da hormona disponivel nos tecidos. Existem trés
técnicas para obter-se os valores de T4 livre: por dialise, radioimunoensaio e por
quimioluminescéncia. Os dois ultimos ndo possuem vantagem sobre a medi¢cdo do
T4 total, pois ambos subavaliam a concentracao do T4 livre, podendo resultar em um
falso positivo (FERGUSON, 1994).

A dialise de equilibrio € considerada o melhor teste, porém mais lento e mais
caro, possui uma precisdao de 95% e sensibilidade de 93%, sendo considerado o
melhor teste para ser feito sozinho no diagnéstico de hipotireoidismo (SEITAS,
2009).

A concentragédo seérica de TSH também pode ser mensurada, devido ao feed
back negativo do T4, porém os testes para determinar a concentragéo sérica de TSH
em cées possuem pouca sensibilidade para o diagndstico do hipotireoidismo, pois
13% a 38% dos animais com hipotireoidismo possuem um valor baixo ou dentro do
padrao de TSH (SEITAS, 2009).

Em cées eutireoideos doentes pode-se encontrar um aumento do TSH, porém
deve-se levar em consideracdo doengas concomitantes que também podem estar
associadas a esse aumento (FERGUSON, 2007).

O teste de concentracdo sérica do TSH é importante, pois a especificidade
aproxima-se dos 100% quando associado ao teste de T4 livre ou T4 total (SEITAS,
2009).

O teste de estimulagdo com TSH é um teste considerado “gold standard” entre
os testes ndo invasivos e tem como objetivo a mensuragdo do T4 total antes e
depois da aplicacdo de TSH. Neste a resposta normal é o aumento do T4 total para
um valor superior ao padrdao, apdés a aplicagdo. Considera-se um animal
hipotireoideo quando T4 total pré e pds administracdo do TSH se encontram em
baixas concentracdes (SEITAS, 2009).
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O limite de referéncia na dosagem do T4 sérico é de aproximadamente 0,8 a 1
ug/dL, embora a variagdo normal possa se estender até 0,5 pg/dL em algumas racas
(NELSON; COUTO, 2015).

3.1.5 Exames laboratoriais

3.1.5.1 Hemograma

No hemograma de um animal com hipotireoidismo pode-se encontrar como
achado menos consistente a anemia normocitica, normocrémica, arregenerativa
discreta (hematécrito de 28% a 35%) (NELSON; COUTO, 2015). A anemia
arregenerativa moderada ocorre em 30% dos caes hipotireoideos (CATHARINE;
SCOTT; YORAN, 2004). Na avaliacao morfologica das hemacias pode-se encontrar,
aumento no total de leuptécitos, devido ao aumento de colesterol na membrana
basal dos eritrcitos, a contagem de leucécitos normalmente se apresenta sem
alteracdo (de 6 a 16 x 10%uL), e por ultimo, o numero de plaquetas de normais (de
200 a 500 x 10%/uL) a aumentados (NELSON; COUTO, 2015).

3.1.5.2 Bioquimica sérica

Uma alteragdo classica da bioquimica sanguinea é a hipertriglicemia que
ocorre em cerca de 75% dos casos. A hipertriglicemia e hipercolesterolemia em
jejum também sdo bastante comuns em animais com hipotireoidismo (FELDMAN;
NELSON, 2009, NELSON; COUTO, 2015). O aumento de triglicéridos e do
colesterol podem ser considerados como o6timos testes de triagem, visto que
ocorrem com incidéncia de 88% e 73% respectivamente (SEITAS, 2009).

Pode ser visto também um aumento discreto a moderado nas atividades da
lactato desidrogenase (LDH), aspartato aminotransferase (AST), alanina
aminotransaminase (ALT), fosfatase alcalina (FA), e dificimente um aumento na
creatina quinase (CK) e hipercalcemia em casos congénitos (NELSON; COUTO,
2015).
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3.1.5.3 Tricograma

O tricograma ¢é utilizado para avaliacao das pontas, hastes e raiz do pelo, que
é coletado de forma pingada com intuito de se retirar o pelo sem quebrar 0 mesmo e
identificar a fase de desenvolvimento na qual se encontram os pelos. Em cdes com
hipotireoidismo € comum haver persisténcia da fase telogénica, pois os horménios

da tireoide s&o necessarios para dar inicio a fase anagénica (GONZALEZ, 2010).

3.1.5.4 Biopsia Tiredidea

A bidpsia tem como intuito identificar a tireoidite linfocitica e a atrofia tiredidea,
porém requer intervencao cirurgica para coleta do material, sendo raramente
indicada para diagnoéstico clinico, por ser um método invasivo (ETTINGER,;
FELDMAN, 2004).

3.1.6 Tratamento

O principal objetivo do tratamento do hipotireoidismo é restabelecer os valores
séricos normais dos horménios T3 e T4; para isso é utilizada a levotiroxina sédica
(T4 sintético), por via oral, com dose inicial de 0,02 a 0,04 mg/Kg/dia, duas vezes ao
dia e se obter uma resposta positiva ao tratamento a dose pode ser reduzida para
dose unica (SIQUEIRA et al., 2015). Sendo que se o animal apresentar doenca
cardiaca, hipoadrenocorticismo ou diabete mellitus, a dose deve ser diminuida para
um quarto e ir aumentando de 20 a 25% em um periodo de 4 a 8 semanas
(CAMPOS, 2004).

Na maioria dos casos, todos os sintomas clinicos regridem com o uso correto da
dose terapéutica de levotiroxina, comegando com a volta do animal a fazer
exercicios fisicos e apetite normalizado na primeira semana de tratamento. Da
segunda a quarta semana, observa-se melhora na lipemia e depois melhora na pele
e perda de peso. A partir de 3 meses de tratamento os sinais neuromusculares
podem melhorar (FREITAS, 2009)
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Para um resultado mais fidedigno deve-se esperar pelo menos 6 a 8 semanas
para avaliacao critica da terapia implantada antes de se suspeitar que tenha havido
falha no tratamento (FREITAS, 2009).
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4 MATERIAL E METODOS
4.1 Delineamento experimental

Este estudo se baseou na avaliagcdo da casuistica da rotina de atendimento de
caes do Hospital Veterinario da Universidade Federal de Campina Grande, campus

Patos.

No periodo abrangido pelo estudo, foi feito um levantamento de todos os casos
clinicos de animais atendidos com hipotireoidismo no Hospital Veterinario em
questéo e foram separadas nove fichas de animais diagnosticados laboratorialmente
com hipotireoidismo.

4.2 Caracterizacao epidemioldgica
Com base nas fichas selecionadas de animais com hipotireoidismo atendidos no
Hospital Veterinario, da UFCG, foram registrados os dados referentes aos animais,

tais como, espécie, raca, sexo e idade.

4.3 Caracterizacao semioldgica

Foram registrados os dados referentes a anamnese e as alteragbes clinicas,
como frequéncia cardiaca, respiratoria, temperatura retal e exame fisico, das 9
fichas de animais diagnosticados com hipotireoidismo, através da mensuracao de T4
livre, T4 total e TSH, atendidos no Hospital Veterinario, da UFCG.
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5 RESULTADOS

Quanto aos dados coletados no estudo, ressalta-se que houve uma grande
dificuldade devido a falta de informagdes nas fichas dos pacientes, como anamnese
incompleta, exame fisico pouco explorado e exames complementares ndo anexados.

Outro fator limitante do estudo foi o teste laboratorial confirmatério. Nenhuma
das fichas tinha o teste de estimulacéo por TSH para auxiliar na confirmacéo e o T4
livre ndo era medido por dialise de equilibrio, e sim por quimioluminescéncia. O que
torna dificil diferenciar o animal hipotireoideu do eutiroideu doente

Dos nove caes estudados, constatou-se que 66,6% eram machos e 33,3%
fémeas. Sem identificacdo de animais castrados ou ndo. Em relacao a idade, pode-
se observar que a maioria, 33,3% (3/9) dos caes tinham trés anos, seguido por
animais com oito anos e 13 anos, representando 22,2% (2/9) cada, e com menor
frequéncia animais de um e 14 anos, com 11,1% (1/9) cada. Formando uma média
de 7,33 £ 5,1 anos.

Em relacdo as racas encontradas nos cdes estudados 33,3% (3/9) eram
Cocker Spaniel, 22,2% (2/9) Poodles, 22,2% (2/9) sem raca definida (SRD), 11,1%
(1/9) Chow chow e 11,1% (1/9) Golden Retriver.

Ao avaliar a queixa principal dos casos relatados, de acordo com as
anamneses, 66,6% (6/9) dos casos apresentaram como queixa principal algum tipo
de alteragcdo dermatoldgica, relacionadas a prurido intenso (66,6% (4/6)), bolhas
pela pele (33,3% (2/6)), alopecia (16,6% (1/6)) e queda de pelo (16,6%(1/6)) (Tabela
01).

Nos outros 3/9 casos as queixas foram atipicas ao hipotireoidismo, sendo um
aumento de volume na regido da mandibula (11,1% (1/3)), animal com hematuria e
apetite diminuido 11,1% (1/3), e secrecdo nasal, suspeita de intoxicacao por
barragem e diarreia 11,1% (1/3).

Quanto a frequéncia cardiaca foi feita a média dos animais que apresentavam
a aferigdo na ficha de acordo com o porte do animal em sete animais, dando uma
média de 87,71 + 33,4bpm. Quanto a frequéncia respiratéria, foi feita a média dos
mesmos e obteu-se o valor de 59,5 + 23,9mpm. As demais alteracdes observadas
no exame fisico e nos testes laboratoriais dos animais estudados estao relacionadas

nos Quadro 1 e 2, respectivamente.
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Quadro 2 — Queixa e exame fisico dos nove caes de diferentes ragcas e idades

diagnosticados com hipotireoidismo no HV/UFCG

Animal | Queixa Exame Fisico
1 Noédulo na regido mandibular Seborreia, tartaro e halitose
2 Hematuria e apetite diminuido Arritmia cardiaca, seborreia, magro,

ictericia na pele

3 Apatia e prurido Bradicardia, arritmia  cardiaca,
lesGes circulares no ventre, na pele
e proximo a vulva, focos de
seborreia pelo corpo

4 Queda de pelo e prurido Bradicardia, alopecia generalizada

5 Apatia, diarreia, secrec¢ao nasal Bradicardia, desidratacdo 5%,
ESC* 4 (1-5) tartaro e halitose,
petéquias abdominais,
ectoparasitas

6 Bolhas pela cabeca e corpo, | Presenca de bolhas e descamacéao

apetite diminuido na pele
7 Prurido, fraqueza dos MPs, tosse | Taquicardia, arritmia  cardiaca,

ESC* 5 (1-5), presenca de
nodulacées cutaneas, seborreia,
crostas e descamacao pela pele.
Areas de hipotricose pelo corpo e
alopecia de cauda (Rabo de rato)

8 Alopecia Alopecia bilateral simétrica

9 Prurido e bolhas Hipofonese cardiaca. ESC* 5 (1-5),
gengivite leve, pelos quebradicos,
opacos, com hipotricose bilateral e
seborreia seca. Auricular: Pele
espessa, com descamagao seca e
odor rangoso.

