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RESUMO

A presente dissertacdo, realizada no &mbito da conclusdo do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria pela Universidade Luso6fona de Humanidades e Tecnologias, teve
como principal objetivo explorar a area da Endocrinologia de animais de companhia, a
qual suscitou interesse ao autor durante o seu estagio curricular no CAMV Séo Roque
VetClinic.

O presente trabalho consiste no estudo de quatro endocrinopatias - Hipertiroidismo
Felino, Hipoadrenocorticismo e Hiperadrenocorticismo em canideos e Diabetes mellitus
Felina - por meio de uma reviséo bibliogréfica das mesmas e do relato de um caso, que o

autor acompanhou, para cada uma delas.

A dissertacdo contempla, também, a discussdo dos casos clinicos, onde é abordada a
historia clinica, os sinais clinicos e as andlises laboratoriais que, posteriormente,
conduzem a um diagnostico definitivo, por meio da realizacdo de exames de diagnostico

mais especificos.

Neste tipo de patologias, o tratamento ir& depender de variaveis individuais, sendo muito
frequente o tratamento farmacoldgico de forma cronica. O prognostico vai depender
essencialmente da gravidade da doenca, da presenca de doengas concomitantes e da

compliance por parte dos tutores.

Os casos apresentados nesta dissertacdo seguem o curso e evolucdo habituais destas

patologias.

Palavras-chave: Hipertiroidismo; Hipoadrenocorticismo; Hiperadrenocorticismo;

Diabetes mellitus



ABSTRACT

This dissertation, carried out in the context of the conclusion of the Integrated Master's
degree in Veterinary Medicine by the Universidade Luséfona de Humanidades e
Tecnologias , had as main objective to explore the area of endocrinology of companion
animals, which brought up interest to the author during his curricular internship at
CAMYV Séo Roque VetClinic.

The present work consists of the study of four endocrinopathies — Feline
hyperthyroidism, Hypoadrenocorticism and Hyperadrenocorticism in dogs and Feline
Diabetes mellitus - through a literature review of them and the report of a case, which
the author accompanied, for each of them.

The dissertation also includes the discussion of clinical cases, where the clinical history,
clinical signs and laboratory analyses that subsequently lead to a definitive diagnosis are
addressed, through more specific diagnostic tests.

In this type of pathologies, treatment will depend on individual variables, and
pharmacological treatment is very common in a chronic way. The prognosis will depend
essentially on the severity of the disease, the presence of concomitant diseases and

compliance by the tutors.

The cases presented in this dissertation follow the usual course and evolution of these

pathologies.

Keywords: Hyperthyroidism; Hypoadrenocorticism; Hyperadrenocorticism; Diabetes

mellitus
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1. RELATORIO DESCRITIVO DO ESTAGIO CURRICULAR

O estéagio curricular do autor, no ambito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
(MIMV), da Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Lusofona de

Humanidades e Tecnologias (FMV-ULHT), foi realizado em duas fases.

Numa primeira fase, 0 estagio concretizou-se na area da clinica médica e cirtrgica de
animais de companhia, estando as tarefas e casuistica descritas neste relatério, e realizou-
se na Clinica Veterinaria Sdo Roque Vetclinic, localizada em Loures, distrito de Lisboa,

sob a supervisdo da Dra. Joana Ferreira da Silva, diretora clinica deste CAMV.

Numa segunda fase, o autor prop6s-se a realizacdo de um estagio no ambito da clinica
médica e cirargica de animais de producdo. A realizacdo desta segunda fase do estagio
sobreveio do interesse que o0 autor manifestava em poder contactar e aprofundar um pouco
mais 0s conhecimentos base, adquiridos durante a formacdo académica, nesta area da
Medicina Veterinaria. Como tal, realizou 1 més de estagio, entre 1 de janeiro e 1 de
fevereiro de 2022, supervisionado pelo Dr. Jodo Vieira, em regime de ambulatério, no

Municipio da Lourinha.

O estagio na area da clinica médica e cirdrgica de animais de companhia, cujo presente
relatorio incide, teve uma duracdo de 14 semanas, entre 21 de setembro e 21 de dezembro
de 2021, resultando num total de 552 horas laborais. O periodo de estagio contemplou
turnos diarios de 8 horas (horario de entrada as 10:00 h e de saida as 20:00 h, com 2 horas

de pausa para almoco), perfazendo assim uma carga horaria média semanal de 40 horas.

Durante o periodo de estdgio, o autor teve a oportunidade de assistir e participar
ativamente em todas as atividades inerentes ao dia-a-dia da clinica: consultas de primeira
opinido e de segunda opinido de varias especialidades (consultar Tabela 1), bem como
consultas de casos urgentes e emergentes; cirurgias (consultar Tabela 2) e;
acompanhamento de pacientes em regime de internamento. Durante o exercicio das
atividades propostas diariamente, o autor era sempre acompanhado/tutorado por um

médico veterinario do CAMV com o qual tinha a oportunidade de discutir a etiologia e a
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patofisiologia dos casos clinicos, os diferentes diagnosticos diferenciais, 0s exames

complementares de diagnostico e as opg¢des terapéuticas viaveis.

No periodo inerente as consultas, o autor teve a oportunidade de participar na recolha dos
dados da anamnese do animal, foi-lhe permitido também a realizacdo do exame objetivo
dos pacientes, o0 processamento e interpretacdo de amostras bioldgicas, a preparacdo e
administracdo de diversos farmacos. Outras tarefas executadas pelo autor, no &mbito da
consulta, foram: o auxilio na higienizacdo das areas de trabalho, a participacdo na
realizacéo de pensos, a execucado das varias técnicas de contencdo dos animais, bem como
0 auxilio na realizagdo de exames imagioldgicos (radiografia e ecografia). A realizacdo
de todas estas tarefas potenciou a oportunidade de aplicacdo pratica e tetrica de
conhecimentos previamente adquiridos, bem como o desenvolvimento das capacidades

de comunicagdo com os tutores.

Na cirurgia o autor teve a possibilidade de participar ativamente nas vérias etapas que
englobam todo o procedimento cirdrgico: 1) Auxilio na preparacdo pré-cirurgica do
paciente e em todo o0 processo peri-operatério (preparacdo da sala de cirurgia;
possibilidade de tomar conhecimento dos diferentes protocolos anestésicos tendo em
consideracdo o tipo de paciente cirdrgico; preparacdo e administracdo de farmacos pre-
anestésicos e anestésicos; colocacdo de cateteres endovenosos; tricotomia e assépsia da
zona a ser intervencionada; inducdo anestésica; colocacdo de tubos endotraqueais); 2)
Acompanhamento e auxilio intra-operatério (participacdo na monitorizacdo dos
parametros vitais do paciente em todo o processo de monitorizacao anestésica; prestacao
de assisténcia ao cirurgido; em alguns casos foi permitido ao autor a realizacdo
supervisionada de orquiectomias felinas); 3) Monitorizacdo pés-operatéria do animal
(realizacéo de extubacéo endotraqueal; realizagcdo do exame do estado geral ao animal no
recobro); 4) Participacdo no processo de alta do paciente (explicacdo aos tutores de como
proceder quanto a administracdo de medicacéo a realizar no domicilio; transmissao clara
e concisa das varias recomendacOes de alta que os tutores deverdo ter presente na
vigilancia do animal no periodo de recuperacdo cirurgica; sensibilizacdo dos tutores
quanto aos sinais de alarme que deverdo motivar a observacdo do animal antes do periodo

expectavel de consulta de acompanhamento pés-cirlrgico).

No internamento, o autor teve a possibilidade de prestar auxilio no cuidado dos animais
admitidos neste regime atraves da participacdo em varias tarefas: realizacdo de exames
do estado geral, controlo de sinais vitais e registo de todas as informagdes na ficha clinica
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dos animais; realizacdo da colheita, processamento e interpretacdo de amostras
bioldgicas; colocacdo de cateteres endovenosos; colocagdo de algalias; célculos e
administracdo de fluidoterapia; preparacdo e administragdo de farmacos utilizando as
diversas vias de administracdo de medicamentos; realizacéo da limpeza e desinfecao das
boxes e das instalacdes; participacdo e garantia da alimentacdo adequada dos animais;
realizacdo de passeios higiénicos com trela, no interior ou exterior das instala¢fes, com
0s animais internados. No exercicio de todas estas atividades era dever do autor reportar
ao médico veterinario responsavel qualquer alteracdo relevante na evolugéo clinica dos
animais em regime de internamento e participar na discussao clinica dos casos com 0s

restantes elementos do corpo clinico.

A casuistica médica acompanhada durante este estagio foi muito variada, estando ela

representada na seguinte tabela:

Tabela 1- Tabela representativa da casuistica de consultas por especialidade.

Especialidade Freq. Freq.
Absoluta Felideos = Canideos Relativa

Medicina Preventiva 41 15 26 23,0%

Dermatologia 33 8 25 18,5%

Gastroenterologia 24 7 17 13,5%

Urologia/Nefrologia 21 15 6 11,8%
Oncologia 11 3 8 6,2%
Estomatologia 11 4 7 6,2%
Oftalmologia 9 3 6 5,1%
Ortopedia 9 2 7 5,1%
Pneumologia 9 4 5 5,1%
Endocrinologia 8 3 5 4,5%
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Infectocontagiosas 6 1 5 3,4%

Tabela 1- Tabela representativa da casuistica de consultas por especialidade (continuagéo da tabela).

Cardiologia 4 0 4 2,2%
Neurologia 3 1 2 1,7%
Obstetricia 2 0 2 1,1%

Total 178 66 112 100%

A casuistica cirargica acompanhada neste estagio, ndo tdo vasta quanto a casuistica
médica, encontra-se representada na seguinte tabela:

Tabela 2: Tabela representativa da casuistica cirurgica por tipo de cirurgia

Tipo de cirurgia Cirurgia Freq. Absoluta
Cirurgia de tecidos Ovériohisterectomia 11
moles
Orquiectomia 8
Exérese de massas 4
Esplenectomia 1
Cirurgia Odontoldégica = Higienizacdo da cavidade 6

oral / Extracéo dentaria
Cirurgia Ortopédica Amputacéo de digito 2
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Amputacdo da cauda 1

Total 33

2. INTRODUCAO

Ao longo do seu estagio, o autor acompanhou alguns casos de endocrinologia e, esta area
da Medicina Veterinaria suscitou-lhe bastante interesse, quer devido a sua complexidade,
quer devido ao facto de estar intimamente ligada a todas as outras areas da Medicina

Veterinaria.

A Endocrinologia € a especialidade médica que estuda o sistema enddcrino, composto
pelas glandulas de secrecdo interna ou enddcrinas, responsaveis pela producdo de
maltiplas hormonas que regulam a homeostasia do organismo. As patologias endocrinas
tém vindo, de forma crescente, a apresentar uma casuistica mais vasta e a ter uma maior
importancia na clinica de animais de companhia. O conhecimento progressivo do médico

veterinario relativamente a esta area da Medicina Veterinaria tornou-se essencial, bem
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como a participacdo ativa dos tutores, de forma a conseguirmos alcangar os melhores

resultados possiveis no controlo destas patologias.

Como tal, o autor decidiu debrucar-se um pouco mais sobre esta tematica e realizar este
relatério onde é feita uma revisdo bibliogréfica de quatro patologias enddcrinas —
Hipertiroidismo Felino, Hipoadrenocorticismo e Hiperadrenocorticismo em canideos e
Diabetes mellitus Felina — e o relato de 4 casos, um para cada patologia, casos esses que
0 autor acompanhou aquando da realizacdo do seu estagio curricular na area da clinica

médica e cirdrgica de animais de companhia.

3. HIPERTIROIDISMO FELINO

O hipertiroidismo é uma doenca multissistémica que resulta de um excesso de producéo
de hormonas da tiroide, a triiodotironina (T3) e a tiroxina (T4) (Mooney & Peterson,
2012).

3.1 Epidemiologia

Os primeiros relatos de casos de hipertiroidismo felino surgiram na literatura ha cerca de
35 anos. Desde entdo que a prevaléncia da doenca tem vindo a aumentar sendo,
atualmente, a patologia enddcrina mais comum, nesta espécie, diagnosticada em 1,5-

11,4% dos gatos com uma idade mais avancgada (Carney et al., 2016).

19



Esta doenca afeta 10% dos gatos acima dos 10 anos de idade e esta correlacionada com
efeitos multiorganicos e com um aumento da mortalidade. Contudo, € uma doenga

tratavel e curdvel (Crossley et al., 2017; Ray et al., 2021).
3.2 Etiopatogenia

A hiperplasia adenomatosa benigna da tiroide € a apresentacdo mais comum do
hipertiroidismo felino, representando 98% dos casos. Sendo que, 70% das vezes a
patologia acomete ambos o0s lobos da tiroide, enquanto a hiperplasia de apenas um dos
lobos representa os restantes 30% dos casos (Perez, 2014).

Histopatologicamente, a arquitetura folicular da tiroide € substituida por varios focos de

tecido hiperplasico com um didmetro entre 1mm a 3 cm (Mooney & Peterson, 2012).

O carcinoma da tiroide esta descrito em menos de 2% dos casos nesta patologia (Mooney
& Peterson, 2012).

O hipertiroidismo felino € uma doenca multifatorial, no entanto, pouco se sabe acerca da
real influéncia de cada um dos diversos fatores que predispdem os gatos a desenvolver

esta patologia (Pérez Alenza Dolores et al., 2018) .

Segundo McLean et al., (2017), esta condicdo tem semelhancas histopatologicas e
funcionais com o bdcio nodular toxico em humanos, que se caracteriza pela formacéo de
nddulos em determinadas zonas da tiroide, que levam ao excesso de producdo de T3 e
T4. O bdcio nodular téxico € a segunda maior causa de hipertiroidismo em humanos logo

apos a doenca de Graves que constitui a causa mais comum.

Os fatores genéticos parecem estar associados ao risco de desenvolvimento desta doenca.
Num estudo epidemioldgico foi possivel concluir que as ragas Siamés, Himalaia e
Burmés, apresentam um maior risco de manifestar hipertiroidismo (Carney et al., 2016;
McLean et al., 2017).

Para além da contribui¢do genética, de acordo com, Peterson, 2012, gatos que comam
comida enlatada e/ou usem areia absorvente, parecem ter uma maior predisposicdo para
desenvolver a doenca. As isoflavonas de soja, genisteina e daidzeina, presentes em
algumas dessas comidas, podem atuar como estimuladores do descontrolo na producgéo
de hormonas tiroideias. Sabe-se, também, que os niveis baixos de iodo nas dietas
apresentam igualmente influéncia no risco de desenvolvimento desta patologia. O iodo €

um elemento fundamental na sintese de hormonas tiroideias e a sua ingestdo inadequada
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leva a producdo de concentracBes mais baixas destas hormonas que, por feedback
positivo, desencadeiam um aumento na secrecdo de hormona estimulante da tiroide
(TSH), com consequente hiperplasia da glandula tiroide (Crossley et al., 2017; Edinboro
etal., 2010).

3.3 Apresentacéo Clinica

As hormonas da tiroide apresentam varias funcbes/acdes no organismo dos animais,
designadamente: interferem com o metabolismo dos carbohidratos, proteinas e lipidos;
participam na regulacdo da temperatura corporal; interferem com o funcionamento de
varios sistemas organicos, nomeadamente cardiovascular, gastrointestinal, respiratorio;

interagem com o sistema nervoso simpatico (Mooney & Peterson, 2012).

Neste sentido, podemos afirmar que, o hipertiroidismo felino acomete varios érgéos e 0s
seus sintomas e sinais clinicos sdo muito variados, podendo ir de ligeiros a severos,
dependendo da capacidade basal do animal em lidar com a doenca, do tempo a que esta
submetido a estas alteracdes e da presenca, ou ndo, de doencgas concomitantes (Pérez
Alenza Dolores et al., 2018).

Os achados clinicos mais comuns, associados a esta patologia, encontram-se sumariados
na Tabela 3 e sdo: perda de peso, polidipsia e polidria, polifagia, aumento da
atividade/agitacdo, vocalizacdo, taquicardia, taquipneia, vomitos, diarreia, ma pelagem,
apatia, inapeténcia e letargia. Contudo, a presenca ou auséncia de um destes sinais ndo

confirma ou exclui a patologia (Carney et al., 2016; Mooney & Peterson, 2012).

Achados clinicos Percentagem de gatos

Na Histéria clinica

Perda de peso 85-95%
Polifagia 50-75%
Polidria/polidipsia 35-65%
Aumento da atividade 30-55%
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Tabela 3- Vomitos 30-45% Achados clinicos

em gatos com hipertiroidismo.
= = — o
Adaptado de Dispneia/Taquipneia 20-40% (Pérez Alenza

Dolores et al., Diarreia 15-30% 2018)

No Exame Fisico

Tireoide aumentada 80-95%
Magreza 60-70%
Taquicardia 40-60%
Sopro cardiaco 35-55%
Ma pelagem 15-30%

3.4 Exames complementares de diagnostico
3.4.1 - Anélises sanguineas

O estudo analitico de rotina (hemograma e bioquimicas séricas) é essencial no controlo
do hipertiroidismo em gatos. Este estudo é, muitas vezes, uma ferramenta Util para
diagnosticar patologias que apresentam sinais clinicos semelhantes aos do

hipertiroidismo ou, até mesmo, para diagnosticar patologias concomitantes que poderao
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afetar o progndstico da doenca (Pérez Alenza Dolores et al., 2018; Mooney & Peterson,
2012).

3.4.2 - Hemograma

As alteracbes hematologicas sdo muito frequentes, mas pouco especificas desta doenca.
Contudo, pode observar-se, em alguns casos, um leucograma de stress (neutrofilia,

linfopenia, eosinopenia e monocitose) (Grauer et al. 2014; Greco & Davidson, 2017).

A eritrocitose e a macrocitose sdo, também, achados laboratoriais comuns. Estas
alteracdes estdo associadas a uma estimulagdo na producéo da linha eritroide e a um
aumento da producdo de eritropoietina, consequentes de um maior consumo de oxigénio

por parte destes animais (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).
3.4.3 - Bioguimicas séricas

Em 50-85% dos casos as isoenzimas hepaticas: alanina aminotransferase (ALT), fosfatase
alcalina (FA), aspartato aminotransferase (AST) e lactato desidrogenase (LDH)
encontram-se elevadas e, em 90% dos casos, uma destas estd aumentada. Contudo, em
casos leves a moderados, estes parametros podem estar apenas subtilmente elevados ou
até mesmo dentro dos valores de referéncia (Greco & Davidson, 2017; Mooney &
Peterson, 2015).

Nos casos em gue, apds terapéutica instituida e eficaz, as isoenzimas continuam elevadas
e a T4 se encontra normal ou subtilmente elevada, devemos suspeitar e investigar uma

possivel hepatopatia concomitante (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

Em 20% dos casos, 0s gatos apresentam azotemia. Nestas situacdes, devemos ter em
consideracdo o estado de hidratacdo, a idade do animal e uma possivel disfuncéo renal.
Por vezes podemos também ter casos em que as analises nos mostram valores de
creatinina baixos, que podem ser justificados pela perda de massa muscular ou pela ndo
formacéo da mesma (Greco & Davidson, 2017; Mooney & Peterson, 2015; Pérez Alenza
Dolores et al., 2018).

O aumento da glicémia também é uma alteragdo comum, a qual se desenvolve como

resposta a0 mecanismo de stress, com aumento da gliconeogénese e glicogendlise
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hepatica e aumento da absorc¢éo intestinal de glicose (Mooney & Peterson, 2015; Pérez
Alenza Dolores et al., 2018).

