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RESUMO

BATISTA, SAMARA TEREZA MORAES. Alteracoes cardiovasculares decorrentes
do hipotireoidismo e hiperadrenocorticismo canino - relato de caso. Patos-PB, UFCG,
2017, 61 p. Monografia (Trabalho de Conclusdo de Curso em Medicina Veterindria).
Unidade Académica de Medicina Veterinaria, Universidade Federal de Campina Grande.

O hipotireoidismo e o hiperadrenocorticismo canino sdo enfermidades multissistémicas de
ampla sintomatologia clinica que acomete animais de meia idade. No hipotireoidismo a
diminui¢do do nivel circulante de tiroxina influencia as fungdes eletrofisioldgicas, sistdlicas
e diastdlicas, a frequéncia e debito cardiacos. O hipercortisolismo em pacientes com
hiperadrenocorticismo (HAC) pode resultar no acimulo de lipideos no miocédrdio e
comprometimento sistolico e diastolico. Nesse contexto, objetivou-se com esse trabalho
relatar e relacionar as alteracdes cardiovasculares observadas em um cdo com
hipotireoidismo e hiperadrenocorticismo atendido na rotina da Clinica Médica de Pequenos
Animais (CMPA), do Hospital Veterinario, da UFCG, Patos-PB. Um canino, raca Coocker
Spaniel com 11 anos de idade foi diagnosticado com hipotireoidismo ao completar seu
segundo ano de vida. Desde entdo tem sido acompanhado por Médicos Veterindrios na
CMPA. Para identificacdo das patologias foram realizados exames fisico e clinico,
hemogramas, avaliagdes bioquimica e eletrolitica, dosagens hormonais, ultrassom, raio X,
ecodopplercardiograma e eletrocardiograma. Ao exame fisico o paciente apresentava
abdomen abaulado com piparote positivo, tosse e seborreia seca. Evidenciou-se durante
acompanhamento clinico taquicardia, taquipneia e hipertensdo. Observou-se concentragoes
elevadas das enzimas fosfatase alcalina (557,9 mg/dL) e alanina aminotransferase (228,9
mg/dL). A dosagem de cortisol medida através do teste de supress@do com baixa dose de
dexametasona, resultou em valores conclusivos para HAC pituitdria dependente. No
ecodopplercardiograma foi observado fracao de encurtamento ventricular esquerdo e fracao
de ejecdo ventricular diminuidos. Apds tratamento para o hipotireoidismo (levotiroxina
sOdica), cardiomiopatia dilatada (digoxina, pimobendam, inalapril e furosemida) e HAC
(trilostano) registou-se no ecodopplercardiograma parametros nos limites de normalidade
para espécie. O relato de caso exposto estabelece informacdes sobre a importancia do
diagnéstico, terapéutica e acompanhamento do paciente hipotireoideo pelo Médico
Veterinario.

PALAVRAS-CHAVE: Cao, Cardiomiopatia Dilatada, Tiroxina, Ecodopplercardiograma.



ABSTRACT

BATISTA, SAMARA TEREZA MORAES. Cardiovascular disorders due to
hypothyroidism and canine hyperadrenocorticism - case report. Patos-PB, UFCG, 61
p. Monograph (Wordk Completion of courser in Veterinary Medicine). Academic Unit of

Veterinary Medicine, Federal University of Campina Grande.

Hypothyroidism and canine hyperadrenocorticism are multisystemic diseases with a wide
range of clinical signs that affects middle-aged animals. In hypothyroidism, a decrease in the
circulating level of thyroxine influences the electrophysiological, systolic and diastolic
functions, as well as cardiac rate and output. Hypercortisolism in patients with
hyperadrenocorticism (HAC) may result in accumulation of myocardial lipids along with
systolic and diastolic impairment. In this context, the objective of this study was to report
and relate the cardiovascular changes observed in a dog with hypothyroidism and
hyperadrenocorticism examined at the Small Animal Medical Clinic (CMPA), at the
Veterinary Hospital, UFCG, Patos-PB. A canine, 11-year-old Cocker Spaniel had been
diagnosed with hypothyroidism upon completion of his second year of life. Since then, he
has been accompanied by Veterinarians at CMPA. To identify the pathologies, the veterinary
team performed physical and clinical exams, hemograms, biochemical and electrolytic
evaluations, hormonal dosages, ultrasound, X-ray, Doppler echocardiogram and
electrocardiogram. Upon physical examination, a bulging abdomen with signs of ascites,
cough and dry seborrhea were observed. Tachycardia, tachypnea and hypertension were
evidenced during clinical follow-up. High concentrations of the enzymes alkaline
phosphatase (557.9mg/dL) and alanine aminotransferase (228.9 mg/dL) were observed.
Dosage of cortisol via low dose dexamethasone suppression test resulted in conclusive
values for pituitary-dependent HAC. In the Doppler echocardiogram, a decrease in left
ventricular shortening fraction and ventricular ejection fraction were observed. After
treatment for hypothyroidism (levothyroxine sodium), dilated cardiomyopathy (digoxin,
pimobendam, inalapril and furosemide) and HAC (trilostane), parameters in the Doppler
echocardiogram were observed in the normal range for the species. This case report
establishes information about the importance of the diagnosis, treatment and follow-up of
patients with hypothyroidism by the Veterinarian.

KEY WORDS: Dog, Dilated Cardiomiopathy, Thyroxine, Ecodopplercardiogram.



1 INTRODUCAO

A relacdo entre seres humanos e animais € descrita desde os tempos mais longinquos.
Apontados como membro da familia, muitos casais preferem adquirir um c@o ou um gato a
ter filhos, assim como os idosos, que na grande maioria vivem sozinhos e, ao adotarem os
pets, obterdo companhia. Nesse contexto o aumento populacional e a longevidade desses
animais estao ocasionando, concomitantemente, o aparecimento de diversas enfermidades,
como por exemplo, transtornos da glandula da tireoide e das glandulas adrenais, que acomete
principalmente cdes de meia idade e idosos.

A glandula tireoide é um dos principais 6rgdos envolvidos no metabolismo e
homeostase corporal dos mamiferos. Especificamente a sua fun¢do envolve a sintese, o
armazenamento e secrecdo dos hormonios triiodotironina (T3) e tiroxina (T4), e a
inadequada produg¢do ou liberagcdo desses hormdnios promovem, no organismo, alteragdes
metabdlicas generalizadas. Cientificamente esta desordem glandular é denominada de
hipotireoidismo (REECE, 2017).

As alteragdes cardiacas podem ser o problema predominante em alguns caes
acometidos pelo hipotireoidismo. A diminui¢io do nivel circulante dos hormonios,
influencia a contratilidade e a funcao eletrofisioldgica do coracdo, desempenhando também
acoes sobre as fungdes sistolica e diastélica, frequéncia e debito cardiaco.

As glandulas adrenais sdo 6rgaos situados sobre os pdélos craniais dos rins, € sua
funcdo baseia-se na sintese de hormonios esteroideis. A exposi¢do cronica ao excesso de
corticoides resulta em um conjunto de anormalidades clinicas e quimicas, mediante
alteracdes nas glandulas adrenais, na hipéfise ou ainda iatrogé€nica; esse distirbio é
caracterizado por hiperadrenocorticismo (NELSON, 2010).

O  hipercortisolismo  observado em  pacientes  diagnosticados com
hiperadrenocorticismo (HAC), pode resultar no acimulo de lipideos em torno, e no préprio
miocdrdio, influenciando as funcdes sistdlicas e diastdlicas do coragdo. Uma vez que, o HAC
€ capaz de causar alteracdes compativeis com remodelamento cardiaco em caes.

Portanto, objetivou-se com esse trabalho relatar e relacionar as alteragcdes
cardiovasculares observadas em um cdo com hipotireoidismo e hiperadrenocorticismo,
atendido na rotina da Clinica Médica de Pequenos Animais, do Hospital Veterindrio, do
Centro de Saude e Tecnologia Rural, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus

de Patos, Paraiba.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 HIPOTIREOIDISMO CANINO

2.1.1 Anatomofisiologia da tireoide

A glandula tireoide localiza-se caudal a laringe na altura do primeiro ou segundo anel
traqueal, apresentando dois lobos que estdo posicionados lateralmente (PATEL;
FORSYTHE, 2011; CUNNINGHAM; KLEIN, 2014). E sua funcido envolve a sintese,
armazenamento e secre¢do dos hormonios triiodotironina (T3) e tiroxina (Ts), responsaveis
pela regulacdo do metabolismo celular (GUYTON; HALL, 2011).

A secrecdo dos hormonios tireoidianos € regulada mediante a concentragdo de
tiroxina na circulacio, através de um mecanismo de retroalimentacdo negativa que envolve
o hipotdlamo e a parte distal da hipéfise. O hormonio liberador de tireotropina (TRH)
produzido pelo hipotdlamo, induz a sintese e secre¢cdo do hormonio tireoestimulante (TSH)
pela parte distal da hipofise. Pode ocorrer também, um mecanismo de retroalimentacao
negativa direta, que o TSH € secretado em resposta a menor concentracio de T4 circulante.
Promovendo a sintese e secrecdo dos hormoénios da tireoide. Atuando também, no
crescimento de tirocitos e a desiodacdo de T4 a Tz nos tecidos periféricos (PATEL;
FORSYTHE, 2011). Segundo Scott-Moncrieff e Guptill-Yoran (2004), as concentragdes
elevadas de T3, T4 e TSH diminuem a sintese e secre¢cdo do TRH, consequentemente leva a
diminuic¢do da secre¢do de mais TSH e de hormonio tireoideano, processo chamado de

feedback negativo.

2.1.2 Etiopatogenia

O hipotireoidismo € classificado em primario, secundério e tercidrio. Esse esquema
foi desenvolvido baseado na localizagdo da alteracdo no complexo hipotalamo-hipofise-
glandula tireoide (NELSON; COUTO, 2015). Aproximadamente 95% dos casos se da por
uma doencga primdria e, em 5% € de ocorréncia secunddria ou tercidria (RIJNBERK;

KOOISTRA, 2013).
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2.1.3 Aspectos clinicos

Os sinais clinicos do hipotireoidismo sdo bastante varidveis, geralmente se
desenvolvem durante a idade adulta, quando acometido pela forma mais comum da doenca,
o hipotireoidismo primdrio, tendendo a se desenvolver em idade precoce quando em racas
predispostas. Apresentando normalmente prejuizo mental, ganho de peso, indisposi¢do ao
exercicio e intolerancia ao frio, estes sinais sdo discretos e se iniciam gradualmente. Outros
sinais clinicos caracteristicos da doenga envolve o sistema tegumentar, reprodutor,
cardiovascular e neuromuscular (SCOTT-MONCRIEFF; GUPTILL-YORAN, 2004).

As anormalidades dermatoldgicas sdo observadas em 60% a 80% dos caes
hipotireoideanos, sendo os sinais cldssicos a alopecia bilateral simétrica no tronco, nao
pruriginosa ou apenas da cauda (popularmente conhecida como “cauda de rato”), podendo
ser simétrica ou assimétrica, local ou generalizada (NELSON; COUTO, 2015). O pelame
dos cées afetados € seco e sem brilho, além de facilmente epilado. A hiperqueratose leva ao
desenvolvimento de descamacdo e seborreia. Podendo notar-se também graus varidveis de
hiperpigmentacdo (PANCIERA; CARR, 2006). Segundo Scott-Moncrieff e Guptill-Yoran
(2004) o prurido pode ocorrer decorrente de infec¢des secunddrias. Em alguns casos ocorre
desenvolvimento de mixedema, causado por acimulo de mucopolissacarideos édcidos e
neutros na derme e caracterizado por espessamento cutaneo facial (Figura 1) (REECE,

2017).

Figura 1 — Cao da raca Chesapeake Bay Retriever com hipotireoidismo. Pelagem
escassa, aparéncia letdrgica e mixedema da face (A e B), e a “cauda de rato

©).

2

Fonte: Feldman e Nelson (2004.

Em alguns cd@es com hipotireoidismo os sinais neuromusculares podem ser a
alteracdo predominante; o sistema nervoso central (SNC) ou sistema nervoso periférico

(SNP) podem ser acometidos pela desmielinizagdo segmentar, induzida pela diminui¢@o dos
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hormonios tireoideanos, resultando em sinais nervosos € musculares, como ataxia, andar em
circulos, fraqueza generalizada e arrastar dos pés (FELDMAN; NELSON, 2004).