* Escore Corporal
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Quadro 3 — Exames laboratoriais e teste de funcdo tireoidiana através da
idade com

mensuracdo dos hormdnios em cdes de diferentes

hipotireoidismo, atendidos no Hospital Veterinario, da UFCG

racas e

Animais | Hemograma Bioquimica Sérica Funcao tireoidiana
1 Creatinina, Fosfatase | T4 livre 0,43ng/dl
alcalina, Ureia sem | T4 total 1,01mcg/dl
alteracao
2 Trombocitopenia e | Ureia, creatinina sem | T4 total 0,65mcg/dl
linfopenia alteracao
3 Trombocitopenia com | Ureia, creatinina, ALT, | T4 total 0,76mcg/dI
linfopenia e eosinopenia fosfatase alcalina sem
alteracao
4 Anemia hipocromica | ------- T4 livre 0,50ng/dI
normocitica. Neutrofila T4 total 0,64mcg/dl
com desvio a direita
neutropenia e
trombocitopenia
5 Neutrofilia com desvio a | -------- TSH 0,22ng/DI
direita, eosinofilia, T4 livre 0,42mcg/DlI
monocitofilia e linfocitose
6 Hemograma sem | Ureia, ALT e FA | T4 livre 0,56ng/dI
alteragéo aumentados. T4 total 0,60mcg/DI
Creatinina normal
7 |- e T4 total 0,84mcg/dl
8 Anemia hipocrémica | ------- T4 livre 0,41ng/dl
microcitica e neutropenia T4 total 0,68mcg/DI
associada a linfocitose,
monocitopenia e
trombocitopenia
9 Anemia hipocrémica | Hipertriglicemia TSH 0,63ng/dI

normocitica regenerativa

T4 livre 0,86ng/DI

ALT: Alanina aminotransferase; FA: Fostafase Alcalina
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6 DISCUSSAO

Neste estudo observou-se em relacdo ao sexo dos animais, mais machos do
que fémeas, diagnosticados com hipotireoidismo, sendo o0 mais comum de se
acontecer, conforme estudo de Seita (2009) com 60% machos. Entretanto estes
achados discordam de Rijinberk e Kooistra (2013) que apontaram nao haver
predisposicao sexual aparente. No estudo feito por Varello et al. (2014) foi
encontrado 62,5% de fémeas. Porém a maior parte da literatura afirma nao ter
predisposicao sexual (NELSON E COUTO, 2015; FELDMAN; NELSON, 2004),
Assim, independente destes achados, em fun¢cao do tamanho da amostra obtida,
nao se pode inferir possivel predisposicao para esta enfermidade.

Em relacdo as ragas, no estudo as que tiveram maior frequéncia foram o Cocker
Spaniel, seguido pelo Poodle e cdes Sem raca definida (SRD). Os animais SRD
segundo Nelson e Couto (2015) sdo predispostos e possuem a probabilidade de
desenvolver a doenga de 1,05% e no estudo de Varallo et al. (2014) foram
notificados 44% de animais SRD com hipotireoidismo, formando um numero maior
que animais de raga pura. Porém, outra possibilidade € a de que devido ao alto
namero de animais SRD atendidos no Hospital Veterinario de Patos, o resultado
pode ter sido influenciado pelo fator quantitativo.

Entretanto, o Cocker Spaniel que segundo Nelson e Couto (2015) aparece com
uma probabilidade baixa de desenvolver a doenca, foi a raga mais encontrada entre
os canideos doentes desta pesquisa.

Paciera (1994) afirmou que entre as ragas mais predispostas encontramos o
Doberman, Pinscher e o Golden Retriver, o que nao foi visto no estudo, levando em
conta que apenas um Golden Retriver foi encontrado e nenhuma das outras racas
foram relatadas.

A média de idade encontrada no estudo foi similar a outros estudos com uma
populacdao maior como em Seitas (2009), e Catharine et al. (2004) onde a média de
idade de diagndstico do hipotireoidismo foi de 7 e 7,2 anos, respectivamente.

E valido destacar que dentre os animais havia um que tinha um ano de idade ao
atendimento, o que segundo a literatura € incomum porém nao impossivel de se
ocorrer, como demonstrado no estudo de Catharine et al. (2004) que teve uma
variancia de animais com cinco meses a 15 anos. Mas cabe a duvida deste
diagndstico definitivo, visto que na ficha do animal ndo possuia muitas informagoes,

havendo s6 o exame fisico com alopecia na lombar simétrica e bilateral, um
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hemograma com uma anemia microcitica hipocrdmica e neutropenia associada a
linfocitose, monocitopenia e trombocitopenia, e para confirmacao foi usado o teste
de T4 total (0,68mcg/dL) e T4 livre (0,43 ng/dL), sendo o valor de referéncia 1,2 - 4,0
mcg/DL e 0,5 — 1,6 ng/dl, respectivamente. Os achados do exame fisico estdo de
acordo com as apresentacdes classicas de hipotireoidismo (NELSON; COUTO 2015;
RIJINBERK; KOOISTRA 2013), porém os achados hematol6gicos ndo concordam
com os achados classicos do hipotireoidismo, e sim de uma infec¢cao que pode ter
ocorrido concomitante.

Ainda neste animal, foi utilizado como teste confirmatério a mensuracédo do T4
total e do T4 livre, onde ambos se apresentaram abaixo do valor de referéncia. Vale
salientar que doencgas concomitantes podem causar da reducao do T4 total e por
mais que o T4 livre ndo seja tao afetado por doencas concomitantes como o T4 total,
deve-se levar em conta a anamnese do animal, o exame fisico e as anormalidades
laboratoriais (FREITAS, 2009; SEITAS, 2009) que neste caso nao sdao compativeis
com os achados no hipotireoidismo e sim com um possivel eutireoideo doente,
causado por uma provavel erlichiose ou outra doenca sistémica grave, pois a
mensuracao apenas do T4 livre e T4 total pode levar a um falso diagnéstico de
hipotireoidismo em um cao eutiroideo doente (CHERI, 2002). Sendo assim o mais
recomendado é fazer os testes de T4 livre e total junto do teste de estimulacdo de
TSH para um diagndstico mais preciso.

De uma forma geral a frequéncia cardiaca avaliada nos animais estudados,
estava dentro do parametro de normalidade, levando em consideracdo que a
frequéncia cardiaca varia de 50bpm a 100 bpm, dependendo do tamanho do animal
(TILLEY; GOODWIN, 2002). Porem, dentre os animais estudados, se destacaram
trés animais de pequeno porte que estavam bradicardicos, levando em consideragéao
que a frequéncia cardiaca para ragas de pequeno porte € 70 a 180 bpm (BROWN;
HENIK, 2002).

A bradicardia € um achado considerado comum, ocorrendo em 5 a 26% dos
casos de hipotireoidismo (SEITA, 2009) e ao avaliar outros estudos com populacdes
maiores, como o de Panciera (1994) e Rodrigues (2014) com 14% e 46,15% dos
animais apresentando bradicardia, pode-se considerar a mesma um achado
consistente do hipotireoidismo.

Tal reducdo pode estar associada com déficit de contratilidade miocardica ou

pelos efeitos inotrépicos e cronotropicos cardiacos positivos que deveriam ser
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causados pelos hormoénios tireoidianos, mas quando os mesmos se encontram
diminuidos, apesar do aumento de catecolaminase a sensibilidade dos receptores
de epinefrina diminui, causando bradicardia. (RODRIGUES, 2014).

Dos nove animais, apenas quatro possuiam a frequéncia respiratéria (FR)
aferida na ficha. Ao ser realizada a média das mesmas constatou-se que no geral os
animais estavam com a frequéncia acima do normal, levando em conta os
parametros apresentados por Feitosa (2008) de 18 a 36 mpm.

Os quatro animais apresentaram taquipnéia o que é incomum, visto que o mais
normal é a bradipnéia devido a reducao da sensibilidade do centro respiratério a
diéxido de carbono e fraqueza nos musculos respiratérios (RODRIGUES,2014).
Entretanto podemos atribuir esta taquipnéia encontrada em todos os casos ao clima
da regidao que é elevado e para compensar a termorregulagdo o animal entra em
taquipnéia, e em dois casos 0s animais possuiam anemia, o que também explicaria
essa alteracao.

Entre os nove animais, sete tiveram a temperatura aferida, onde apenas dois
estavam com hipertermia e os demais dentro do padrdo de referéncia (37° a 39,9°
C). Este aumento na temperatura pode ter sido devido ao clima do local que é muito
quente ou entdo por infeccdes concomitantes, sendo que a alteracao térmica rara,
porém presente no ocorrer no hipotireoidismo é a hipotermia (FELDMAN; NELSON,
2004)

A maioria dos casos estudados apresentaram alteracées dermatolégicas como
queixa principal mais frequente, concordando com Freitas (2009) que tenta explicar
tal fato por dois motivos, o alto indice de lesdo cutanea relacionada a doenga no
estudo dele, e pela lesdo cutédnea ser mais visivel ao proprietario.

Os sinais clinicos mais presentes no estudo foram a seborreia, seguida pela
alopecia bilateral simétrica, o aumento de volume abdominal e a bradicardia. A
seborreia € um sinal clinico frequente de animais com hipotireoidismo podendo ser
pela diminuicdo da sintese proteica ou pela facilitacdo para infec¢cées secundarias
(SEITA, 2009) enquanto que a alopecia, ocorre devido a persisténcia da fase de
telogénese causada pela diminuicdo dos horménios tireoidianos (SEITA, 2009). A
seborreia junto da alopecia e do aumento de volume abdominal é descrita em varias
literaturas, tais como Bolfer, et al. (2013), Nelson e Couto (2015) e Bahiense (2014)

como sinais clinicos comuns do hipotireoidismo.
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Dentre os nove animais do estudo, sete apresentaram o hemograma e seis
bioquimicas, acoplado em suas fichas. O achado mais comum dos hemogramas foi
a trombocitopenia, encontrada em 4 casos, seguido pela linfopenia, anemia
normocitica hipocromica, neutrofilia com desvio a direita e linfocitose, que ocorreram
e dois casos, cada uma das alteragdes, as demais alteracées aparecera apenas
uma vez e estdo entre elas a eosinopenia, eosinofilia, monocitose, anemia
hipocrémica microcitica, neutropenia e monocitopenia. Nenhum dos achados foi
patognémico de hipotireoidismo. Os achados encontrados no estudo podem ser
explicados por infeccées concomitantes ao hipotireoidismo o que deixa o diagnéstico
também duvidoso, pois a maioria dos exames foi feito apenas a mensuracao do T4
livre e T4 total e como ja dito a confiabilidade é baixa, pois ndo se distingue o animal
eutireoideu doente do hipotireoideu.