3.4.4 - Andlise de urina

A anélise de urina, na maioria dos casos, ndo apresenta quaisquer alteracdes e, apesar da
densidade urinaria poder ter valores muito variaveis, em alguns animais apresenta valores
inferiores a 1.030, devido a polidipsia primaria e a incapacidade de concentrar urina tipica
do hipertiroidismo. No entanto, apesar de alguma controvérsia de resultados, a analise de
urina torna-se uma ferramenta Util, especialmente para diferenciar esta patologia de outras
com sinais clinicos semelhantes, como por exemplo a Diabetes mellitus (Pérez Alenza
Dolores et al., 2018).

A presenca de proteindria moderada, em casos de hipertiroidismo, justifica-se pelo facto
destes gatos apresentarem hiperfiltracdo renal, hipertensdo sistémica e alteracdo na
regulacdo tubular de proteinas (Greco & Davidson, 2017; Pérez Alenza Dolores et al.,
2018).

3.4.5 - Radiografia toracica e Ecocardiografia

Os gatos com hipertiroidismo, tém uma elevada predisposi¢do ao desenvolvimento de
cardiomiopatia hipertrofica reversivel. Tendo isto em consideracdo, o achado
radiografico mais comum é a cardiomegalia, enquanto o achado ecocardiografico mais
comum ¢é a hipertrofia ventricular esquerda. Estas alteracGes, geralmente, tendem a
melhorar/normalizar com a instituicdo de um tratamento adequado da doenca (Mooney
& Peterson, 2015; Ribeiro, 2016; Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

3.4.6 - Cintigrafia

A cintigrafia € um exame complementar de medicina nuclear que nos d& informacéao
anatomica e funcional da tiroide, através da captacdo seletiva de radionuclideos. E um
meio de diagndstico mais sensivel e mais especifico do que as medi¢gdes hormonais,

principalmente em casos de hipertiroidismo oculto (Broome, 2006).

Com este método, podemos localizar o tecido tiroideo, independentemente da sua
localizagdo. A cintigrafia permite a identificacdo do tecido adenomatoso na gléandula
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tiroide, responsavel pela hiperproducdo hormonal, em animais com hipertiroidismo.
Permite igualmente a detecdo de tecido tiroideo ectopico em animais que manifestam
concentragOes elevadas de T4 sérica, mas que ndo apresentam nodulos tiroideos
identificaveis. Para confirmar o diagndstico, € realizado um racio de captacdo de
radionuclideos, entre a glandula salivar e a glandula tiroideia. Em gatos saudaveis, uma
vez que a captacdo de ambas as glandula é similar, o récio é proximo de um. J& em gatos
hipertiroideos, o r&cio vai ser maior por haver uma maior captacao por parte da glandula

tiroideia (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

Ainda que a utilidade clinica deste exame complementar de diagndstico seja inegavel, a
sua utilizacdo, em clinica de animais de companhia €, na maioria das vezes, inacessivel
dado os elevados custos associados ao equipamento e aos radionuclideos e os cuidados

de biosseguranca que a manipulacéo destes farmacos exige (Greco & Davidson, 2017).
3.5 Testes diagnosticos
3.5.1 - Concentracéao total de T3 e T4

A medicdo da concentracdo total das hormonas tiroideias T3 e T4 é 0 exame mais
especifico para o diagndstico de hipertiroidismo felino. Este exame apresenta elevada
especificidade e sensibilidade sendo, na maioria dos casos, 0 Unico teste de diagnéstico
realizado (Wakeling et al., 2008). Contudo, perante um elevado grau de suspeita, ndo
podemos assumir que o animal ndo tem hipertiroidismo quando a concentracdo destas
hormonas se encontra dentro dos valores de referéncia, uma vez que existem fatores que

podem influenciar este resultado, como por exemplo:

- A flutuacédo ndo especifica da concentracdo de hormonas tiroideias, principalmente em

casos de hipertiroidismo leve;

- Hipertiroidismo leve ou subclinico, no qual a sintomatologia é leve ou ausente e 0s

nodulos tiroideos apresentam um tamanho pequeno;

- Sindrome do gato eutiroideu doente, no qual a presenca de doencas concomitantes causa

uma supressdo na concentracdo total de T3 e T4 (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).
3.5.2 - Concentracéo de T4 livre
O valor de T4 total (TT4) corresponde a concentracdo total de hormonas tiroideias ligadas

a proteinas e ndo ligadas a proteinas (T4 livre). A TT4, como referido anteriormente,
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apresenta fatores que podem influenciar o seu resultado e revelar falsos negativos.
Enquanto a porg¢éo livre de T4 (T4 livre) ndo é influenciada por esses fatores (Peterson,
2006). Em 95% dos gatos com hipertiroidismo, nos quais a TT4 se encontra dentro dos
valores de referéncia, a T4 livre apresenta-se aumentada (Pérez Alenza Dolores et al.,
2018). Posto isto, podemos concluir que a concentracdo de T4 livre € mais sensivel do
que a de TT4. Contudo, para termos uma medicéo precisa de T4 livre, esta tem de ser
realizada por diélise de equilibrio, sendo, porém, uma técnica mais dispendiosa e que
muitos laboratorios comerciais ndo tém disponivel (Mooney & Peterson, 2015). Para
além disso, a T4 livre encontra-se falsamente elevada em 20% dos animais com doencas
ndo relacionadas com a tiroide. A razdo especifica para este acontecimento ndo €
totalmente sabida. Contudo, podemos concluir que, para evitar falsos diagnosticos, nunca
devemos usar a medicdo de T4 livre como Unico exame, mas Sim como exame
complementar da medicdo da concentracdo total de T4, principalmente em casos nos
quais se suspeita de hipertiroidismo e a TT4 se apresenta entre os valores normal/normal-
alto (Peterson, 2006; Wakeling et al., 2008).

3.5.3 - Hormona estimulante da tiroide ou tirotropina (TSH)

A TSH é a hormona que estimula a secrecdo de T3 e T4. As suas concentracdes sao
controladas pelo eixo hipotalamo-hipofisario, através de um sistema de feedback
negativo. Ou seja, se as hormonas tiroideias se encontrarem aumentadas é de esperar que

a TSH se encontre baixa ou indetetavel (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

De momento ndo é possivel quantificar a TSH felina, contudo, é possivel utilizar a TSH
canina (cTSH) como meio de diagndstico em casos de hipertiroidismo leve ou subclinico
em gatos. A sua medicdo auxilia, assim como a T4 livre, em casos em que se suspeita
clinicamente de hipertiroidismo e os valores totais de T3 e T4 estdo dentro dos valores de
referéncia ou ligeiramente aumentados. Porém, a medicdo da cTSH néo é suficientemente
sensivel para poder diferenciar valores normais-baixos encontrados em gatos eutiroideus,
dos verdadeiramente baixos ou totalmente suprimidos em gatos hipertiroideus. Com isto,
podemos dizer que a cTSH é um exame que deve ser utilizado em combina¢do com a
TT4, assim como a T4 livre (Pérez Alenza Dolores et al., 2018; Wakeling et al., 2008).

3.5.4 - Teste de supressao com triiodotironina (T3)

Este teste é utilizado para avaliar gatos com suspeita clinica de hipertiroidismo, nos quais

as concentracdes de T3 e T4 se encontram normais e quando nédo existe possibilidade de
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medir a T4 livre e de realizar uma cintigrafia (Mooney & Peterson, 2015; Pérez Alenza
Dolores et al., 2018).

O teste comeca com a colheita de sangue para determinar os valores basais de T3 e T4.
De seguida, é pedido aos donos que administrem liotironina (T3) (25 pg), por via oral,
trés vezes ao dia, nos dois dias seguintes e uma vez de manhé no terceiro dia. Apds 2-4h
desta Gltima administracdo, devera ser realizada uma nova colheita de sangue para enviar
para o laboratdrio, conjuntamente com o sangue colhido no primeiro dia. E necessario,
também, medir os niveis de T3 para nos certificarmos que a administracdo de liotironina

foi bem efetuada por parte dos donos, evitando assim falsos positivos (Peterson, 2013).

Em animais saudaveis, a administracdo exdgena de T3 ira provocar um feedback negativo
sobre a hipdfise, gerando uma diminuicdo na secrecdo de TSH e uma consequente
diminuicdo, maior ou igual a 50%, do valor basal de T4. Ja em gatos com hipertiroidismo,
como a TSH esta suprimida cronicamente e as hormonas tiroideias sdo produzidas de
forma auténoma é de esperar que nao haja decréscimo do valor basal de T4, ou que este

decréscimo seja minimo (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).
3.5.5 - Teste de estimulacdo com a hormona libertadora da TSH (TRH)

Este teste determina a resposta da T4 sérica apds administracdo de 0,1 mg/kg de TRH.
Previamente, deve obter-se sangue do animal, antes de qualquer administracdo do
farmaco. Apos esta colheita administra-se, por via endovenosa, a TRH e, passado 4 horas,
volta a colher-se sangue. Apd6s a administracdo de TRH, em gatos hipertiroideos, é
espectavel, no maximo, um ligeiro aumento dos niveis de T4 sérica. Enquanto, em gatos
saudaveis ou com doenca ndo tiroideia, espera observar-se um aumento marcado dos

niveis de T4 (aproximadamente para o dobro) (Peterson, 2013b; Wakeling et al., 2008b).

Comparativamente com o teste de supressdo com triiodotironina, o teste de estimulacdo
com TRH apresenta tanto vantagens como desvantagens: ¢ um teste ndo dependente da
participacdo dos tutores na administracdo do farmaco e a sua realizagdo € mais rapida em
ambiente de ambulatério. No entanto, a administragdo de TRH pode provocar efeitos
secundarios como: salivacdo, vomitos, taquipneia e defecacdo. Efeitos estes, que sdo
autolimitados, tendo resolucdo apds cerca de 4 horas da administracdo da hormona
(Peterson, 2006; Peterson et al., 2001; Mooney & Peterson, 2012).

3.6 Tratamento
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As opcdes de tratamento do hipertiroidismo baseiam-se em modalidades que detém o
objetivo curativo da patologia e modalidades que visam o controlo da secre¢édo excessiva
de hormonas tiroideias e a estabilizacdo do quadro clinico do animal. As hipdteses
curativas séo a tiroidectomia ou o uso de iodo radioativo. Como opg¢des ndo curativas
temos a adocdo de uma dieta baixa em iodo e o tratamento médico, que passa pela

administracdo cronica de medicamentos antitiroideos (Mooney & Peterson, 2012).

A escolha da modalidade de tratamento depende de varios fatores, nomeadamente: a idade
do animal; a presenca de outras comorbilidades; os custos associados; a disponibilidade
das opcoes terapéuticas; as recomendacdes e 0 expertise do clinico que estd a assumir e a
orientar o caso. Os objetivos do tratamento séo restabelecer o estado de eutiroidismo do
animal, evitar estados de hipotiroidismo e minimizar os efeitos secundarios (Carney et
al., 2016)

3.6.1 - Tratamento Médico

A abordagem farmacoldgica € uma opg¢do viavel em varios casos, principalmente em
gatos com uma idade avangada, com doencas concomitantes ou em situagdes cujos tutores
ndo pretendem ou financeiramente ndo tém possibilidade de prosseguir com a cirurgia
e/ou com o tratamento com iodo radioativo. Apesar de ndo ser um tratamento curativo, é
uma abordagem que ndo necessita de investimento em equipamentos especializados e
apresenta baixos custos e elevada disponibilidade (Cunha et al., 2008;Pérez Alenza
Dolores et al., 2018).

Nesta opcdo terapéutica, o animal ndo necessita de hospitalizacdo, ndo é necessaria
anestesia do mesmo em todo o processo terapéutico, ndo existem complicagdes peri e
pOs-operatdrias ou associadas ao uso de radionuclideos e, os niveis de hormonas tiroideias
sdo, na maioria dos casos, rapidamente estabilizados, com uma taxa de controlo da doenca
de cerca de 95% (Pérez Alenza Dolores et al., 2018; Peterson, 2020). Por outro lado, esta
abordagem e o sucesso da mesma, sdo altamente dependentes da ades@o do tutor e da
capacidade do mesmo em proceder a administracdo cronica de um farmaco no domicilio
e a suspensdo do tratamento estd associada a praticamente 100% de possibilidade de

recidiva da doenca (Carney et al., 2016; Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

Para além disso, os fa&rmacos podem apresentar, em certas situacfes, algum grau de
toxicidade e, por vezes, podem causar efeitos adversos consideraveis. No entanto, nestes

casos é possivel suspender a terapéutica, diminuindo o risco de efeitos colaterais. A
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possibilidade de efeitos colaterais, associada ao facto destes farmacos nao inibirem o
aumento de volume continuo da glandula tiroideia, leva a necessidade de serem realizadas
reavaliacOes recorrentes ao animal (com estudo analitico — perfil bioquimico, hemograma
e doseamentos hormonais) e ajustes terapéuticos frequentes, o que pode constituir um
inconveniente para o tutor (Mooney & Peterson, 2012). O tratamento médico apresenta,
igualmente, grande utilidade no pré-operatério para minimizar complicagdes cardiacas
e/ou metabodlicas associadas ao hipertiroidismo, diminuindo assim o risco anestésico e
também é util para controlar a sintomatologia da patologia enquanto se planeia o

tratamento com iodo radioativo (Birchard, 2006; Cunha et al., 2008).
3.6.2 - Medicamentos antitiroideus

Entre os farmacos antitiroideus, o metimazol e o carbimazol, sdo os mais utilizados no

tratamento do hipertiroidismo felino (Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

O carbimazol é um derivado do metimazol com uma duracao de acdo mais prolongada.
Este farmaco parece promover menos efeitos adversos, provavelmente, devido ao facto
da sua conversdo em metimazol apresentar uma concentragdo sérica de metimazol mais
baixa (5 mg de carbimazol correspondem a aproximadamente 3 mg de metimazol
circulante) e, também, devido ao facto do carbimazol ndo ter um sabor tdo amargo como
0 metimazol, contribuindo para a reducdo da frequéncia de vomitos apds administracdo
deste medicamento (Mooney & Peterson, 2012). Tanto o carbimazol como o metimazol
atuam bloqueando a sintese de hormonas tiroideias ao inibirem as rea¢des catalisadas pela
peroxidase tiroideia (Peterson, 2020). Estes farmacos ndo blogueiam a secrecdo das
hormonas T3 e T4 previamente formadas, portanto é de esperar que os niveis hormonais
sO voltem a normalizar passado duas a quatro semanas desde o inicio do tratamento (Pérez
Alenza Dolores et al., 2018).

O metimazol é atualmente o farmaco mais utilizado no tratamento do hipertiroidismo
felino e pode ser administrado por via oral ou por via transdérmica. Na via transdérmica
o farmaco é colocado no pavilhdo auricular do animal, sendo recomendavel alternar o
local de aplicagéo em cada dose. Se, por um lado esta via de administragdo evita os efeitos
gastrointestinais causados pelo metimazol administrado por via oral, por outro demora
mais tempo a normalizar os valores das hormonas tiroideias, devido a menor
biodisponibilidade do farmaco administrado por esta via (Cunha et al., 2008; Jacinto,

2019). Para além disso, tem um maior custo e foram ja relatados alguns casos em que 0s
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animais desenvolveram eritemas no local de aplicacdo. A via transdérmica podera, no
entanto, ser uma alternativa viadvel em casos de animais pouco cooperantes na toma de
comprimidos ou que possuam problemas gastrointestinais, e a dosagem utilizada devera
ser igual ou ligeiramente superior a dosagem do farmaco de administracdo per os.
(Jacinto, 2019; Trepanier, 2006).

O metimazol esta disponivel em comprimidos de 1.25, 2.5 e 5 mg. A dose inicial devera
ser de 1.25-2.5 mg/por animal/a cada 12h (Carney et al, 2016). As doses iniciais devem
ser reajustadas apds duas a quatro semanas do inicio do tratamento, caso o efeito da
medicacdo nédo seja o pretendido (caso os niveis de T4 sérica ndo desgam o suficiente ou
entdo descam demasiado). Apesar dos efeitos adversos parecerem ser menores quando se
administra a dose diaria do farmaco dividida em duas tomas, apos ser atingido o estado
de eutiroidismo, a mesma dose diaria podera ser administrada ao animal uma vez ao dia,
de forma a garantir a manutencdo do estado eutiroide e a fomentar a adeséo do tutor ao
plano terapéutico instituido ao animal (Carney et al, 2016;Pérez Alenza Dolores et al.,
2018). Quando o tratamento € realizado a longo prazo, as primeiras monitoriza¢6es do
animal deverao ser feitas a cada duas a quatro semanas, com 0s incrementos necessarios
na dosagem do medicamento, até que o estado eutiroide seja atingido. Nestas
monitorizacOes deverdo ser realizados os seguintes exames: hemograma completo,
bioquimicas séricas sanguineas e determinacao da TT4. O objetivo ideal, € utilizar a dose
minima de farmaco que permita que os niveis de T4 se mantenham dentro da metade
inferior dos valores de referéncia. Quando o animal e a sua terapéutica se encontrarem
estabilizados, os controlos passam a ser realizados a cada trés a seis meses, dependendo
da sintomatologia demonstrada (Mooney & Peterson, 2012; Pérez Alenza Dolores et al.,
2018; Trepanier, 2006).

A toxicidade a medicagdo pode ocorrer em qualquer momento do tratamento, no entanto
a probabilidade é maior nos primeiros trés meses. O aparecimento de reacdes adversas
relacionadas com o sistema gastrointestinal, como vomito ou anorexia, decorrentes da
irritacdo géstrica provocada pela medicagdo, estdo no topo das potenciais reagdes
adversas que poderdo surgir (Carney et al, 2016; Trepanier, 2006). As reacdes adversas
gue mais frequentemente surgem, na maior parte dos casos, ndo culminam na necessidade
de suspensdo da terapéutica. Contudo, em casos onde as rea¢des sdo mais intensas (como
por exemplo em dermatopatias, hepatopatias, miastenia gravis ou até mesmo em reacoes

gastrointestinais mais agudas), ha, por vezes, a necessidade de fazer essa suspenséo,
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temporéria, da medicacdo (Cunha et al., 2008;Pérez Alenza Dolores et al., 2018). Ha
também situacdes em que os animais ndo conseguem tolerar o tratamento medicamentoso
e, torna-se necessério ponderar outro tipo de tratamento como o iodo radioativo ou até
mesmo a cirurgia. Nos casos em que 0s animais ndo sao bons candidatos ao tratamento
com iodo radioativo ou ao tratamento cirurgico, por terem uma idade avancada e/ou
doenga renal ou outras comorbilidades, a opcdo de tratamento pode focar-se na
administragdo da dose maxima toleravel de metimazol, associada & toma de um
betabloqueador (propanolol ou atenolol) de modo a controlar alteracbes como:
taquicardia, taquipneia e hipertensdo sistémica, secundarias ao hipertiroidismo (Pérez
Alenza Dolores et al., 2018; Peterson, 2020).

3.6.3 -Dieta baixa em lodo

O maneio nutricional, com uma dieta baixa em iodo, é uma op¢do em gatos hipertiroideus,
essencialmente naqueles que ndo podem ser submetidos ao tratamento medicamentoso
e/ou ndo sejam bons candidatos ao tratamento com iodo radioativo ou cirargico (Greco
& Davidson, 2017; Trepanier, 2006).