Alguns sinais reprodutivos sao relatados na doenca. As fémeas podem apresentar
intervalos interestos prolongados, falha em cliclar, cliclos estrais fracos, sangramento estral
prolongado e galactorreia. Quando relacionado a reabsorcdo fetal pode ocorrer aborto, fetos
natimortos e outra vezes nascimento de filhotes fracos. Na funcdo reprodutiva em machos
nenhum efeito € clinicamente relevante (PANCIERA; CARR, 2006; REECE, 2017).

A taxa de filtracdo glomerular (TFG) pode diminuir em cdes com hipotireoidismo, e
agravar a azotemia quando existe doenca renal concomitante; no entanto o tratamento com
levotiroxina s6dica melhora a TFG em caes hipotireoideos (NELSON; COUTO, 2015).

Segundo Feldman e Nelson (2004), o hipotireoidismo em filhotes € conhecido como
cretinismo. O crescimento retardado e desenvolvimento mental prejudicado sdo os achados
principais. Os animais s@o desproporcionais, com cabeca ampla e larga, linguas grossas e

salientes, troncos largos e membros curtos.

2.1.4 Funcdes dos hormodnios da tireoide sobre o coragao

No coragdo os hormonios tireoideanos geram efeitos que influenciam a fungdo
elétrica do coracdo e a contratilidade, sendo importante também na regulacdo das func¢des
sistOlicas e diastdlicas, na frequéncia e no débito cardiaco (FELDMAN; NELSON, 2004;
GRECO; STABENFELDT, 2014; KLEIN, 1990).

O miocérdio é predominantemente o tecido que mais contém receptores para oS
hormoénios da tireoide, afetando a frequéncia de geragdo bem como a duracio do potencial
de acio dos midcitos cardiacos através de mecanismos gendmicos e ndo gendmicos, podendo
afetar a expressao génica dos midcitos cardiacos e, consequentemente, induzir alteracdes na
funcdo cardiaca (MORKIN, 1993; DILLMAN, 2002; SUN et al., 2000). Biondi e Klein
(2004) afirmaram também que por meios gendmicos € ndao gendmicos os hormonios da
tireoide influenciam a regulacdo da pressdo arterial através de alteragdes da resisténcia
vascular sistémica. Confirmando o que Morkin (1993) relatou, que a expressdo gendmica e
fenotipica do coragdo sdo extremamente sensiveis aos hormonios da tireoide, o que foi
confirmado através de estudos in vivo e in vitro, que as alteragdes nos niveis de hormonio
tireoideano podem afetar a expressdo génica dos midcitos cardiacos e consequentemente sua

funcdo.
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2.1.5 Alteracdo da funcdo elétrica cardiaca

A acdo dos hormonios da tireoide é mais sensivel nos atrios que nos ventriculos, e
podem levar a arritimias devido alteracao na excitabilidade cardiaca. O hipotireoidismo pode
levar a alteracdes cardiovasculares como, bradicardia sinual, diminui¢do na amplitude do
complexo QRS, ondas T invertidas ou diminuidas e diminuicao na amplitude de ondas P e
R (PANCIERA, 2001; CATHERINE et al., 2005).

Acredita-se que as alteracdoes da amplitude da onda R sdo oriundas de quadros de
obesidade, diminui¢do da massa do miocérdio, por atrofia celular, ou a diminuicao da quantidade
de sangue circulante (PANCIERA, 2001). Pacientes com hipotireoidismo evidente possuem
intervalo QT prolongado e consequentemente um potencial de ac¢do ventricular também
prolongado devido ao remodelamento elétrico (OJAMAA; KENESSEY; KLEIN, 2000). E
Silva Junior, Provenzano e Abreu (2002) afirmou que essas modificacdes se devem em parte
pela acdo regulatoria dos canais 10nicos celulares dependentes do Ts.

A bradicardia é o sinal cardiovascular mais frequentemente detectado e foi
encontrado em 5 a 26% dos casos de hipotireoidismo canino (PANCIERA, 2001). Na
literatura € descrita pelo menos duas possibilidades para desencadear a bradicardia, primeiro
devido modificagdes diretas das propriedades elétricas das células de automaticidade
intrinseca (nodo sinusal), ou alteragdes nos niveis de fatores neuro-hormonais que modulam
a atividade deste marcapasso primdrio, como, por exemplo, catecolaminas circulantes e

tonus simpdtico (INUKAI, 1998; BIONDI et al., 2002).

2.1.6 Hipotireoidismo e cardiomiopatia dilatada

A cardiomiopatia dilatada (CMD) representa uma sindrome de “disfunc¢ao sistolica”
devido insuficiéncia do miocardio, na qual se reduz a fragcdo de ejec@o do ventriculo esquerdo
(VE). E uma das doencas cardiacas mais encontradas em cdes (BONAGURA;
LEHMKUHL, 2003). Esta deficiéncia da fung¢ao sistolica se reflete pela queda na velocidade
de desenvolvimento da pressdo ventricular, indices reduzidos da fase de ejecdo (fragdo de
ejecdo, encurtamento fracionado, velocidade de ejecdo), e aumento de volume ao final da
sistole (SISSON; THOMAS, 1997). A etiologia é geralmente desconhecida, no entanto
existe vdrias teorias incluindo fatores genéticos, nutricionais, metabdlicos, hormonais

inflamatorios e infecciosos (MEURS, 2005).
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Normalmente o hipotireoidismo e a CMD ocorrem concomitantemente, porém ha
poucas evidéncias que sustentem a relacdo causal entre essas duas afeccdes, logo essa
associacao tem sido assunto de controvérsia (KIENLE, 1994; MILLER et al., 1999).

No entanto a relacdo entre essas duas doengas parece ndo ser apenas coincidéncia,
afirmou Flood e Hoover (2009), baseado na melhora da fun¢do cardiaca (contratilidade) e
completa resolugdo da ascite e mixedema, apresentados inicialmente, apds o inicio da terapia
com suplementacao dos hormodnios da tiredide.

Em estudo feito por Phillips e Harkin (2003) foi descrito a presenga de
hipotireoidismo e insuficiéncia cardiaca em dois cdes, que apresentaram fracdo de
encurtamento diminuido, aumento do didmetro ventricular interno na diastole e na sistole,
achados consistentes com cardiomiopatia dilatada. Entretanto nenhuma relagdo causa e
efeito foi claramente definida. Os dois cdes receberam tratamento com levotiroxina e
apresentaram melhora significativa no didmetro interno do ventriculo esquerdo em didstole
e sistole, na fracdo de encurtamento do ventriculo esquerdo e didmetro do 4trio esquerdo, e
estas melhoras persistiram apos descontinuagdo da terapia com digoxina e inibidores da
Enzima Conversora de Angiotensina (ECA). Um dos cdes estudado, a contratilidade do
miocdrdio retornou ao normal durante a terapia com levotiroxina, resultando na melhora
completa.

No segundo cdo, a resposta a medicacdo com levotiroxina teve efeito na melhora da
funcdo cardiaca. Contudo, com a diminui¢do da dose de levotiroxina, a funcdo cardiaca
diminuiu. No entanto a razao para este fato nao foi claramente explicada. Uma hip6tese pode
ser expressada devido o animal apresentar maior periodo com hipotireoidismo, resultando
em alteracOes estruturais permanentes no miocdrdio que nio foram totalmente reversiveis
com a terapia utilizada (PHILLIPS; HARKIN, 2003).

Flood e Hoover (2009) observou em um cdo com hipotireoidismo desenvolvimento
de disfuncdo miocardica e CMD, o qual apresentava-se clinicamente com ascite, mixedema
e efusdo pleural; e diminui¢do da fracdo de encurtamento do ventriculo esquerdo de 14%
(normal 30% a 50%) e ap6s 22 dias de tratamento com levotiroxina a fracdo de encurtamento
do ventriculo esquerdo elevou-se para 23%. Contudo, é possivel que o tratamento
concomitante com furosemida e benazebril, no inicio, tenha contribuido para a melhora dos
sinais clinicos.

Segundo estudo foi por Beier et al., (2015) avaliando a possivel influéncia do

hipotireoidismo na etiologia e na progressao da CMD usando um total de 175 Doberman
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pinschers; uma vez que essas doengas sdo comuns nessa raga, foram realizadas
ecocardiografias e eletrocardiografia (ECG) ambulatorial de 24 horas, tiroxina total (Tast) e
a ultrassonografia da tireoide como exames inicias. No entanto, apesar do tratamento 6timo
da tireoide de cdes com hipotireoidismo e CMD, houve uma progressio da doenga cardiaca.
Afirmando que este estudo ndo confirmou o papel do hipotireoidismo na etiologia ou
progressao da CMD.

O hipotireoidismo pode raramente ser a unica causa de insufici€ncia cardiaca, e
sugeriu-se que a insuficiéncia cardiaca associada ao hipotireoidismo primdrio deve-se a
exacerbacdo de doencas cardiacas intrinsecas pelos efeitos hemodinamicos decorrentes de
baixo niveis circulantes dos hormoénios da tiredide (MAC KERROW et al., 1992;
WILLIANS; BRAUNWALD, 1992; KIENLE, 1994).

2.1.7 Diagnéstico

O diagndstico do hipotireoidismo € baseado em uma combinagdo de sinais clinicos;
achados de exame fisico; e resultados de hemograma, bioquimica sérica, além de exames da
funcdo da glandula tireoide (GRECO; STABENFELDT, 2014; NELSON; COUTO, 2015).

A identificacdo de uma discreta anemia arregenerativa no hemograma, elevagcao nas
concentracdes séricas de colesterol no painel bioquimico e hipertrigliceridemia na amostra
sanguinea aumentam as suspeitas adicionais para o diagnéstico do hipotireoidismo
(NELSON; COUTO, 2015).

A andlise do eixo hipdfise-tireoide e da funcdo da glandula tireoide podem ser feitas
a partir da avaliacdo do painel tireoideano que inclui T4, T4l, TSH e autoanticorpos anti-Tg
séricos, podendo ser utilizados quando a concentragdo sérica de T4 falhar para estabelecer o
diagnodstico. Aumento de TSH e baixas concentracdes séricas de T4 € T4l em um cdo com
sinais clinicos e clinicopatologicos caracteristicos sdo evidentes para o diagndstico de
hipotireoidismo. = A mensuracdo concorrente de autoanticorpos anti-Tg auxilia no

diagndstico de tireoidite linfocitica, como causa base (NELSON; COUTO, 2015).

2.1.8 Tratamento e progndstico

O protocolo terapéutico inicial de elei¢do resulta na suplementagdo hormonal com

levotiroxina sintética (T4), que oferece ao organismo a oportunidade de regular ndo sé a
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concentracdo de T4 como também do T3, que € gerada por mecanismos fisioldgicos normais,
resultando em niveis normais de Tz e T4. Mesmo o T3 sendo o hormonio ativo, o tratamento
com L-triiodotironina s6 € aconselhado quando hé deficiéncia na absor¢ao intestinal da Ta.
A dose inicial deve ser de 0,02mg/kg por via oral a cada 12 horas, sendo ajustada de acordo
com a resposta a terapia (RIJINBERK; KOOISTRA, 2013; SCOTT-MONCRIEFF;
GUPTILL-YORAN, 2014).

O progndstico apds o tratamento apropriado geralmente € excelente nos cdes adultos,
uma vez que, todas as alteragdes associadas ao hipotireoidismo sao reversiveis. Em filhotes
com hipotireoidismo congénito depende da idade em que se inicia o tratamento (RIJNBERK;

KOOISTRA, 2013; SCOTT-MONCRIEFF; GUPTILL-YORAN, 2014).