7 CONCLUSAO

Na auséncia da dosagem hormonal o Médico Veterinario pode usar a
anamnese do animal, os achados do exame fisico e dos exames laboratoriais como
direcionamento para o hipotireoidismo. Por isso ao examinar o animal e escrever sua
histéria, deve-se fazer com meticulosidade, pois uma dosagem baixa dos hormonios
(T4 e T3) sem uma boa anamnese € um bom exame fisico pode resultar em um

falso diagnostico, devido ao eutireoideu doente.
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PARTE 02

HIPERADRENOCORTICISMO

ACHADOS CLINICOS E EPIDEMIOLOGICOS DE DOIS CAES
DIAGNOSTICADOS COM HIPERADRENOCORTICISMO NO
HOSPITAL VETERINARIO DA UFCG.
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8 HIPERADRENOCORTICISMO

O hiperadrenocorticismo (HAC) ocorre pela secrecao exacerbada dos hormonios
da adrenal, e é evidenciada por um conjunto de manifestagcdes clinicas, sendo
conhecida na literatura também, como Sindrome de Cushing (CARAGELASCO,
2013; BAPTISTA, 2012). Segundo Brumati e Pita (2015) é uma endocrinopatia que
representando de um a dois casos a cada 1.000 casos.

A enfermidade, pode ocorrer de duas maneiras; de forma espontanea, que se
subclassifica em  hiperadrenocorticismo  dependente  de  pituitaria e
hiperadrenocorticismo dependente de adrenal, ou de forma iatrogénica (FELDMAN;
NELSON, 2004, RIJINBERK; KOOISTRA, 2013).

A espontanea pode ser proveniente do hiperadrenocorticismo dependente de
pituitaria (HDP) que representa cerca de 80 a 85% dos casos (SOARES, 2015),
onde a presenca de tumores ou hiperplasia da hipéfise resulta em producao
excessiva de ACTH, ocasionando uma hiperplasia bilateral das suprarrenais devido
a auséncia de feed back negativo para a secrecao do ACTH (NELSON; COUTO,
2015, BOLFER; et al., 2014).

Além do HDP ha outra forma de ocorréncia espontanea, porém nao tdo comum,
conhecida como hiperadrenocorticismo dependente de adrenal (HDA), que
representa cerca de 15 a 20% dos casos (SOARES, 2015) e ocorre como
consequéncia de um problema principal na adrenal como a formacao de tumores
que resultam numa producdo exacerbada de cortisol independente do controle
hipofisario (RIJINBERK; KOOISTRA, 2013; NELSON; COUTO, 2015, ROSA; et al.,
2011).

A forma iatrogénica acontece pelo uso prolongado de ACTH (mais raro) ou de
glicocorticoides (mais comum) pelo veterinario ou proprietario, muitas vezes para o
tratamento de doencas alérgicas ou imunomediadas (LIMA; NASCIMENTO, 2009)
resultando na inibicdo do ACTH pelo cortisol exégeno, por demasiado tempo e
consequentemente uma atrofia bilateral das glandulas adrenais, por desuso
(MACHADO, 2010, SAITO; et al.,, 2011). E devido ao feed back negativo as
glandulas adrenais e a hipéfise podem demorar semanas a meses para recomegar a
producdo normal de glicocorticoides, quando encerrada a terapia (ENGELKING,
2010).
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No Hiperadrenocorticismo, o cortisol é normalmente o principal hormonio
envolvido, sendo que em alguns casos a mensuragao do cortisol fica normal e outros
horménios da via esteroigénica adrenocortical, responsaveis pela a producdo de
cortisol e aldosterona, como 170H-pregnenolona e a progesterona, podem se
encontram aumentados. Esta anormalidade ocorre em varias alteragdes e dentre
elas o chamado Hiperadrenocorticismo Atipico que possui as mesmas

manifestagdes clinicas que o hiperadrenocorticismo classico (BAPTISTA, 2012).

8.1.1 Epidemiologia

Geralmente esta endocrinopatia se desenvolve em animais com 6-8 anos, nao
excluindo a possibilidade de ser documentada em cées jovens (REIS, 2009), sem
predilecdo por sexo, embora seja mais comum em fémeas (NELSON; COUTO,
2015).

Segundo Reolon et al. (2011) qualquer cédo, de raca definida ou nao, pode
apresentar hiperadrenocorticismo, porém existem racas classificadas como
predispostas, sendo elas o Poodles, Dachshunds, Terrier, Pastor Alemao, Maltes,
Schnauzer, Lhaza Apso, Chihuahua, Shih Tzu, Beagles, Labrador Retriver, Boxer e
Boston Terriers. Dentre estas, o Boxer e 0 Boston Terrier possuem predisposicao ao
aparecimento do hiperadrenocorticismo dependente de pituitaria (BOLFER, 2014).

Os animais que possuem a sindrome na forma de HDP, do total,
aproximadamente 75% possuem menos de 20 quilos, sendo assim mais comum em
racas de pequeno porte, enquanto que cerca de 50% dos animais que possuem a
forma HDA possuem mais de 20 quilos (FELDMAN; NELSON, 2004).

8.1.2 Sinais Clinicos

Ao desenvolver a patologia comegam a ocorrer alteragdes inicialmente sutis,
comumente confundidas com o avango da idade do animal. Entretanto, além das
alterac6es metabdlicas de pouco apetite/anorexia, perda de peso e hipotermia,
existem sintomas caracteristicos por sistema organico acometido pelo
hiperadrenocorticismo (Quadro 3), com destaque para a polidria, polidpsia, polifagia,
dispneia, abdémen abaulado, letargia e baixa tolerdncia a exercicios, obesidade,
alteracées musculares e dermatologicas (FIEGENBAUM, 2013; NELSON; COUTO,
2015).
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As alteragbes dermatoldgicas ocorrem devido ao efeito do cortisol no ciclo de
crescimento do pelo e entre as anormalidades, sao mais comuns, a alopecia bilateral
simétrica, normalmente n&o pruriginosa, sendo que nao se descarta a possibilidade,
por infecgbes concomitantes como pioderma e malassezia; observa-se também a
atrofia pilosa, pelagem seca e sem brilho e pele fina muitas vezes hiperpigmentada
(FIEGENBAUM, 2013, NELSON; COUTO, 2015).

O animal pode apresentar também sintomas de diabetes mellitos levando em
consideracao que o hiperadrenocorticismo também causa pode causar esta, devido
ao aumento de cortisol no sangue que vai causar resisténcia a absorcao de insulina
nos musculos, tecidos adiposos e hepatocitos, como consequéncia ha uma baixa no
metabolismo da glicose (BORDINI et al, 2015)

Quadro 4 - Manifestagbes clinicas em animais com Hiperadrenocorticismo,
distribuidas pelo seu sistema orgéanico.

Sistema Alteracdes clinicas

Dermatoldgico Hiperpigmentacao na pele,

Pelame de filhote em animal jovem,
Alopecia bilateral simétrica,

Pelos rarefeitos,

Calcinose cutanea,

Infec¢des concomitantes

Atrofia pilosa

Pele seca e sem brilho

Pele fina.

Neuromuscular Letargia,

Depressao,

Fraqueza,

Tremor//calafrios,

Contracées musculares fasciculares,
Inquietacgao,

Cardiovascular Insuficiéncia cardiaca congestiva

Desidratacgéao,

Hipovolemia,

Veias hipotonicas

Pulso fraco

Blogueio atrioventricular de primeiro, segundo ou
terceiro grau
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Gastrointestinal Anorexia,
Megaeséfago,
Voémitos,
Diarreia
Melena,

Dor abdominal,
Polifagia,
Polidpsia.

Urinario Politria.

Reprodutor/ Endocrino Anestro persistente,
Atrofia testicular.

Esquelético Osteoporose

Fonte: Adaptado de Nelson e Couto, 2015 e Rijinberk e Kooistra, 2013

8.2 Diagnostico

Para ser feito o diagnéstico de hiperadrenocorticismo é de suma importancia que
sejam reconhecidos os sinais clinicos e a histéria do animal, incluindo o uso de
glicocorticoides ou nao, recentemente (FIEGENBAUM, 2013).

Realizado a anamnese e o exame clinico, os exames laboratoriais como
hemograma e bioquimica sdo essenciais, e para, auxiliar na localizagdo da lesdo ou
fazer a diferenciacdo entre hiperadrenocorticismo dependente da pituitaria ou um
tumor adrenal pode ser solicitado a ultrassonografia abdominal e a radiografia lateral
abdominal e ventrodorsal (SOARES, 2015).

Dos testes de hormdnio para o diagnostico de HAC, existem trés alternativas a
primeira delas € o teste de supressdo por baixa dose de dexametasona, sendo
aplicado 0,01mg/kg a 0,015mg/kg por via intravenosa, e apos 4 e 8 horas é coletado
uma dose de sangue, em cada, e destas mensurado os niveis de cortisol
(MACHADO, 2010).

Em um cao saudavel os valores de cortisol, p6s dexametasona serdo inferiores a
10ng/mL e usualmente inferior a 7ng/mL, sendo que em valores a cima de 14ng/mL
sdo determinantes para animais com hiperadrenocorticismo. Uma das vantagens
desse teste é a diferenciacdo entre HDP e HDA, sendo os aproximados de 14ng/mL
considerados animais com HDP, e valores muito acima de 14ng/mL sé&o
considerados HDA, pois a dexametasona consegue promover um feedback negativo

na hipéfise, sendo que nos animais com HDA isso ndo ocorre, pois a disfungao nao
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depende da hipéfise. No entanto a utilizagdo desse teste pode trazer falsos
positivos, devido ao estresse do animal para a coleta do sangue (MACHADO, 2010).

Existe também o teste para diferir animais com HDP e HDA de supressao por
alta dose de dexametasona, onde vai ser utilizado o mesmo principio do teste de
supressao por baixa dose, sendo que a dose da dexametasona vai ser de 0,1 mg/kg
a 1,0 mg/kg e os valores de cortisol em relacdo a HDP vai ter uma supressao no
cortisol e os animais com HDA nunca terdo uma supressao do cortisol (MACHADO,
2010).

Outro teste utilizado mais para o tratamento, porém muito Gtil para o diagnéstico
€ o0 da estimulagdo por ACTH, onde se visa o principio de que ao ser aplicado o
ACTH a adrenal vai ter um aumento consideravel na producao de cortisol, onde caes
saudaveis apresentam o cortisol, p6s ACTH, na faixa de 60 ng/mL a 170 ng/mL
sendo que em animais com HAC vao apresentar valores superiores a 200ng/mL
(MACHADO, 2010).

8.2.1 Hemograma

No hemograma de animais com hiperadrenocorticismo, pode ser encontrada
uma anemia hipoplasica com policitémia, acompanhada de um aumento da
concentragdo de hemoglobina, que normalmente marca a anemia e trombocitose
(NELSON; COUTO, 2015).