Esta forma de tratamento parece ser eficaz em gatos com hipertiroidismo leve a
moderado, com cerca de 70% dos animais a atingir o estado eutiroideu apds
aproximadamente quatro semanas de dieta exclusiva. Animais com valores muito
elevados de T4 sérica necessitam de mais tempo sujeitos a esta dieta (aproximadamente
180 dias) até que a normalizacdo dos valores hormonais seja conseguida (Greco &
Davidson, 2017).

Contudo, esta opcdo de tratamento apresenta alguns inconvenientes: os animais devem
ter uma alimentacdo exclusiva para que a remissao seja atingida, isto pode néo ser viavel
em gatos que coabitam com outros animais e em gatos indoor/outdoor; as dietas
comerciais disponiveis no mercado apresentam baixa palatibilidade; este tipo de dieta
apresenta baixo teor em proteinas e alto em carbohidratos, o que pode levar a diminuicéo
da massa muscular dos animais; pode ndo constituir uma boa opcdo em gatos que
apresentam outras comorbilidades que também necessitam de maneio nutricional (Greco
& Davidson, 2017; Hibbert et al., 2009)

3.6.4 Tratamento cirargico
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A tiroidectomia, € um tratamento curativo e eficaz em gatos com hipertiroidismo, que
consiste na remogdo dos nodulos tiroideos, através de uma intervengdo cirdrgica. O
procedimento cirdrgico pode ser unilateral ou bilateral. Sendo esta Gltima opcdo de
técnica cirargica a mais utilizada, uma vez que, a maioria dos casos, apresenta
acometimento de ambos os lobos da tiroide. Apesar de eficaz, a tiroidectomia, pode
acarretar risco de morbilidade e mortalidade associado, especialmente em gatos com
hipertiroidismo grave. Os gatos submetidos a esta cirurgia, podem estar sujeitos a
complicacdes, como o desenvolvimento de hipoparatiroidismo, especialmente quando o
tratamento cirurgico é efetuado bilateralmente, assim como a lesdo iatrogénica do nervo
laringeo recorrente com possivel difonia, rouquidao e sindrome de horner (Mooney &
Peterson, 2015; Pérez Alenza Dolores et al., 2018).

Antes da realizacdo do procedimento cirdrgico é preponderante a estabilizacdo dos
sintomas do animal com o objetivo de reduzir possiveis complicacdes cirdrgicas e
anestésicas. Deve proceder-se a administragdo de metimazol uma a trés semanas antes da
cirurgia. Em gatos que ndo toleram a administracdo de metimazol pode optar-se por
terapias alternativas como os betabloqueadores (atenolol e propanolol) (Birchard, 2006;
Carney et al, 2016).

E também importante a realizacdo de cintigrafia prévia a intervencéo cirlrgica para
obtermos uma nocdo espacial das lesdes a ser excisadas (Pérez Alenza Dolores et al.,
2018).

3.6.5 lodo radioativo

O iodo radioativo é um tratamento simples, seguro e eficaz. O 31 ¢ o radiois6topo mais
utilizado e concentra-se nas células tiroideias hiperplasicas ou neoplasicas destruindo-as,

afetando apenas minimamente o tecido tiroideo saudavel (Hibbert et al., 2009).

O iodo radioativo, pode ser administrado por via subcutanea, via oral ou endovenosa.
Existem doses fixas (4 a5 mCi) de iodo radioativo, porém, a utilizacdo de doses varidveis
consoante o tamanho do tumor, a severidade dos sintomas e o valor da TT4, é mais segura.
Isto porque é importante ser cauteloso com as doses utilizadas, pois existe um risco
associado de se desenvolver um hipotiroidismo iatrogenico ou, no caso de subdosagem,
o0 tratamento ndo surtir efeito (Mooney & Peterson, 2012; Trepanier, 2006). Nestes casos,

pode-se repetir a terapia trés meses depois (Greco & Davidson, 2017).
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Este tratamento para além de ser curativo, tem a vantagem de: ndo ser um tratamento
invasivo; ndo ser necessaria anestesia; preservar a paratiroide; e ter uma taxa de sucesso
elevada (Cunha et al., 2008). Por outro lado, esta terapia é dispendiosa, requer varios dias
de internamento e é necessaria uma clinica/hospital com instalacGes especializadas,

também elas, dispendiosas (Greco & Davidson, 2017).
3.7 Progndstico

O prognostico varia consoante a condi¢do fisica do animal; a data do diagnostico e a
duracdo da doenga; a existéncia de doengas concomitantes; as caracteristicas histologicas
da lesdo. Animais com doenca renal crénica (DRC) tém um pior prognostico
comparativamente a gatos saudaveis. Assim como, 0s gatos diagnosticados com
carcinoma da tiroide apresentam um pior prognoéstico relativamente aos que sao

diagnosticados com lesdes tiroideias adenomatosas (Cunha et al.,2008; Nelson, 2010).

Contudo, no geral, os animais que realizam o tratamento proposto, de forma adequada,
tém um prognostico que varia de bom a excelente (Greco & Davidson, 2017;Pérez Alenza
Dolores et al., 2018).

Segundo Pérez Alenza Dolores et al., (2018), animais tratados apenas com metimazol,
tém uma esperanca mediana de vida de 2 anos, os tratados apenas com iodo radioativo
tém uma esperanga mediana de vida de 4 anos e os que realizam ambos os tratamentos

tém uma esperanca mediana de vida de 5,3 anos.

4. HIPOADRENOCORTICISMO

O hipoadrenocorticismo (HpAC) é uma patologia pouco frequente na clinica de animais
de companhia e pode ser priméario ou secundario. O priméario, ou Doenca de Addison, é
consequente de uma lesdo na glandula adrenal que cursa com insuficiente producdo de
glucocorticoides e/ou mineralocorticoides, enquanto o secundario é consequente de uma
alteracdo ao nivel do hipotdlamo ou da hipofise (Church, 2012; Galac et al., 2010;
Feldman & Nelson, 2004).

4.1 Epidemiologia
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O HpAC é uma patologia endocrina pouco comum em cdes, apresentando uma
prevaléncia que varia entre 0,3-1,1% e uma incidéncia de 0.5 em 1000 caes por ano (Boag
& Catchpole, 2014). Esta patologia, no c&o, pode ocorrer entre 0s dois meses e 0s catorze
anos de idade (Church, 2012). Porém, tem uma maior prevaléncia em animais jovens e
de meia-idade (média de 4 anos de idade). As fémeas parecem apresentar uma maior
probabilidade de desenvolver a doenca, isto deve-se ao facto das cadelas apresentarem
maior predisposicdo ao desenvolvimento de doengas imunomediadas (Greco, 2007a; van
Lanen & Sande, 2014).

Existe uma maior propensdo ao desenvolvimento desta patologia associada a algumas
racas, entre elas estio: Dogue aleméo, Standard Poodles, C4o de Agua Portugués, West
Highland Terrier, Bearded Collies e Duck Tolling Retriever da Nova Escocia. Nao se
sabe a razdo da heranca desta doenca na maior parte das racas, porém, nas racas Cao de
Agua Portugués, Standard Poodles e Duck Tolling Retriever da Nova Escdcia existe uma
associacao genética autossémica recessiva (van Lanen & Sande, 2014).

4.2 Etiopatogenia

Como jareferido anteriormente, existem duas formas de HpAC, a primaria e a secundaria.
A priméria resulta de uma lesdo que acomete o cortex da glandula adrenal, ja a secundaria

deriva de uma hipoproduc&o ao nivel do eixo hipotalamo-hipofisario (Church, 2012).

O HpAC primario é o mais comum e ocorre devido a um processo imunomediado que
afeta progressivamente as trés camadas (zona glomerulosa, fasciculada e reticular) do
cortex da glandula adrenal. No entanto, pode estar também associado a outras causas,
menos comuns, mas também descritas, como infiltracdo linfomatosa, doencas
metastaticas, doencas granulomatosas, amiloidose, trauma ou coagulopatias (Galac et al.,
2010).

Os sinais clinicos comegam por surgir quando 85-90% da glandula se encontra afetada.
Estdo descritos alguns casos mais raros, nos quais apenas a zona fasciculada e reticular,
responsaveis pela producdo de glucocorticoides, se encontram afetadas, tratando-se de
um HpAC atipico. Nestes casos, ndo existe alteracdo ao nivel dos eletrolitos, uma vez
que, a zona glomerulosa, responsavel pela producéo de mineralocorticoides (aldosterona)
ndo estd afetada. Contudo, esta distin¢do entre HpAC atipico e tipico ndo é muito clara

na literatura e a maioria dos cdes desenvolve alteracdes eletroliticas mais cedo ou mais

34



tarde, havendo inclusivamente estudos que defendem que a forma atipica, podera tratar-
se de uma fase inicial do curso natural da doenca, existindo a possibilidade de progresséo,
posteriormente, para um Addison primario tipico (Galac et al., 2010; van Lanen & Sande,
2014).

O HpAC secundéario é menos comum e resulta da incapacidade de produgdo de ACTH
pela hipdfise ou da hormona libertadora de corticotrofina (CRH) pelo hipotdlamo. Neste
tipo de HpAC, apenas a producéo de cortisol esta comprometida, uma vez que, apenas as
zonas glomerulosa e fasciculada da suprarrenal véo estar a ser hipoestimuladas (Greco,
2007a). O défice de produgdo pode ter varias causas como: iatrogénica (hipofisectomia
ou administracdo crénica de glucocorticoides), neoplasica, inflamatéria, traumaética ou

por um defeito congénito da glandula pituitaria (Church,2012; Greco, 2007).
4.3 Apresentacdo clinica

Os sinais clinicos de HpAC (tabela 4) sdo normalmente vagos e inespecificos,
mimetizando os sinais clinicos de outras doengas comuns no cdo, 0 que torna o

diagndstico desta patologia um desafio (Church, 2012).

Tabela 4: Manifestacdes clinicas e a sua prevaléncia num estudo realizado em 225 cdes com
Hipoadrenocorticismo. Adaptado de Greco, 2007b).

Sinais Clinicos Percentagem
Letargia 95%
Anorexia 90%
Fraqueza 75%
Vomitos 75%
Perda de Peso 50%
Diarreia 40%
Tremores musculares 27%
Polidria/Polidispsia 25%
Melena 15%
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Alopécia 5%

Tendo em consideracdo que a destruicdo do cortex da glandula adrenal é gradual, é de
esperar gue, os sinais clinicos como fraqueza, fadiga, anorexia, perda de peso, diarreia e
vomitos vdo surgindo progressivamente. Estes sinais clinicos inespecificos séo
responsivos a fluidoterapia e/ou a corticoterapia, no entanto, a sua reincidéncia é comum,
tendo em conta que a causa primaria nao foi solucionada (Galac et al., 2010; Scott-
Moncrieff, 2015)

E comum o animal aparecer em emergéncia e apresentar fraqueza, depressio severa e

desidratacdo hipotdnica, o que se denomina de crise addisoniana (Scott-Moncrieff, 2015)
4.4 Exames complementares de diagnostico
4.4.1 - Hemograma

Os achados laboratoriais ndo séo especificos para HpAC. Contudo, devido ao defice de
producéo de cortisol, a auséncia de um leucograma de stress (neutrofilia e linfopenia) e a
presenca de eosinofilia sdo alteragfes comuns em animais com esta patologia (Church,
2012). Outro achado comum, é uma moderada anemia normocitica normocrémica,
possivelmente decorrente ora da perda de sangue a nivel gastrointestinal (cerca de 15%

dos animais evidenciam melena ou hematoquezia), ora da supressdo da medula 6ssea
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associada ao hipocortisolismo e, neste Gltimo caso, poderemos ter uma anemia
normocitica normocrémica acompanhada de pouca ou nenhuma resposta reticulocitaria
(Scott-Moncrieff, 2015;van Lanen & Sande, 2014).

4.4.2 - Bioguimicas séricas

Os achados bioquimicos mais comuns sdo hiponatremia e hipercalemia. A presenca de
um ratio Na:K<27, ¢é altamente sugestivo de hipoadrenocorticismo primario (van Lanen
& Sande, 2014a).

Na forma priméria da patologia, 0 aumento de potassio e a diminui¢do do sodio, devem-
se ao défice mineralocorticoide. O défice na producdo de aldosterona cria uma
desregulacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), ocorrendo perda de
sodio e agua e reabsor¢do de potéssio e hidrogénio, o que conduz a hiponatremia,

desidratacdo, hipercalemia e acidose metabdlica (Klein & Peterson, 2010).

A hiperfosforémia e a azotemia sdo também alteracdes que podem estar presentes nestes
doentes e parecem estar associadas a diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular e da
clearance renal, resultante da hipovolémia e hipotenséo (Greco, 2007a). Outros achados,
menos comuns, sdo a hipercalcemia, a hipoglicemia, a hipoalbuminemia e 0 aumento das

isoenzimas hepaticas (Church, 2012).
4.4.3 - Andlise de urina

Pacientes com HpAC, normalmente, apresentam uma densidade urinaria <1,030. Isto
deve-se ao défice de aldosterona, que leva a perda do gradiente de concentracdo medular
de sddio, e a inexisténcia de reabsorcdo de dgua ao nivel dos tabulos renais (Church,
2012). Esta densidade urinaria, juntamente com a azotemia presente em cées com esta
patologia, pode levar-nos a pensar na existéncia de uma doenga renal, sendo um dos
diagnosticos diferenciais. Estes valores acabam por normalizar apds a administracdo de
fluidoterapia, 0 que ndo acontece tdo facilmente em cdes com doenca renal (Klein &
Peterson, 2010).

4.4.4 - Outros exames complementares

Os exames imagioldgicos ndo séo essenciais para o diagnostico da doenga. Contudo,
alguns achados ecograficos e radiograficos podem ser Uteis. No caso da ecografia,
podemos encontrar as glandulas adrenais atrofiadas (Hoerauf & Claudia Reusch, 1999;

Kalenyak & Heilmann, 2018). Enquanto na radiografia podemos encontrar microcardia,
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diminuicdo do diametro da veia cava inferior e/ou microhepatia, consequentes da
hipovolémia (Melian et al., 1999; Scott-Moncrieff, 2015).

Segundo Meeking, 2007, a medicéo da pressao arterial e a eletrocardiografia constituem
exames complementares importantes no controlo de pacientes que estejam em crise
addisoniana, uma vez que, a hipercalemia e a hipovolémia existentes, poderdo

desencadear sincopes e/ou arritmias fatais.
4.5 - Testes de funcéo da glandula adrenal

As alteracdes referidas anteriormente ndo sdo suficientes para confirmar o diagndéstico de
HpAC. Existem muitas outras condi¢8es clinicas nas quais existe uma combinacao destas
alteracdes (Church,2012).

O exame “gold satandard” para o diagnostico de Addison ¢ o teste de estimulagdo com
ACTH. Outros exames de diagndstico, incluindo a quantificacdo dos niveis endégenos de
ACTH, o nivel de aldosterona basal e a relacdo cortisol:ACTH, podem ajudar a
diferenciar o HpAC primério do secundario (Kalenyak & Heilmann, 2018).

4.5.1 - Teste de estimulagdo com ACTH

O teste de estimulacdo com ACTH é necessario para se obter um diagndstico definitivo
de HpAC. O teste resume-se a medicdo de cortisol antes e, uma hora depois, da
administracdo de ACTH (cosintropina ou tetracosactido), preferencialmente por via
endovenosa, a uma dose de 5 pg/kg (Lathan et al., 2008).

O diagnostico definitivo de HpAC ¢é feito quando os valores de cortisol, em ambas as
medicdes, sdo inferiores ou iguais a 2 pg/dl (Wakayama et al., 2017).

4.5.2 - Quantificacdo enddgena de ACTH

Este exame permite fazer a diferenciacdo entre HpAC primario e secundéario, na medida
em que, os niveis de ACTH elevados confirmam o diagnéstico de HpAC primario.
Enquanto, se os niveis estiverem dentro ou abaixo do valor de referéncia, trata-se de um
HpAC secundario (Scott-Moncrieff, 2015; Feldman & Nelson, 2004).

4.5.3 -Relagéo cortisol:ACTH
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Animais com HpAC primario, apresentam um hipocortisolismo independentemente do
nivel elevado de ACTH. Logo, estes animais vdo apresentar um racio cortisol: ACTH mais
baixo do que animais saudaveis ou com HpAC secundério (Scott-Moncrieff, 2015).

4.6 Tratamento
4.6.1 Tratamento agudo

Segundo Van Lanen & Sande, 2014, o tratamento das crises addisonianas, consiste na
estabilizacdo da perfusdo sanguinea, da hipovolémia, dos eletrdlitos, da possivel
hipoglicemia e do equilibrio &cido-base. Apds os disturbios que podem colocar em risco
a vida do animal terem sido abordados, devemos providenciar suporte com
glucocorticoides. Na abordagem terapéutica desta patologia em fase aguda é
preponderante iniciar, o mais rapidamente possivel, fluidoterapia adequada a

estabilizacdo hemodinamica do animal (Curch, 2012).

Hé& autores que recomendam a utilizacdo de uma solucdo cristaloide como o Lactato de
Ringer, em bolus, na dose 20/30 ml/kg, até o animal se apresentar hemodinamicamente
estavel (Boysen, 2008). Esta solucéo cristaloide é mais alcalinizante, permitindo também
a correcdo mais eficiente da acidose metabolica que estes animais manifestam. A escolha
de solugbes de NaCl a 0.9% tem vindo a ser desaconselhada devido ao seu elevado teor
de sddio (Greco, 2007a; Gunn et al., 2016). A correcdo demasiado rapida da hiponatrémia
pode desencadear alteracdes neuroldgicas graves, decorrentes do desenvolvimento de

uma sindrome de desmielinizacdo osmética (Churcher et al., 1999; Klein & Peterson, 2010).

O potéssio tende a normalizar com a fluidoterapia, contudo, por vezes, em situacdes
graves de hipercalemia, é necessaria a administracdo de insulina 1V (0.1 — 0.2 U/Kkg),
seguida de bdélus de dextrose IV (0.5-1 mL/kg de 50% dextrose diluida 1:1 em solucéo
salina) para promover a translocacdo de potassio para 0 meio intracelular, tendo, no
entanto, em mente o risco de hipoglicemia destes animais (van Lanen & Sande, 2014). O
gluconato de célcio é também utilizado em situacfes de hipercalemia graves com
alteracOes no tracado eletrocardiogréfico, atuando como estabilizador da membrana dos
cardiomidcitos/protetor cardiaco. Nestas situacGes é fulcral haver sempre monitorizagdo
do eletrocardiograma (ECG) aquando da administracdo de gluconato de célcio (Boysen,
2008).
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A hipoglicemia sintomatica deve ser corrigida com bolus de dextrose IV (0.5-1 mL/kg de
50% dextrose diluida 1:1 em solugdo salina) e ainda, se necessario, com a associa¢do de
dextrose a 50% a fluidoterapia, de modo a obter uma solugdo de 2,5-5% (van Lanen &
Sande, 2014).

Nos casos de anemia associada a perdas hematicas gastrointestinais, deve proceder-se a
administracdo de farmacos gastroprotetores. Perante situacdes de anemia mais graves

pode mesmo ser necessario ponderar a transfusdo sanguinea (Greco, 2007).