2.2 HIPERADRENOCORTICISMO

O hiperadrenocorticismo (HAC), também conhecido como Sindrome de Cusching, é
uma doenga caracterizada por sinais clinicos resultantes da exposi¢do cronica ao excesso de
corticoides. Pode ser causada por um tumor funcional da hipdfise, secretor de hormonio
adrenocorticotréfico (ACTH), chamado de HAC hipéfise-dependente (HHD) e que
corresponde a 80-85% dos casos; por tumores adrenocorticais (TA), chamado de adreno-
dependente e que corresponde a 15-20% dos casos; ou ainda pode ser iatrogénica. O HAC
ocorre mais comumente em caes de pequeno porte, com idade média acima de seis anos €
entre as ragas predispostas estdo Poodle e Dachshund (PANCIERA; CARR, 2006; NELSON
2010).

2.2.1 Aspectos clinicos

Os sinais clinicos em geral sdo abdomen pendular e distendido, alopecia bilateral
simétrica, pelo opaco e seco, pele fina, hiperpigmentacdo, polifagia, politria, polidipsia,
aumento de peso e dificuldade respiratéria (FELDMAN, 1997). Nelson (2010) acrescenta
ainda que os animais apresentam atrofia epidérmica, comeddes, hiperpigmentacao,
hepatomegalia, emaciacao, atrofia testicular/anestro, calcinose cutianea e paralisia do nervo
facial. Em alguns casos, a exposic¢ao prolongada ao excesso de glicocorticoides, podem levar
a complicagdes, que muitas das vezes estdo relacionadas ao risco cardiovascular. As

principais complicagdes da sindrome sdo hipertensdo arterial sist€mica, intolerancia a
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glicose e diabetes mellitus, obesidade, hiperlipidemia, coagulopatias, sindrome metabdlica,
osteoporose e distirbios cognitivos (WITEK et al., 2012). No entanto acredita-se que a
complicacdo mais preocupante seja o tromboembolismo pulmonar, devido inibi¢do da
fribrindlise, hipertensao sistémica, glomerulonefropatia com perda de proteinas, diminui¢do
das concentragdes séricas de antitrombina III, aumento nas concentra¢des de vérios fatores

de coagulacdo e aumento no valor de hematdcrito (NELSON, 2010).

2.2.2 Alteragdes cardiovasculares

Relatos evidenciaram que 59% a 86% dos cdes com HAC tem hipertensdo arterial
sistémica (HAS), no entanto ainda ndo foi totalmente elucidado como o hipercortisolismo
leva a HAS, porém diferentes mecanismos sao descritos; os efeitos mineralocorticoides do
cortisol, a ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), maior sintese de
angiotensinogénio, e a acdo do cortisol na vasculatura periférica (NOVELLAS et al., 2008;
MAGIAKOU et al., 2006). Em estudos recentes feito por Soares (2015), confirmou a
ocorréncia da HAS em paciente com HAC, evidenciando que a pressdo arterial sistolica
(PAS) néo reduziu significativamente com o controle da doen¢a na maioria dos pacientes,
reforcando a importancia e necessidade de controle da pressdo arterial com farmacos anti-
hipertensivos nos cdes com HAC antes e apds o tratamento e estabilizacdo da doenca.

Em recente estudo avaliando a func¢do ventricular esquerda de caes com HAC através
de ecocardiografia convencional e speckle-tracking bidimensional, evidenciou maior
prevaléncia de hipertrofia ventricular esquerda comparada a um grupo controle, sem
associacdo com HAS. Contudo, o estudo através de specke-tracking, técnica de imagem que
avalia a deformacdo miocardica durante o ciclo cardiaco, também revelou um decréscimo
de funcdo sistolica ndo detectado através de ecocardiografia convencional (CHEN et al.,
2014). Em estudos realizados na medicina humana através de ecodopplercardiografia,
evidenciaram que HAC causa diversas altera¢Oes, principalmente espessamento de septo
interventricular e hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo, afetando as fungdes
sistolica e diastdlica deste ventriculo (TOJA et al., 2012). Essas alteragdes justificam a
ocorréncia de insuficiéncia cardiaca congestiva em pacientes com HAC, que muitas das
vezes € secunddria a cardiomiopatia hipertréfica. No entanto existem relatos de pacientes
com a cardiomiopatia dilatada, caracterizada por uma hipertrofia excéntrica do ventriculo

esquerdo. Os possiveis mecanismos etioldgicos sugeridos nestes casos sdo o actmulo de
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lipideos e derivados em torno e no préprio miocérdio, associadas ao hipercotisolismo
(ROSARIO et al., 2010).

A agregacdo plaquetdria € uma alteragdo bem definida em pacientes humanos com
HAC, no entanto existem poucos trabalhos a respeito em medicina veterindria (VAN DER
PAS et al., 2013). Porem Rose et al. (2013) encontraram evidéncias de hipercoagulabilidade
em 80% dos caes com HAC, analisados através de tromboelastografia. Assim como Park et
al. (2013), que em estudo descreveram uma tendéncia a hipercoagulabilidade nos cies com
HAC antes e mesmo apds o tratamento da sindrome com trilostano.

Soares (2015), relatou que em estudo realizado com 26 cdaes com HAC, a
concentracdo de troponinas cardiacas foi elevada, quando comparado a estudos com grupos
de cdes higidos, e sua liberacao na corrente sanguinea ocorre em casos de isquemia e necrose
cardiaca (COUDREY, 1998). Tal afirmacdo foi confirmado por Herndon et al., (2002) que
relacionou o aumento de liberacdo de troponina I em cdes com HAC, a fibrose miocéardica e
ao remodelamento cardiaco. No entanto os 47% dos pacientes com elevagdo da troponina I
ndo apresentaram alteracOes ecocardiograficas compativeis com hipertrofia concéntrica de
ventriculo esquerdo, demonstrando que o biomarcador pode ser avaliador precoce de dano
ao miocardio em caes com HAC (SOARES, 2015).

Arritimias relacionadas a formagdo do impulso elétrico cardiaco, como as
extrassistoles foram encontrados em alguns pacientes e podem estar ligadas ao
remodelamento cardiado decorrente do HAC ou a disturbio eletroliticos dos pacientes;
complexos supraventriculares prematuros encontrados em um dos cdes do presente estudo

também foi encontrado em pacientes humanos com HAC (SOARES, 2015).

2.2.3 Diagnostico

Virios procedimentos laboratoriais auxiliam no diagnéstico do HAC. O diagndstico
definitivo baseia-se na histéria clinica, achados do exame fisico, hemograma, urindlise,
estudos de bioquimica sérica, radiografia e testes de funcdo adrenal. Os testes mais
comumente realizados para confirmar o HAC sdo os de supressdo com baixa dose de
dexametasona e o de estimulacdo pelo ACTH, o primeiro pode identificar a etiologia do

HAC e assim determinar o melhor tratamento e prognéstico (RAMSEY, 2010).

2.2.4 Tratamento
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O tratamento definitivo para hiperadrenocorticismo hipdfise dependente (HHD),
necessita de hipofisectomia ou radioterapia. No caso de turmo de adrenal (TA) pode-se fazer,
a adrenalectomia, no entanto grande parte dos proprietdrios opta por um tratamento
farmacolégico para a doenca. O tratamento reduz a hiperfun¢do adrenal e ajuda a controlar
os sinais clinicos de hipercortisolemia (SCHERMERHORN, 2009). Os medicamentos mais
utilizados sdo o mitotano, que é responsavel pela destruicao das células do cértex adrenal, e
o trilostano, um inibidor da 3-beta-hidroxiesteroide desidrogenase que interfere no
mecanismo de producdo e liberacdo de cortisol pelo cértex adrenal (PAPICH, 2012). No
entanto o trilostano é mais indicado, devido apresentar como vantagens uma menor
incidéncia de efeitos colaterais quando comparado ao mitotano, além de ser indicado para
tratamento de HHD e tumor de adrenal (TA), devendo ser monitorado através do teste de
estimulacdo com ACTH entre 7 e 28 dias apds o inicio do tratamento para se necessdrio,
fazer reajuste na dose do farmaco, ja para o acompanhamento da doenca o teste de

estimulagao com ACTH deve ser feito a cada 3-4 meses (REINE, 2007).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Seleciao do animal

Foi selecionado para o estudo um cdo, macho, Coocker Spaniel, com 11 anos de
idade, pesando 15kg, diagnosticado com hipotireoidismo aos dois anos de idade, em abril de
2008, proveniente do atendimento ambulatorial do setor da Clinica Médica de Pequenos
Animais (CMPA), do Hospital Veterindrio (HV), da Universidade Federal de Campina
Grande, Campus de Patos-PB.

A partir da conclusio diagndstica do hipotireoidismo o animal tem sido
acompanhado na CMPA do HV. No seu histérico, em agosto de 2015, o proprietdrio relatou
que o cao hd 6 meses foi diagnosticado com problemas cardiacos; foi feito tratamento, mas
nao houve continuidade do mesmo. Posteriormente em novembro de 2015, na anamnese, o
proprietario relatou dificuldade respiratoria e retencdo de liquido abdominal e que estava
fazendo o tratamento para a cardiopatia, porém havia suspendido o tratamento para o
hipotireoidismo.

Ao retornar no més de marco de 2016, procedeu-se a anamnese do paciente e,
posteriormente, realizou-se exame clinico geral e especifico do animal. Foi realizada a
avaliacdo dos parametros fisiol6gicos que consistiu em verificar a frequéncia cardiaca (FC),
utilizando-se estetoscopio, € o resultado expresso em batimentos por minuto (bpm);
frequéncia respiratoria (FR), mensurada contando-se os movimentos tordcicos durante um
minuto (mpm); temperatura retal (TR), aferida através de um termOmetro clinico digital
introduzido na ampola retal do animal. Apds esses procedimentos, coletou-se sangue da veia
jugular para realizacdo de hemograma, dosagens bioquimicas séricas (alanina
aminotransferase, fosfatase alcalina, ureia, creatinina e albumina), dosagens hormonais
(tironina total) e eletrolitica (sodio e potdssio). Realizou-se também ultrassom abdominal e,
por conseguinte requisicao de eletrocardiograma e ecodopplercardiograma, orientando que
o proprietdrio levasse o animal para realiza¢do desses dois tltimos exames, em outra clinica
veterindria, isto devido impossibilidade da realizacdo desses exames por parte da CMPA do
HV.

Em junho de 2016, quando mais uma vez conduziu o cdao ao HV, realizou-se a
anamnese e destacou-se que ndo foi realizado o eletrocardiograma e o
ecodopplercardiograma solicitado na ultima consulta. Procedeu-se os exames clinico geral e

especificos, avaliando os parametros fisiologicos (FC, FR, TR), bem como coleta de sangue
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para realizacdo de hemograma, dosagens bioquimicas, hormonais e eletrdlitos (sédio e
potéssio). Além de ultrassom, raio X, eletrocardiograma e ecodopplercardiograma.

Em julho de 2016 o animal foi reavaliado clinicamente; e através de exames
complementares de rotina, aferiu-se as pressdes arterial sist6lica, diastélica e média, e
realizou-se coleta de sangue para dosagem sérica de sédio, potéssio e cloro. Realizou-se
ainda ultrassom da regido abdominal, pun¢ao aspirativa por agulha fina (PAAF) e raio X do
nédulo, que ao exame fisico, foi detectado na regido do gradil costal direito. No presente dia
também foi analisado o laudo do ecodopplercardiograma e do teste de supressdo com
dexametasona solicitado na consulta anterior (junho de 2016), elucidando o diagnédstico de
cardiomiopatia dilatada e hiperadrenocorticismo.

Em agosto de 2016 o paciente retornou para reavaliagdo da tireoide, do coragdo e da
glandula adrenal. Foi realizado a anamnese, com destaque ao aumento de volume abdominal
evidenciado hd cinco dias pelo proprietdrio, além de cansagco e tosse. Posteriormente,
realizou-se os exames clinicos e complementares de rotina, acrescentando raio X de tordx e
eletrocardiograma.

Em setembro de 2016 o paciente, mais uma vez foi submetido a exame clinico, e
reavalizou-se os exames complementares. Diante da interpretacdo do hemograma e da
pesquisa de hemoparasitas, observou-se que o paciente também apresentava hemoparasitose.
Nos meses subsequentes, outubro e novembro, o paciente retornou com um quadro clinico
estavel.

No més de dezembro de 2016 inicialmente, procedeu-se a anamnese, € 0 proprietario
relatou que o animal permanecia com o quadro clinico estdvel. Realizou-se todo o exame
clinico no cdo e solicitacdo dos exames complementares de rotina, além do
ecodopplercardiograma, para acompanhamento do tratamento do hipotireoidismo, da

cardiomiopatia dilatada e do hiperadrenocorticismo.