No leucograma, encontra-se o “Leucograma de estresse” com neutrofilia,

eosinopenia, linfopenia e monocitose (LEITAO, 2011)

8.2.2 Bioquimica sérica

Na bioquimica sérica registra-se aumento nas concentracdes da fosfatase
alcalina, com um valor quatro a 50 vezes mais elevado que o normal e da alanina
aminotransferase ligeiramente aumentada (HERRTAGE, 2000).

Pode haver também hipercolesterolemia, hiperglicemia, hipertriglicemia e
lipemia, devido a estimulacdo da lipdlise e aumento da glucose sérica (NELSON;
COUTO, 2015). Enquanto que a creatinina e a uréia podem estar normais ou abaixo
do valor de referéncia (LEITAO, 2011)

Na avaliacdo dos eletrdlitos observa-se hiponatremia, hipercalcemia e
hiperfosfatase (ENGELKING, 2010).
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A lipase e a amilase pancreaticas também podem estar aumentadas, devido a
uma pancreatite concomitante, causada pelo hiperadrenocorticismo, porém mesmo

sem a pancreatite as mesmas podem se encontrar alteradas (FAURE, 2006)

8.2.3 Urinalise

Na urinalise é evidenciada baixa densidade, sendo menor que 1,020, assim
como indicadores de infecgdo, proteinuria, glicosuria, aumento discreto de sais
biliares e as vezes leucocituria (NELSON; COUTO, 2015).

8.3 Diagndstico por Imagem

No exame radiografico toracico alguns achados compativeis com o HAC podem
ser descritos, apesar de ndo serem totalmente especificas. A calcificacdo de
traqueia pode ser vista em alguns casos (MAHAFFEY; BARBER, 2002), e no pulmao
um padrao alveolar e/ou hipovascular, um aumento do coracao direito e da artéria
pulmonar, a perda de volume pulmonar e ainda a visualizagdo de derrame pleural,
causados por tromboembolismo (LEITAO, 2011).

No exame ultrassonografico normalmente se encontra uma adrenomegalia
bilateral, em casos de HDP, ou uma massa na adrenal, em casos de tumor adrenal,
hepatomegalia, figado hiperecogénico e distensdo na vesicula urinaria (SOARES,
2015).

Pode ainda ser solicitado uma tomografia, ecografia ou ressonancia magnética
para avaliar macroadenoma da glandula pituitaria, tumor nas adrenais e avaliacdo
do tamanho e simetria das glandulas adrenais (SOARES, 2015, BENCHEKROUN; et
al., 2010).

8.4 Tratamento

O tratamento é feito dependendo da gravidade do quadro, sendo preferivel
corrigir os desequilibrios metabdlicos e homeostaticos que possam estar presentes,
como a hipovolemia (RIJINBERK; KOOISTRA, 2013), antes de qualquer outra coisa.
Apds estabilizado o animal, o tratamento de HAC é feito com o intuito de reverter as
condigbes clinicas e da qualidade de vida ao animal, empregando-se mitotano,



46

trilostano, cetoconazol, deprenil, ciproeptadina e bromocriptina (FIEGEMBAUM,
2013), sendo o milotano e o trilostano os de preferéncia (NELSON; COUTO, 2015).
Outra alternativa para os tumores na adrenal sem metastase é a adrenalectomia

unilateral, sendo esta uma cirurgia mais simples (PACINI et al., 2015)
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9 MATERIAL E METODOS

9.1 Delineamento experimental

Este estudo se baseou na avaliagdo da casuistica da rotina de atendimento de
caes do Hospital Veterinario da Universidade Federal de Campina Grande, campus
Patos.

Foi feito um levantamento de todos os casos clinicos de animais atendidos com
hiperadrenocorticismo em que foram selecionadas duas fichas de animais com
hiperadrenocorticismo confirmados pelo teste de supressdo por baixa dose de
dexametasona.

Com base nas duas fichas foi feito o levantamento de dados como sexo, idade,
raga, anamnese e avaliagédo clinica, afim de observar a predisposicdo dos animais,

caracterizar e padronizar os achados clinicos e laboratoriais dos animais enfermos.

9.2 Caracterizacao epidemioldgica

Com base nas fichas selecionadas de animais com hiperadrenocorticismo,
atendidos no Hospital Veterinario da UFCG, registrou-se os dados referentes ao
animal, tais como, espécie, raca, sexo e idade, com o intuito de avaliar as

predisposicoes presentes e classifica-las.
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10 RESULTADOS

Foram avaliadas duas fichas de animais diagnosticados laboratorialmente com
hiperadrenocorticismo. Em relagdo ao sexo, os dois animais eram do sexo feminino,
sendo uma Pinscher de 5 anos e uma Poodle de 10 anos de idade.

A queixa principal em ambos os animais foram semelhantes: problema
dermatoldgico, onde a Pinscher apresentou queda de pelos e feridas na regido
dorsal e falta de apetite, por sua vez a Poodle apresentou queda de pelos e fraqueza
muscular

Ao ser feita a anamnese foi constatado que a pinscher estava com queda de
pelos, e nodulagbes na regido dorsal que estouravam, ao ser cogadas, saindo
secrecdo amarelada e depois apareciam novas feridas como se fossem micose. Nao
estava se alimentado, bebia dgua normal, fezes e urina sem alteragéo.

No exame fisico apresentou temperatura retal: 38,3°c, frequéncia cardiaca: 128
btpm, mucosas normocoradas, TPC 3”, escore corporal: 1 (1-5). Arritmia a ausculta
cardiaca, presenca de tartaro e muita halitose, linfonodos submandibulares,
prescapulares e popliteo direito aumentados, presenca de sensibilidade dolorosa a
palpacao abdominal. Na pele foi verificado hipotricose na regido da cabeca, perianal,
lombossacral (Bilateral), nos membros pélvicos, toracicos e pescoco ventral. Pelos
opacos facilmente epilaveis nas regides de hipotricose.

Nos exames complementares deste animal, havia uma neutrofilia no hemograma
e na urindlise foi evidenciado a densidade um pouco maior que 1.020, (1.048 de
densidade), presenca de poucas proteinas e glicose, cetonas e sangue em grande
quantidade.

Por sua vez a Poodle estava com queda de pelo, ferida nas pernas, membros
pélvicos com “fraqueza”, aumento abdominal e secrecdo ocular. Comia bem (Racao
e peito de frango desfiado), bebia muita agua e urinava muito, fezes normais.

No exame fisico apresentou temperatura retal: 39°c, frequéncia cardiaca: 112
btom e FR: 56 mvpm. Escore corporal 3,5 (1-5). Presenca de tartaros,
hiperqueratose na narina, telangectasia, hipotricose generalizada e simétrica,
rarefacao pilosa, ferida no espaco interdigital do membro toracico direito, medindo
1x2 cm e ferida na por¢cdo medial da 2° falange ulcerada, medindo 1,5x1 cm. Animal
com catarata bilateral, teste de Schimmer: olho direito 0,22 e olho esquerdo 0,22.
Presenca de ndédulos mamarios nas mamas toracica cranial direita, toracica medial

caudal, abdominal esquerda e abdominais caudais de aspectos macios, nao
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aderidos e nao ulcerados. Hérnia umbilical de 0,5cm. Atrofia muscular nas patas
posteriores, luxacao de patela esquerda e direita.

Nos exames complementares observou-se um hemograma sem alteragdo, na
bioquimica sérica aumento da alanina transferase, hipercolesteremia, aumento da

fosfatase alcalina e diminuicdo da Ureia.

11 DISCUSSAO

O fato dos casos estudados terem acometidos fémeas esta de acordo com a
citacao de Bolfer et al. (2014), que afirmaram que o HAC de origem adrenal tem um
acometimento maior em fémeas, abrangendo 70% dos casos, e segundo Reis
(2009) 55% a 60% dos caes acometidos com HAC dependente da hipofise séo
fémeas.

Em relacao a idade um dos animais possuia 10 anos, o que esta de acordo com
Feldman (1997) que afirmou que 75% dos casos de hiperadrenocorticismo acontece
com mais de 9 anos. O segundo animal possuia idade de 5 anos, o que nao esta de
acordo com a literatura, visto que a maior parte dos pacientes tem mais que 6 anos e
a idade média segundo Leitao (2011) é de 11 anos para o aparecimento da doenca.
Porém um animal de 5 anos ja € um animal adulto, chegando na meia idade o que
nao torna o caso tdo incomum. Nelson e Couto (2015) afirmaram que nao se pode
excluir a possibilidade de animais com menos idade serem acometidos.

Em relagdo a predisposi¢do racial é visto no presente estudo um Poodle que
segundo Nelson e Couto (2015), Feldman e Nelson (2004) e Reis (2009) é uma raca
predisposta a Sindrome de Cushing.

A outra raga encontrada no estudo foi um Pinscher que néo aparece na literatura
como raca predisposta, porém Leal (2008) afirmou que o hiperadrenocorticismo
hipofisario pode ser associado a racas de pequeno porte.

A queixa principal nos dois casos foi por problemas dermatoldgicos, sendo que
em um dos animais além dos problemas dermatoldgicos, foi constatada a presenca
de polidria/polidpsia e aumento do volume abdominal, que sdo sinais classicos do
hiperadrenocorticismo, junto da telangectasia, presente no exame fisico do mesmo
animal. Segundo autores como Leal (2008), Reis (2009), Santos et al. (2011) e
Fiegenbaum (2013) as sintomatologias mais frequentes constituintes da queixa
principal, sdo a poliuria/polidpsia a polifagia, aumento do volume abdominal e as

alteragbes dermatoldgicas.
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A poliuria/polidpsia ocorre pois, 0s glicocorticoides inibem e acado da
vasopressina nos tubulos contornados distais, 0 que aumenta a excrecao urindria
devido ao fluido extracelular hiperténico que aumenta a filtragao glomerular e o fluxo
sanguineo renal, desencadeando uma poliuria e consequentemente a polidipsia
compensatéria (LEITAO, 2011).

Quando discutido os sinais clinicos presentes nos dois casos, pode-se averiguar
como alteragbes presentes em ambos o tartaro, hiperqueratose na narina e
hipotricose generalizada.

O tartaro € uma alteracdo encontrada em grande escala em caes atendidos no
Hospital Veterinario de Patos. A maior parte dos animais atendidos, principalmente
os mais velhos, tem uma periodontite de leve a severa.

Quanto a hiperqueratose, ndo é um sinal tipico do hiperadrenocorticismo,
entretanto em um relato de caso feito por Bordini e Veiga (2015), foi constatada a
hiperqueratose em um animal com diabetes mellitus secundaria ao
hiperadrenocorticismo. Assim ndo se pode descartar a possibilidade de ambos os
animais terem outra doenca concomitante, como a diabetes mellitus que pode ser
ocasionada pelo hiperadrenocorticismo, devido ao excesso de cortisol no sangue.