A administragdo intravenosa de glucocorticoides é necesséaria até que o animal tolere
medicacdo oral. Existem diversas opcGes, tais como: prednisolona, hidrocortisona e
dexametasona. A melhor opc¢éo descrita na literatura é o fosfato sédico de dexametasona
IV (0.1-0.2 mg/kg/dia), uma vez que, apresenta uma acao rapida e ndo interfere com o
teste de estimulagcdo com ACTH (Greco, 2007; Van Lanen & Sande, 2014) .

H& autores que sugerem a utilizacdo de 0.5-0.625 mg/kg/h de succinato sodico de
hidrocortisona, uma vez que, para além de uma acgdo glucocorticoide, apresenta também
uma acdo mineralocoritcdide. No entanto, é necessario ter em consideracdo que, a
administracdo deste farmaco interfere com o teste de estimulacdo com ACTH e, desta
forma, deverd proceder-se a realizacdo do teste previamente a administracdo da

terapéutica (Gunn et al., 2016).
4.6.2 Tratamento Croénico

O tratamento de manutencdo desta patologia consiste na administracdo, ad eternum, de
glucocorticoides e mineralocorticoides (Kalenyak & Heilmann, 2018).

Quanto a terapéutica de suporte glucocorticoide, hd& um consenso quanto ao uso de
prednisolona na dose de 0,1-0,2 mg/kg/dia. O controlo/ajuste da dose utilizada deve ser
efetuado com alguma periodicidade, no sentido de prever casos de mau controlo da

doenca ou de iatrogenia (Church, 2012).

O suporte mineralocorticoide pode ser assegurado pela administracdo de acetado de
fludrocortisona ou, alternativamente, pela administracdo de pivalato de
desoxicorticosterona (DOCP) (Scott-Moncrieff, 2015).

O acetato de fludrocortisona devera ser administrado, por via oral, na dose inicial de 0,01-
0,02 mg/kg/dia e pode ser ajustado até uma dose de 0,05-0,1 mg/kg/dia, tendo como base

os resultados do ionograma do animal. Estes valores sdo monitorizados semanalmente até
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que se encontrem estaveis. Posteriormente devem ser avaliados mensalmente durante trés
a seis meses e, por fim, deverdo ser monitorizados ao fim de trés a seis meses (van Lanen
& Sande, 2014).

A fludrocortisona apresenta, também, atividade glucocorticoide, existindo
inclusivamente alguns casos em que ndo ha necessidade de administracdo de
prednisolona. Por outro lado, na eventualidade de ser necessario administrar ambos 0s
farmacos, podera existir um excesso de glucocorticoides, com necessidade de reducédo da

dose de prednisolona ou de optar pelo uso de DOCP (Greco, 2007a; Roberts et al., 2016).

O DOCP devera ser administrado numa dose inicial de 2,2 mg/kg SC ou IM a cada 25
dias. Aquando da instituicdo de terapéutica, os eletrolitos devem ser mensurados 14 e 25
apos a primeira administracdo do farmaco de modo a podermos ajustar a dosagem e o
intervalo de administracdo. Se, nas primeiras consultas de monitorizacdo, ainda existir
evidéncia de hiponatrémia e/ou hipercalemia, devera ser implementado um aumento de
10 a 15% da dose do medicamento. Se, apds os primeiros controlos, os valores de
eletrdlitos se mantiverem, de forma sustentada, dentro dos intervalos de referéncia,
devemos proceder a manutencdo da dosagem e do intervalo de administracdo do farmaco,
efetuando consultas de monitorizacéo do animal a cada quatro meses (Greco, 2007; Jaffey
et al., 2017; van Lanen & Sande, 2014). As doses praticadas e o intervalo de
administracdo, variam de caso para caso. Foram elaborados estudos nos quais existem
resultados bastante positivos, utilizando doses iniciais mais baixas (Bates et al., 2013).
Ainda noutro estudo realizado, demonstrou-se que foi possivel chegar ao intervalo de
administracdo de noventa dias, utilizando sempre uma dose de 2,2 mg/kg (Jaffey et al.,
2017).

4.7 Progndstico

Se obtivermos uma boa compliance por parte dos tutores e se o plano terapéutico e a
monitorizacdo do animal forem corretamente efetuados, o prognostico de cées

diagnosticados com esta patologia € muito bom (Kalenyak & Heilmann, 2018).

Estudos tém vindo a demonstrar que, cdes com esta doenca e que realizam tratamento
adequado, apresentam um tempo mediano de sobrevida de cerca de 4,7 anos (Gunn, Shiel
& Mooney, 2016).
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5. HIPERADRENOCORTICISMO

O hiperadrenocorticismo (HAC) é uma das doencas enddcrinas mais comuns em cées e
caracteriza-se pela excessiva producéo de cortisol pelo cortex da glandula adrenal (HAC
espontaneo). Tambem pode ocorrer de forma iatrogénica pela administracdo excessiva de
glucocorticoides exdgenos (Herrtage & Ramsey, 2012).

5.1 Epidemiologia

Segundo Bennaim et al., (2019), a prevaléncia real da doenga ndo é totalmente conhecida.
Contudo, um estudo realizado no Reino Unido, entre 2009 e 2014, com uma amostra de
210.824 cées, demonstrou uma prevaléncia de 0,28% (O’Neill et al., 2016). Outro estudo,
realizado em Itélia, com uma amostra de 16.423 ces, reportou uma prevaléncia de 0,20%.
Adicionalmente Smets et al., (2010) sugere que, a incidéncia desta doenca, é de 1-2 cdes

por cada 1000 em um ano.

A idade mediana de cdes com esta patologia é de 10,2 anos, no entanto pode variar entre
3,9 e 17,6 anos (Schofield et al., 2020). Segundo O’Neill et al., (2016), a maior incidéncia
desta doenca € verificada em cdes com idade superior a 6 anos e, cdes com idade superior
a 12 anos parecem apresentar uma probabilidade seis vezes mais elevada de desenvolver

esta patologia.

Quanto ao género, ndo existe uma diferenca significativa entre machos e fémeas.
Contudo, ha estudos que demonstram uma maior incidéncia em fémeas, visto que as
cadelas tém maior predisposicao para o desenvolvimento de tumores adrenais e pituitarios
(Herrtage & Ramsey, 2012; Hoffman et al., 2018). Por outro lado, num estudo realizado
com uma amostra de 21281 canideos, houve uma maior incidéncia em cées e cadelas com

o0 estado reprodutivo ndo fértil (Carotenuto et al., 2019).

Segundo Behrend et al., (2013), parece existir alguma predisposicdo racial no
desenvolvimento desta doenga. As ragas que apresentam um maior risco sdo: Poodle,

Dachshund, vérias ragas Terrier, Pastor Alemé&o, Beagle e Boxer.
5.2 Etiopatogenia

Em 80-85% dos casos, 0 HAC ¢ dependente da glandula pituitaria, também designado de
Sindrome de Cushing (hiperadrenocorticismo dependente da glandula pituitaria - HDP),
sendo causado por adenomas ou, menos comumente, carcinomas da hipdfise, que

induzem a producéo excessiva e autobnoma de ACTH (Herrtage & Ramsey, 2012; Smets
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etal., 2010). Este excesso de ACTH leva a uma hiperplasia do cortex da glandula adrenal
com uma consequente secrecdo excessiva de glucocorticoides (Alenza Dolores et al.,
2018; Nelson & Maggiore, 2020).

Os restantes 15-20% dos casos séo causados pela presenca de tumores na glandula adrenal
(hiperadrenocorticismo dependente da glandula adrenal - HDA), como adenomas ou
carcinomas, que promovem, também, uma sobreproducéo de cortisol (Alenza Dolores et
al., 2018; Herrtage & Ramsey 2012; Smets et al., 2010) Esta excessiva secre¢cdo de
cortisol vai desencadear um feedback negativo na producédo de CRH pelo hipotalamo que,
por sua vez, vai gerar uma diminui¢do cronica na produgdo de ACTH e uma consequente
atrofia da glandula adrenal ndo afetada. Esta atrofia cria assimetria no tamanho das
glandulas adrenais que pode ser identificada na ecografia abdominal (Pérez-Alenza and
Melian, 2017).

Pode, também, haver o desenvolvimento da doenca, devido a uma administracao
recorrente ou em doses elevadas de glucocorticoides exdgenos. Quando isso acontece,

estamos perante um HAC iatrogénico (Igaz et al., 2007; Nelson & Maggiore, 2020).
5.3 Apresentacéo Clinica

Os sinais clinicos, representados na tabela 5, surgem de forma lenta e progressiva e,
geralmente os donos associam ao envelhecimento. Os sinais mais comuns séo polidipsia
e polidria, polifagia, distensdo abdominal, sinais dermatolégicos (como alopécia

enddcrina), fraqueza muscular e intolerancia ao exercicio (Bennaim et al., 2019).

Aquando da realizacdo do exame fisico, as alteragdes mais comuns sdo: hepatomegalia,
deposicao de tecido adiposo a nivel abdominal (“abdémen pendular”), alopécia bilateral
simétrica, comeddes, pioderma e seborreia. A presenca de hiperpigmentacdo, pele fina,
hematomas e calcinose cutanea sdo, também, alteracbes comuns, no entanto reportadas

menos frequentemente (Nelson & Maggiore, 2020; Peterson, 2007).
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Tabela 5- Manifestagdes clinicas e a sua prevaléncia num estudo recente incluindo 62 caes com diagnostico
de HAC. Adaptado de Bennaim, Centola, Ramsey & Seth (2019).

Sistema Manifestacoes clinicas N Prevaléncia (%0)
Metabdlico Polidipsia 61 90%
Polifagia 61 70%
Distensdo abdominal 62 61%
Panting excessivo 61 61%
Urinério Polidria 61 90%
Incontinéncia 53 30%
ITU* recorrente 56 16%
Dermatoldgico Alopécia enddcrina 61 43%
Hiperpigmentagéo 61 29%
Pioderma recorrente 60 23%
Comeddes 59 19%
Calcinosis cutis 61 8%
Neuromuscular Letargia 62 39%
Atrofia muscular 60 28%
Paralisia do nervo facial 59 5%
Reprodutor Anestro persistente 10 50%

*Infecdo do trato urinario (ITU).

5.4 Exames complementares de diagnostico
5.4.1- Hemograma

Na maior parte dos casos, os animais com HAC, apresentam um hematdcrito na metade
superior do intervalo de referéncia ou ligeiramente aumentado e trombocitose que
decorrem devido a estimulacao dos glucocorticoides na medula éssea. Também é comum
observar-se um leucograma de stress (neutrofilia, linfopenia, eosinopenia e monocitose),
gerado pelo excesso de cortisol (Alenza Dolores et al., 2018; Nelson & Maggiore, 2020). Estes
achados sdo muito vagos e inespecificos, podendo surgir em animais com outras

patologias (Alenza Dolores et al., 2018).
5.4.2 - Bioquimicas séricas

Na analise bioquimica sanguinea é bastante comum observar-se uma elevagdo das
isoenzimas hepaticas. O aumento da fosfatase alcalina é a alteragdo mais comum. O
aumento da ALT e, em menor propor¢cdo, da AST, sdo também frequentemente

observados (Bennaim et al., 2019).
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A hipertrigliceridemia e/ou a hipercolesterolemia, sdo duas alteracdes que também
encontramos com frequéncia no estudo analitico dos animais com esta doenca, devido ao

facto de o excesso de cortisol promover a lipélise (Herrtage & Ramsey, 2012).

Adicionalmente, a ureia pode encontrar-se diminuida, devido a diurese excessiva e a
glicose aumentada, pelo favorecimento da gluconeogénese a nivel hepético (Alenza
Dolores et al., 2018).

5.4.3 - Anélise de urina

A maioria dos animais com HAC apresentam uma densidade urinaria inferior a 1020,
havendo inclusivamente alguns casos a apresentar hipostendria (densidade urinaria
<1008) (Nelson & Maggiore, 2020).

As infecbes do trato urinario (ITU) subclinicas, sdo também comuns nesta patologia,
devido ao excesso de glucocorticoides que promovem um efeito imunossupressor (Pérez-
Alenza and Melién, 2017). A proteindria é, também, frequentemente observada e deve-
se a uma hipertensdo sistémica e glomerular consequente do excesso de cortisol. A
glicoslria ndo € comumente observada em animais com HAC e a sua presenca deve
motivar-nos a descartar patologias concomitantes como a Diabetes mellitus (Herrtage &
Ramsey, 2012).

5.4.4 - Outros exames complementares

O diagnoéstico por imagem é fundamental na avaliacdo de animais com HAC. A
radiografia permite-nos observar: cardiomegalia, hepatomegalia, mineralizacdo da
traqueia e da arvore brénquica, calcinose cutanea e possiveis metastases que, embora ndo
sejam achados especificos, podem direcionar o diagnéstico (Alenza Dolores et al., 2018).
A ecografia, para além de nos permitir confirmar algumas das altera¢des encontradas na
radiografia, é essencial na visualizacdo anatdmica das glandulas adrenais. Existem limites
orientativos da espessura e tamanho destas glandulas, em funcdo do peso, num animal
saudavel (Melian et al., 2021).

A medicéo da pressdo arterial & outro exame importante no diagnostico de HAC, uma vez
que 40-80% dos animais com Sindrome de Cushing apresentam hipertensdo. A pressdo
arterial pode chegar a valores acima dos 180 mmHg e pode ser uma das causas de

proteindria. Assim sendo, € importante monitorizar este parametro e, se necessario,
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administrar antihipertensores, com 0 objetivo de resolver ou atenuar estas alteracdes
(Alenza Dolores et al., 2018).

5.5 Testes para diagndéstico de HAC
5.5.1 - Teste de estimulagdo com ACTH

O teste de estimulacdo com ACTH é considerado 0 “gold standard’ para o diagnostico
de HAC iatrogénico e consiste na medicao do cortisol sérico antes e apos a administracdo
de 5ug/kg de ACTH sintética (cosintropina ou tetracosactido) (Nelson & Maggiore,
2020).

Este teste tem cerca de 80-85% de sensibilidade, havendo 20-15% de falsos negativos.
Quanto a especificidade é o teste mais especifico, uma vez que, ocorrem menos falsos
positivos em comparacdo com outros testes (E. N. Behrend et al., 2013; Nelson &
Maggiore, 2020).

E de esperar que, os animais com HAC, apresentem uma resposta exagerada do eixo
hip6fise-adrenal, com valores de cortisol sérico acima de 20 ug/dL (>600 nmol/L), apds
administracdo de ACTH exo6geno, cerca do dobro do valor quando comparado com
animais saudaveis. Quando o cortisol sérico, apés a administracdo de ACTH, ndo
apresenta valores acima do valor obtido antes da administracdo do farmaco, é sugestivo
de HAC iatrogénico (Alenza Dolores et al., 2018; Behrend et al., 2013; Wehner et al.,
2021).

5.5.2 - Teste de supressdo com dexametasona a doses baixas

Este é o teste de eleicdo para o diagnostico de HAC espontaneo. Para além de ter uma
sensibilidade bastante alta (90-95%), este teste permite, em cerca de 40% dos casos, fazer
a diferenciagédo entre HDA e HDP (Alenza Dolores et al., 2018; E. N. Behrend et al.,
2013).

Para a realizacdo deste teste procede-se a medicao do cortisol sérico antes, 4 horas e 8
horas depois da administracdo de 0,01-0,015 mg/kg de dexametasona por via intravenosa
(E. N. Behrend et al., 2013).

Os animais saudaveis apresentam niveis de cortisol, as 4 horas e as 8 horas pds
administracdo, abaixo de 1,4ug/dl. Nos animais com HAC observa-se uma resisténcia a

supressdo da ACTH pela administracdo de dexametasona (Nelson & Maggiore, 2020).
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Se a concentracdo de cortisol sérico 8 horas apds a administracdo de dexametasona
suportar um diagndéstico de HAC, a concentracdo de cortisol as 4 horas pode ser Gtil na
identificacdo de HDP. Quando o cortisol esta suprimido as 4h e as 8h esta elevado, € um
resultado consistente com um HDP. Nas situacfes em que os niveis de cortisol ndo sdo
suprimidos em ambas as medicdes, é necessario realizar outros exames de diagnostico
para se diferenciar o tipo de HAC (E. N. Behrend et al., 2013; Bennaim et al., 2019).

5.5.3 - Testes de diferenciacéo entre Hiperadrenocorticismo hipofisario e adrenal

Os exames mais utilizados e que auxiliam na diferenciacdo do tipo de HAC, na maioria
dos casos, sdo a ecografia e o teste de supressdo com dexametasona a doses baixas ou
altas (Alenza Dolores et al., 2018).

A ecografia, conforme referido anteriormente, permite a avaliacdo da ecogenicidade,
tamanho e espessura das glandulas adrenais. Em casos de HDP é normal observarmos um
aumento de ambas as glandulas adrenais. Enquanto no HDA ¢é passivel de ser observado
ecograficamente um aumento da glandula adrenal que apresenta a lesdo/massa tumoral e
uma diminuicdo da glandula contralateral. No entanto, a distingdo do tipo de HAC através

gue um exame ecografico é, na maioria das vezes, desafiante (Bennaim et al., 2019)

Relativamente ao teste de supressdo com dexametasona, uma vez que 0S animais com
HDA apresentam uma supressdo crénica dos niveis de ACTH, prevé-se que a
administracdo de dexametasona em doses altas ndo suprima os niveis de cortisol,
enguanto, em casos de HDP, isso ndo acontece (E. N. Behrend et al., 2013; Melian et al.,
2021).

Outros exames passiveis de ser utilizados sdo: a tomografia computorizada e a
ressonancia magnética. Estes exames permitem-nos obter, com maior detalhe, uma ideia
espacial do tumor, no entanto, o facto de serem exames dispendiosos limita 0 seu uso
(Herrtage & Ramsey, 2012; Perez-Alenza and Melian, 2017).

Por fim, a concentracdo plasmatica de ACTH também pode ser uma ferramenta na
diferenciagdo do tipo de HAC. Em animais com HDA, é expectavel encontrar valores
baixos ou indetetaveis, ao contrario dos casos de HDP nos quais sera normal obtermos
valores altos ou normal-altos. Este teste apresenta algumas desvantagens como a
dificuldade de maneio das amostras decorrente da labilidade deste parametro a nivel

sanguineo (Alenza Dolores et al., 2018).
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5.6 Tratamento e monitorizacao

O objetivo do tratamento é normalizar os niveis de ACTH e/ou cortisol, regularizando
assim os sinais clinicos, as complicacdes e a morbimortalidade associadas a esta
patologia, promovendo uma melhor qualidade de vida ao animal (Alenza Dolores et al.,
2018).

A radioterapia, a cirurgia e o tratamento médico, constituem as opg¢des terapéuticas a
oferecer aos animais com esta patologia. A escolha da terapéutica prende-se com fatores
associados ao animal, como idade e comorbilidades, e a patologia em si, como tipo de
HAC e a gravidade do mesmo. Em Portugal, na maioria dos casos, opta-se pelo
tratamento médico, uma vez que a radioterapia e a cirurgia apresentam mais riscos e ndo

constituem abordagens apropriadas para todo o tipo de doentes (Sanders et al., 2018).

Perante um HDP, a hipofisectomia pode surgir como opc¢do de tratamento efetivo. No
entanto este procedimento cirargico é tecnicamente exigente, pode estar associado a taxas
de morbilidade e mortalidade que ndo sdo negligenciaveis e, a quantidade de hospitais
que tém para oferecer esta técnica cirargica como opcao terapéutica, é atualmente muito
limitada (Alenza Dolores et al., 2018; Herrtage & Ramsey, 2012). Para poder proceder-
se a cirurgia com seguranca € preponderante, previamente, estabelecer um diagnostico
definitivo, saber concretamente o tamanho da massa tumoral, a taxa de crescimento da
mesma, a relacdo espacial da lesdo com o tecido circundante, a condicéo geral do animal
e, Ndo menos importante, € necessario haver expertise neurocirdrgica do profissional que
aborda o caso clinico. Estes pontos tém de ser criteriosamente avaliados e determinam a
viabilidade da cirurgia (Hara, 2020; Sanders et al., 2018).