3.2 Analises laboratoriais

Em todas as consultas mensais foram coletadas amostras de 5 ml de sangue da veia
jugular do animal, acondicionados em dois tubos de ensaio esterilizados, um deles sem
anticoagulante e outro com acido etilenodiamino tetra-acético de sédio a 10% (EDTA) e

posteriormente encaminhadas ao Laboratério de Patologia Clinica do HV, para anélises.
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3.2.1 Hemograma

Foi realizado o eritrograma e plaquetograma para avaliacdo do paciente. Na série
vermelha foi analisada a contagem global de hemécias (10%uL), o teor de hemoglobina
(g/dL), o hematdcrito (%), indices hematimétricos (VCM e CHCM) e a contagem de
plaquetas (mm?). Foi realizada a pesquisa de hemoparasita, quando solicitado, na mesma

lamina utilizada para a contagem diferencial de leucdcitos

3.2.2 Avaliagdo bioquimica e eletrolitica

As amostras de sangue sem anticoagulante foram centrifugadas por cinco minutos, a
3.000 rotagdo por minuto (rpm) para obtencao do soro. O soro resultante foi armazenado sob
refrigeracdo a uma temperatura de -20 °C e, posteriormente, foram realizadas as dosagens
das varidveis bioquimicas Alanina Aminotransferase (ALT), Fosfatase Alcalina (FA), ureia,
creatinina, protéinas totais e albumina, e as dosagens eletroliticas de sédio (Na*) e potéssio
(K*), pelo método colorimétrico e as leituras conduzidas em analisador semi-automatico

(COBAS C 111 — série 3871).

3.2.3 Dosagens hormonais

Foram coletadas amostras de 3 mL de sangue, para dosagem dos niveis de T4 total,
da veia jugular do animal e acondicionado em um tubo de ensaio esterilizado sem
anticoagulante, que posteriormente foi encaminhado para o laboratério Hermes Pardini,
localizado na cidade Vespatano, Minas Gerais.

Para realizacdo do teste de supressao por baixa dose de dexametasona, foi coletado
amostra de 2 mL de sangue da veia cefdlica do animal e acondicionado em um tubo de ensaio
esterilizado sem anticoagulante, em um primeiro momento, para determinacao do cortisol
sérico. No segundo momento foi coletada novamente amostra de 2 mL de sangue, da mesma
veia e acondicionado em outro tubo de ensaio esterilizado sem anticoagulante, ap6s 4 horas
da administracdo IV de 0,015 mg/kg de dexametasona para verificagdo do cortisol sérico.
No terceiro momento, foi coletada mais uma vez amostra de 2 mL de sangue, da mesma veia
e acondicionado em outro tubo de ensaio esterilizado sem anticoagulante, apos 8 horas da

administracao I'V de dexametasona para verificagdo do cortisol sérico. As amostras coletadas
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nos trés momentos foram encaminhadas para andlise no laboratério Hermes Pardini,

localizado na cidade de Vespasiano, Minas Gerais.

3.3 Ultrassom

O paciente ao ser contido foi posicionado em decubito dorsal, lateral esquerdo e
direito sobre uma mesa, sendo realizado uma varredura de toda a cavidade abdominal e
avaliacdo dos Orgdos examinados, através do aparelho Esaote Europe BV, Probe

microconvexa 5.0 — 8,5 MHz.

3.4 Radiografia

Para realizacdo do exame radiografico, utilizou-se uma unidade radiolégica fixa da
marca CRX — modelo SHF 730, com capacidade para 500 miliamperes (mA) e 150
quilovoltagem (kVp), tempo de exposi¢do de 0,05 a 5 segundos e equipado com grade

antidifusora Potter-Bucky.

3.5 Pressao Arterial (PA)

Para a avaliacio da pressao arterial (PA) (sistdlica, diastolica e média) foi utilizado
o método ndo invasivo oscilométrico empregando-se o aparelho de pressdo portétil doppler
vascular MEDMEGA (Modelo DV 610). O cuff foi posicionado logo abaixo da articulacao
umero-radio-ulnar e o decubito adotado para afericdo foi lateral-direito, atendendo a
requisito de que sua espessura representasse aproximadamente cerca de 40% do diametro da

area fixada.

3.6 Ecodopplercardiograma

Para realizacdo do ecodopplercardiograma, os pacientes foram posicionados em
decubito lateral esquerdo e direito em mesa apropriada. Foram utilizados modo
unidimensional (MODO-M) bidimensional (MODO-B) e Doppler (colorido, pulsado e
continuo). Em cada exame foram avaliados: atrio direito (AD; atrio esquerdo (AE); didmetro
da artéria aorta (Ao); a relacdo Ao/AE; a espessura diastélica do septo interventricular (SID)
e da parede livre do ventriculo esquerdo (PVED); a cavidade do ventriculo esquerdo em

sistole (VES) e didstole (VED) e do ventriculo direito em didstole; a fracdo de encurtamento
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(FS); a fracdo de ejecdo (FE); os fluxos sanguineos nas valvas mitral, tricispide, adrtica e
pulmonar. A funcdo diastélica foi avaliada pelo padrdao de enchimento ventricular esquerdo,
através da velocidade das ondas E e A. O exame foi realizado na Clinica de Diagndstico
Veterindrio por Imagem Dra. Egly Marinho, na cidade de Jodo Pessoa, Paraiba, para

realizacdo do mesmo.

3.7 Eletrocardiograma (ECG)

Para a realizacdo do ECG, o paciente foi posicionado em dectibito lateral direito, sem
contecdo farmacoldgica, conforme padronizacdo estabelecida (TILLEY; GOODWIN,
1992). O ECG foi realizado com o aparelho da DELTALIFE (Modelo DL660). O tragado
eletrocardiogréfico foi registrado nas derivacgdes I, I, III, aVR, aVL e aVF, e as derivacgdes
pré-cordiais (rV2, V2, V4 e V10). No exame, foram avaliados ritmo cardiaco, frequéncia
cardiaca, duracdo e amplitude da onda P, intervalo PR, duracdo do complexo QRS,

amplitude da onda R e da onda T, intervalo QT, segmento ST e eixo elétrico.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Em mar¢o de 2016, um cao, macho, da raca Coocker Spaniel, com 11 anos de idade
e peso igual a 15kg, foi diagnosticado com hipotireoidismo aos 2 anos de idade em abril de
2008 no setor da Clinica Médica de Pequenos Animais (CMPA), no Hospital Veterinério
(HV), da UFCG, Campus de Patos-PB. No seu histérico, em agosto de 2015 o proprietério
relatou que o animal hd 6 meses foi diagnosticado com problemas cardiacos, prescreveu-se
o tratamento; porém ndo houve continuidade do mesmo. Em novembro de 2015 na
anamnese, o proprietdrio relatou dificuldades respiratdrias e retencao de liquido abdominal;
afirmou que estava fazendo o tratamento para a cardiopatia, mas suspendeu o tratamento
para o hipotireoidismo.

Em 22 de marco de 2016, procedeu-se a anamnese e o proprietdrio relatou que ha
alguns dias o abdémen comecou a crescer, apresentava prurido em todo o corpo e naquele
momento fazia uso das medicacdes para o hipotireoidismo e para a cardiopatia. Durante
exame fisico o animal apresentava-se pouco ativo, estado nutricional obeso, mucosas ocular
e oral normocoradas, nédulos na palpebra inferior esquerda e seborreia seca em todo o corpo.
O que estd de acordo com Nelson e Couto (2015) que afirmaram, que as anormalidades
dermatoldgicas afetam de 60 a 80% dos caes hipotireoideos, podendo apresentar descamagao
e seborreia; e prurido quando tem infeccdes secunddrias, evidenciou Scott-Moncrieff e
Guptill-Yoran (2004), concordando com o caso presente, que mesmo ndo sendo
patognomonico € uma associacdo provavel quando € observado outros sinais do
hipotireoidismo. A presenca de abdomen abaulado com liquido (ascite) e ausculta cardiaca
com detec¢do de sobro de grau IV, observados no exame fisico foi confirmado por Flood e
Hoover (2009) os quais descreveram que, caes com hipotireoidismo, disfun¢cdo miocardica
e cardiomiopatia dilatada (CMD), apresentam clinicamente efusdo pleural, mixedena e
ascite; esse ultimo observado no caso estudado, demonstrando que foi consequéncia da
cardiomiopatia, a qual possivelmente se desenvolveu em decorréncia do hipotireoidismo
descompensando.

A frequéncia cardiaca (FC) foi igual a 102 batimentos por minuto (bpm), frequéncia
respiratoria (FR) de 15 movimentos por minuto (mpm) e a temperatura retal (TR) de 38.3°C.
Tais parametros vitais apresentaram valores dentro dos limites indicados de normalidade de
acordo com estudos realizados por Feitosa (2008). No entanto para Panciera (2001) 5% a

26% dos casos de hipotireoidismo canino apresentam bradicardia como o sinal
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cardiovascular frequentemente detectado, o que ndo estd de acordo com os resultados de FC
registrados nesse caso, inferindo que o tratamento prescrito foi eficaz.

Estd discriminado na Tabela 1 valores referentes ao eritrograma, plaquetograma e
proteinas plasmadticas totais do cdo em estudo atendido no dia 22 de marco de 2016.
Observando-se que os registros do caso clinico, no que diz respeito ao eritrograma,
apresentou valores referentes a contagem global de hemdcias e porcentagem do hematdcrito
dentro da faixa de limites considerado normal para a espécie conforme resultados
estabelecidos Weiss e Wardrop (2010). Porém, a concentracdo de hemoglobina e os indices
hematiméticos, volume corpuscular médio (VCM), concentracio de hemoglobina
corpuscular média (CHCM), apresentaram discretamente abaixo da referéncia estabelecidos
pelos mesmos autores referenciados, ndo sendo muito relevante no momento, no entanto
havendo necessidade de acompanhamento. A contagem de plaquetas evidencio discreta
reduc@o ao se comparar aos valores de referéncias descritas por Weiss e Wardrop (2010) e
os valores de proteinas plasmaéticas totais (PPT) apresentou-se discretamente acima do limite
de normalidade evidenciado pelo mesmo autor. As alteracdes foram discretas e o paciente
nio apresentava nenhum sinal clinico referente, entretanto foi-se necessario

acompanhamento e reavaliacdo de hemograma posteriormente.

Tabela 1- Varidveis de eritrograma referentes a contagem global de Hemécias, Hematdcrito,
concentracdo de Hemoglobina, indices hematimétricos, (Volume Corpuscular
Médio (VCM), Concentracdo de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM)) e
numero de plaquetas e Proteinas Plasmaticas Totais de um cdo macho, Coocker
Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo e cardiopatia, atendido no
Hospital Veterinario, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de
Patos-PB, em 22 de marco de 2016.

Variaveis Valores registrados Valores de referéncia*
Hemadcia (10% pL) 7,06 5,7-7,4x10%/ pL
Hematécrito (%) 40,0 38-47 %
Hemoglobina (g/dL) 12,1 14 - 18 g/dL
VCM (f1) 56,65 63 -771l
CHCM (g/dL) 30,25 31-36 g/dL
Plaquetas (mm?) 196.000 200 - 500.000 / mm?
PPT (g/dL) 8,2 g/dL 6,0 - 8,0 g/dL

*Weiss e Wardrop (2010)
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Na presente consulta foi instituido o tratamento com furosemida (lasix) 40mg, na
dose de 4,0 mg/kg a cada 12 horas, via oral, durante 7 dias; espironolactona 25mg, na dose
de 4,0 mg/kg a cada 12 horas, via oral, durante 7 dias; Sebotrat S para banhos semanais;
racdo clinica para animais com problemas cardiacos, e continuagdo dos tratamentos
anteriores para hipotireoidismo (levotiroxina sddica 200 mcg, na dose 10ug/kg a cada 24
horas, via oral, uso continuo) e para cardiomiopatia (enalapril Smg, na dose 0,5 mg/kg a cada
12 horas, via oral, uso continuo; e pimobendam 1,5mg, na dose 0,1 mg/kg a cada 12 horas,
via oral, uso continuo).