Dos trés sintomas presentes nos dois animais a hipotricose generalizada é a
mais classica e bastante citada pela literatura por diversos autores, tais como Nelson
e Couto (2015), Leal (2008), Rijinberk e Kooistra (2013) e Reis (2009). E causada
devido ao efeito do cortisol no ciclo de crescimento do pelo, onde o mesmo vai
encurtar a anagénese, consequentemente aumentando a telogénese.

Ademais o0s outros sintomas que podem ser correlacionados com o
hiperadrenocorticismo s&do a telangectasia (MACHADO, 2010), rarefacao pilosa
(RIJINBERK; KOOISTRA, 2013), atrofia muscular (FIEGENBAUM, 2013) e arritmia
(SOARES, 2015).

A telangectasia ocorre devido também aos altos niveis de cortisol que inibem as
mitoses celulares do tecido epidérmico, causando atrofia do colageno e
consequentemente rarefacao da pele. Quando associada a rarefacao da pele com o
abaulamento abdominal e a alteragcdo dos vasos sanguineos € possivel a
visualizagdo da vasculatura subcutanea (LEITAO, 2011).

No hemograma foi encontrada neutrofilia em um animal o que pode ter sido

causado pelo aumento do cortisol. E na bioquimica do outro animal foi visto um
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aumento da alanina transferase, colesterol, fosfatase alcalina e diminuicdo da ureia.

Que s&do achados comuns do hiperadrenocorticismo (LEITAO,2011).

12 CONCLUSAO

Apesar de ser uma enfermidade de baixa ocorréncia na clinica de pequenos
animais, o Médico Veterinario deve ficar atento com animais de pequeno porte
adultos e geriatras que apresentem sinais clinicos como polidpsia, poliuria e
aumento de volume abdominal. Quando nao for possivel fazer o exame de baixa
dose de dexametasona é de extrema importancia que o veterinario observe se ha
manifestagdo de achados hematolégicos e bioquimicos indicativos desta
endocrinopatia.
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13 CONCLUSOES GERAIS
Diante dos achados de ambos os capitulos pode-se observar a importancia
da obtengdo de uma histéria clinica detalhada que associada com os achados do
exame fisicos e dos exames complementares poderao indicar a presenca destas
endocrinopatias, para posterior confirmagcdo laboratorial com o uso de testes
hormonais especificos para as glandulas afetadas.



53

REFERENCIAS
ARIAS, P. T. Hipotireoidismo canino. Virbac al dia - Animales
Compainia/Publicacion Trimestral de Actualizacion Cientifica y Tecnolégica, n
16. México, 2002. Disponivel em:

<http://www.webveterinaria.com/virbac/news19/hipotiroidismo.pdf>. Acesso em: 13
fev. 2015.

BAPTISTA, A. B. Hiperadrenocorticismo atipico em cao: estudo de caso, Sao
Paulo, 2012. Disponivel em: <http://www.endocrinologiaveterinaria.com/#!livros-e-
artigos/c160c>. Acesso em: 13 fev. 2016.

BAHIENSE, S. H. F. Hipotireoidismo canino: Uma proposta terapéutica
homeopatica, Rio de janeiro - RJ, 2014. Disponivel em:
<https://www.google.com.br/search?q=desomorgenese&oq=desomorgenese&aqs=cC
hrome..69i57.3209j0j4&sourceid=chrome&ie=UTF-8#>. Acesso em: 14 jul. 2016

BELL, E., LATIMER, K., LEROY B., MOORE, H. Canine Hypothyroidism, an overview.
College of Veterinary Medicine, University of Georgia - Athens, 2005. Disponivel em:
<http://laboratorio-veterinario.es.tl/Home.htm>. Acesso em: 15 de jul. 2016

BRUMATI, A. C.1; PITA, M. C. G. Estudo retrospectivo das principais alteracoes
laboratoriais e achados ultrassonograficos dos casos de hiperadrenocorticismo em
caes atendidos na clinica-escola veterinaria da universidade guarulhos (2011-2014),
Revista de Educacao Continuada em Medicina Veterinaria e Zootecnia do CRMV-SP, v. 13,
n. 2 Sao Paulo (SP) — Brasil, 2015

BOLFER, L. H. G.; et al. Hipotireoidismo em caes — Revisao de literatura,
Parana, 2013. Disponivel em:
<https://www.researchgate.net/publication/255172668>. Acesso em: 12 fev. 2016.

BOLFER, L. H. G.; et al. Hiperadrenocorticismo em caes — Revisao de literature,
2014. Disponivel em:
<https://www.researchgate.net/publication/242777962_HIPERADRENOCORTICISM
O_EM_CAES - REVISAO_DE_LITERATURA>. Acesso em: 20 de jul. 2016

BORDINI, C. G. G.; DE LUCCA, R. P. V. Diabetes mellito secundaria a
hiperadrenocorticismo em cao- relato de caso. 42° Congresso Bras. de Medicina
Veterinaria e 12 Congresso Sul-Brasileiro da ANCLIVEPA, Curitiba — PR, 2015
Disponivel em:
<http://www.infoteca.inf.br/conbravet/smarty/templates/arquivos_template/upload_ar
quivos/acervo/439.pdf>. Acesso 01 de ago. de 2017

CAMPOS, A. M. Hipotireoidismo em caes, Curitiba, 2004. Disponivel em:
<http://tcconline.utp.br/wp-content/uploads/2013/08/HIPOTIREOIDISMO-EM-
CAES.pdf>. Acesso em: 01 de ago. 2017

CARAGELASCO, D. S. Avaliacao sequencial da proteinuria em caes com
hiperadrenocorticismo hipofise dependente durante a terapia com trilostano,
Sao Paulo, 2013. Disponivel em:



54

<http://www.teses.usp.br/teses/disponiveis/10/10136/tde-19122013-091053/pt-
br.php>. Acesso em: 22 fev. 2016.

CARVALHO, G. L. C. Frequéncia das neoplasias endocrinas em caes e perfil da
populacao afetada em uma rotina de atendimento em endocrinologia. Porto
Alegre, 2012. Disponivel em: < http://hdl.handle.net/10183/69790>. Acesso em: 12
fev. 2016.

CATHARINE, R. J.; SCOTT, M.; YORAN, L. G. Hipotireoidismo. In: ETTINGER, S.
J.; FELDMAN, E. C. Tratado de medicina interna veterinaria. 5. ed. V. 2, Rio de
Janeiro: Guanabara Koogan, 2004. p. 1497-1504.

CHERI A. J.; Chnical Techniques in Small Animal Practice, Vol 17, n® 3 (August),
2002: pp 129-132. Disponivel em: <http://dx.doi.org/10.1053/svms.2002.34643>
Acesso em 20 de julho de 2017

CUNNINGHAM, J. G. Textbook of Veterinary Physiology. 4° ed. Philadelphia: W.B
Saunders Company, 2004. p. 342-348

DYCE, K. M., SACK, W. O., WENSING, C. J. G. Textbook of Veterinary Anatomy.
32 ed. Philadelphia: Saunders, 2002.

DUKES, H. H. Fisiologia dos animais domésticos, 12° ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2006.

ENGELKING, L. R. Fisiologia enddcrina e metabdlica em medicina veterinaria, 2
ed. Sao Paulo: Roca, 2010.

ETTINGER, S. J., FELDMAN, E. C. Textbook of Veterinary Internal Medicine. 6°
ed. Missouri: Elsevier Saunders, 2005

FAURE, A. Les Corticoides en Dermatologie Canine: Mecanismes et aspects
cliniques des effets secondaires cutanes. Thése pour le grade de Docteur
Vétérinaire, Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon, 2006

FELDMAN, E. C.; NELSON, R. D. Canine and Feline Endocrinology and
Reproduction. 3 ed. Philadelphia: Elsevier Science, 2004.

FERGUSON, D. (2007). Testing for hypothyroidism in dogs. The Veterinary Clinics
of North America. Small Animal Practice, 37, 647-669.

FERGUSON, D. (1994). Update on diagnosis of canine hypothyroidism. The
Veterinary Clinics of North America. Small Animal Practice, 24, 515-539.

FIEGENBAUM, L. C. Hiperadrenocorticismo em caes: Uma abordagem
dermatoldgica, Porto Alegre, 2013. Disponivel em:
<https://www.lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/95153/000917663.pdf?sequence
=1>. Acesso em: 21 fev. 2016.

FREITAS, M. A. Hipotireoidismo em caes: Aspectos gerais, Botucatu, 2009.
Disponivel em:



55

<http://repositorio.unesp.br/bitstream/handle/11449/119150/freitas_ma_tcc_botfmvz.
pdf?sequence=1>. Acesso em: 7 fev. 2016.

GONZALEZ, A. A. P., O significado dos achados histopatolégicos no
diagnostico do hipotireoidismo em caes, com énfase nas alteracées dos
musculos piloeretores, Dissertacdo de mestrado pela UFRRJ, Rio de Janeiro —
Seropédica, 2010. Disponivel em:
<http://www.ufrrj.br/posgrad/cpmv/teses/gonzalez.pdf>. Acesso em:10 de jul. 2017

HERRTAGE, M. Diseases of the Endocrine Sistem, Textbook of Small Animal
Medicine. Philadelphia: W.B. Saunders, 2000

JAGGY, A.; OLIVER, J. E. Neurologic manifestations of thyroid disease. The
Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice, v. 24, n. 3, 1994.
Disponivel em:
<http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0195561694500548>. Acesso em:
15 de jul. 2016

KITZMANN, L.; MARTINS, D. B. Hipotireoidismo Canino — Relato de caso, Rio
Grande do Sul, 2012. Disponivel em:
<http://www.unicruz.edu.br/seminario/downloads/anais/ccs/hipotireoidismo%20canin
0%20a%20relato%20de%20caso.pdf>. Acesso em: 15 fev. 2016.

LEAL, K. M. Hipotireoidismo em caes, Porto Alegre, 2014. Disponivel em:
<http://www.lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/106588/000944391.pdf?sequence
=1>. Acesso em: 30 fev. 2016.

LEAL, R. A. O. Abordagem ao diagndstico do hiperadrenocorticismo canino: A
importancia dos testes funcionais — Estudo retrospectivo de 8 casos clinicos,
Lisboa — Portugal, 2008. Disponivel em:
<https://www.repository.utl.pt/bitstream/10400.5/943/1/Abordagem%20a0%20diagn
%C3%B3stico%20d0%20hiperadrenocorticismo%20canino.pdf>. Acesso em: 15 de
ago. 2016

LEITAO, N. L. B. N. Diagnéstico de hiperadrenocorticismo canino e tratamento
com trilostano - estudo retrospectivo de 20 casos clinicos, Lisboa, 2011.
Disponivel em:
<https://www.repository.utl.pt/bitstream/10400.5/3546/1/Diagnostico%20de%20hiper
adrenocorticismo%20canino%20e%20tratamento%20com%20trilostano.pdfs.
Acesso em 01 de ago. de 2017

LIMA, M. C.; NASCIMENTO, T. V. C. Sindrome de Cushing iatrogénica em um
cao - Relato de caso, 2009 Disponivel em:
<http://www.pubvet.com.br/texto.php?id=502>. Acesso em: 01 de ago. 2017

MACHADO, F. J. Uso do trilostano no tratamento do hiperadrenocorticismo
canino, Porto Alegre, 2010. Disponivel em:
<https://www.lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/39025/000792683.pdf?sequence
=1>. Acesso em: 24 fev. 2016.