A radioterapia, € um procedimento que tem como objetivo reduzir o tamanho do tumor
pituitario, o que permite atenuar o efeito de massa, com melhoria/resolucdo dos sinais
clinicos do HAC e dos sinais neuroldgicos. Pode ser associada a outras opcoes
terapéuticas como o tratamento farmacoldgico. O uso deste tratamento esta associado a
possibilidade de alguns efeitos secundarios e é limitado pelos seus elevados custos e
escassa oferta de locais que procedam a esta terapia (Herrtage & Ramsey, 2012; Sawada et
al., 2018).

Relativamente ao HDA, como tratamento possivelmente curativo, temos a
adrenalectomia cirargica. Para a execucdo desta técnica, tal como na hipofisectomia, é

também necessario ter uma boa nocgdo da extensdo do tumor e a disponibilidade de
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profissionais experientes (Ferriere & Tabarin, 2020). Como a secre¢do autonoma de cortisol
pelo tumor resulta na atrofia da glandula adrenal contralateral, torna-se necessaria a
administracdo de glucocorticoides, apds a intervencao cirtrgica (Pérez-Alenza & Melian,
2017).

Apesar da possibilidade de abordagens terapéuticas como as descritas acima, a maioria
dos animais sdo controlados com o recurso a tratamento farmacol6gico, que tem como
objetivo a melhoria/resolucao dos sinais clinicos, através da administracdo de principios

ativos como o trilostano e o mitotano (Alenza Dolores et al., 2018).

O trilostano atua impedindo a sintese de hormonas adrenocorticais, e é eficaz no
tratamento de casos de HDA e HDP (Pérez-Alenza and Melian, 2017). A dose e a
frequéncia de administracdo deste fArmaco ndo sdo consensuais, no entanto, a dose de
2mg/kg PO, SID, parece ser a mais recomendada. H& alguns autores que sugerem que, a
administracdo de 0,5-1 mg/kg, BID, permite reduzir os efeitos secundarios do farmaco e

prevenir um hipocortisolismo iatrogénico (Reine, 2007; Sanders et al., 2018).

Outro farmaco, passivel de ser utilizado no tratamento desta patologia, é o mitotano. Este
farmaco atua como adrenocorticolitico, induzindo necrose do cértex da glandula adrenal
e tem sido cada vez menos utilizado devido aos efeitos secundarios que pode causar,
nomeadamente efeitos gastrointestinais como nauseas, vomitos e diarreia (Pérez-Alenza &
Melian, 2017; Reine, 2007).

Relativamente a monitorizacao da terapéutica, esta deve ser efetuada sete a dez dias ap6s
o inicio do tratamento farmacol6gico, uma vez que, 0s ajustes de dose sdo muitas vezes
necessarios. Posteriormente uma vez por més, até haver um bom controlo da doenca e,
por fim, quando alcancado esse controlo, a cada trés meses. Nestas monitorizaces
devemos avaliar a evolucédo clinica do animal, o hemograma, a bioguimica sanguinea
(incluindo ionograma) e deve realizar-se o teste de estimulacdo com ACTH apds a toma
da medicacdo (Nelson & Maggiore, 2020; Pérez-Alenza & Melian, 2017). Tendo em
consideracdo que, a acdo maxima do trilostano é nas 2 a 4 horas apds a toma do
medicamento, o teste deve realizar-se 2 a 3 horas ap6s a administracdo do mesmo (Alenza
Dolores et al., 2018). O cortisol deve encontrar-se preferencialmente entre 2.5 e 5 pg/dl,
sendo que um animal estavel pode apresentar valores até aos 9 pg/dl sem que haja
necessidade de ajuste da dose de tratamento (Sanders et al., 2018). Devido aos custos € a,

por vezes, indisponibilidade de ACTH exdgena, surgiram outras alternativas de testes de
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controlo da doenca. A medicédo do cortisol basal antes e 2-3 horas apds a administracdo
do trilostano parece ser um método cada vez mais utilizado. Os valores considerados
normais, antes da administragéo do trilostano, sdo entre 1.4-5 pg/dl e os valores 2-3 horas
apos a administracdo do farmaco, sdo entre 1-4.4 pg/dl (Alenza Dolores et al., 2018;
MacFarlane et al., 2016).

5.7 Progndstico

Com a instituicdo de terapéutica, a maioria dos animais apresenta uma resposta muito
favoravel, com melhoria dos sinais clinicos, contudo, o progndstico destes doentes
depende do tipo de HAC presente. Nos casos de HDP, se a causa for um microadenoma,
0 prognostico € bom, se, porventura, estivermos perante um macroadenoma, 0
prognostico do animal serd mais reservado. Em situagdes de HDA, se a lesdo da glandula
adrenal for um tumor benigno, o prognostico é favoravel, contudo, se se tratar de um

tumor maligno, o progndstico € reservado (Behrend et al., 2013).

Segundo um estudo realizado por Fracassi et al., 2015, o tempo mediano de sobrevida em
caes com HDP, quando feito o tratamento com trilostano, é de 852 dias (2-3210 dias). J&
Arenas et al., 2014, num estudo realizado com 26 cées, refere que o tempo mediano de
sobrevida em cdes com HDA, é de 427 dias (101-1678 dias).

6. DIABETES MELLITUS FELINA

A Diabetes mellitus (DM) € uma das patologias enddcrinas mais comuns em gatos. Nesta
espécie existem dois tipos de diabetes: DM tipo 1 e DM tipo 2. E importante conhecer
bem estes dois tipos de forma a podermos orientar a nossa abordagem clinica (Alenza
Pérez Dolores et al., 2018).

6.1 Epidemiologia

A prevaléncia da DM, em gatos, varia consoante a populacdo em estudo (Rand & Marshall,
2005a). Num estudo realizado em dois CAMYV, durante 5 anos, em Birsbane na Austrélia,
com uma populacdo de 12 576 gatos, a prevaléncia foi de 7.4 em 1000 animais.
Adicionalmente, a prevaléncia desta doenca em gatos da raca Burmés, foi cerca de trés
vezes superior, quando comparada com gatos domésticos de pélo longo ou curto (Lederer
et al., 2009). Outro estudo realizado no Reino Unido, com uma popula¢do de 14,030

gatos, mostrou que a prevaléncia de gatos com DM foi de 4,3 em 1000 animais. Neste
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estudo, os gatos da raca Burmés manifestaram 3,7 vezes maior prevaléncia desta doenca
relativamente a outras racgas. Ainda neste estudo, concluiu-se que, os machos, 0s animais
com estado reprodutivo ndo fértil, com pouca atividade, com um peso superior a 5kg,
e/ou previamente tratados com glucocorticoides, mostraram um maior risco de

desenvolver esta patologia (McCann et al., 2007).

Segundo, Rand & Marshall (2005), gatos com idade superior a 8 anos apresentam um maior
risco de manifestar DM, sendo que o pico de incidéncia parece ser entre 0s 10 e 0s 13

anos de idade.
6.2 Etiopatogenia

Como ja referido anteriormente, existem dois tipos DM nos gatos, a DM tipo 1 e a DM
tipo 2. A DM tipo 1 é incomum nesta espécie e é caracterizada por uma destruicdo das
células beta dos ilhéus pancreaticos, decorrente de um processo imunomediado,
influenciado por fatores ambientais e genéticos, gerando assim uma incapacidade de
producdo de insulina. Este défice na producdo desta hormona, faz com que estes gatos
sejam insulinodependentes ou seja, estes animais necessitam de insulina exdgena para
sobreviver (Alenza Pérez Dolores et al., 2018). A DM tipo 2 representa cerca de 80-95%
dos casos de diabetes felina. Este tipo de diabetes tem uma origem multifatorial (tabela
6) e é caracterizado por uma alteracdo na producdo de insulina e por uma perda da
sensibilidade dos tecidos & insulina (resisténcia periférica a insulina) (Rand & Marshall,
2005a). Esta condicdo faz com que seja necessaria uma maior producdo de insulina de
modo a manter o animal com os niveis de glicémia dentro de valores normais. Esta maior
demanda na producdo de insulina, faz com que haja apoptose das células beta, mediada
por stress oxidativo (Alenza Pérez Dolores et al., 2018; Davison, 2015; Rand & Marshall,
2005).
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Tabela 6- Fatores de risco de diabetes mellitus em gatos. Retirado e adaptado de, Alenza Pérez Dolores et
al., 2018.

Fatores - Inatividade Fisica
ambientais - Dieta
- Obesidade
- Doencas concomitantes
- Stress

- Medicamentos

Fatores - Raca
geneéticos - Obesidade
- Resisténcia a insulina
- Raca

- Dep6sito de substancia amiloide

6.3 Apresentacéo clinica

Os animais com DM podem manifestar uma apresentacao clinica ndo complicada ou
complicada da patologia. Alguns animais diabéticos podem desenvolver quadros de
descompensacdo da doenca que podem ser graves, como a cetoacidose diabética e o
sindrome hiperglicémico hiperosmolar. A cetoacidose diabética acontece quando o
organismo do animal, devido a deficiéncia de insulina, comeca a metabolizar
triglicerideos e aminoacidos em vez de glicose para produzir energia. Estes processos
bioguimicos geram corpos cetonicos que provocam acidose metabdlica (Lederer et al.,
2009). Os sinais clinicos desta descompensacdo incluem desidratacdo, letargia, anorexia,
vomito, diarreia, halito frutado/acetona, aumento da frequéncia respiratoria e acidose
metabolica, levando a um quadro com prognostico muito reservado que podera culminar
no coma e morte do animal, caso um tratamento precoce ndo seja instituido (Lederer et al.,
2009; Rand & Marshall, 2005).

O sindrome hiperglicémico hiperosmolar é uma apresentagdo menos comum
caracterizada por uma glicémia muito elevada (>600mg/dl) e uma hiperosmolaridade

plasmatica (>350mmol/kg). Nestes casos 0s animais apresentam sinais neuroldgicos
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(estupor ou coma) e desidratacdo extrema (Alenza Pérez Dolores et al., 2018; Lederer et
al., 2009).

A maioria dos casos de diabetes felina apresenta manifestacdes ndo complicadas da
doenca, cujos sinais clinicos classicos sdo a poliuria, a polidipsia, a polifagia e a perda de
peso. O plantigradismo pode também ser observado e é decorrente da neuropatia que
surge em animais com periodos longos de glicémias mal controladas. Nestes casos ha a
manifestacdo de uma alteracdo da postura especialmente nos membros posteriores
(Alenza Pérez Dolores et al., 2018).

6.4 Exames complementares de diagnostico
6.4.1 Hemograma e Bioquimicas séricas

As alteracGes encontradas no estudo analitico dependem do grau de desidratacdo, da
presenca ou ndo de doencgas concomitantes e de complica¢fes associadas a diabetes. Estes
animais podem manifestar um hematocrito elevado devido a hemoconcentragdo
decorrente da desidratacdo; uma glicemia elevada (>120 mg/dl); e um leucograma de
stress. Outras alteracdes que podemos encontrar sdo o aumento do colesterol e dos
triglicerideos; um aumento das enzimas hepaticas (Fosfatase alcalina e ALT) e da
bilirrubina, devido a uma possivel lipidose hepética, secundaria a DM. Isto porque, a
escassez de glicose no interior das células, vai mobilizar os triglicéridos, com o objetivo

de obter energia por outra via metabolica (Alenza Pérez Dolores et al., 2018).

Gatos com cetoacidose diabética manifestam elevacdes consideraveis da glicémia,
azotemia, elevacdo da osmolaridade plasmatica e alteracGes eletroliticas e acido-base
como hipocalemia, hipofosfatemia, hiponatremia e acidose metabolica (Alenza Pérez
Dolores et al., 2018; E. Behrend et al., 2018).

6.4.2 - Analise de urina

Na andlise de urina, é esperado encontrarmos glicosuria, 0 que ndo acontece em gatos
saudaveis que apresentem, apenas, uma hiperglicemia transitoria devido ao stress (Alenza
Pérez Dolores et al., 2018).

Menos frequentemente, podemos observar a presenca de leucocitdria e bacteridria, j& que,

segundo Alenza Pérez Dolores et al., (2018), 10% dos gatos diabéticos apresentam
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infecdo do trato urinario, muitas vezes com auséncia de sinais clinicos sugestivos. Como
tal, é aconselhado fazer sempre cultura de urina colhida de forma assética (Rand &
Marshall, 2005a).

Em animais com cetoacidose diabética é de esperar encontrar corpos ceténicos na urina
(E. Behrend et al., 2018).

De um modo geral, a histéria clinica, os sinais e sintomas classicos exibidos, a presenca
de hiperglicemia (na tira teste) e glicosdria, sdo altamente sugestivos do diagndstico desta
patologia (Alenza Pérez Dolores et al., 2018).

6.4.3 - Frutosamina

A frutosamina € uma proteina plasmatica que se une irreversivelmente a glicose, ao longo
do tempo, através de uma reacdo nao enzimatica e independente da acéo da insulina. Esta
proteina plasmatica tem uma semivida de 1 a 3 semanas. Quando medimos este parametro
estamos a medir a glicémia do animal diabético de 1 a 3 semanas anteriores a realizacdo
da analise. Assim sendo, esta medicdo € uma boa opcdo para diferenciarmos

hiperglicemia diabética de hiperglicemia transitoria por stress (Gal et al., 2017).
6.5 Tratamento e Monitorizagdo

O objetivo do tratamento é a melhoria dos sinais clinicos, prevenindo possiveis
complicagdes da doenca e evitando periodos de hipoglicemia. O tratamento baseia-se na
administracdo de insulina e adogdo de uma dieta restrita em carbohidratos e rica em

proteinas (Gostelow et al., 2014).

A insulina tem como objetivo melhorar os sinais clinicos e a qualidade de vida do animal.
E de esperar ndo haver um controlo restrito da glicemia durante todo o dia. No entanto, o
valor da glicemia devera estar entre os 100-250 mg/dl durante a maior parte do dia
(Alenza Pérez Dolores et al., 2018).

As insulinas utilizadas em gatos séo: a glargina (Lantus ®) e a protamina zinc (PZI ®;
Prozinc ®). Ambas tém uma longa duragéo de acdo e a dose inicial recomendada é de 1-
2 (UI) por gato, a cada 12h SC (E. Behrend et al., 2018). Outros autores como Alenza
Pérez Dolores et al., (2018), sugerem uma dose inicial mais baixa de 0.25-0.5 UI/Kg a
cada 12 horas SC. Os ajustes de dose de insulina vdo sendo efetuados consoante a
evolucdo dos sinais clinicos e o resultado das analises laboratoriais do animal (Rand &
Marshall, 2012).
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A resposta dos gatos a insulina € variavel. No geral, se 0 gato apresentar uma glicémia
inferior a 300 mg/dl e se houver uma melhoria significativa dos sinais clinicos, podemos

concluir que o tratamento esté a ser eficaz (Farrow et al., 2013; Roomp & Rand, 2009).

Quanto a monitorizc¢ao da doenca, € importante que os tutores controlem os sinais clinicos
como: a ingestdo de &gua, a quantidade de urina produzida, o apetite e a atividade do
animal, pois estas informacdes permitem-nos aferir quanto a melhoria do quadro clinico
(Cannon, 2018).

Uma boa monitorizagdo do paciente depende da compliance por parte dos tutores e da
realizacdo de controlos analiticos. Caso se suspeite de doenca ndo controlada, deve
proceder-se a medicdo da frutosamina, cujos valores devem rondar os 300-400 umol/L e,
em caso de confirmacdo de ndo controlo metabdlico do doente, deverdo ser efetuados
ajustes na dose de insulina, utilizando muitas vezes uma curva de glicose (Gal et al.,
2017).

A curva de glicose consiste na medi¢do da glicémia a cada 2h, tendo em consideracao
que o tutor procedeu a alimentacdo e administracdo da insulina ao animal conforme
protocolo de tratamento instituido. A curva de glicose da-nos informacgbes sobre a
efetividade do tratamento, 0 ponto mais baixo da glicose no sangue (nadir) e a duracédo
do efeito da insulina. Caso seja realizada em casa permite-nos obter valores mais
fidedignos, uma vez que, em ambiente hospitalar, o animal apresenta sempre algum grau
de stress que pode contribuir para um aumento dos niveis da glicémia e uma recusa
alimentar por parte do animal (Alenza Pérez Dolores et al., 2018; Fleeman & Rand, 2003; Zini
etal., 2018).

Depois de obtida a curva de glicémia, podemos tomar decisfes acerca da necessidade de
ajustes da dose e do tipo de insulina utilizada. Caso o nadir esteja abaixo dos 80 mg/dl €
necessario diminuir a dose de insulina. Caso a duracdo de acdo seja inferior a pretendida
pode proceder-se a alteragé@o do tipo de insulina usando uma op¢do com uma agdo mais
prolongada. Caso ndo haja o efeito desejado da insulina sobre os niveis elevados de
glicose, deve aumentar-se a dose (Alenza Pérez Dolores et al., 2018; Roomp & Rand,
2009).

Apos a regulacdo dos niveis de glicose e uma consequente melhoria dos sinais clinicos,
deve ser realizada uma consulta de controlo a cada trés meses, onde devem ser realizadas

analises bioquimicas sericas e analise de urina (Alenza Pérez Dolores et al., 2018).
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6.6 Progndstico

Atingir remissdo diabética é o objetivo final nestes doentes. Contudo, cerca de 25-30 %
recidivam e voltam a necessitar da administracdo de insulina. Geralmente, estes animais

ndo conseguem alcancar uma segunda remisséo (Gottlieb and Rand, 2018).

O progndstico varia consoante a compliance por parte dos tutores, o estado basal do
animal e a presenca de doencas concomitantes, o tempo de evolucdo desde a manifestacéo
da doenca até ao diagndstico da mesma e a presenca de lesdes de érgdo alvo decorrentes
da patologia. Animais com uma boa compliance por parte dos tutores, sem outras
comorbilidades e com uma diabetes ndo complicada, por norma, apresentam um bom
prognostico (Rand & Marshall, 2012).
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7. MATERIAL E METODOS

Na presente dissertacdo sdo apresentados quatro casos clinicos de endocrinopatias, em
animais de companhia - Hipertiroidismo Felino, Hipoadrenocorticismo e

Hiperadrenocorticismo em canideos e Diabetes mellitus Felina.

Os casos foram acompanhados pelo autor durante o seu estagio na area da clinica médica
e cirargica de animais de companhia, realizado na Clinica Veterinaria S80 Roque
Vetclinic. Todas as informacdes utilizadas para a descricdo de cada caso, bem como os
resultados dos exames complementares de diagndstico apresentados, foram obtidos no
decorrer das consultas e recolhidos através da ficha clinica dos animais no programa
Magnisoft ®.

Para a elaboracgéo desta dissertacdo nao foi realizado nenhum procedimento que ndo fosse
estritamente necessario ao tratamento do animal em causa, tendo sido apenas efetuada a

recolha de dados, sem interferir com as decisdes clinicas tomadas em cada caso.

