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RESUMO

O Hiperadrenocorticismo (HAC), também chamado de Sindrome de Cushing, é uma endocrinopatia
comum em cées, causada por uma elevacgéo cronica na producdo de cortisol, hormdnio produzido no
cortex das glandulas adrenais. O mesmo pode ocorrer de maneira espontanea ou iatrogénica. Cerca
de 80 a 85% dos casos de hiperadrenocorticimo espontaneo canino séo de origem hipofisaria (hipofise-
dependente) e 15 a 20% sdo de origem adrenal (adreno-dependente). O Hiperadrenocorticismo
iatrogénico é resultado da excessiva administracdo de glicocorticoides, muitas vezes usado para
controle de doencas imunomediadas ou alérgicas. Muitos dos sinais clinicos passam despercebidos
pelos proprietarios que tendem a adiar uma consulta idealmente precoce. Os sinais clinicos mais
frequentes incluem polidria, polidipsia, polifagia, abdémen abaulado, alopecia bilateral simétrica,
adelgacamento de cutanea e atrofia muscular. Devido a grande variedade de sinais clinicos, é preciso
de uma avaliagdo laboratorial inicial, incluindo hemograma, perfil bioquimico e urinalise, para auxiliar no
diagnéstico de hiperadrenocorticismo. Para o diagnoéstico definitivo devem ser realizados os testes da
supressdo com baixa dose de Dexametasona ou teste da supressdo com alta dose de Dexametasona,
teste de estimulagdo com ACTH ou teste de 17-OH-progesterona . O tratamento médico com trilostano
€ a opgdo mais frequente de terapia, sendo realizada ao longo de toda vida do animal, necessitando de
acompanhamento médico continuo. O presente trabalho tem como objetivo demonstrar uma revisédo de
literatura sobre o Hiperadrenocorticismo canino, uma das endocrinopatias mais comuns em céaes
idosos, que afeta cerca de 0,4% dos individuos desta espécie.
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ABSTRACT

The hyperadrenocorticism (HAC), also called Cushing's syndrome is a common endocrine disease in
older dogs, caused by a chronic increase in the production of cortisol, a hormone produced in the cortex
of the adrenal glands. The same can occur spontaneously or iatrogenic way. About 80 to 85% of cases
are hiperadrenocorticimo spontaneous canine pituitary origin (pituitary-dependent) and 15 to 20% is of
adrenal origin (andreno-dependent). The iatrogenic hyperadrenocorticism is the result of excessive
administration of glucocorticoids often used to control or immune-mediated allergic diseases. Many of
the clinical signs go unnoticed by owners who tend to postpone an early consultation ideally. The most
common clinical signs include polyuria, polydipsia, polyphagia, bulging abdomen, bilateral symmetrical
alopecia, thin skin and hypotonic muscle weakness. Because of the wide variety of clinical signs, it
takes an initial laboratory evaluation, including complete blood count, biochemical profile and urinalysis,
to assist in the diagnosis of hyperadrenocorticism. For definitive diagnosis tests of suppression with low-
dose dexamethasone suppression test or high-dose dexamethasone should be performed. Medical
treatment with trilostane or mitotane is the most frequent choice of therapy being performed throughout
the animal's life, requiring continuous physician monitoring. The present work aims to demonstrate a
literature review about Canine hyperadrenocorticism, one of the most common endocrine disease in
older dogs, affecting about 0.4% of the individuals of this species.
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INTRODUCAO
As glandulas adrenais (localizadas cranialmente aos rins) sdo responséaveis por

produzir diversos hormonios e se dividem em cortex e medula. A regido cortical é



divida em trés zonas: glomerulosa, fasciculada e reticular, sdo responsaveis por
produzir os horménios glicocorticoides e mineralocorticoides, além dos horménios
sexuais. Ja a regido medular produz adrenalina e noroadrenalina. (JUNIOR, 2009;
ROSA, 2011).

O Hiperadrenocorticismo (HAC) ou Sindrome de Cushing € definido como um
quadro multissistémico, uma endocrinopatia que consiste em uma elevagao cronica
na producdo de cortisol (glicocorticoide), horménio produzido no cortex (zona
fasciculada e zona reticular) das glandulas adrenais, por causas espontaneas ou
latrogénicas. (LIMA, 2008; JUNIOR, 2009).

Tal doenga é considerada uma das endocrinopatias mais comuns do cé&o idoso,
sendo normalmente uma enfermidade de evolugdo crénica com sinais clinicos
relacionados a diversos sistemas organicos, podendo levar a graves consequéncias
como diabetes mellitus, tromboembolismo pulmonar e pancreatite. (POLI, 2007;
FERREIRA FILHO, 2013).

O HAC foi descrito pela primeira vez na literatura médica em 1932 pelo Médico
Neurocirurgido Harvey William Cushing. Em 1939 foi descrita em um céo e designada
de Sindrome de Cushing Canino. (LEAL, 2008; MACHADO, 2010).