56

MAHAFFEY, M. B.; BARBER, D. L. The Peritoneal Space, Diagnostc Radiology 4
ed. Philadelphia: Saunders, 2002.

MEDEIRQS, J. S. P. Tumores adrenais no cao. Tese de mestrado pela UTAD. Vila
Real, 2015. Disponivel em
<https://repositorio.utad.pt/bitstream/10348/6318/1/msc_jspmedeiros.pdf>.  Acesso
em: 01 de ago. de 2017

MONTANHA, F. P.; LOPES, A. P. S. Hipotireoidismo Canino - Revisao de
Literatura. Revista Cientifica Eletrénica de Medicina Veterinaria, Ano IX, nUmero 17.
Garga, 2011. Disponivel em:
<https://docs.google.com/file/d/0B0b2QD3_5bd9S2tXVzZnYTVTSVAOMUtpdW9icW
40Zw/edit>. Acesso em: 6 fev. 2016.

NELSON, R. W.; COUTO, C. G. Medicina Interna de Pequenos Animais. 5. ed.
Rio de Janeiro: Elsevier, 2015.

PACINI, T.; et al. Estudo retrospectivo dos casos de adrenalectomia realizados
no hospital veterinario da universidade anhembi morumbi: 13 casos (2012 a
2015), Sao Paulo, 2015. Disponivel em:
<http://revistas.bvs-vet.org.br/recmvz/article/viewFile/28145/29583>. Acesso em: 20
fev. 2016.

PANCIERA, D. L. Hypothyroidism in dogs: 66 cases (1987-1992) Journal of the
American Veterinary Medical Association, 1994.

REECE, W. O. Anatomia funcional e fisiologia dos animais domésticos, 3° ed.
Sao Paulo: Rocca, 2008

REIS, B. V. G. M. Aspectos clinicos da sindrome de Cushing em caes — Revisao
de literatura, Recife - PE, 2009 Disponivel em:
<https://www.equalis.com.br/arquivos_fck_editor/monografia_5.pdf>. Acesso em 11
de julho 2016

REUSH, C. E.; New treatment options in canine cushing’s syndrome, Word small
animal veterinary association word congress, 2002

RIJINBERK, A.; KOOISTRA, H. S. Endocrinologia clinica em caes e gatos. 2ed.
Sao Paulo: Roca, 2013.

ROSA, V. M; CARNIATO, C. H. O.; CAVALARO, G. C. Hiperadrenocorticismo em
caes, VIl EPCC - Encontro Internacional de Producao Cientifica, Maringa —
Parana, 2011 Disponivel em:
<http://www.cesumar.br/prppge/pesquisa/epcc2011/anais/veruska_martins_da_rosa
1.pdf>. Acesso em: 22 de jul. 2016

SAITO, F. Y.; CRUZ, F. G. B.; BORGES, N. C. S. Hiperadrenocorticismo
iatrogénico por uso de solucao otoldgica contendo 0,1% de dexametasona em
canino: relato de caso, 38° CONBRAVET — Congresso Brasileiro de Medicina
Veterinaria, 2011. Disponivel em:



57

<http://www.sovergs.com.br/site/38conbravet/resumos/660.pdf>. Acesso em: 28 de
jul. 2016

SANTOS, M. P.; et al. Hiperadrenocorticismo canino: relato de caso, PUBVET —
Publicagdes em Medicina Veterinaria e Zootecnia, v.5, n.39, ed. 186, Art.1256,
Londrina, 2011

SEITA, R. P. A. Hipotireoidismo canino, Lisboa, 2009. Disponivel em:
<https://www.repository.utl.pt/bitstream/10400.5/1327/1/Hipotiroidismo%20canino.pdf
>. Acesso em: 08 fev. 2016.

SIQUEIRA, T.V., et al; Hipotireoidismo canino - revisao de literatura; Revista
cientifica de medicina veterinaria, n 25, Garga, 2015. Disponivel em:
<http://faef.revista.inf.br/imagens_arquivos/arquivos_destaque/X0Gy6pSdW XcOmVp
_2015-11-27-12-21-22.pdf>. Acesso em: 13 fev. 2016.

SOARES, F. A. C. Alteragcbées cardiocirculatérias em animais com
hiperadrenocorticismo, Porto Alegre, 2015. Disponivel em
<http://hdl.handle.net/10183/118291>. Acesso em: 19 fev. 2016.

TILLEY, L. P.; GOODWIN, J.K. Manual de cardiologia para caes e gatos, 3%ud,
Editora Roca LTDA; Sao Paulo — Roca, 2002



58

ANEXOS

PARTE 1

Anexo 1- Bioquimica Sérica referente ao animal 01 do quadro 01 de hipotireoidismo
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Anexo 3 — Hemograma e bioquimica sérica referente ao animal 02 do quadro 01
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Anexo 4 - Mensuracdo hormonal referente ao animal 2 do quadro
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VALORES DE REFERENCIA: - CANIND: 1,

2 A 4,0 MOG/DL
- EQUING: 2,5 A 4,5 MUG/DL
= FELINOD: 1,2 A 4,8 MCG/BL

#d%  ATENCAO PARA OS5 HOVOS VALORES DE REFERENCIA wew
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Anexo 5- Hemograma e bioquimica sérica referente ao animal 03 do quadro 01

pratérs de Patologia Clinica VeterinarialHospital uEtEFméﬂD"GSTmUFEE
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Anexo 6 - Mensuragdo hormonal referente ao animal 03 do quadro 01

HERMES
PARDINI e il ||| |11
T - Cvkiis Wb« D i Sian: ol - UMY WE: S50

Tt il i e (171 17704 000 ENEy ll'l-

[_mmn{m;mr_cmuucn J | a?a.a:c.:-u:n_s| |' ]
[_&'ﬁm M.VET.DR LEONARDO | [ 30062013 |
Resultado de Exames =TT

IMATERTAL - SANGUE
T4 TOTAL - VETERINARIO

i IBATA DA COLETA 3 J5/06/20L% 15:00] COLETA DE SMOATRA NAD BEALIZALA FELO THESTITUID HERMES BABOINT
4 ' METODO: CUIMICTUMINESCENCIN
=
&
g RESULTADO: 0,76 MCG/DL
! VALORES CF REFEFESCIAT - CAMIMG: 1,2 A 4,0 Wodjpa "
J = EENG: 304 A NS NOGS T
= FELINI 1,2k 4.8 MCGE/DL

#xs  ATEMCAD BARM 05 HOVOS VALORES DE REFEREMCIA #ax

Anexo 7 — Hemograma referente ao animal 04 do quadro 01
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Anexo 8- Mensuragdo hormonal referente ao animal 04 do quadro 01

HERMES [
PARDIN) ;77 wmszassr UEES JININ

1
@ Cul R Tirwrmi

Tt GamskRiged Dermiad (111 1120570 s .
[ﬂ'?ms (CANINO) PROP.FABIANA LISBOA fEE:EﬁE-m f
Laswmre

CENTRO M.VET.DR LEOMRRDO / Dria). moum:i] | B.ste.. 21/08/2011 |

Resultado de Exames e
HMATERIAL: SANGUE
T4 LIVEE - VETERINARIO

[TATA DA COLETA: BL/08/2011 35:00] SSLETA TE AEIGTRA WAD REALIEADR FEIO THSTITUTO HERMES PARDINI
HMETOOO: ' QUIMIDLUMINESCERCTA

RESULTADO: 0,50 ng/dL

YALORES UL REFERENCLA: - CANIMO: €,50 & 4, 00 ngidL
- TELTMO: &, 40 & 3,00 ngldl

e b o i

MATERIAL: SANGUE
T4 TOTAL - VETERIMARIO

[DNTA OR: COLETA 1 01003311 11:90] SOLETA DE AMCGSTRA MAD REALIZADA PELS IHITETUTO HERMER FARDINL
METODr QUIHTOLIMIKESCERCTA

RESULTADO: 0,64 MCG/DL
TALOAES OF nEFERESCIA - CAWIMG: 5,7 & 4.0 WOGfoL

5.3
- BOUTMG: 7,% & 4,5 MOSAOL
- FELI®O: 1,3 & 4,8 MOGyOL -

=y

sas  ATENCAD PARA O HOVOS VALORES DE REFEREHCIA *#4®

Anexo 9 — Hemograma referente ao animal 05 do quadro 01

HEMOGRANMA

vemdcias fuaoty . 034 oy S

Hemeglohing (gidy | > A CROM Bty 1

Hemanserita sk S & (]2 aow iw [0 &
LEUCOGRAMA
Unuctcios totals [yl | HG U
Meuirdtil esiindficd: |5 7 3 33 ¢
Wisldcing: 7 Basdbs: [T f O :
Mhetamielicios: () C wondcties: £ | Y bR 1
Bastorstes; G ro Linfdeitas: {9 ¢ A1 .5 | &

-

Segmentados: 57 [ 4 T3

PLACUETOGRAN
Plaquetis(p BL13J . O @

B e e A, []:I AT Tl s

Oservapbes:

~  Pesguisade hemoparasitas: /; s eI

—  PBT gl ¥ 1 Flbrinoginic img/d): — Plasma; st o
&= Reticusacitas comrigidos (%) — Hi.rcimlmi;'ﬂ-hm

Wb
CREMPR . 1113
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Anexo 10 — Mensuracdo hormonal referente ao animal 05 do quadro 01
HERMES e
PARDINI e PO s ||I|||||I||
T » Divisdo Vatmrradra - v, O Ramtos Fstals - CRVN-WH: 5530
e T-pintorss Cerkd Aees Goericilar. (11} 2285300 CRER AT il
[“ﬁn: (CANINO) PROP.BENARA SOUSA _‘ Eansm-c;uv” r
| "ANIMAL VETLAB / Dr(a) .LEILIANE BEZERRA | [ 127012016 |
Resultado de Fxames e

MATERIAL - SANGUE
T4 LIVRE - VETERINARIO

[OATA OA COLETA i D1/07/2016 12:00] COLETA DE AMOSTRA NAO REALIIADA FELO TNSTITUTO HEAHES PARDIND
METODO: QUIMIDLUMINESCENCLA