8. RELATO DE CASOS CLINICOS

8.1 Caso Clinico 1

Identificacdo do Paciente

Kiki, gata com 14 anos de idade, sem raca definida, estado reprodutivo néo feértil e peso
3,6 Kg.

Antecedentes Clinicos

Submetida a ovariohisterectomia em 2017, consequente de uma pidmetra.
Motivo da consulta

Consulta de Check-up geriatrico.

Anamenese/Histdria Clinica

A Kiki apresentava historico de vomitos biliares, com uma frequéncia de 1 a 2 vezes a
cada 2 semanas. As fezes eram normais. Os tutores negavam polidipsia, poliuria ou outra

sintomatologia e referiam que mantinha o seu temperamento normal e estava ativa.
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A sua alimentacdo era a base de racdo seca da Virbac ® e alimento himido da Purina
Proplan ®. Mantinha o apetite e tinha o habito de tentar comer a comida dos donos,

comportamento que tém vindo a tentar cessar.

Coabitava com trés gatos, todos eles em estado reprodutivo ndo fértil, vacinados e
desparasitados.

Apresentava o plano vacinal e a profilaxia antiparasitaria atualizados.
Exame do estado geral

A Kiki apresentava-se alerta e responsiva a estimulos, com um indice de condicdo
corporal de 2,5/5, pelagem com mau aspeto, mucosas rosadas e TRC<2 segundos.
Apresentava gengivite e tartaro nos dentes molares. A temperatura retal, encontrava-se

nos 38,5 C° Nenhum dos ganglios linfaticos apresentava sinais de reatividade.

Na auscultacdo cardiaca, foi possivel ouvir os sons fisioldgicos S1 e S2, sem presenca de
sopros audiveis ou arritmias. Na auscultacdo pulmonar, o murmurio vesicular estava
presente bilateralmente e era simétrico e ndo apresentava ruidos adventicios valorizaveis.
A frequéncia cardiaca era de 200 batimentos por minuto (bpm) e a frequéncia respiratoria
era de 35 respiracGes por minuto (rpm). O pulso femoral encontrava-se forte, sincrono,

regular e ritmico em ambos 0s membros.

Né&o apresentava outras alteracdes dignas de registo.

Lista de problemas

Tinha vomitos frequentes, taquicardia, polifagia e doenca periodontal.
Diagnosticos Diferenciais

Gastroenterite por indiscricdo alimentar, gastroenterite por corpo estranho, gastrite

cronica, hipertiroidismo e doenca renal crénica.
Plano

Tendo em consideracado o historial de vomitos que apresentava, procedeu-se a realizacao

de uma radiografia abdominal, para tentar descartar sinais de sub-ocluséo intestinal.

Tendo em conta que é uma gata geriatrica, decidiu-se também realizar um estudo
analitico, incluindo a bioquimica sanguinea com TT4, de forma a descartar

hipertiroidismo e doenca renal cronica.
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Exames Complementares de diagndstico

Radiografia toracica/abdominal

Padréo brénquico (possivel bronquite ou asma, mas assintomatica).
Rins com ligeira calcificagéo.

Hemograma

Tabela 7 — Hemograma da Kiki, no dia da consulta de check-up

Designacdo  Resultado = Valor de referéncia

da Anélise
GV 6,2 5,65 — 8,87 M/uL
Hematocrito 46,1 37.3-61,7%
Hemoglobina 15,2 13,1-20,5 g/dL
VCM 64,6 61,6 — 73,5 fL
MCH 22.7 21,2259 pg
MCHC 33,3 32,0—-37,9 g/dL
RDW 17,6 13,6 -21,7 %
Reticulécitos 33,3 10,0 — 110,0 K/uL
GB 10,6 5,05 - 16,76 K/uL
Neutrofilos 6,7 2,95-11,64 K/uL
Linfdcitos 2,2 1,05 -5,10 K/uL
Eosinofilos 0,5 0,06 — 1,23 K/uL
Monoctios 0,40 0,16 — 1,12 K/uL
Basofilos 0,07 0,00 - 0,10 K/uL
Plaquetas 303 148 — 484 K/uL
Plaquetdcrito 0,25 0,14 - 0,46 %

GV - Glébulos Vermelhos; VCM — Volume Corpuscular Médio; MCH — Hemoglobina Corpuscular Médig;

MCHC - Concentracdo de Hemoglobina corpuscular Média; RDW — Distribuicdo dos Eritrdcitos; GB —

Gloébulos Brancos
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Bioquimica sanguinea

Tabela 8 — Bioquimica sanguinea da Kiki, no dia da consulta de check-up.

Designacédo da Analise Resultado Valor de
referéncia
ALT-GPT 138 U/L 22-84
Creatinina 1,72 mg/dI 0,8-1,8
Fosfatase Alcalina Total 45 U/L 9-53
Glucose 107 mg/dl 71-148
Proteinas Totais 7.1 g/dl 5,7-7,8
Ureia 41.8 mg/di 17,6-32,8
Récio Ureia/Creatinina 24.3 mg/mg 17,5-21,9

Tabela 9 — T4 total da Kiki, no dia da consulta de check-up.

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
T4 total 5,7 mg/dl 0,8-4,7 mg/dl

Diagnostico definitivo
Hipertiroidismo Felino.
Tratamento

Metimazol 2,5mg/gato BID PO.
Evolucéo

Ficou acordado regressar a clinica para consulta de acompanhamento, ap6s um més, de
modo a repetir a medicdo da creatinina e da TT4. Contudo, devido ao surgimento de
vomitos, a falta de apetite, a polidipsia e ao facto de se encontrar prostrada, acabou por
comparecer na consulta dias antes do acordado.

Neste sentido e de modo a tentar esclarecer a causa da sintomatologia apresentada,
procedeu-se ao exame fisico e realizou-se uma radiografia abdominal, onde se verificou
sinais compativeis com gastrite. Adicionalmente apresentava o rim direito com 3.4 cm e
o rim esquerdo atrofiado, com 2.1 cm. Realizou-se, também, hemograma e bioguimica

sanguinea, observando-se um aumento da creatinina 2.82 mg/dl (maximo-1.8 mg/dl).

Nesse mesmo dia, mediu-se os niveis de TT4 e de fosforo (enviados para laboratorio).
Constatou-se que houvera uma diminui¢do abrupta da TT4 e que o fdsforo estava dentro

dos valores de referéncia.
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Tabela 10 —T4 total da Kiki, na primeira consulta de controlo, ap6s o diagnéstico de HTF e

inicio do tratamento.

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
T4 total 0,7 mg/dl 0,8-4,7 mg/dl

Foi entdo alterada a posologia do Metimazol para 1,25 mg/gato BID PO, devido ao facto
dos sinais clinicos acima descritos poderem ser devidos a sobredosagem da medicacao.
Administrou-se Maropitant SC a uma dose de 1 mg/kg. Receitou-se para o domicilio:
Maropitant 2 mg/kg SID PO, durante 4 dias; Famotidina 1 mg/kg SID PO, durante 8 dias
e dieta renal Virbac ®.

O passo seguinte seria realizar novo controlo da TT4 e estadiar a doenca renal. Assim
sendo, combinou-se o regresso a consulta, passadas trés semanas, para fazer controlo da

tiroide e estudo da funcéo renal.

Nessa consulta, continuava a apresentar vOmitos intermitentes, fezes com uma
consisténcia diferente na mesma dejecéo e falta de apetite. Mas, teve um aumento da
condicdo corporal e o pélo melhorou consideravelmente. Mediu-se a pressdo arterial e
verificou-se uma média de PAS-122 mmHg e PAD-87 mmHg. Com a urina colhida,
realizou-se o racio UPC, o qual estava a 0.7. A creatinina continuava aumentada - 2.13
mg/dl. Relativamente ao valor da T4, apresentava um valor de 4,7 mg/dl (0.8-4.7 mg/dl).

Tendo em conta o racio UPC e o valor da creatinina, foi diagnosticada, apds a
estabilizagdo da TT4, uma DRC estadio IRIS (International Renal Interest Society) 2 e
subestadio proteinurico. Assim sendo, introduziu-se cloridrato de benazepril 5mg 0.5
mg/kg SID PO e mudou-se a posologia do metimazol para 2,5mg/gato QOD PO, tendo

em conta 0s vOmitos que apresentava.

Ap0s trés semanas, regressou para repetir TT4 e a creatinina. Deste vez, 0s vomitos eram
mais esporadicos e tolerou melhor a posologia de 2,5mg/gato QOD de metimazol PO. A
TT4 - 3.9 mg/dl, apresentava valores mais baixos, comparativamente ao ultimo controlo,
mesmo utilizando uma dose mais baixa do farmaco. Ja a creatinina — 2,5 mg/dl,

apresentava-se ligeiramente aumentada, comparativamente as Gltimas anélises.

O plano foi manter a medicacao e reavaliar no més seguinte a UPC, a creatininae a TT4.
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8.2 Caso Clinico 2

Paciente

Kiara, cadela com 11 anos, sem raca definida, estado reprodutivo nédo fértil, e com 12,3

Kg de peso.

Antecedentes Clinicos

Teve um episddio de otite por fungos em 2016 e fez uma higienizacdo dentaria em 2020.
Motivo da consulta

Passou o dia prostrada e os tutores relatavam que estava com fraqueza dos membros.
Anamenese/Histdria clinica

Desde ha dois meses, a Kiara comegou a manifestar vomitos frequentemente. No dia
anterior a vinda a clinica teve um episddio de vomito bilioso. As fezes apresentavam
menor consisténcia que o habitual e, para além da emese, desde o dia anterior a consulta
que apresentava menos apeténcia pela ingestdo de agua e comida. Estava muito pouco

reativa a estimulos e os tutores descreviam uma aparente fraqueza dos membros.

N&do coabitava com outros animais e apresentava o plano vacinal e a profilaxia

antiparasitaria atualizados.
Exame do estado geral

Apresentou-se a consulta prostrada, muito pouco reativa a estimulos e com fraqueza dos

quatro membros.

O retorno da prega de pele, demorou algum tempo a regressar ao normal, tinha as mucosas
ligeiramente palidas e um TRC<2 segundos. A temperatura retal era de 38,1 C° e o indice
de condicdo corporal era de 2/5. Nenhum dos ganglios linfaticos se apresentava com

sinais de reatividade.

A auscultacio cardiopulmonar, foi possivel ouvir os sons fisiol6gicos S1 e S2 e ndo havia
evidéncia de arritmias ou sopros. Na auscultacdo pulmonar, o0 murmdrio vesicular estava
presente bilateralmente e era simétrico, e ndo apresentava ruidos adventicios valorizaveis.

Apresentava uma frequéncia cardiaca de 105 bpm e uma frequéncia respiratoria de 25
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rpm. O pulso femoral encontrava-se fraco, sincrono, regular e ritmico em ambos o0s

membros.

Lista de problemas

Vomitos frequentes, anorexia e fraqueza.

Diagnosticos Diferenciais

Gastroenterite, gastrite cronica e hipoadrenocorticismo (crise addisoniana).
Plano

Tendo em consideracdo a prostracdo e a anorexia que o animal apresentava, decidiu-se
proceder ao internamento. O objetivo foi estabilizar a hidratagdo, a volémia e realizar

exames complementares de diagnostico para compreender a origem da sintomatologia.

Foi imediatamente realizado um estudo analitico geral com hemograma e bioquimica
sanguinea. Realizou-se adicionalmente uma radiografia abdominal, para despistar algum

comprometimento a nivel gastrointestinal.
Exames complementares de diagndstico
Anélises laboratoriais

Hemograma

Tabela 11 — Hemograma da Kiara no dia da primeira consulta.

Exame Resultado  Valor de referéncia
GV 7,70 5,65 — 8,87 M/uL
Hematocrito 55,6 37,3-61,7%
Hemoglobina 17,5 13,1-20,5 g/dL
VCM 67,7 61,6 — 73,5 fL
MCH 22,3 21,2259 pg
MCHC 35,8 32,0-37,9 g/dL
RDW 17,6 13,6 -21,7 %
Reticulécitos 67,0 10,0 — 110,0 K/uL
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GB 9,39 5,05 -16,76 K/uL

Neutrdfilos 6,90 2,95 - 11,64 K/pL
Linfécitos 3,30 1,05-5,10 K/uL
Eosindfilos 0,13 0,06 — 1,23 K/uL
Monoctios 0,44 0,16 — 1,12 K/uL
Basdfilos 0,07 0,00 - 0,10 K/uL
Plaquetas 125 148 — 484 K/uL
Plaquetdcrito 0,16 0,14 -0,46 %

GV - Glébulos Vermelhos; VCM — Volume Corpuscular Médio; MCH — Hemoglobina Corpuscular
Média;

MCHC — Concentracdo de Hemoglobina corpuscular Média; RDW — Distribui¢do dos Eritrécitos; GB —

Globulos Brancos
Bioquimica sanguinea

Tabela 12 —Bioquimica sanguinea da Kiara, no dia da primeira consulta.

Designacéo da Analise Resultado Valor de referéncia
ALT-GPT 115 U/L 22-84
Creatinina 7,2 mg/dl 0,8-1,8

Fosfatase Alcalina Total 42 U/L 9-53
Glucose 42 mg/dl 71-148
Proteinas Totais 7,1 g/dl 5,7-7,8
Ureia 34 mg/dl 17,6-32,8
Racio Ureia/Creatinina 4,7 mg/mg 17,5-21,9

Relativamente ao ionograma, apresentou hiponatremia ligeira e hipercalemia, com um
racio Na:K-13.

Tabela 13 — lonograma da Kiara, no dia da primeira consulta.

Designacao da Anélise Resultado Valor de referéncia
Cloro 113 mEq/I 102-117
Potéssio 10,4 mEg/I 3,8-5,0
Sodio 140 mEg/I 141-152

Tabela 14 — Cortisol basal da Kiara.
Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
Cortisol basal 1,89 pg/dl 0,5-3 pg/di

Cortisol basal inferior a 2jug/dl- altamente sugestivo de Addison

Radiografia abdominal
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Né&o foram encontradas alteragcdes sugestivas de inflamagdo, nem da presenca de corpo

estranho ou de obstrugdo a nivel gastrointestinal.

Ecografia abdominal

Apresentava glandulas adrenais no limite inferior de tamanho e os ganglios mesentéricos
encontravam-se aumentados. Tinha alteracdes renais compativeis com a idade. Assumiu-

se assim uma azotemia pré-renal consequente da hipovolémia que o animal manifestava.
Diagnostico definitivo

Hipoadrenocorticismo primério.

Tratamento e progresso do caso clinico durante o internamento

Dial

Dado o panorama clinico, procedeu-se ao internamento e, posteriormente, iniciou-se

fluidoterapia com soro Lactato de Ringer, a uma taxa de 20 ml/h.

Apbs o resultado do hemograma e bioguimica sanguinea, administrou-se 2ml de catosal®
SC e 2ml de orniplural ® SC. Como antiemético foi utilizado o maropitant 1mg/kg SC.
Foi também efetuada suplementacdo com 12ml de nutribound ® a cada 6h.

Dia 2

No dia seguinte, a Kiara apresentava-se ainda pouco ativa e sem apetite. Fez-se a colheita
de sangue e realizou-se o ionograma. Depois dos resultados do ionograma, altamente
sugestivos de addison, administrou dexametasona IV a uma dose de 0,2mg/kg, para
estabilizar os niveis de cortisol e mediu-se o cortisol basal (1.89 mg/dl). N&o se efetuou
o teste de estimulagdo com ACTH, por falta de disponibilidade por parte do dono.

Tendo em conta os sinais clinicos demonstrados, o racio Na:K e o valor do cortisol basal,

mesmo sem o teste “gold standard”, assumiu-se o diagnostico de hipoadrenocorticismo.
Iniciou DOCP na dose de 1.5 mg/kg SC e prednisolona na dose de 0,2 mg/kg SID PO.

Dia 3
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No terceiro dia de internamento a Kiara ja se encontrava mais ativa, a comer e a beber
agua. Fez-se novamente a colheita de sangue para bioquimica sanguinea, repetiu-se o
ionograma e realizou-se uma ecografia abdominal. Os pardmetros renais estavam dentro
dos valores de referéncia, assim como o ionograma. Teve alta nesse dia, com 0,2 mg/kg
SID de prednisolona PO.

Agendou-se a reavaliacdo do ionograma 10 dias ap6s a alta e, posteriormente, 25 dias

depois.
Evolucéo

Passados 10 dias, regressou a consulta, para realizacdo do ionograma. Encontrava-se
ativa, bem-disposta e a comer normalmente. O ionograma estava dentro dos valores de
referéncia. Tendo em conta a estabilidade clinica do animal, decidiu-se mudar a posologia

da metilprednisolona para 0,1 mg/kg SID PO.

Ao 25.° dia, a Kiara apresentava valores do ionograma estaveis e, como tal, foi
administrada a injecdo de pivalato de desoxicorticosterona na dose de 1,5 mg/kg SC.

Agendou-se consulta de reavaliacdo para 25 dias depois.

Contudo, em 18.01.2022 (2 meses depois), recorreu ao servico de urgéncia da clinica,
muito prostrada, em decubito lateral, com um indice de condi¢do corporal de 2/5,
bradicardica, hipotérmica e hipovolémica. Entrou, novamente, em crise addisoniana,

devido ao ndo cumprimento do protocolo terapéutico.

Dado o quadro clinico, foi internada. Foi feita fluidoterapia com Lactado de Ringer a uma
taxa de 20ml/h, procedeu-se a administracdo de DOCP, 1,5 mg/kg SC, dexametasona a
uma dose de 0,2 mg/kg 1V, omeprazol 0,5 mg/kg PO e maropitant SC a uma dose de
Img/kg.

Realizou-se hemograma e bioquimica sanguinea. O hemograma demonstrou eritrocitose,
neutrofilia e eosinopenia. Na bioquimica sanguinea verificou-se uma elevacgdo acentuada

da creatinina e da ureia.

Tabela 15 — Bioguimica sanguinea da Kiara, na segunda crise addisoniana, dia 18-01-2022, antes de ser

medicada.

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
ALT-GPT 87 U/L 23-212
Creatinina 11,0 mg/dl 0,5-1,8

Fosfatase Alcalina Total 75 U/L 23-112
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Glucose 104 mg/dl 70-143

Proteinas Totais 7,1 g/dl 5,2-8,2
Ureia 127 mg/di 7-27
Récio Ureia/Creatinina 11 mg/mg 17,5-21,9

Passados dois dias de internamento, repetiu-se a creatinina e o ionograma. O valor da
creatinina baixou consideravelmente e o ionograma demonstrou uma ligeira hiponatremia

com um réacio Na:K de 23.

Seguem infra os resultados das analises realizadas no segundo dia de internamento:

Tabela 16 —lonograma e creatinina da Kiara, ap6s dois dias de internamento, dia 20-01.2022

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
Creatinina 2,4 mg/dl 0,5-1,8
Cloro 103 mmol/L 109 - 122
Potéssio 5,8 mmol/L 35-58
Sédio 136 mmol/L 144-160
Ré&cio Na:K 23

No dia seguinte, mediu-se a creatinina, a qual estava dentro dos valores de referéncia e
teve alta medicada com prednisolona 0,2 mg/kg SID PO; Florentero ® e racéo

gastrointestinal Virbac ®.
Tabela 17 — Creatinina da Kiara, ap6s 3 dias de internamento, dia 21-01-2022.