O presente trabalho tem como objetivo demonstrar uma revisao de literatura
sobre o Hiperadrenocorticismo ou Sindrome de Cushing Canino, uma das
endocrinopatias mais freqientes no cao que afeta cerca de 0,4% dos individuos desta

espécie, abordando sua etiologia, sinais clinicos, diagndstico e tratamento.

REVISAO DE LITERATURA

ETIOLOGIA

O Hiperadrenocorticismo Canino pode ser de ocorréncias natural (espontanea)
ou iatrogénica. Pode ser classificado em hiperadrenocorticismo adrenal-dependente
ou primario, hiperadrenocorticismo hipofise-dependende ou secundario e ainda, mais
recente, o hiperadrenocorticismo para-neoplasico. (LEAL, 2008; MACHADO, 2010).

Para alguns autores, cerca de 80-85% dos casos de hiperadrenocorticimo
espontaneo canino sdo de origem hipofisaria (hip6fise-dependente ou HPD). Esta é
ocasionada pelo aumento da secre¢cdo do horménio adrenocorticotropico (ACTH)
proveniente de microadenomas, macroadenomas, hiperplasia corticotrofica da

hipdéfise ou mais raramente de adenocarcinomas, a qual ocorre uma producéo



exagerada de cortisol pelas adrenais, resultando em hiperplasia adrenocortical
bilateral. (PAIVA, 2004; LEAL, 2008; LIMA, 2008; JUNIOR, 2009).

Os tumores adrenocorticais representam 15 a 20% dos casos de HAC em
cdes, sendo eles adenomas ou carcinomas. Sao na maioria das vezes tumores
unilaterais, porém tumores adrenais bilaterais também podem ocorrer (LIMA, 2008).
Cerca de 50% desses tumores sao benignos. Tanto os carcinomas quantos 0s
adenomas ocorrem autonomamente e secretam quantidades excessivas de cortisol,
resultando em retroalimentacdo negativa cronica e, portanto, em atrofia do cortex da
glandula adrenal contralateral. (POLI, 2007; CAGNO, 2008; SILVA, 2008).

O Hiperadrenocorticismo iatrogénico € resultado da excessiva administracao de
glicocorticoéides, muitas vezes usado para controle de doencas imunomediadas ou
alérgicas. A administracdo crénica em excesso de glicocorticoides resulta na inibicao
dos horménios CRH e ACTH, provocando atrofia adrenocortical bilateral. (FERREIRA
FILHO, 2013; REIS, 2009).

APRESENTACAO CLINICA

O Hiperadrenocorticismo pode acometer qualquer raca, porém os Poodles,
Dachshunds, Terriers e Boxer com faixa etaria de 7 a 10 anos apresentam uma maior
predisposicdo em desenvolver a doenca (REOLON, 2011). Cédes de racas pequenas
(abaixo de 20kg) sdo mais predispostos a desenvolver o HPD, enquanto céaes de
racas grandes (acima de 20 kg) sdo mais predispostos a desenvolver a HAD. (PAIVA,
2004; MACHADO, 2010).

Devido a hipercortisolemia, o quadro clinico do hiperadrenocorticismo € variado
e evolui de forma lenta e insidiosa, podendo passar despercebidos pelo proprietario.
Os sinais clinicos sao sequelas da combinacdo dos efeitos glicogénicos, lipoliticos,
protéicos, antiinflamatdrios e imunosupressivos dos horménios glicocorticéides sobre
diversos sistemas do organismo. Os sinais mais freqlentes incluem polilria,
polidipsia, polifagia, abdémen abaulado, alopecia bilateral simétrica, pele fina e
hipotbnica e fraqueza muscular. (CAGNO, 2008; LEAL, 2008; REIS, 2009).

A polidria e polidipsia ocorrem em 90% dos cdes com HAC, pois 0s
glicocorticéides em excesso diminuem a reabsor¢cdo de agua nos tubulos renais e
inibbem a acdo do hormdnio antidiurético (ADH) levando a polidria. A polidipsia é
compensatoria. Devido aos efeitos imunosupressivos do excesso de cortisol, relatos

adicionais acusam que cerca de 50% dos cdes podem apresentar infeccao



secundaria no trato urinario com sinais associados de polaciluria, hematuria,
estranguria e bacteritria. (CAGNO, 2008; LIMA, 2008).

A polifagia é um sinal clinico frequente (80% dos casos), porém pode ser
despercebida pelo proprietario. Ela ocorre devido a diminuicdo da concentracdo de
CRH pelo cortisol. O CRH exerce uma acao inibidora sobre o centro hipotalamico da
fome, assim o aumento da cortisolémia induz uma polifagia, a qual pode ser agravada
por uma insulinoresisténcia secundaria. (LEAL, 2008; SILVA, 2008; FERREIRA
FILHO, 2013).