RESULTADO: } 0,42 ng/dL

VALORES DE REFEREMCIA: - CANINO: 0,50 A 1,80 ng/dL
- FELINGO: 1,00 A 3,00 ngldL

e
P o S et e DA

——— .. —

Anexo 11 — Mensuragcdo hormonal referente ao animal 05 do quadro 01

AT - [oviele Watarmiria - Or. Caf Bagies Foaandn - CRMAHY 55X
Twlnires Garnkidans Dorscliar (7] AER-RAR MR Ersm

r-ﬁn: (CANINO) PROP.BENARA SOUSA rr;r:lﬂﬁlﬂ—tﬁl'-"u

HERMES T e e — 3. 13241
PARDINI Sy e | [l ]

i iy
[ “ANIMAL VETLAB / Dr(a) .LEILIANE BEZERRA | [ 12/07/2016

MATERIAL - SANGUE
TSH - VETERINARIO

{DATA DA COLETA ¢ OTA07/2016 17:60] COLETA DE AHDSTRA NAG REALIEADS PELO: THSTITUTO HERMES. PARDINI
METODO: CUIMIOLUMIKESCENCIA

§ RESULTADO: 0,22 ng/mL

i VALOR "PERENCTA: CANING: 0,04 A O, 40 ng/mL
El M FELINO: 0,15 A 0,30 ng/mL
Il EQUI®0: 0,11 A 0,69 ng/md
1!

i

Resultado de Exames ——— T




Anexo 12 — Hemograma e bioquimica referente ao animal 06 do quadro 01

Laboratario de Petologia Clinica Veterivane/Hosplis! Veterinaria/CSTRUFCG
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Anexo 13 — Mensuragédo hormonal referente ao animal 06 do quadro 01

HERMES b e TR
PARDINI e s IIilr!lIIIl

BT - [t Vi psndiria - Ol Basdtres. Feviossn « CRM-G 56500
Trininre Gral'Wind Do (110 LERS-EP00 CAP % A

Chrras
[ SASHA (CANING) PROP.FRANCISCA CAETANA | L

T

|
i I I
[ CENTRC M.VET.DR LEONARDO / Dr(a). I.EDNRRD?][ B.Hte., DH/12/2002 |

Resuliado de Exames ey
MATERIAL - SANGUE

T4 LIVRE - VETERINARIO

[OATA DA COLETA T 061272017 0Ur00) COLETA DE AMDSTRA NG RERLIZADA PELO INSTITVID EERHET PARDINL
METODOY QUIMIDLUMINESCENCIR

H

2

RESULTADG: 0,56 ng/dL

WALORES DE REFEEEMCIA: - CRNIMO: 40,50 A- 1, 60 pgfdl
— FELINO: 1,00 A 3,00 ng/di

T4 TOTAL - VETERINARIO

[ORTA DR COLETA : DEF12/201E 02:00) COLETA DE-AMOSTEA MAQ SEALLIADA FELD INSTITUTD HEBMES PANDINI
METODO: QUIMIOLUMINESCERCIA

RESULTADO: 0,60 MCG/DL
VALORES DE REFERENCIAT - CRNINO= 1,2 & 4,0 HOG/BL

- EQUING; 2,5 & 4,% MCG/DL
- FELIMD: 1,2 A 4,8 HCG/DL

e ATV I RARA B

##% ATENCAO PARA OF HOVOS VALORES DE REFEREWCIA e &

Anexo 14 — Mensuragé&o hormonal referente ao animal 07 do quadro 01

HERMES
PARDINI =~ Sieomvsseswes  ongnues |||”||||||

AT - Dl Velenrana - Or, Cif Baxios. Fiacnk - SRAG: 5530

Trlefoce Gret il el Dovreediar (31 1228100 FAES RTRE
Clas i Pigariapio
LDUQUE (CANINO) PROP.LOURDINHA [7259340 u“.-s.

+ Labormitng

Dt
CENTRO M.VET.DR LEONARDO / Dr(a). LEONARDO [ 14/02/2015

Resultado de Fxames

Difen brormaada: TRIRTS 88 44

MATERTIAL - SANGUE
T4 TOTAL - VETERIMNARIO

|BRTA DA COLETA -t 05/02/2015° 08100) COLETA DE AMISTHA' MAQ AEALIZANA PELO IHHTITUTS HERMES

PARDIMI
METCDO: QUTHMICLOMINESTERCLIM

E RESULTADO: 0,87 MCG/DL
i" VALORES DE REFERENCIA: - CANING: 1,2 2 4,0 MOG/DL
il - BQUIND: 2,5'A 4.5 MoG/OL
- FELING: 1,2 A 4.8 Moo/oL

“ vk  ATENCAD PARA O5 NOVOS VALORES DE REFERENCIA ww#

67
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Anexo 15 — Hemograma referente ao animal 08 do quadro 01
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Anexo 16 — Mensuracdo hormonal referente ao animal 08 do quadro 01
e

HERMES

PARDINI et oo CLR D
Towioa: (31} 20204200
Adend Domcals - OG- 9198586

e

O

MAIK (CANINO) PROP.DIANA

EHOTIl16-CAL

CMPF 18 170 FRRTODT- M

RN IR MG

Er Cf Barsiey Fipiiin
[t,ﬂ..

L
CENTRO M.VET.DR LEONARDO / Dr{a). ALINNE E [ B.Hte., 01/03/2011

Resultado de Exames

&
E
%
:
i

L (20087 1P TV GRS

MATERIAL - SANGUE

T4 LIVRE - VETERINARIO

[DATA DA COLETA : 23/02/2011 09:00] COLETA DE AMCOSTRA MO REALTZADA
METODRO: QUIMICLUMINESCENCIA

RESULTADOC: 0,41 ng/dL

VALORES OF BEFERENCIAY - CANIND: 0,50 & 1,60
- FELING: 1,00 A 3,00

EXAME REVISTO E CONFIRMADO.

T4 TOTAL - VETERINARIO

[BATA DA COLETA : 23/02/2011 . 09:00) COLETA DE. AMOSTAA MAD RERLIZADA
METODO: QUIMIOLDMINESCENCIA

RESULTADD: 0,68 MCG/DL

VALORES DE REFERERCIA: - CANINO: L1.Z A 4,0 HCG/DL
- EQUIND: 2,5 A 4, % MOGSDL -
-~ FELINO: 1,2 A 4,8 MCG/CL

4%  ATEMCAQ PARA OS MOVOS VALORES DE REFERENCIA *+*

OBS.:REVISTO E CONFIRMADO.

Data mpresnili 3AEAA1 1TH

FELO INSTITUTD HERMES PARDINI

ng/dd
g fdL

FELD INSTITUTO HERMES FARDINMI
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HEMOGRAMA ANIMAL: T2 /fovie RGHV: 203X ESPECIE:Can DATA: 27 /25 /¢
ERITROGRAMA

Hemdcias IO & 0. gy, VMUY 7. '

Hemoglobina (g/dL); d.g CHEM (g/dL): 3¢,

Hematéerito (%) 73 .5 ROW (%) 13 2 )

LEUCOGRAMA

Leucéeitos totals (ul): J.gen

Meutrdfilos Eosindfilos: o ,____m.ﬁ
" Mielécitos: ooloo Basdfilos: g loo -
Metamieldcitos: S0/ Mondcitos: (2 /oD
i Bormao csgptau
Bastonetes: Obe 174 Linfdcitos: yo. [ 4343
Segmentados: Y0 /L340
PLAQUETOGRAMA
Plaquetas (uL): 3¢ . are? =
= ALB [g/dL):3 35 X [U/L): LAC {mg/aL): Ca (mg/dL);
ALT (W/Lk 33 4 COL(mgfdL): 257,56  LDM (UL O (mmol/L):
. AMIL (L dL): CRE (mg/dL): 4.0 LIP {Uy/dL): K {mmaliL):
. ; ___.H__ﬁE_.." FAL(U/LE 23,4  PCR(g/du): Na {mmal/L):
Observagdes: . ) BO [mgfdL):  FOSF {mg/dL): PT (efdL):
- Pesquisa de hemoparasitas: u....%pk,&ﬂh Bl [mg/dL): GGT (UL} TR [mgfdl); 227 . 37
=  PPT(gf/dL):g. Fibrinogénio (mgfdi):—c Plasma: vahp, & e GUingial UREIme/dL): 1.9
—  Reticulécitos comigidos (%) —_ Saroyfy)

Anexo 17 — Hemograma e Bioquimica referente ao animal 09 do quadro 01
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Anexo 18 — Mensuracdo hormonal referente ao animal 09 do quadro 01

HERMES
PARDINI Vetoono UG CER RIS

AT - Bvinlo vetarrulng - Oy, S B Foeooks -
Teiwions Gerskhipnd Domiciiar: (11 1308300

m s i R )
< -

i L
CRWN-MEG: S0
CWEN § A
Ervvaai

ety
RUFFUS (CANINO) PROP.DARIO QUIRINO

4359630-CALH [

CEE&TTR{} M.VET.DR LEONARDO / Dr(a). LEONARDO

|-CI 17/0542017

Resultado de Exames

MATERIAL - SANGUE
T4 LIVRE DIALISE - VETERINARIO

HETODD : RADIOIMUNOERSATO

? RESULTADO: 0,86 ng/dL

;j VALOBES DE REFERENCIA: = CANIMA: 0,80 - 3,00 ng/fdL
f!_ = EQUINA: 1,20 - 1,80 ng/di
i! - FELINA: 1,50 - 4,00 ng/dL
1

DATA DA DOLETA 1 15/05/2017 08;00] SOLETK DE AMOSTRA ‘MAQ EEALIZADA TELO THETITUTO HERMES BARDIMI

Duis begprewede J3RALE ER 23




PARTE 2
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Anexo 19 — Teste de supressao por baixa dose de dexametasona referente a Poodle

com HAC

Fatyic: it meiDincen ooy - PRAENC (31 J0R1 0G0 - T (0] X070
fnerrudia o Contrens, BI06 © Beln HoromntesG - S5 30110041

TEEROLOE A W LARIBADE ARiWA

Racs. . FOODLE

TECEA Laboratorics Mo, 02202127/02
Homes 1

........ BELTHILA it
Especie, ... .: CANIND Idada. . 10 Aeofe) O Mas(es)
SaEn........: PEMER Enteaga, .- 5ITE SEM
PESP. ....._.: FLAVIQ FLAVIANG DOMINGOS MANTING Pats do Cadastro: 05/01/2017
Wbdics Vet .| CABOLINA BARBOSA CARVALHO Tal. : BIIST14E80 Faw:BIBP117202
Clinica Vet.: ANIMAL VETLAS - PATOS - OO0 12919
VALORES DE REFERZHCIA
megfdl 0,0 & 15 megldl

RESULTADO. .. CORTISOL B BOAAS POS DEXA: LN L
HORARTO Dk 3* COLETA ] HD TRFTRALAC

HETODD: ELETROQUIMIOLUMINESCEMCIA

Libarado Tecnicamente: G5
Pslo Horimonts , OB/01 72017

Anexo 20 — Teste de supressdo por baixa dose de dexamentasona referente a

Poodle com

Halris: bores Qo com e - PRER (31} 00006500 - FA 1] T007- 2904

TE(:S;’A A o Contoma, (226 - Bele Horgmn/baG - CEP) 30130640
FREMSUGEIA e LAmIEanL AR AL
0 O