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
Creatinina 1 mg/dl 0,5-1,8

Passados 21 dias, regressou a clinica para reavaliar 0 ionograma e fazer a injecdo de
DOCP, na dose de 1,5 mg/kg SC. Ficou marcada reavaliacdo para 30 dias depois.

Atualmente a paciente vem a clinica com uma periodicidade mensal para a realiza¢do do
injetavel de DOCP a uma dose de 1,5 mg/kg SC, tendo atingido a estabilidade terapéutica.

8.3 Caso Clinico 3

Paciente

Shiva, Caniche fémea, com 11 anos de idade, estado reprodutivo ndo fértil e com 5.7 Kg

de peso.

Antecedentes clinicos
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N&o tem antecedentes clinicos, para aléem das consultas de medicina preventiva.
Motivo da consulta

Veio a consulta com o objetivo de obter uma segunda opinido clinica.
Anamese/Historia clinica

Recorreu a urgéncia de um hospital veterinario devido a um aparente desconforto
abdominal, perda de apetite e cifose. Este desconforto tera sido progressivo nos quatro
dias anteriores a consulta. Ficou internada no hospital, onde foram realizados exames
complementares de diagnostico como radiografia e ecografia abdominal. Estes exames
ndo demonstraram qualquer alteracdo que justificasse a sintomatologia apresentada pelo
animal. Como tal, apds dois dias de internamento, optou-se pela realizacdo de uma TC.

A TC (relatério em anexo), demonstrou a presenca de hérnias discais (C7-T1e L1-L2) e
uma massa na glandula adrenal direita. No mesmo dia, teve alta medicada com tramadol

3 mg/kg TID PO, para controlo da dor.

A dona referia, adicionalmente, que, no hospital veterinario, Ihe terdo dado a informacéo
de que a Shiva teria um progndstico reservado, devido a uma potencial invasdo da veia

cava inferior pela massa da glandula adrenal.
Exame do estado geral

Na consulta a Shiva apresentava-se ligeiramente prostrada, mas responsiva a estimulos,
com um indice de condicao corporal 3/5. As mucosas estavam normocoradas, com um
TRC<2 segundos. A temperatura retal encontrava-se nos 38.8°C. Nenhum dos géanglios

linfaticos apresentava sinais de reatividade.
Apresentava desconforto a palpagdo abdominal e cifose.

Na auscultagdo cardiaca, eram audiveis os sons fisiologicos S1 e S2, sem evidéncia de
sopros cardiacos ou arritmias. Na auscultagdo pulmonar, o murmurio vesicular estava
presente bilateralmente, era simétrico e ndo apresentava ruidos adventicios valorizaveis.
A frequéncia cardiaca era 120 bpm e a frequéncia respiratoria 23 rpm. O pulso femoral

encontrava-se forte, sincrono, regular e ritmico em ambos 0os membros.
Lista de problemas

Massa na glandula adrenal direita, dor abdominal e perda de apetite.
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Diagnosticos diferenciais

Adenoma, Adenocarcinoma e Feocromocitoma.

Plano

O primeiro passo, foi realizar uma nova interpretacdo do relatério da TC, por um
especialista e a realizacdo de analises sanguineas (hemograma e bioquimica), para se ficar

com um parecer geral pré-cirdrgico da paciente.

Tendo em conta o relatério da TC, o proximo passo foi tentar caracterizar a massa da
glandula adrenal. Para isso colheu-se urina para determinar as metanefrinas e a creatinina

urinaria (despiste de feocromocitoma) e procedeu-se a medicdo da pressao arterial.

Realizou-se também uma ecografia abdominal, com o objetivo de perceber se a massa

estaria a comprometer estruturas adjacentes.

O teste de supressdo com dexametasona a doses baixas, seria essencial para despiste de

hiperadrenocorticismo.

O passo seguinte, foi entédo estabilizar clinicamente o animal e, posteriormente, ponderar

0 tratamento consoante o tipo de massa em causa.
Exames complementares de diagnostico

Hemograma

Tabela 18 — Hemograma da Shiva, na primeira consulta.

Designacdo  Resultado Valor de referéncia

da Analise
GV 8,51 5,65 — 8,87 M/uL
Hematocrito 53,8 37,3-61,7%
Hemoglobina 19,0 13,1-20,5 g/dL
VCM 63,2 61,6 — 73,5 fL
MCH 22,3 21,2 25,9 pg
MCHC 35,3 32,0-37,9 g/dL
RDW 20,5 13.6 -21,7%
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Reticulécitos
GB
Neutrdfilos
Linfécitos
Eosindfilos
Mondctios
Basdfilos
Plaquetas

Plaquetdcrito

137,9
9,39
7,55
0,86
0,51
0,44
0,03
483

0,64

10,0 - 110,0 K/uL
5,05 — 16,76 K/uL
2,95 11,64 K/uL
1,05 5,10 K/uL
0,06 — 1,23 K/uL
0,16 — 1,12 K/uL
0,00 - 0,10 K/uL
148 — 484 K/uL

0,14 -0,46 %

GV - Globulos Vermelhos; VCM — Volume Corpuscular Médio; MCH — Hemoglobina Corpuscular Média;

MCHC — Concentragdo de Hemoglobina corpuscular Média; RDW — Distribuicéo dos Eritrdcitos; GB —

Globulos Brancos

Bioquimica sanguinea

Tabela 19 — Bioquimica sanguinea da Shiva, na primeira consulta.

Designacéo da Andlise

ALT-GPT
Creatinina

Fosfatase Alcalina Total

Glucose

Proteinas Totais

Ureia

Récio Ureia/Creatinina

Ecografia abdominal

Resultado

130 U/L
1,1 mg/dl
102 U/L
96 mg/dl
8,0 mg/dl
20 mg/dI
18,2mg/mg

Valor de referéncia

23-212
0,5-1,8
23-112
70-143
5,2-8,2
7-27

17,5-21,9

Apresentava uma massa na glandula adrenal direita, sem invasdo vascular e bem

delimitada. A glandula adrenal esquerda estava diminuida de tamanho. A vesicula biliar

continha a presenca de lamas biliares.

Analise de urina (metanefrinas + creatinina)

Tabela 20 - Metanefrinas na urina da Shiva

Designacao da Analise
Metanefrinas totais

Metanefrina

Normetanefrina
3-Metoxitiramina

Resultado
548 pg/l
76 pg/l
307 pg/l
165 pg/l
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Tabela 21 — Creatinina na urina da Shiva.

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
Creatinina 153,3 mg/dl 19-48 mg/kg/24h

Despiste de feocromocitoma segundo, Zini et al., 2018:

1° passo - converter as normetanefrinas em nmol/L — 307 x 5,45 (fator de conversao) = 1673 nmol/L

2° passo - converter creatinina urinaria em mmol/L — 153,3 x 0,0555 (fator de conversao) = 8,51 mmol/L
3° passo - fazer o racio normetanefrina/creatinina — 1673/8,51 = 196,6

Se o valor do racio normetanefrina/creatinina estiver entre 467 e 12472 permite o diagndstico de

feocromocitoma.

Teste de supressao com dexametasona a doses baixas

Administrou-se 0,01 mg/kg de dexametasona (Rapidexon) IV.

Tabela 22 — Teste de supressdo com dexametasona a doses baixas da Shiva, apds despiste de
feocromocitoma.

Analitica Resultado Valor de referéncia
Cortisol (Basal) 4,21 pg/dl 1,08-7,8 pg/dl
Cortisol (Dexametasona 4h) 3,19 pg/dl <1,5 pg/dl
Cortisol (Dexametasona 8h) 5,33 pg/dl <1,5 pg/dl

Diagnostico definitivo

Hiperadrenocorticismo dependente da glandula adrenal.

Tratamento

Adrenalectomia laparoscopica (abordagem ventro-lateral com 4 trocares).

Metilprednisolona 0,5 mg/kg SID PO; paracetamol 15mg/kg TID durante 5 dias PO e
cefalexina 15mg/kg BID durante 8 dias PO.

Evolucéo

Permaneceu internada durante dois dias apés a cirurgia. Foi medicada com paracetamol
a uma dose de 15 mg/kg TID PO 5 dias, cefalexina 15 mg/kg BID PO 8 dias e
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metilprednisolona 0,5 mg/kg SID PO, de modo a colmatar a falta de cortisol gerada pela

adrenalectomia.

Apdbs a alta, tendo em consideracdo que foi removida uma das glandulas adrenais,

continuou a realizar de trés em trés dias, controlos de ionograma e da presséo arterial.

No segundo controlo, retirou-se 0s pontos e, como apresentava bons resultados nas
analises (Tabela 23 e 24) suspendeu a prednisolona e regressou para um novo controlo

cinco dias depois.

Tabela 23 e 24 lonograma da Shiva nos dois controlos realizados pos-cirurgia.

Designacéo da Analise Resultado Valor de referéncia
Cloro 115 mEqg/I 102-117
Potéssio 4,1 mEq/l 3,8-5,0
Sodio 145 mEqg/I 141-152
Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
Cloro 110 mEq/I 102-117
Potassio 4,1 mEq/l 3,8-5,0
Sédio 142 mEqg/I 141-152

Atualmente, vem a clinica realizar controlos mensais, tem estado clinicamente estavel e

sem necessidade de toma de prednisolona.

8.4 Caso Clinico 4

Identificacdo do Paciente

Nino, gato com 11 anos de idade, sem raca definida, estado reprodutivo ndo fértil, com
um peso de 5,5 Kg.

Motivo da consulta

Veio a consulta com o objetivo de obter uma segunda opinido clinica acerca da DM que

Ihe tera sido diagnosticada, anteriormente, em consulta noutro CAMV.
Antecedentes Clinico
Para além das consultas de medicina preventiva, ndo ha nada a relatar.

Anamenese/Historia Clinica
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Em agosto de 2021 foi diagnosticado com DM e, desde entdo, tem sido alimentado, ad
libitum, com rac&o seca para gatos diabéticos da Royal Canin ® e medicado com insulina
(Canisulin) 0,05 Ul/kg BID SC.

Os tutores relatavam que, apesar do tratamento instituido, o Nino perdeu muito peso

(passou de 7 Kg para 5.5 Kg) e apresentava poliuria, polidipsia e pouco apetite.
Exame do estado geral

O Nino apresentava-se alerta e responsivo a estimulos, tinha um andar plantigrado e um
indice de condicdo corporal 3,5/5. As mucosas estavam normocoradas € 0 TRC<2
segundos. A temperatura retal era de 38.9 °C. Nenhum dos ganglios linfaticos manifestava

sinais de reatividade.

Na auscultacdo cardiaca eram audiveis os sons cardiacos fisiologicos S1 e S2 e ndo havia
evidéncia de sopros ou arritmias. Na auscultacdo pulmonar, o murmario vesicular estava
presente bilateralmente, era simétrico e ndo apresentava ruidos adventicios valorizaveis.
Tinha uma frequéncia cardiaca de 180 bpm e uma frequéncia respiratéria de 28 rpm. O

pulso femoral encontrava-se forte, sincrono, regular e ritmico em ambos 0s membros.
Sem outras alteracdes dignas de registo.
Lista de problemas

Tinha neuropatia nos membros posteriores (plantigradismo), poliuria, polidipsia, perda

de peso e perda de apetite.

Diagnosticos diferenciais

Diabetes mellitus, Doenca renal crénica, Hipertiroidismo.
Plano

O plano foi realizar, inicialmente, um estudo analitico sanguineo e uma analise de urina
tipo 2, com o objetivo de compreender se existe alguma doencga concomitante, que possa

estar na origem desta perda de peso e de apetite.

Para além destas analises, planeou-se enviar, para laboratorio externo, urina para
urocultura, uma vez que, os gatos diabéticos tém propensao para o desenvolvimento de
ITU.
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Adicionalmente e, tendo em conta que se trata de um gato com 11 anos de idade,

procedeu-se a medicdo da TT4.

Exames complementares de diagnostico
Anélise de urina tipo 2

Exame fisico: cor amarela-clara; aspeto limpido; depdsito ausente; cheiro suis generis;
densidade 1045; pH: 6.0.

Exame quimico: Glucose +100; sem outras alterac@es dignas de registo.

Exame microscopico: Sedimento com raras células epiteliais de descamacdo e raras

celulas de transicéo.
Bioquimica sanguinea
Ligeiro aumento da ALT e ALP, diminuicdo da creatinina e hiperglicemia (343 mg/dl).

Tabela 25 — Bioquimica sanguinea do Nino, na primeira consulta.

Designacao da Analise Resultado Valor de referéncia
ALT-GPT 257 U/L 23-212
Creatinina 0,4 mg/dl 0,5-1,8

Fosfatase Alcalina Total 133 U/L 23-112
Glucose 343 mg/dl 70-143
Proteinas Totais 8,1 mg/dl 5,2-8,2
Ureia 27 mg/dl 7-27
Racio Ureia/Creatinina 70 mg/mg 17,5-21,9

Diagnostico definitivo
Diabetes mellitus tipo 2
Tratamento

Insulina protamina zinc 0,4 Ul/kg BID SC, ap0s refei¢do. Ndo manter a alimentacédo ad

libitum.

Evolucéo
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Na consulta de reavaliacdo, quinze dias apés a alteracdo da terapéutica, o Nino
encontrava-se a comer bem, ja conseguia subir para sitios que ndo costumava subir e
assumia uma posi¢do menos plantigrada. Nesse mesmo dia, procedeu-se a realiza¢do da
curva de glicémia, da qual nao foi possivel retirar conclusdes fidedignas. Devido ao stress
do animal, que ndo se alimentou naturalmente no ambiente da clinica, os valores de

glicémia estavam sobrevalorizados.

Duas semanas depois, voltou a clinica para medir, apenas, o valor da glicemia (ap6s
comer e tomar a injecao de insulina) cujo resultado foi 460 mg/dl. Decidiu-se aumentar a
dose de insulina, protamina zinc, para 0,5 Ul/kg BID SC. Agendou-se nova reavaliacdo

quinze dias depois.

N&o compareceu a consulta no dia combinado, contudo, via telefénica, foi relatado que o
Nino continuava ativo, ja ndo apresentava uma posicdo plantigrada dos membros
posteriores e havia mais compliance aquando das medicdes da glicémia e das injecdes de

insulina.

Atualmente, apresenta um bom controlo da sintomatologia com a administracdo de
protamina zinc 0,5 Ul/kg BID SC.

9. DISCUSSAO

9.1 Caso Clinico 1

Relativamente ao caso clinico da Kiki, este felino encontrava-se no intervalo de idade,

onde a incidéncia de hipertiroidismo é maior (Crossley et al., 2017).

Apresentava-se com vémitos e polifagia que, de acordo com a bibliografia, se encontram
entre 0s cinco sinais clinicos mais comuns em gatos com esta patologia (Pérez Alenza
Dolores et al., 2018). Aquando da realizacdo do exame do estado geral, manifestava,
também, taquicardia e pelagem em mau estado. Contudo, sabe-se que estes sdo sinais
inespecificos e que ndo nos direcionam logo para uma patologia endécrina (Carney et al.,
2016; Mooney & Peterson, 2012).

Assim sendo, aquando de uma consulta de check up, em gatos geriatricos, é imperativo
fazer controlo da TT4, assim como a realizagdo de analises sanguineas (hemograma e

bioquimicas séricas), independentemente de haver sintomatologia especifica ou néo.
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Foi realizada também uma radiografia abdominal, de modo a descartar algum

comprometimento a nivel gastrointestinal.

Em 90% dos casos, 0s gatos com hipertiroidismo, apresentam um aumento de pelo menos
uma das isoenzimas hepaticas (Pérez Alenza Dolores et al., 2018). Neste caso, as analises
bioquimicas  séricas  demonstraram  um  aumento, apenas, da ALT.
Para além desta alteracdo, a ureia estava aumentada e a creatinina proxima do limite
superior, 0 que nos remeteu para uma azotemia, mascarada pelo hipertiroidismo. No

entanto, a prioridade inicial era estabilizar os niveis das hormonas tiroideias.

Foi realizada a medicdo da TT4, sendo que, o resultado obtido, foi suficiente para
confirmar o diagndstico de hipertiroidismo. Uma vez que, e segundo Wakeling et al.,

2008a, este exame ndo da lugar a falsos positivos.

O tratamento inicial realizado, foi 0 uso de 2,5 mg/gato PO BID de metimazol. Tendo em
conta que, a dose inicial recomendada de metimazol, varia entre 2,5 mg/dia e 7,5 mg/dia
(Mooney & Peterson, 2012; Trepanier, 2006), foi escolhida uma dose intermédia, de 5
mg/dia, baseada no estadio da doenca e para podermos ter margem para, posteriormente,

realizar ajustes de dose.

As monitorizagdes, ap6s o inicio do tratamento, segundo Pérez Alenza Dolores et al.,
2018, devem ser realizadas a cada duas ou a cada trés semanas, até se alcancar o controlo
da doenca e a dose terapéutica 6tima. Devido ao surgimento de vomitos, a perda de
apetite, a prostracdo e a polidipsia, que o animal veio a apresentar, compareceu dias antes

da consulta de monitorizagdo agendada.

Nesta monitorizacdo foram realizadas analises bioguimicas séricas, incluindo a medicao
de TT4. Relativamente a TT4, foi observada uma diminuicdo abrupta, que resultou num
hipotiroidismo iatrogenico. Os resultados das bioquimicas sericas, demonstraram um
aumento significativo da creatinina, o que confirmou a suspeita de doenca renal,

mascarada pelo aumento da taxa de filtragdo glomerular, consequente do hipertiroidismo.

Os sinais apresentados, poder-se-iam justificar pela sobredose de metimazol, ja que
anorexia e as reagfes gastrointestinais, como vomitos, se encontram no topo das reacoes
adversas a medicacdo (Trepanier, 2006). Por outro lado, os sinais apresentados, também
poderiam ser devidos & doenca renal existente. Como tal, foi realizada a medigdo do

fosforo para estadiar a doenca renal, o qual, estava dentro dos valores de referéncia.
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A nivel terapéutico: foi ajustada a dose de metimazol para uma dose mais conservadora
1,25 mg/gato PO BID (2,5 mg/dia). Foi administrado e receitado maropitant, para impedir
a emese, receitada famotidina a uma dose de 1mg/kg PO SID e iniciada uma dieta renal
da Virbac ®.

ApoOs trés semanas, aquando da consulta e ap6s as medi¢des da pressdo arterial e a
realizacdo do racio UPC, foi possivel estadiar a doenca renal (estadio IRIS 2). Nesta
mesma consulta, observou-se um aumento da TT4 para valores dentro do intervalo de

referéncia, contudo o animal mantinha a presenca de vomitos esporadicos.

Tendo em conta que a paciente ndo tolerava doses elevadas de metimazol, foi mantida a
dose, mas com uma frequéncia de 2 em 2 dias. Em gatos, que ndo toleram doses elevadas
de metimazol, poder-se-ia ponderar o tratamento com iodo radioativo (Pérez Alenza
Dolores et al., 2018; Peterson, 2020). Porém, tendo uma doenca renal, tal ndo seria viavel

neste caso em concreto (Mooney & Peterson, 2012).

Segundo, Pérez Alenza Dolores et al., 2018, nestas situacdes, em que sé é aconselhéavel
fazer tratamento médico e o paciente ndo tolera bem a medicagdo, podera haver controlo

da doenca, utilizando a dose minima toleravel do farmaco associada a um antihipertensor.

No caso da Kiki em concreto, o banacep, que tem efeito tanto sobre a proteinuria, como
no controlo da hipertenséo sistémica, conjuntamente com a dose de 2,5 mg/gato de
metimazol PO QOD (dose maxima toleravel), permitiu uma estabilidade adequada da

doenca.