Tratamento prescrito de acordo com Scott-Moncrieff e Guptill-Yoran (2004) que
afirmaram ser a levotiroxina sédica o medicamento de elei¢cao na suplementacdo hormonal
em animais com hipotireoidismo, devendo ser ajustada de acordo com os valores de
concentracdo sérica de Ts. Panciera (2000) acrescenta que quando ha manifestagoes
cardiacas em animais hipotireoideos, € sugerido iniciar o tratamento com levotiroxina
sintética, com baixa dose e elevar gradualmente para evitar a descompensagao cardiaca e os
efeitos adversos da alteragcdo repentina e rapida no metabolismo.

Para a cardiomiopatia a terapéutica com enalapril, estabelecida no caso em evidéncia,
¢ indicado por Morais e Pereira (2002), os quais afirmaram ser o vasodilatador de eleicao,
por apresentarem menores efeitos colaterais e prolongarem o tempo de sobrevivéncia do
paciente. Para Papich (2012) o pimobendan € indicado para uso em cdes no tratamento da
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e tem sido muito utilizado em cdes com insufici€ncia
valvar ou cardiomiopatia, alteracdo esta diagnosticada no presente caso, e é considerado por
muitos cardiologistas um tratamento inicial essencial para cardiomiopatia dilatada em caes,
melhorando os sinais clinicos e aumentando a sobrevida do paciente.

O uso de furosemida foi baseado em estudos de Morais e Pereira (2002) e Papich
(2012) que relataram ser o diurético de escolha em pacientes com ICC, cujo farmaco reduz
o volume plasmaético e controla os sinais congestivos (edema pulmonar, derrame pleural e
ascite); registrados no caso em questao.

Pacich (2012) acrescentou o uso da espironolactona associada a furosemida, ao
pimobendan e ao inibidor da enzima conversora de angiotensina (ECA), para o tratamento
da PA elevada e da congestao pela insuficiéncia cardiaca.

A terapia para o hipotireoidismo foi feita concomitantemente com a terapéutica para
a cardiomiopatia a fim de controlar todos os sinais clinicos apresentados pelo paciente.

Estudos sugerem relacdo entre essas duas doencas, afirmando ndo ser apenas coincidéncia,
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quando se considera a melhora na fun¢do cardiaca (contratilidade) e completa resolucao da
ascite e mixedema, apds inicio da terapia com suplementacdo dos hormonios da tireoide
(FLOOD; HOOVER, 2009).

Foi marcado para 28 de marco de 2016 o retorno do paciente, no entanto o
proprietdrio nao retornou, o que o fez apenas no dia 08 de abril de 2016; com resultados dos
exames relativos aos valores eletroliticos (Na* e K*) e dosagem hormonal (T4 total),
requisitados na ultima consulta (22 de marco de 2016). Na anamnese o proprietario relatou
que havia terminando as medicagdes, no entanto o abdéomen voltara a aumentar, o que foi
constatado no exame fisico, o qual, além de abaulado tinha presenca de muito liquido
cavitdrio. Logo foi requisitado exame de ultrassonografia abdominal, realizado no setor de
Diagnéstico por Imagem do HV/UFCG.

Os resultados da ultrassonografia abdominal confirmaram na bexiga discretos pontos
ecogénicos em suspensdo, bordas definidas e irregulares podendo caracterizar uma cistite.
Os rins evidenciavam aumento da proporcdo coértico-medular, com aumento da
ecogenicidade cortical, sugerindo uma nefrite. O figado com suas bordas arredondadas e
irregulares, ecogenicidade discretamente diminuida, difusamente heterogéneo e aumento nas
dimensdes do 6rgdo, caracterizava uma hepatomegalia. Na vesicula biliar observou-se
moderada reple¢do por contetido anecdico heterogénio com bordas pouco definidas e
irregulares, uma possivel colecistite. Além de moderada quantidade de liquido livre
peritoneal de aspecto anecdico com pontos ecogénicos em suspensdo, caracterizando uma
ascite, descrita como um sintoma frequente em animais com cardiompatia progressiva e ICC
segundo Bonagura e Lehmkuhl, (2003), concordando com o diagnéstico do presente caso.
A presenca de ascite também foi observada por Flood e Hoover (2009) em um cdo com
hipotireoidismo e CMD, além de mixedema e efusao pleural.

Foi analisado os valores séricos da Na* e K* e a dosagem hormonal (T4 total)
requisitados na ultima consulta, e seus resultados estdo demonstrados na Tabela 2.

A média de concentragdo de Na* apresentou-se dentro dos limites de referéncia para
a espécie e foi semelhante a média obtida por Dixon et al. (2002) em cdes com
hipotireoidismo.

O K* apresentou concentracio média dentro dos pardmetros de referéncia
considerado por Gonzdles e Silva (2006), sendo muito semelhante também ao encontrado
por Dixon et al. (1999) e Matinez e Carvalho (2010) em c@es hipotireoideos e caes saudaveis,

respectivamente.
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Ettinger e Feldman (2005) e Nelson e Couto (2015) descreveram valores de
referéncia entre 1,2 — 4,0 mcg/DI de Tat sérico, valores estes que se apresentam dentro dos
limites do caso clinico. Para os referidos autores uma concentra¢do diminuida de tiroxina
total (T4t) ndo € especifica para o diagndstico, podendo ocorrer variagdes normais, resultante

da sindrome do eutireoideo doente.

Tabela 2- Concentracdes séricas de Na* e K*, e dosagem de tiroxina (T4 total) de um céo
macho, Coocker Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo e
cardiomiopatia, atendido no Hospital Veterindrio, da Universidade Federal de
Campina Grande, Campus de Patos-PB, em 31 de marco de 2016.

Parametros Valores registrados Valores de referéncia
Potéssio (mEq/L) 4,6 3,7-5,8 mEq/L*
Sédio (mEg/L) 146 141 - 153 mEq/L*
T4 total (MCG/DL) 1,12 1,2 - 4,0 MCG/DL**

*Gonzalez e Silva (2006); **Ettinger e Feldman (2005)

Mediante exame fisico, por ter-se observado abdomen abaulado e muito liquido
cavitdrio, houve a necessidade de prescrever novamente a espironolactona para melhorar o
quadro, no qual se desejaria diminuir a ascite, haja vista a agdo do farmaco em interferir na
reabsor¢do de s6dio no tubulo contorcido distal renal por competi¢do inibitéria com a
aldosterona (PACICH, 2012).

Em 19 de junho de 2016 o paciente retornou ao HV para reavaliacdo. Procedeu-se a
anamnese e o proprietdrio relatou ascite recorrente e apatia. A TR se era de 38,7°C, FC igual
a 200 bpm e FR de 26 mpm. A temperatura se encontrou dentro do limite de normalidade
(37,5°C a 39,2°C), assim como a FR (18 a 36 mpm); a FC apresentou valores acima do
normal (60 a 160 bpm), evidenciando uma taquicardia (FEITOSA, 2008), ndo concordando
com relatos de Panciera (2001) o qual afirmou que 5% a 26% dos casos de hipotireoidismo
canino apresentam bradicardia como sinal cardiovascular frequentemente detectado. No
entanto, o paciente também apresenta cardiomiopatia, € muitas vezes ocorre diminui¢do do
débito cardiaco e ativacdo de mecanismos compensatorios simpaticos, hormonais e renais
que aumentam a FC e a resisténcia vascular periférica (NELSON; COUTO, 2015).

A terapia prescrita na ultima consulta (22 de marco de 2016) foi mantida, uma vez

que, o tratamento para o hipotireoidismo e para a cardiomiopatia serd de uso continuo sendo
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necessdrio realizacdo de exames de seguimento e ajustes adicionais (RIJNBERK;
KOOISTRA, 2013).

Em 25 de julho de 2016 o paciente foi consultado a fim de dar continuidade ao
tratamento do hipotireoidismo e da cardiomiopatia. Realizou-se a anamnese; e ap6s relato
do proprietario, o clinico descreveu sinais de polifagia, polidpsia, polidria, aumento de
volume na costela direita (havia uma semana) e tosse ao realizar esfor¢co. Mediante os sinais
clinicos suspeitou-se de HAC, uma vez que, os mesmos sdo confirmados por Feeldman
(1997) como sinais clinicos comumente observado em pacientes com HAC.

A FC obtida foi de 165 bpm, FR igual a 48 mpm e a TR obtida foi de 39,2°C. A
temperatura se encontrou dentro do limite maximo de normalidade (37,5°C a 39,2° C); a FC
discretamente acima dos valores normais (60 a 160 bpm), evidenciando uma taquicardia,
possivelmente por ativagdo de mecanismos compensatdrios. E a FR acima dos valores de
referéncia (18 a 36 mpm), caracterizando uma taquipneia (FEITOSA, 2008), sinal clinico
predominante em cdes com cardiomiopatia, dentre elas a cardiomiopatia dilatada e ICC
(BONAGURA; LEHMKUHL, 2003; NELSON; COUTO, 2015). Procedeu-se também a
afericdo da PA que apresentou PAS igual a 164,3 (normal entre 110mmHg a 120 mmHg)
discretamente elevada, PAM igual a 123 (normal entre 95 a 123mmHg) dentro do limite
maximo, e PAD igual a 95 (normal entre 70mmHg a 80mmHg) discretamente elevada
segundo Tilley e Goodwin (2002).

O HAC também diagnosticado no paciente do caso estudado, pode ter contribuido
para hipertensdo arterial sist€mica, visto que, essa complicacdo € relativamente comum e
afeta aproximadamente 59% a 86% dos casos (NOVELAS et al., 2008). No entanto o
mecanismo exato da hipertensdao em ciaes com HAC é desconhecido, porém se acredita que
as altas taxas de cortisol circulante sdo responsaveis pela retencdo de sodio e 4gua nos vasos
€ um consequente aumento na volemia e débito cardiaco (DC) (BROWN, 2010).

Na presente consulta foi verificado o laudo da radiografia feita no dia 22 de junho de
2016 a qual mostrou estenose de traqueia tordcica, silhueta cardiaca com maior contato com
esterno e diafragma (aumento de camaras cardiacas e suspeita de cardiomiopatia dilatada) e
campos pulmonares com aumento de radiopacidade em regido peri-hilar com presenca de
padrao alveolar intersticial ndo estruturado (discreto edema pulmonar e suspeita de edema
pulmonar cardiogénico) (Figura 2). Resultados estes que se assimilam com escritos de
Cheuiche (2000), a qual afirma que animais com CMD apresenta traqueia deslocada

dorsalmente e com didmetro irregular ocorrendo um estreitamento da luz a partir da regido
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cervical até a por¢do tordcica. Assim como a presenca de dilatacdes do coracdo esquerdo
que podem passar despercebidas (SISSON; THOMAS, 1997), mas que no presente caso
apresentou-se evidente e com silhueta cardiaca com maior contato com esterno e diafragma.
Podendo haver evidéncias de congestdo venosa pulmonar junto com um padrdao pulmonar
intersticial ou intersticial/alveolar misto tipico de edema pulmonar que envolva as regides
peri-hilar e dorsocaudal pulmonares em pacientes com cardiomiopatia dilatada (DUN et al.,
2001). Confirmando a suspeita do caso presente, que apresentou campus pulmonares com
aumento de radiopacidade em regido peri-hilar e presenca de padrdo alveolar intersticial ndo

estruturado.

Figura 2: Imagem da radiografia toricica, apresentando silhueta
cardiaca com maior contato com esterno e diafragma, e
campos pulmonares com aumento de radiopacidade.

Fonte: DPI/HV/UFCQG, 2016.

Posteriormente foi analisado o laudo de exame ecodopplercardiograma solicitado na
ultima consulta do dia 19 de junho de 2016 e realizado no dia 23 de junho de 2016, no qual
apresentou-se com frequéncia cardiaca entre 198 a 375 bpm (taquicdrdico) com ritmo
irregular; ventriculo esquerdo com didmetro diastdlico igual a 4,77cm (aumentado),
diametro sistolico igual a 4,00cm (aumentado), fragao de encurtamento igual a 16,1 a 26,4%
(diminuido), fracao de ejecdo igual a 33,9 a 51,6% (diminuido); atrio esquerdo igual a 3,17
(aumentado) e Ao/AE igual a 0,41 (diminuido); atrio direito aumentado; valvulas cardiacas,
mitral e tricispide espessadas e insuficientes.