TECEA. Laboratorios Mo, 03202127401
Fags . - : POODLE

Bome ..., ! BELINEA [T, Loy
Espscia, ., ., 1 CANING Tdada. . 10 Anods] 0 Masies)

GaNa. ., ... FESEL Enteass. . BITE GEM IMPFRIMIR

Feep, . ....: FLAVIO FLAVIAEO DOMINGOS MARTINS Data do Cadastro: 05/01/2017

Midico Vet .: CAROLINA BARBOSR CARVALNO Tall: BEISLLAE8O Fax: 395117303

Clinica Vet,: ANIMAL VETLAR - FATOS - cop 13913

CORTISOL POS SUPRESSAC COM DEXAMETASONA - 3 DOSAGENS

MATERIAL UTILIEADG ; S0A0 SANGIFINED

HMETODD @ BLETROSUIMIALOMINESCENTTA
Walores S¢ Refscdncia
EESULTADD. . . CORTISOL BASKL LA 5 ] mog/al De 0.5 & 55 scgfal
wopARIO DR 1Y COLETA Wk IRTCEsA
.
. VALOR DE REFERENCIAC
mogfdl De 0,0 & 1,5 meqg/dl

RESULTADO. .. OORTISOL POS DENKHETASCHA- SEGUNDA DOSAGEM! I.04

MoRARID OA 2* COLETA 1 W0 reeomsano

H.I.= Mic Informada

HAC
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Anexo 21 — Hemograma e bioquimica sérica referente a Poodle com HAC

HEMOGRANMA
ERITROGRAMA
Hemicias ok & 230 000 veMing 673
Hemoglobina (g/dly: 2.3 CHOM (gfdLk 373
Hematderita (K] 3.7 . F  ROW (f .?....A_“
,
LEUCOGRAMA
Leiicteitos totals (pl): S22 da0
. Neutréfilos Eotindflos: X700
Migldcings: oo oo Basifilos; oo SO0
Metamisldcitas: o0 fens Mandcitos: G ) s
Bastonetes: ool - ol Linfdcitas;. 05 f(eS

Segpmentados: G ¥ ‘_kr.wﬁ.m

PLAQUETOGRAMA
Plaguetas (ULl S ks

Cbsenopbes:

= nmunc_mmnmrmgg%”iﬁ

—  PPT(gdL): £ Fibrinoginio (mg/dl):~  Plasmanonmat
—  Reticuldcitos conrigides (%):

ANIMAL: Bt cus, RGHV: (7093 ESPECIE: € DATA: #5/ r2f A8

ALB [gldLk3 L

Bloguimica

CK ULy

LAC (mg/dL: Ca (mg/dl): o4 -

ALT (UL}l L oL (mgfdLk: G, o LDH (UL ol {mmaliLl: 115

AMIL [Ufdey:
AST [U/LE 355,
8O (mgfdL):
B [rmg/dLi;
BT (migfaL):

mo__.u_.a

CRE [mg/dLkp. 3
FAL|UMLY 342538
FOSF [mafdL):

GET [UfL):

GU mgfdlige 33

LP {ufdif: K{mmalfL): & a2y

PCR (g/dL): Ha (memalfLl: 940 an
PT (g/dL):

TREmg/dL): Je e
URE imafdL)- o ey
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Anexo 22 — Teste de supressao por baixa dose de dexametasona da Pinscher com
HAC

HERE‘IEE S AR
PARDING  SSSEEELTEE NN

A1 - Cia e i dormire - e, L Bustion #mrnn - ERUAGMG: !

Trafpnn Seoadhind Sesrabic (3 LEAHSIND
" Loy
| "CENTRO M.VET.DR LEONARDO | [ o3ra/201e |

Dl
[ MILA (CANING) PROP.JORDAME SILVING

Resultado de Fxames T T T

]!!.H.TERI&L - ESANGUE
TESTE SUPRESSAC C/DEXAMETASCHA-EAINA DOSE (CAOQ/GATO

[BATA DN COLETR = I0A0A2004  Bucio] CoLETR 'OF AMOHTHE a5 HEALIZAS: PELO TMOTITURS LEMEDS pEsGiel
HETODO: JOIMIDLOMINESCENCIA

T A TR |

RESULTRARDO

®
i
1 [Ba 4 HORAS APOS SURRESSAO | 8 HORAS APCS SUPRESSAO
3,1 .0 ]
MCG/DL / ﬁccﬁ:g./ ( m:é?ﬁg’.,)
\.____._.-"'— | — L

VALORES DE REFERENCIA
— MORMATL HORAS ADDE SURRSSSAS: MEMOR (U

Lar
HORAS APOS SUPRESSAD: MENOR (1 || & Moc /o)
MG

el |

1
= =

= TUMOR DA ADRENAL 0O BDH:

4 HOGAS APOS SUBRESSAD: MATOR GUE L, 4 Moo !
i 5 FIERE + MATI( » LA MEG DL |
= B HORAS APOS SUFRESSAO: MAIOE Qi i, 4 ;f_nc:-.-';:!. i
RPEMIAS FOM: = 4 HOBAS KRPOS ’-‘-;JEa-';EN:‘.- MER) FIE I
5 FIBRE PMEMOR GUE 1,0 moge
= B HORAS APOS SUBBESSHO: MAIOR OHIE 1,4 M-Zr_-'.-‘ﬁ{-

BRESULTADOS NORMAIS. FALSD POEITIVO SODE E OCORRER COM STRESS.

1
WOTA: APROXIMADAMENTE 5% DOS CAES COM PITUITARIA DEPENDEWTE {POH} TEM ‘
I

ATENCAD PARA ALTERRCAG DO LAYQUT A BARITIR DF 121072010

Anexo 23 — Bioquimica Sérica da Pinscher com HAC

CLINICA VETERINARIA DR. LEONARDO
Flua Lawerive Prosewa, 541116« Maé Teajars - Cep SO7TE-005
Tl (81 MEFEIT sl crviilig e by

Clinfga.....2 H.V, - UFCG atend. .t 30/09/2014
animal......: MILA Espicier CANING
RACH. .......! PIMSCHER SeNo...! F Tdade: 4a 10w
Proprietirio:; JORDANE BAMAL MO g 1 PR
solicitante. : Or{a). SAVID MARTIMS codigo.: DOOE02
COLESTEROL TOTAL it e b SVONENISE 130
wnidade valores de meferéncia

sitods: colorisftricn
Amostra: soro

Aesultady. . S ) mgfelL 13,0 a 70,0 mSdL
suma.ﬂulw et ’
ES Cista vha Crista: MMOANTUTA T
urmidade valores de Referéncia

méitodor colorimétrico
ABCAEFAT SO0

; —
Eesul tado. iusag 1304 L el 0 & 117
SORD LIPEMICO &4+ Rl
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- Hemograma referente a Pinscher com HAC

CLINICA VETERINARIA DR. LEONARDO

Fiem Lawswnbng Perers, =" 11 b8 - Hob Tesjang - Cep: 58105005
T, (43 HI33301 p-mal el comie

Clinlea.....1 WV, - UFCG atend, . ; 30,/09/2014

Animal,.,...1 MILA Espécie; CANING

RAGA .. ..t PINSCHER Sex0. .. F Idade: 44 1M

Proprietirio: JORDANE RAMALHO Tel. ...t

Solicitante. ; Bria). SAVIO MARTINS chdigo. : 000802
HEMOGRAMA vt i et AT T

Material: Sangue ratal

i
:

ERTTROGHAMA
L L 6 TR, 5.4F 4 Thy ™ 5.5 = 8.5
14,0 gL 12.0 - .0
At i 31,0 - 53.0
Ti.m fl 6.0 - 77.0
5.8 Pg 9.5 = L5
LL:] i 0.0 - 36.0
2.8 i 120 - 14.0
mel . (N} ahs . fo®)
15, 7RO JEn 3,000 - 17.000
Hieldcitos.. ... o o o -0 g-.0
metanie Mol tos. R a (1] a-o g-0
Bastanstes. . ... CEe 04 BIL 0=3 0 -=510
Segmentados. . iFEE 0l 10099 B - 77 3600 - 15,090
Linfacitos. .. ceee 3D 4714 b 1~ 70 - 5.100
ManGC oS - ciaianaainns az 116 = 30 186 - 1.700
Eosindfilos. . coveeranns a ] P ] 126 - 1.700
[ 11-1 gl [ AR a o 0=-1 & - 1r
PLAQUETOGRARS
r1|qultn............... A6E. 000 ot 00.000 - 500.000
. o.52 X =
11.3 A 5.5 - 11
PO ; 44,0 % .
Froceinas .uh.nl-l:ﬂ-ﬂ-t---- 1.0 gifdL 5.5 B0
ohsarvaghes; : HEMACTAS WORMDCITICAS T MORMOCROMICAS
LERCSCITOS MORFOLDGICAMENTE CONSERYADDS
PLASMA L TPEMICO +
Exmme malizads em squipamenio sulcmalizeds S0H-3 VET
m Cow o Costa WA (=E
unidade walores de Referéncia

mitodo: enzindTico
matarial: sora/plases

RS T B0 w e samessnaines 78 mg/ L 1.4 259,592 mgdy
SORO LIPEMICD #++
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Anexo 25 — Urinalise referente a Pinscher com HAC

UNIVERSIDADE FEDERAL DE CAMPINA GRANDE
CENTRO DE SAUDE E TECNOLOGIA RURAL - CAMPUS —PATOS —-FB

HOSPITAL VETERINARIO — LABORATORIO DE PATOLOGIA CLINICA

ESPECIE: CANINA RACA: FINSCHER

NOME: MILA RGHV: 17411
PRODRIETARIO: JORDANE RAMALHO

SEXO: F IDADE: 45, 10M
MEDICO (&) VETERINARIO (A) SAVIO

EXAME DE URINA
Colets por dstocentense.
CARACTERES FiSI1COS
VOLUME COR | ODOR | DENSIDADE | ASPECIO DEFPOSITO
0L Amzelo Sul 1.048 Tuvo Aucente
" (L
CARACTERES QUIMICOS
PH PROTEINA | GLICOSF | BILIRRUHINA UROBILINOGENIO
35 €+~ L+t ) Megativo Nomal
CFIONA | NITRITO | SANGUE LEUCOCITOS
C t++ ) Negativo C_rat) Negativo
SEDIMENTOSCOPIA .
Celula epitelial descamativa -

— Escamosa: ¢-2 p/campo;
— Transicansl: -1 p/eampo;

Cilindro /

= Granuloso: (-1 p/campo;

— Hialino: 0-1 p/campo; /
Goticulas de gordura 0-1 p/campo,
Aglomerado celular: 0-1 p/campo,

Hemédas: incontdaves p/campo,
Leucocitos (-2 p/carapo;

Bacgaias (+ + ++),

PATOS -PB, 30/09/2014