Atualmente a Kiki encontra-se estavel, sem sintomatologia, e, por este motivo, e com o

auxilio dos donos, apresenta um progndstico favoravel.

9.2 Caso Clinico 2

De acordo com a bibliografia (Greco, 2007a; van Lanen & Sande, 2014a), a Kiara, por
ser fémea, apresenta uma maior predisposi¢cdo para desenvolver hipoadrenocorticismo.
Em relacdo a faixa etaria, encontra-se dentro do grupo de risco, sendo que se trata de uma
doenca que acomete animais entre os 4 meses e os catorze anos (Church, 2012). Contudo,
o0 hipoadrenocorticismo, € mais incidente em animais jovens ou de meia-idade (Church,
2012).
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A sintomatologia desta doenca é progressiva e torna-se essencial haver um diagnéstico
precoce. A Kiara apresentava episodios de vomito ao longo dos ultimos meses e, de
acordo com Greco, 2007, a emese, apesar de se tratar de um sinal vago e inespecifico,
estd presente em 75% dos doentes acometidos com esta patologia. Porém, este sinal
clinico inicial foi desvalorizado por parte dos donos que compareceram na consulta
quando o animal comecou a manifestar fraqueza dos membros, prostracdo, desidratagéo
e pulso arterial fraco. Sinais estes que, segundo Scott-Moncrieff, 2015, s&o muito

sugestivos de uma crise addisoniana.

Com a realizacdo das andlises sanguineas, observou-se uma azotemia marcada que,
segundo Greco, 2007, é espectavel estar presente em animais em crise addisoniana.
Menos frequentemente, 0 aumento das enzimas hepaticas também pode ser um achado
em animais com esta patologia (Church, 2012). Neste caso clinico, a Kiara tinha um

aumento, apenas, da ALT.

Foi internada e iniciou, na admissdo, fluidoterapia com lactato de ringer, a uma taxa de
20ml/hora. Sabe-se que a correcdo rapida dos niveis de sodio, pode gerar problemas
neuroldgicos fatais (Churcher et al., 1999; Klein & Peterson, 2010). Dai a escolha de

Lactato de Ringer, em vez de uma solucéo de NaCl 0.9%.

No mesmo dia, foi administrado: maropitant a uma dose de 1mg/kg, para impedir a
emese; catosal ® (2ml), devido a falta de apetite e a apatia; nutribound ®, que constitui
um suplemento utilizado em situacdes de falta de apetite e para estimular o sistema

imunitario; e orniplural ®, devido ao aumento da ALT e a azotemia existente.

Sabe-se que, o tratamento das crises addisonianas se baseia na estabilizacdo da perfusao
sanguinea, da hipovolémia, dos eletrélitos, da hipoglicemia (se existente) e na
manutencdo do equilibro acido-base. Pode também providenciar-se suporte
glucocorticoide (Van Lanen & Sande, 2014). A Kiara ao iniciar fluidoterapia adequada,
era de esperar que a sua sintomatologia melhorasse, uma vez que, era previsivel a
correcdo da volémia, da perfusdo sanguinea e do desequilibrio &cido-base. O que

efetivamente se sucedeu.

Segundo Klein & Peterson, 2010, a hiperfosfatemia, a hipercalemia e a hiponatremia, séo
as alteragbes mais comuns nesta patologia. Para além disto, um racio Na:K<27 ¢

altamente sugestivo de addison. A Kiara apresentava efetivamente um ionograma a
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demonstrar uma hipercalemia e uma hiponatrémia e apresentava, adicionalmente, um
racio Na:K de 13.

O glucocorticoide mais adequado nestas situacoes, € a dexametasona (Greco, 2007). Isto
porque, tem uma acao rapida e ndo interfere com o teste de estimulacdo com ACTH, que
¢ considerado o exame “gold standard” no diagnoéstico de hipoadrenocorticismo (Lathan

et al., 2008).

Apos os resultados do ionograma, foi administrada dexametasona a uma dose de 0,2
mg/kg IV e foi colhido sangue para se proceder a medicéo do cortisol basal (o resultado
foi inferior a 2ug/dl). Sabe-se que, o diagnoéstico definitivo de hipoadrenocorticismo
obtém-se, quando, o cortisol basal e o cortisol 1h apds a administracdo de ACTH, se
encontram abaixo dos 2ug/dl (Wakayama et al., 2017). Porém, os donos da Kiara nao
quiseram avancar com a realizagdo deste exame e o diagndstico de hipoadrenocorticismo
primario foi assumido com base na sintomatologia, no resultado do ionograma, no valor
do cortisol basal, na resposta terapéutica e na ecografia abdominal, realizada no altimo

dia de internamento.

O tratamento crénico, consiste na administracdo, ad eternum, de glucocorticoides e

mineralocorticoides (Kalenyak & Heilmann, 2018b).

Para a terapéutica com glucocorticoides, foi utilizada a dose consensual de 0,2 mg/kg SID
de prednisolona PO. Relativamente a terapéutica com mineralocorticoides, optou-se pelo
DOCP, uma vez que, este farmaco ndo tem efeito glucocorticoide (Roberts et al., 2016) e
a médica veterinaria que acompanhou 0 caso tem experiéncia na sua utilizacdo. Pelo
exposto, iniciou-se uma dose de 1,5 mg/kg SC, em vez de uma dose inicial consensual de
2,2 mg/kg, SC de 25 em 25 dias, de acordo com a bibliografia (Greco, 2007; van Lanen
& Sande, 2014).

As monitorizagdes, ap0s o inicio do tratamento, devem ser realizadas no 10.° e 25.° dia,
de modo a ajustar as doses e o intervalo de administracdo, respetivamente (Jaffey et al.,
2017). A Kiara compareceu, em consulta, dez dias apds o inicio da terapéutica. Nessa
mesma consulta, o animal estava com controlo total da sintomatologia e o ionograma
encontrava-se dentro dos valores de referéncia. Como tal, reduziu-se a dose de
prednisolona para 0,1 mg/kg SID PO e manteve-se a dose de DOCP, visto que, a dose
inicial estipulada foi de 1,5 mg/kg, uma dose inferior a recomendada pela bibliografia.

Quinze dias depois, de acordo com o recomendado por varios autores (Greco, 2007;
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Jaffey et al, 2017; van Lanen & Sande, 2014), voltou ao CAMV e encontrava-se com

estabilidade clinica e analitica.

Contudo, 2 meses mais tarde, compareceu no servico de urgéncia da clinica, com

bradicardia, hipovolémia, hipotermia e prostracéo.

Como foi referido, o tratamento crénico do hipoadrenocorticismo consiste na
administracdo, ad eternum, de glucocorticoides e de mineralocorticoides (Kalenyak &
Heilmann, 2018Db). Neste caso, 0os donos ndo cumpriram o protocolo terapéutico instituido

e a Kiara voltou a ter uma crise de addisoniana.

Foi admitida, de novo, em regime de internamento, onde se realizou fluidoterapia com
lactato de ringer a uma taxa de 20ml/h, administrou-se DOCP (Zycortal ®) na dose de
1,5mg/kg e dexametasona na dose de 0,2 mg/kg, a semelhanca do que foi feito aquando
da primeira crise de addison. Ainda foi administrado omeprazol na dose de 0,5 mg/kg

PO, como protetor gastrico e maropitant na dose de 1mg/kg SC, como antiemético.

Apos dois dias de internamento, os niveis de potassio e sodio, assim como os niveis de
creatinina ja tinham estabilizado. Teve alta medicada com prednisolona na dose de 0,2
mg/kg PO e agendou-se consulta de modo a proceder a administragdo de DOCP para 25

dias mais tarde.

Atualmente a Kiara faz Zycortal ®, na dose de 1,5mg/kg, a cada 30 dias e prednisolona
na dose de 0,2 mg/kg SID PO.

O prognostico atual é excelente, desde que cumpra o protocolo terapéutico instituido,

como tem acontecido, desde a Gltima crise addisoniana que teve.

9.3 Caso Clinico 3

O hiperadrenocorticismo afeta cdes com um intervalo de idades muito vasto, que varia
entre 3,9 e 17,6 anos (Schofield et al., 2020). Contudo, O’Neill et al., (2016), refere a
existéncia de uma maior incidéncia desta patologia em cdes com mais de 6 anos de idade.
Para alem disto, ser fémea e esterilizada, segundo (Hoffman et al., 2018), leva a uma
maior predisposi¢do ao desenvolvimento da doenga. A Shiva, enquadra-se no grupo de

risco, por ter 11 anos e ser uma fémea esterilizada.
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Neste caso, sendo uma consulta de segunda opinido e sabendo, a priori, que havia uma
massa na glandula adrenal, foram ultrapassados alguns passos no planeamento da
abordagem clinica. Isto porque, o principal foco foi tentar diferenciar/caracterizar a massa

e proceder a realizacdo da intervencéo cirdrgica.

Os sinais clinicos apresentados pela Shiva, ndo eram os descritos pela maioria dos autores
como sendo 0s mais comuns nesta patologia. Porém, conforme referido, ja tinha sido

diagnosticada uma massa na glandula adrenal direita através da TC.

Apos a analise da TC, pode constatar-se que ndo havia invasdo venosa, nem de outras
estruturas adjacentes pelo tumor e que a Shiva seria uma 6tima candidata ao tratamento
cirurgico. Fez-se o despiste de feocromocitoma e realizou-se o teste de supressdo com
dexametasona em doses baixas, uma vez que, este teste € o mais sensivel para o
diagnostico de hiperadrenocorticismo, sendo considerado o teste “gold standard” (Alenza
Dolores et al., 2018b).

Percebemos que estdvamos perante um caso de hiperadrenocorticismo dependente da
glandula adrenal, que representa cerca de 15 a 20% dos casos de hiperadrenocorticismo
(Herrtage & Ramsey, 2012).

Procedeu-se, entdo, a realizacdo da adrenalectomia laparoscopica que, de acordo com
Ferriere & Tabarin,(2020), é um tratamento curativo e eficaz em casos de tumores da

glandula adrenal.

A recuperacdo da Shiva foi bastante favoravel, em grande parte devido ao tipo de técnica
cirrgica utilizada. Ap6s a cirurgia, permaneceu internada durante dois dias, em
vigilancia de sintomas e medicada com paracetamol na dose de 15 mg/kg TID PO, para
analgesia; prednisolona na dose de 0,5 mg/kg SID PO, como terapéutica anti-

inflamatoria; e cefalexina na dose de 15mg/kg BID PO, como profilaxia antibidtica.

Apbs a alta clinica, prolongou a terapéutica analgésica durante mais trés dias, fez mais
cinco dias de antibiotico de modo a completar um ciclo de 8 dias e fez também a
prednisolona até demonstrar ndo necessitar de terapéutica com glucocorticoides. A
secrecdo autonoma de cortisol pelo tumor da glandula adrenal, resulta numa supressao da
producdo de ACTH e na atrofia da glandula adrenal contralateral. Neste sentido, a

adrenalectomia poderia desencadear um decréscimo repentino na producéo de cortisol
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enddgeno e torna-se necessaria a suplementacdo com glucocorticoide exdgeno apés a

intervencdo cirurgica (Pérez-Alenza & Melian, 2017).

Procedeu-se a reavaliacdo da Shiva a cada trés dias apos a alta, com a determinacéo do
ionograma e a medicao da pressao arterial, com o objetivo de perceber se a remocdo da
adrenal direita Ihe causou um hipoadrenocorticismo iatrogénico. Caso isso se verificasse,

necessitaria da administracdo exogena de mineralocorticoides e/ou de glucocorticoides.

Na segunda visita de controlo, os resultados analiticos mantinham-se normais, o0 que

permitiu suspender a prednisolona e espacar as consultas de monitorizacéo.

Atualmente a Shiva recorre a clinica para a realizacdo de controlos mensais e encontra-

se com estabilidade clinica e analitica.

9.4 Caso Clinico 4

O Nino, de acordo com McCann et al., 2007, reunia algumas das caracteristicas que o
predispunham ao desenvolvimento de DM, tais como: ser macho, castrado, ter mais de
5kg e ser pouco ativo. Para além destes fatores, segundo Rand & Marshall (2005),
encontrava-se no pico de idade para o desenvolvimento desta patologia, que € entre os 10

e 0s 13 anos.

Tinha sido diagnosticado com DM, nesse mesmo ano, e estava j& medicado com insulina
(Canisulin ®) e a fazer racdo exclusiva Royal Canin ®, para diabéticos. No entanto,
compareceu a consulta no CAMV para uma segunda opinido clinica. Apesar do
tratamento, o Nino apresentava polidria, polidipsia, perda de peso, perda de apetite e
neuropatia dos membros posteriores. Segundo E. Behrend et al., 2018, os sinais clinicos
mais comuns da DM ndo complicada, sdo os 4 “p’s”: politria, polidipsia, polifagia e perda
de peso, todos eles, com excecdo da polifagia, manifestados pelo nosso paciente. A
presenca destes sinais clinicos, conjuntamente com a neuropatia dos membros
posteriores, demonstra um mau controlo da doenca. Segundo Alenza Pérez Dolores et al.,
2018e, o plantigradismo ocorre em animais que apresentam uma glicémia muito mal

controlada.

Neste caso, sendo uma consulta de segunda opini&o, e tendo sido ja diagnosticada DM,
decidiu-se realizar um estudo analitico sanguineo, uma analise de urina tipo 2 e,

posteriormente, proceder ao ajuste terapéutico.
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Segundo Alenza Pérez Dolores et al., 2018, em gatos diabéticos, para além do aumento
da glicémia, também é usual depararmo-nos com o aumento das enzimas hepéticas. O
resultado das analises do nosso paciente demonstrou, efetivamente, uma hiperglicemia e
um aumento da ALT e da AST. Para além destas alteracGes, a creatinina encontrava-se
abaixo do valor de referéncia, tendo-se associado este valor a pouca massa muscular que

0 animal apresentava.

A analise de urina tipo 2, permitiu-nos corroborar o diagnostico de DM, uma vez que nos

deparamos com a presenca de glicosdria.

Segundo E. Behrend et al., 2018b, as insulinas preferencialmente utilizadas em gatos, sdo
a glargina e a protamina zinco. Uma vez que, a insulina (Canisulin ®) com a qual o Nino
estava a ser tratado, ndo é a mais recomendada pela bibliografia mais atual, decidiu-se
procedeu a alteracdo do tipo de insulina para a protamina zinc (PZI ®). A dose inicial
recomendada deve estar entre 0,25-0,5 Ul/kg SC BID (Alenza Pérez Dolores et al., 2018).
Tendo em consideracdo que o animal apresentava sintomas de mau controlo da doenca,
com um valor de glicémia acima dos 300 mg/dl, optou-se por uma dose inicial de 0,4
Ul/kg BID SC.

Quinze dias apos a alteracdo da terapéutica, o Nino veio a consulta de reavaliacdo. Nesse
mesmo dia, procedeu-se a realizacdo da curva de glicémia, da qual ndo foi possivel retirar
conclusdes fidedignas. Esta situacdo vai de encontro ao descrito por Alenza Pérez Dolores
et al., 2018b, referindo que, as curvas de glicémia realizadas em situacdes de stress, em
ambientes em que o animal ndo se alimenta naturalmente, ddo-nos, s6 por si, valores de
glicémia mais elevados do que o esperado. Contudo, apesar da falta de sucesso na
realizacdo da curva de glicémia, a sintomatologia apresentada pelo animal tinha
melhorado consideravelmente, apesar de ainda apresentar um andar plantigrado e,

decidiu-se, portanto, manter a dose de insulina.

Passado duas semanas, voltou a comparecer em consulta, para se proceder a medicéo da
glicémia, que se encontrava bastante elevada (460 mg/dl). J& a sintomatologia,
apresentava-se igual ou melhor. Segundo a bibliografia, os ajustes de dose vdo sendo
efetuados consoante a evolugdo dos sinais clinicos e dos resultados das anélises
laboratoriais (Rand & Marshall, 2012). Nesta situacdo em concreto, apesar da

sintomatologia apresentada estar praticamente estabilizada, estavamos perante um valor
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de glicéemia ainda muito elevado. Tendo isto em conta, procedeu-se ao aumento da dose
de insulina para 0,5 Ul/kg BID SC.

Ficou agendada reavaliacdo para quinze dias mais tarde. No dia da reavaliacdo o Nino
ndo compareceu a consulta, no entanto, contactou-se telefonicamente os donos que
relataram uma melhoria consideravel da sintomatologia (ja ndo apresentava um andar
plantigrado, estava ativo, a beber menos &gua e a urinar menos). Referiram também que
tinham conseguido medir a glicémia em casa e que flutuava entre os 200 e os 300 mg/dl.
Segundo Roomp & Rand, 2009, se o gato apresentar uma glicémia inferior a 300 mg/dl e
houver uma melhoria dos sinais clinicos, podemos concluir que o tratamento esté a ser

eficaz.

Atualmente, o Nino é alimentado com racdo exclusiva Royal Canin® para diabéticos, faz
insulina protamina zinco na dose de 0,5 Ul/kg BID SC e vai a clinica para consultas de
monotorizacdo a cada trés meses, 0 que esta de acordo com o descrito e recomendado
pela bibliografia (Alenza Pérez Dolores et al., 2018b). Apesar da glicémia flutuar entre

0s 200 e 300 mg/dl, os sinais clinicos atenuaram e mantém-se estaveis.

Segundo Rand & Marshall, 2012, o progndstico dos pacientes com DM ndo complicada,
sem doencas concomitantes e com uma boa compliance tutor-paciente, é bastante

favoravel e o Nino insere-se neste grupo de pacientes.

10. CONCLUSAO

Apbs a realizacdo do estagio curricular e da pesquisa bibliogréfica, o autor conclui que o
diagndstico das doencas enddcrinas exige um vasto conhecimento em medicina interna e
experiéncia por parte do médico veterindrio. Nomeadamente, porque, conforme referido
ao longo desta dissertacdo, no geral, os sinais e sintomas apresentados pelos animais com
estas patologias s@o inespecificos e podem remeter o clinico para a suspei¢ao de outro

tipo de patologias mais comuns na pratica do dia-a-dia.

Nas doengas enddcrinas, a realizacdo de uma abordagem metodica, até a realizagdo de
exames complementares de diagndstico especificos, torna-se essencial. Esta abordagem
comeca por identificar possiveis fatores predisponentes que levem o paciente a estar no
grupo de risco para o desenvolvimento da doenca. A realizacdo de exames

complementares é outro passo preponderante, que permite o despiste de patologias
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concomitantes. Por fim, a realizacdo de testes especificos de endocrinologia, leva-nos a

um diagndstico definitivo.

Tendo em conta que, na maior parte dos casos, € necessdria a administracdo
farmacoldgica ad eternum, o autor conclui ainda que, para além desta marcha diagndstica
metddica por parte do médico veterinario que assume o caso clinico, o papel dos tutores,
conjuntamente com um diagndstico precoce, torna-se imperativo em prol de um

prognostico mais favoravel.
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12. ANEXOS

ANEXO |

CASO CLINICO 3
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Figura 1- Hérnia discal C7-T1, observada na TC
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Figura 2- Hérnia discal L1-L2, observada na TC

Figura 3- Massa adrenal direita, observada na TC
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Figura 4- Ecografia abdominal. Aumento da glandula adrenal esquerda, sugestiva de processo neoplésico.
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Figura 5- Glandula adrenal direita. No limite inferior de tamanho.
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