No estudo do doppler foi observado, fluxo turbulento sistlico no interior do &trio
esquerdo (insuficiéncia mitral de grau importante), fluxo turbulento sistélico no interior do

atrio direito (insuficiéncia tricispide de grau importante), a pressdo sistolica na artéria
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pulmonar foi estimada em aproximadamente 47mmHg (hipertensdo pulmonar discreta) e
fluxo atrioventricular esquerdo com relacdo E/A aumentada. No momento do exame o
paciente se apresentava com arritmia, o que prejudicou a avalicdo da E/A e as medidas foram
subjetivas, suspeitando-se de fibrilacdo atrial e taquicardia ventricular. Ao final da andlise o
laudo foi concluido, e nestes descrito alteragdes de insuficiéncia valvar de mitral e tricispide
de grau importante com repercussdo hemodinamica, hipertensdo pulmonar discreta e
disfuncio sistdlica e diastdlica com padrdo restritivo; logo as alteracdes ecocardiograficas
mostrou-se compativel ao diagndstico de cardiomiopatia dilatada e/ou hormonal.

Laudo similar foram encontrados por Bonagura e Lehmkuhl (2003), os quais
relataram que a CMD representa uma sindrome de “disfungao sistolica” devido insuficiéncia
do miocardio, na qual se reduz a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo

Mas uma vez ressalta-se a possivel relacdo entre o hipotireoidismo e CMD, uma vez
que, o paciente do caso estudado apresentou cardiomiopatia apds anos do diagnéstico do
hipotireoidismo. Acrescentou Morkin (1993), Dillman (2002) e Sun et al. (2000) que o
miocdrdio € predominantemente o tecido que mais contém receptores para os hormonios da
tireoide, afetando a frequéncia de geracdo bem como a duracdo do potencial de acdo dos
midcitos cardiacos através de mecanismos gendmicos e ndo gendmicos, podendo afetar a
expressao génica dos midcitos e, consequentemente, induzir alteracdes na fungdo cardiaca
(MORKIN, 1993; DILLMAN, 2002; SUN et al., 2000).

Na presente consulta observou-se o resultado do teste de supressio com
dexametasona - baixa dose, realizado no dia 03 de julho de 2016 pelo laboratorio Hermes
Pardini, que estd demonstrado na Tabela 3 e os valores de referéncia demonstrado na Tabela
4.

Tabela 3- Teste de supressao com dexametasona em um cao macho, Coocker Spaniel, 11
anos, diagnosticado com hipotireoidismo e cardiopatia, atendido no Hospital
Veterindrio, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB,
em 03 de julho de 2016..

Momentos Valores registrados™
Basal 3,0 MCG/DL
Supressao ap0ds 4 horas 0,7 MCG/DL
Supressao apds 8 horas 3,9 MCG/DL

*Andlise do exame: Laboratério Hermes Pardini, localizado na cidade Vespastano, Minas
Gerais.
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Tabela 4- Valores de referéncia do teste de supressdo com dexametasona em um cdo macho,
Coocker Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo e cardiopatia,
atendido no Hospital Veterinério, da Universidade Federal de Campina Grande,
Campus de Patos-PB, em 03 de julho de 2016.

Valores de referéncia*

Normal - 4 horas ap6s supressao: menor que 1,4 MCG/DL
- 8 horas apds supressao: menor que 1,4 MCG/DL
Tumor da adrenal ou PDH - 4 horas ap6s supressao: maior que 1,4 MCG/DL
- 8 horas apds supressao: maior que 1,4 MCG/DL
Apenas PDH - 4 horas ap06s supressao: menor que 1,0 MCG/DL

- 8 horas apds supressao: maior que 1,4 MCG/DL

*Valores de referéncia: Laboratério Hermes Pardini, localizado na cidade Vespastano, Minas
Gerais.

Notou-se que o paciente do presente caso tem HAC pituitdria dependente (PDH),
pois apresentou valores 4 horas apds supressdao (menor que 1,0 MCG/DL) e 8 horas apds
supressdo (maior que 1,4 MCG/DL), evidenciando que o HAC nesse paciente € pituitaria
dependente. Confirmando que, o teste de supressdo com baixa dose de dexametasona € o
teste diagnoéstico definitivo para o confirmar o HAC, além de identificar a etiologia e assim
determinar o melhor tratamento e prognéstico (RAMSEY, 2010).

Analisou-se também os resultados da bioquimica sérica, areia, creatinina, fosfatase
alcalina (FA), alanina aminotransferase (ALT)) e albumina, para avaliar as fun¢des renal e
hepaticas respectivamente. Os quais foram realizados no dia 15 de julho de 2016 e estao

demonstrados na Tabela 5.

Tabela 5- Bioquimica sérica referentes aos valores de ureia, creatinina, fosfatase alcalina
(FA), alanina aminotransferase (ALT) e albumina de um cdo macho, Coocker
Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo e cardiopatia, atendido no
Hospital Veterindrio, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de
Patos-PB, em 15 de julho de 2016.

Parametros Valores registrados Valores de referéncia*
Ureia (mg/dL) 97,64 21,4 - 59,92 mg/dL.
Creatinina (mg/dL) 0,6 0,5 - 1,5 mg/dL
Fosfatase alcalina (U/L) 313,3 20 - 156 mg/dL.
Alanina aminotransferase (U/L) 92,2 21 - 102 mg/dL.
Albumina (g/dL) 3,14 2,6 - 3,3 g/dL

*Gonzalez e Silva (2006).
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A creatina, a ALT e a albumina se encontraram dentro dos limites normais
estabelecidos por Gonzélez e Silva (2006) para caes. A ureia se apresentou muito acima dos
valores de referéncias consideradas normais para espécie segundo o mesmo autor, e sabendo-
se que a ureia € um dos marcadores de insuficiéncia renal em pequenos animais, sugere-se
que o paciente do presente caso apresentou algum grau de insuficiéncia renal.

A FA também se apresentou muito acima dos valores de referéncia considerados
normais para espécie, achado encontrado por Panciera (2001) em caes com hipotireoidismo.
Lopes et al. (2007) evidencia que animais hipotireoideos apresenta intensa lipidemia e
consequente lipidose infiltrativa, induzindo a elevacdo sérica da concentracdo de FA. A
presenca do hiperadrenocorticismo também pode ter contribuido para aumento sérico da FA,
uma vez que, esse composto se eleva em 85% a 90% dos caes diagnosticados com essa
doenca (PETERSON, 1984)

No dia 15 de julho de 2016 foi realizado o eritrograma e plaquetograma, os resultados

estao demonstrados na Tabela 6.

Tabela 6- Varidveis do eritrograma referentes a contagem global de Hemécias, Hematdcrito,
concentracdo de Hemoglobina, indices hematimétricos, (Volume Corpuscular
Médio (VCM), Concentracdo de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM)) e
numero plaquetas de um cdo macho, Coocker Spaniel, 11 anos, diagnosticado com
hipotireoidismo e cardiomiopatia, atendido no Hospital Veterindrio, da
Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB, em 15 de julho

de 2016.
Parametros Valores registrados Valores de referéncia*
hematologicos
Hemacia (10%/ pL) 7,43 5,7-7,4x10°/ pL
Hematécrito (%) 46,38 38-47 %
Hemoglobina (g/dL) 16,2 14 - 18 g/dL
VCM (1) 62,4 63 -77 1l
CHCM (g/dL) 34,9 31-36 g/dL
Plaquetas (mm?) 750 200 - 500.000 / mm?

*Weiss e Wardrop (2010)

Observando-se que o eritrograma, apresentou-se dentro da faixa de limites

considerado normal para a espécie; o volume corpuscular médio (VCM) estava



44

discretamente abaixo da referéncia considerada normal, conforme resultados estabelecidos
por Weiss e Wardrop (2010) e Trhall (2011), ndo caracterizando anemia microcitica. No
entanto, as plaquetas se encontraram acima da referéncia (trombocitose), conforme
resultados estabelecidos por Weiss e Wardrop (2010) e Trhall (2011). Contudo essa
trombocitose pode ser explicada pela ativagio do SRAA em paciente com
hiperadrenocorticismo; devido ao hipercortisolismo. A angiotensina Il é capaz de induzir
fisiologicamente a ativacdo de plaquetas, possivelmente devido as suas propriedades
vasoconstritoras (BROWN; VAUGHAN, 2000; LARSSON et al., 2000).

Na presente consulta foi instituido novamente o tratamento com furosemida (lasix)
40mg, na dose de 4,0 mg/kg a cada 12 horas, via oral, durante 7 dias; espironolactona 25mg,
na dose de 4.0 mg/kg a cada 12 horas, via oral, durante 7 dias e continuacdo dos tratamentos
anteriores para hipotireoidismo (levotiroxina sintética 200 mcg, na dose 10ug/kg a cada 24
horas, via oral, uso continuo); e para cardiomiopatia (benazepril 5mg, na dose 0,5 mg/kg a
cada 12 horas, via oral, uso continuo; pimobendam 1,5mg, na dose 0,3 mg/kg a cada 12
horas, via oral, uso continuo; acrescentou nessa consulta a digoxina na dose 0,003 mg/kg a
cada 12 horas, via oral, uso continuo).

Mediante o diagndstico do hiperadrenocorticismo, instituiu-se a terapia com
trilostano na dose de 1 mg/kg a cada 12 horas, via oral, durante 20 dias ou até novas
recomendacdes. Ao inserir na terapia do paciente a digoxina, indicada para cades com CMD
e com sinais de insuficiéncia cardiaca, pensou-se no seu efeito inotrépico positivo em alguns
caes com CMD, sendo efetiva para reducdo da frequéncia ventricular em caes com fibrilagdo
atrial, o que foi confirmado por Sisson e Thomas (1997). A terapia com o trilostano € o mais
indicado, visto que € um inibidor da 3-beta-hidroxiesteroide desidrogenase que interfere nos
mecanismos de produgdo e liberacdo de cortisol pelo cortex adrenal; apresenta como
vantagem uma menor incidéncia de efeitos colaterais quando comparado ao mitotano que é
responsavel pela destruicdo das células do coértex adrenal (PAPICH, 2012; REINE, 2007).

Em 24 de agosto de 2016 o paciente mais uma vez retornou a CMPA para
acompanhamento  do  hipotireoidismo, da  cardiomiopatia dilatada e do
hiperadrenocorticismo. Procedeu-se a anamnese, € o proprietario relatou que ha 5 dias o
abdomen voltou a aumentar (Figura 3), apresentou cansago e as vezes tosse, € continuava
tomando as medica¢des anteriormente prescritas. Como evidenciado, o abddmen

aumentando era decorrente de uma ascite, além do cansaco e da tosse apresentados pelo
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paciente. Sinais estes geralmente referiveis a cardiopatia progressiva, ICC ou arritimia

cardiaca (BONAGURA; LEHMKUHL, 2003).

Figura 3: Abdomen aumentado no paciente.

¥

o

Fonte: ARQUIVO PESSOAL., 2016.

Ao exame fisico o paciente apresentou FC de 132 bpm, FR igual a 36 mpm e TR
igual a 37,3 °C. Tais parametros vitais apresentaram valores dentro dos limites indicativos
de normalidade de acordo com estudos realizados por Feitosa (2008); diferente do que foi
encontrado na consulta anterior do dia 27 de julho de 2016, onde o paciente apresentou
taquicardia e taquipneia devido a cardiomiopatia. Evidenciando que o tratamento realizado
para as doencas do paciente estava sendo eficaz e o animal progrediu de forma satisfatoria.

Na consulta desse dia foi requisitado exames bioquimicos e albumina, e os resultados
das concentracdes de ureia, creatinina, FA, ALT e albumina, estdo demonstrados na Tabela
7.

Tabela 7- Bioquimica sérica referentes aos valores de ureia, creatinina, fosfatase alcalina
(FA), alanina aminotransferase (ALT) e albumina de um cdo macho, Coocker
Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo e cardiopatia, atendido no
Hospital Veterindrio, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de
Patos-PB, em 24 de agosto de 2016.

Parametros Valores registrados Valores de referéncia*
Ureia (mg/dL) 43,3 21,4 - 59,92 mg/dL.
Creatinina (mg/dL) 0,4 0,5 - 1,5 mg/dL
Fosfatase alcalina (U/L) 260,6 20 - 156 mg/dL.
Alanina aminotransferase (U/L) 80,2 21 - 102 mg/dL.
Albumina (g/dL) 2,15 2,6 -3,3 g/dL

*Gonzalez e Silva (2006).
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A ureia e ALT se encontraram dentro dos limites normais; a creatina € a albumina se
encontraram discretamente abaixo dos valores de referéncias estabelecidos por Gonzailez e
Silva (2006). Quando comparado ao dltimo exame bioquimico realizado no dia 15 de julho
de 2016 a ureia apresentou valor de 97,64 mg/dL e no presente exame a ureia demonstrou
niveis de referéncia igual a 43,3mg/dL evidenciando que o tratamento do paciente segue de
maneira correta € o acompanhamento eficaz com melhora clinica do cdo. A FA ainda se
apresentava acima dos valores de referéncia considerados normais para espécie
(GONZALEZ; SILVA, 2006), no entanto, houve um declinio significativo de 313,3 mg/dL.
para 260,6 mg/dL, confirmando a eficacia da terapia instituida.

Foi realizado o exame de eletrocardiograma, objetivando avaliar a atividade elétrica
do coragdo. No laudo, verificou-se aumento da onda P 46 ms (normal até 40 ms) e aumento
do segmento QRS 64 ms (normal até 60 ms) segundo Gabay (2003); além de arritimia sinual
com marcapasso migratorio, complexos atriais prematuros isolados e periodos de taquicardia
supraventricular, complexos ventriculares prematuros isolados e multifocais, e complexo
QRS com durac¢do e amplitude acima dos limites de normalidade, sugerindo sobrecarga de
ventriculo esquerdo.

Os resultados encontrados foram diferentes aos encontrados por Panciera, (2001) e
Catherine et al., (2005) em pacientes apenas com hipotireoidismo, que apresentavam como
sinais predominantes a bradicardia sinusal que ndo foi encontrada no presente caso,
diminui¢do na amplitude do complexo QRS, que no caso acima descrito se apresentou
aumentado, ondas T invertidas ou diminuidas e diminui¢@o na amplitude de ondas P e R; no
caso clinico estudado verificou-se onda P aumentada. Uma explicacdo é a presenca de
cardiomiopatia dilatada no cao acompanhado, com complexos QRS de elevada amplitude
ou “alargados”, indicando crescimento do ventriculo esquerdo e ondas P alargadas,
indicando o crescimento do 4trio esquerdo, sdo ligeiramente observados em cdes com
insuficiéncia cardiaca evidente devido presenca da cardiomiopadia dilatada, além da
presenca de complexos ventriculares prematuros (CVPs) e a taquicardia ventricular, como
se mostrou o eletrocardiograma feito no caso em estudo (SISSON; THOMAS, 1997).

Realizou-se também radiogréfia de térax em projecdo lateral-lateral e ventro-dorsal.
Na avaliacdo notou-se coracao apresentando-se inserido em 6 espagos intercostais e de forma
arredondada e ocupando quase toda a cavidade tordcica; aumento da opacidade pulmonar
(padrao bronquico compativel para a idade) e presenca de calcificagdo bronquica; e

deslocamento dorsal da traqueia ao nivel de base cardiaca. Concluindo em aumento de
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camaras cardiacas com deslocamento dorsal de traqueia e calcificagdao bronquiolar, também
encontrado por Bonagura e Lehmkuhl, (2003). No presente caso o coragdo apresentou
cardiomegalia, onde ocupava quase toda a cavidade tordcica; dilatagdes do coracdo esquerdo
(4trio e ventriculo) podem passar despercebidas, a menos que estejam acompanhadas por
dilatagcdes das veias pulmonares ou de edema pulmonar, sendo compativel com o laudo
acima descrito que apresentou aumento da opacidade pulmonar devido edema (SISSON;
THOMAS, 1997). Laudo nio muito diferente do observado no dia 22 de junho de 2016.

O paciente continua tomando as medicagdes prescritas na dltima consulta (25 de
julho de 2016).

No dia 28 de setembro de 2016 o cdo retornou ao HV para realizacdo de
acompanhamento clinico. Na anamnese o proprietério relatou apatia e anorexia hd um dia e
cansago respiratorio, que vinha sendo observado nas ultimas consultas devido presenca de
cardiomiopatia.

A FC foi de 99 bpm, FR igual a 27 mpm e TR igual a 40,3 °C. A FC e a FR se
encontraram dentro os limites normais (60 a 160 bpm) e (18 a 36 mpm) respectivamente,
confirmando que o tratamento estava sendo eficaz e o animal mantem-se estabilizado; a TR
apresentou valores acima dos limites de referéncia (37,5°C a 39,2°C) evidenciando uma
hipertermia, segundo Feitosa, 2008.

Ao exame fisico verificou-se pulso arterial femoral igual a 29 (bradisfigmia), com
disrritmia entre pulso e batimentos cardiacos; paciente apatico; cerato conjuntivite seca
bilateral, com prolapso de glandula da terceira palpebra esquerda; ausculta pulmonar com
presenca de extertores creptantes; e ausculta cardiaca, com arritmia marcada e sopro de grau
VI em foco de mitral; além de dispneia mista leve.

Nelson e Couto (2015) descreveram que o pulso arterial femoral normalmente € fraco
e rdpido. No entanto quando o paciente tem frequentes CVPs e arritmias, como € o caso do
paciente em questdo, causa um ritmo cardiaco rdpido e irregular, com pulso deficiente e
for¢a de pulso variavel frequentes, secunddrios a abertura da valvula adrtica varidvel causada
pela arritmia (NELSON; COUTO, 2015). Nesse caso, o paciente apresentou disritmia entre
pulso e batimentos cardiacos, com frequéncia de pulso menor que os batimentos,
caracterizando uma deficiéncia de pulso. O cdo encontrava-se apatico com fraqueza,
possivelmente devido presenca de arritmias marcadas, além da presenca de estertores

creptantes e dispneia mista leva, causados, provavelmente por edema pulmonar cardiogénico
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e sopro de grau VI que normalmente se apresenta com um sopro suave de regurgitacao de
mitral ou tricispide (BONAGURA; LEHMKUHL, 2003; NELSON; COUTO, 2015).
Estdao demonstrados na Tabela 8, os valores referentes ao eritrograma e ao
plaquetograma do cdo em estudo. Observou-se que o eritrograma teve discretas redugdes,
com valores proximos da faixa de limites considerado normal para a caninos (WEISS;
WARDROP, 2010; TRHALL, 2011). A contagem de plaquetas demonstrou valores muito
abaixo os limites normais, conforme resultados estabelecidos pelos mesmos autores. Thrall
(2011) afirmou que essa trombocitopenia € um achado comumente encontrado em caes com
erliquiose, sendo a FEhrlichia canis raramente encontrados no esfregaco sanguineo,

sugerindo que tal patologia esteja presente no paciente em questao.

Tabela 8- Varidveis de eritrograma referentes a contagem global de Hemécias, Hematdcrito,
concentracdo de Hemoglobina, indices hematimétricos, (Volume Corpuscular
Médio (VCM), Concentracdo de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM)) e
plaquetas de um cdo macho, Coocker Spaniel, 11 anos, diagnosticado com
hipotireoidismo, cardiomiopatia e hiperadrenocorticismo atendido no Hospital
Veterindrio, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB,
em 28 de setembro de 2016.

Variaveis Valores registrados Valores de referéncia*
Hemacia (10%/ pL) 5,67 5,7-74x10°/ pL
Hematdcrito (%) 35,2 38 -47 %
Hemoglobina (g/dL) 12,9 14 - 18 g/dL
VCM (fl) 62,1 63 -771l
CHCM (g/dL) 36,6 31-36 g/dL
Plaquetas (mm?) 30.000 200 - 500.000 / mm?

*Weiss e Wardrop (2010)

Nas andlises dos exames bioquimicos evidenciados na Tabela 9 a creatinina e a
albumina se encontraram dentro dos limites normais; a ureia, a FA e ALT se encontraram
acima dos valores de referéncias estabelecidos por Gonzdlez e Silva (2006). A ureia
aumentou 93,91 mg/dL e como descrito anteriormente, o paciente possivelmente voltou a
apresentar uremia devido hipotireoidismo descompensado, que resulta na diminui¢ao da
TFG pela doenca renal concomitante (NELSON; COUTO, 2015). Ainda de acordo com
estes autores, a presenca de CMD e ICC do lado direito ou esquerdo ocasiona azotemia pré-

renal em consequéncia de uma perfusdo renal pobre ou moderado aumento das enzimas
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hepaticas (ALT e FA) em razdo de congestao hepdtica passiva; como ocorreu no canino do
caso clinico. A FA se apresentou acima dos valores de referéncia e a ALT também, sabendo-
se que o hipotireoidismo e o HAC descompensados podem resultar nessas alteragdes; €
possivel que tenha ocorrido a nao administracdo ou administragdo incorreta dos

medicamentos prescritos ao cao.

Tabela 9- Bioquimica sérica referentes aos valores de ureia, creatinina, fosfatase alcalina
(FA), alanina aminotransferase (ALT) e albumina de um cdo macho, Coocker
Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo e cardiopatia, atendido no
Hospital Veterinario, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de
Patos-PB, em 28 de setembro de 2016.

Parametros Valores registrados Valores de referéncia*
Ureia (mg/dL) 93,91 21,4 - 59,92 mg/dL
Creatinina (mg/dL) 0,8 0,5 - 1,5 mg/dL
Fosfatase alcalina (U/L) 557,9 20 - 156 mg/dL.
Alanina aminotransferase (U/L) 2289 21 - 102 mg/dL.
Albumina (g/dL) 2,86 2,6 - 3,3 g/dL

*Gonzalez e Silva (2006).

Segundo o proprietirio o paciente estava fazendo uso corretamente de todas as
medicacdes prescritas na tltima consulta. Acrescentou-se a terapia com doxiciclina, na dose
de 6 mg/kg a cada 12 horas, via oral, durante 28 dias ou até novas recomendacdes; dipirona
gotas, 1 gota’kg a cada 12 horas, via oral durante 3 dias; e hepvet 1 comprimido a cada 24
horas, durante 30 dias.

O retorno do cdo foi marcado para o dia 05 de outubro de 2016, no entanto o paciente s6
retornou no dia 11 de outubro de 2016 sem nenhuma queixa clinica e estavel. Foi marcado
retorno para o dia 04 de novembro de 2016. O paciente se encontrava estdvel e foi realizado
hemograma e andlise bioquimica sérica de ALT e FA, resultados demonstrados na Tabela 10.

Os valores de contagem global de hemécia, hematdcrito e concentragdo de hemoglobina
se encontraram abaixo dos valores de referéncia, segundo Gonzdlez e Silva (2006) os quais se
assemelharam aos resultados do dltimo eritrograma. As plaquetas se encontraram dentro do
limite normal para espécie, confirmando que a terapia instituida para tratar a erliquiose, motivo

pelo qual foi observado a trombocitopenia na udltima consulta. Os valores de ALT e FA se



50

encontraram acima do limite normal, sugerindo que, possivelmente, o hipotireoidismo e o HAC
estejam descompensados, uma vez que, essas patologias podem afetar a concentragdo sérica

dessas enzimas (PETERSON, 1984; LOPES, et al., 2007).

Tabela 10- Varidveis de eritrograma referentes a contagem global de Hemécias,
Hematdcrito, concentragdo de Hemoglobina e plaquetas, bioquimica sérica
(alanina aminotransferase e fosfatase alcalina) de um cdo macho, Coocker
Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo, cardiomiopatia e
hiperadrenocorticismo atendido no Hospital Veterinario, da Universidade
Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB, em 04 de novembro de 2016.

Variaveis Valores registrados Valores de referéncia*
Hemacia (10%/ pL) 5,46 5,7-7,4x%x10°/ uL
Hematécrito (%) 36,66 38-47 %
Hemoglobina (g/dL) 12,3 14 - 18 g/dL
Plaquetas (mm?) 437.000 200 - 500.000 / mm?>
Fosfatase alcalina (U/L) 688 20 - 156 mg/dL.
Alanina aminotransferase (U/L) 136 21 - 102 mg/dL.

*Gonzalez e Silva (2006).

O paciente continua tomando as medicagdes para tratamento do hipotireoidismo, da
cardiomiopatia e do hiperadrenocorticismo prescritos na tltima consulta.

No dia 06 de dezembro de 2016 novo retorno do c@o a clinica foi registrado. Na
anamnese o proprietdrio descreveu que os habitos do animal permaneciam 0s mesmos € 0
quadro geral também, referindo-se que houve apenas aumento abdominal, observado em
outras consultas.

A FC igual a 159 bpm, FR de 62 mpm e TR obtida foi de 38,2°C. A temperatura
estava dentro da faixa de referéncia (37,5°C a 39,2° C); a FC dentro do limite maximo dos
valores normais (60 a 160 bpm); e a FR muito acima dos valores normais (18 a 36 mpm)
evidenciando uma taquipneia, segundo Feitosa (2008). A presenca de taquipneia confirma
com Bonagura e Lehmuhl (2003) e Nelson e Couto (2015) que referem esse sinal clinico
como predominante em caes com cardiomiopatia.

Ao exame fisico o paciente se mostrou ativo, diferindo da tltima consulta onde se
apresentou apatico e com fraqueza, mucosas oculares e oral normocoradas, com persisténcia

de prolapso de glandula de terceira palpebra em olho esquerdo e cerato conjuntivite seca,
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como observado na ultima consulta; abdomen abaulado com piparote positivo,
caracterizando uma ascite recidivante devido cardiomiopatia dilatada que comumente
apresenta sinais de insuficiéncia cardiaca direita e esquerda, resultando em alta pressao
venosa sistémica e do consequente aumento da pressao capilar sist€émica, ¢ o aumento da
pressdo de preenchimento do coracdo esquerdo causando ingurgitamento venoso e edema
(NELSON; COUTO, 2015); ausculta cardiaca apresentando sopro sistdlico de grau VI, além
de arritmia acentuada que pode causar fraqueza e apatia; no entanto, € mais encontrado
presenca de sopro suave de regurgitacao de mitral ou tricispide em pacientes diagnosticados
com CMD, descreveu Nelson e Couto (2015); ausculta pulmonar normal, diferente da dltima
consulta que estava apresentando estertores creptantes e dispneia mista leve, constatando
melhora respiratéria do paciente e uma estabilizacdo satisfatéria, mediante a terapéutica
instituida e acompanhamento mensal por parte do médico veterindrio.

Realizou-se a afericao da PA que apresentou PAM de 110 a 120 mmHg (normal entre
95 a 123mmHg) dentro do limite maximo de normalidade, segundo Tilley e Goodwin
(2002). Resultado mais satisfatorio que o observado na ultima aferi¢do (25 de julho de 2016),
onde o paciente apresentou PAS e PAD acima da referéncia, concordando com os autores
Mucha e Camacho (2003) que afirmaram ser o hipotireoidismo a causa da hipertensdo
sistdlica e diastdlica e com Novelas et al (2008) que descreve o HAC como causador comum
de hipertendo arterial sist€émica. No entanto cinco meses apds a ultima afericdo o paciente
apresentou PA normal, constatando em uma melhora clinica do paciente diante da terapia
que esta sendo administrada.

Na radiografia observou-se traqueia com desvio dorsal no segmento toricico,
silhueta cardiaca arredondada com maior contado com o esterno e diafragma, e campos
pulmonares radioluscentes com padrdo intersticial ndo-estruturado e bronquial mais
evidenciado em regido peri-hilar.

Na ultrassonografia abdominal foi observado na bexiga discretos pontos ecogénicos
em suspensao, bordas definidas e regulares podendo caracteriza-se como uma cistite. Os rins
com aumento da propor¢do cortico-medular, com aumento da ecogenicidade cortical,
suspeitando-se de uma nefrite ou idade avancada. O figado com bordas arredondadas e
regulares, ecogenicidade aumentada e discretamente heterogénio, e severo aumento das
dimensdes do 6rgdo, caracterizando uma hepatomegalia, que pode ser explicada pela ICC
direita e/ou esquerda apresentados por caes com cardiomiopatia dilatada devido congestdo

hepdtica passiva (NELSON; COUTO, 2015).
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No exame bioquimico foram analisados ureia, creatinina, FA e ALT e os resultados
estdo demonstrados na Tabela 11. A creatinina e ALT se encontraram dentro dos valores
de referéncia, com valores igual a 0,8 mg/dL e 77,3 mg/dL, respectivamente (GONZALEZ;
SILVA, 2006), diferente do que foi observado no dltimo exame (28 de setembro de 2016)
para ALT, que apresentou valor de 228,9 mg/dL, confirmando a eficicia do tratamento e
acompanhamento do c@o. A ureia aumentou bastante (128,29 mg/dL) em relagdo ao tltimo
exame, cujo valor foi 93,91 mg/dL, podendo ser explicado pela presenga de ICC do lado
direito e/ou esquerdo, ocasionando azotemia pré-renal em consequéncia de uma perfusao
renal deficiente (NELSON; COUTO, 2015). A FA ainda permaneceu acima dos valores de
referéncia (390 mg/dL), no entanto diminuiu quando comparado ao tltimo exame que foi de

557,9 mg/dL, confirmando uma certa estabilizacdo no quadro clinico do paciente.

Tabela 11- Valores de bioquimica sérica referentes a fung@o renal (ureia e creatinina),
funcdo hepatica (fosfatase alcalina e alanina aminotransferase) de um cdo
macho, Coocker Spaniel, 11 anos, diagnosticado com hipotireoidismo,
cardiomiopatia e hiperadrenocorticismo, atendido no Hospital Veterindrio, da
Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB, em 06 de

dezembro de 2016.
Parametros Valores registrados Valores de referéncia*
Ureia (mg/dL) 128,29 21,4 - 59,92 mg/dL
Creatinina (mg/dL) 0,8 0,5 - 1,5 mg/dL
Fosfatase alcalina (U/L) 390 20 - 156 mg/dL.
Alanina aminotransferase (U/L) 77,3 21 - 102 mg/dL.

*Gonzalez e Silva (2006).

No exame de ecodopplercardiograma realizado no dia 09 de dezembro de 2016
observou-se melhora na FC, de 198 a 375 bpm (taquicardico) para 111 bpm, no entanto o
ritmo irregular com indicativo de arritmia, persistiu. Ventriculo esquerdo com diametro
diastdlico igual a 5,13cm (aumentado), porém mais aumentado quando comparado ao dltimo
exame (4,77cm — aumentado); e didmetro sistélico igual a 3,39cm (aumentado), no entanto
menor que o observado no ultimo exame (4,00cm —aumentado); a fracdo de encurtamento
ventricular esquerdo encontrado no ecodopplercardiograma ha 6 meses, foi igual a 16,1 a
26,4% (diminuido) e apés 6 meses de tratamento para o hipotireoidismo (levotiroxina

sddica), para a cardiomiopatia dilatada (digoxina, pimobendam, enalapril e furosemida) e
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para o HAC (trilostano) o paciente melhorou para 34 a 41,2% se encontrando dentro da
normalidade; a fracdo de ejecdo também melhorou, de 33,9 a 51,6% (diminuido) para 62,6
a 71,6% (normal); o atrio esquerdo aumentou um pouco mais, de 3,17cm (aumentado) para
3,86cm e o Ao/AE permaneceu diminuido igual a 0,30; as vdlvulas cardiacas mitral e
trictispide permaneceram espessadas e insuficientes; o ventriculo e o atrio direito apresentou-
se aumentado. Embora ndo tenha sido observado melhoras bem significativas, é importante
ressaltar o evidente aumento nos valores de fragdo de encurtamento ventricular esquerdo e
na fracdo de ejecdo ventricular, que se encontraram dentro da normalidade.

O tratamento com levotiroxina concomitante com o uso de digoxina, pimobendam,
inalapril e furosemida contribui para melhora clinica do paciente. Entretanto Hoover e Flood
(2009) descreveram que enquanto os inibidores da ECA (inalapril) parecem eficazes no
manejo agudo ou de curto prazo da ICC em caes com doenga valvar, eles ndo tém sido
eficazes no atraso do progresso da doenca e da ICC. Ainda de acordo com o mesmo autor,
que relatou melhora de 14% (normal de 30% a 50%) para 23%, ap0s institui¢do da
levotiroxina e com uso concomitante de furosemida e benazepril, esse paciente regrediu
quando a dosagem de levotiroxina oral era inadequada e depois permaneceu clinicamente
compensado por mais dois anos quando mantida dose adequada.

No estudo do doppler foi-se observado permanéncia do fluxo turbulento sistélico no
interior do atrio esquerdo (insuficiéncia mitral de grau importante), fluxo turbulento sistélico
no interior do atrio direito (insuficiéncia tricispide de grau importante), a pressdo sistolica
na artéria pulmonar foi estimada em aproximadamente 45 mmHg (hipertensdo pulmonar
discreta) e fluxo turbulento diastélico na via de saida do ventriculo esquerdo (insuficiéncia
aodrtica). Ao final da analise o laudo foi concluido em insuficiéncia valvar de mitral e
tricispide de grau importante com repercussdao hemodindmica e hipertensdo pulmonar
discreta que possivelmente se desenvolveu pela insuficiéncia cardiaca congestiva cronica
(NELSON E COUTO, 2015). Diferindo do dltimo exame que o paciente também apresentou
disfuncao sistélica e diastélica com padrao restritivo. Confirmando a evolugdo clinica do
paciente em questdo. Contudo as dimensoes sistdlicas e diastolicas do ventriculo esquerdo
permaneceram aumentadas, concordando com Nelson e Couto (2015) os quais descreveram
que paciente com cardiomiopatia dilatada apresentem dimensdes aumentadas.

E importante ressaltar que o paciente em questio foi diagnosticado com
hipotireoidismo aos dois anos e atualmente estd com onze anos de idade, podendo ter

ocorrido alteragdes estruturais permanentes no miocérdio.
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Contudo Mac Kerrow (1992), Willians e Braunwald (1992), e Kienle (1994)
afirmaram que o hipotireoidismo pode raramente ser a Unica causa de insuficiéncia cardiaca,
sugerindo que a insuficiéncia cardiaca associada ao hipotireoidismo primdrio deve-se a
exarcebacdo de doencas cardiacas intrinsecas pelos efeitos hemodinamicos decorrentes de
baixos niveis circulantes dos hormonios da tireoide. Nesse contexto é possivel inferir a
influéncia do HAC, diagnosticado no paciente em questdo, no desenvolvimento e agravo da
cardiomiopatia, pois pode ocorrer acimulo de lipideos e derivados em torno, € no préprio
miocdrdio, associadas ao hipercortisolismo (ROSARIO, et al., 2010).

Como no presente caso a terapia com trilostano foi instituida cinco meses antes do
ultimo exame de ecodopplercardiografia, € possivel que o tratamento adequado para o HAC
tenha contribuido na melhoria da fung¢do sistdlica e diastdlica, uma vez que, ndo foi detectado
disfungdes sistdlicas e diastdlicas no ultimo ecodopplercardiograma.

A terapéutica para o hipotireoidismo (levotiroxina sédica), para a cardiomiopatia
dilatada (enalapril, pimobendam e digoxina) e para o hiperadrenocorticismo (trilostano) sera
de uso continuo para melhorar e auxiliar a qualidade de vida e a sobrevivéncia quando em
casos de CMD, que apresenta risco de morte subita (DUNN, et al, 2001). O paciente do caso

em estudo se encontrou com quadro clinico estdvel e assim permaneceu.
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5 CONCLUSAO

A CMD ¢€ uma afeccdo prevalente em Coocker Spaniel que pode ter sua terap€utica
comprometida em funcdo de enfermidades end6crinas debilitantes como o hipotireoidismo
e hiperadrenocorticismo. Assim recomenda-se que pacientes portadores de CMD refratdria
a terapéutica convencional sejam submetidos a dosagens hormonais da tireoide e/ou adrenal,

independente da manifestacdo de sinais clinicos de patologias destas glandulas.
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