A pele sobre o abdome ventral torna-se fina e inelastica, resultando em estrias
e teleangectasia. O afinamento do pelame leva a alopecia bilateral simétrica e ocorre
devido ao efeito inibidor do cortisol na fase de crescimento do ciclo piloso
(anagénica). Os pelos remanescentes tornam-se secos, pois encontram-se na fase de
repouso do ciclo piloso (telogénica). A alopecia ndo é pruriginosa, afetando
principalmente os flancos, o abdome ventral, o térax, o perineo e o0 pescoco. A
cabeca, 0s pés e as caudas sdo as Ultimas areas a serem afetadas. (POLI, 2007;
JUNIOR, 2009).

O perfil abdominal abaulado ou penduloso esta presente em 90 a 95% dos
cédes com hiperadrenocorticismo. Esta distensdo ocorre principalmente pelo aumento
do tecido adiposo ao nivel abdominal, & deple¢do da massa muscular provocada pelo
aumento do catabolismo proteico e a organomegalia, que € principalmente hepatica
(REIS, 2009; SILVA, 2013). A letargia, fraqueza e atrofia muscular tém sido descritas
em 75 a 85% dos caes com HAC e sao consequéncia do excesso de glicocorticéides,
que inibem a sintese protéica e, ao mesmo tempo, favorecem o catabolismo protéico.
(PAIVA, 2004; FERREIRA FILHO, 2013; SILVA, 2013).

Frequentemente os cdes apresentam taquipnéia devido a dificuldade de
ventilagdo provocada pelo aumento de deposi¢cdo de gordura sobre o térax e pela
fraqueza e atrofia muscular. O aumento da presséo sobre o diafragma, resultado da
acumulacdo de gordura abdominal e hepatomegalia, também provoca disturbios no
mecanismo da respiracdo. Outras alteracdes respiratorias incluem mineralizacéo
pulmonar intersticial, doenca pulmonar intersticial e tromboembolismo pulmonar. O
tromboembolismo pulmonar é considerado uma das complicagdes do HAC, o qual é
considerado umas das princiupais causas de dispnéia e morte subta. (POLI, 2007;
SILVA, 2008; SILVA, 2013).



A hipertenséo arterial e o desenvolvimento de diabetes mellitus e seus sinais
clinicos também podem ser uma das complica¢cdes do HAC canino. A gravidade dos
sinais esta condicionada ao tempo de progressdo da doenca e as caracteristicas
individuais de cada animal. (CAGNO, 2008; JUNIOR, 2009; MACHADO

DIAGNOSTICO

Devido a grande variedade de sinais clinicos, € necessaria uma avaliacao
laboratorial inicial, incluindo hemograma, perfil bioquimico e urinalise, para auxiliar no
diagnaostico de hiperadrenocorticismo. (MACHADO, 2010; ROSA, 2011).

O hemograma de um céo acometido pode revelar um classico leucograma de
estresse, caracterizado por neutrofilia, monocitose, linfopenia e eosinopenia, além de
eritrocitose leve. (LIMA, 2008; REIS, 2009).

No perfil bioquimico hepatico, a Fosfatase Alcalina (FA) estara aumentada em
95% dos cdes com HAC. A enzima alanina aminotransferase (ALT) também estara
aumentada em 90% dos casos, devido aos danos hepaticos causados por edema ou
tumefacdo dos hepatdcitos, acumulo de glicogénio ou interferéncia com o fluxo
sanguineo hepatico, podendo levar a necrose hepatocelular, aspecto significativo da
hepatopatia causada por esteroides. (PAIVA, 2004; CAGNO, 2008; SILVA, 2008).

A (glicose sérica nesses pacientes encontra-se no limite superior da
normalidade (entre 90 e 120 mg/dL). Alguns pacientes apresentam glicemias maiores,
podendo em 5 a 20% ocorrer o desenvolvimento de diabetes mellitus. Isto ocorre por
exaustdo pancredtica, devido aos efeitos antagonistas dos glicocorticoides sobre a
acdo da insulina. A hiperlipidemia € um achado comum no HAC e os efeitos lipoliticos
e anti-insulinicos dos glicocorticéides levam ao aumento do colesterol e triglicérides.
(REIS, 2009; MACHADO, 2010).

A densidade urinaria de um cdo com HAC é tipicamente menor do que 1,008.
Os achados adicionais da urinalise incluem glicosuria, em casos de diabetes mellitus
concomitante e proteinudria, cerca de 50% dos casos apresentam infec¢des ocultas do
trato urinario. (POLI, 2007; JUNIOR, 2009).

Os niveis baixos de T3 (triiodotironina) e T4 (tiroxina) também sdo achados
comuns dos cdes com HAC. As concentracfes séricas de uréia e creatinina
geralmente encontram-se de normais a reduzidos devido a diurese induzida pelos
corticoides. (SILVA, 2008; MACHADO, 2010).



Exames complementares de radiografia toracica e abdominal, e
ultrassonografia também auxiliam no diagnéstico de HAC. Nas radiografias
abdominais sdo achados comuns hepatomegalia e distenséo vesical. Também pode
ser visualizado massa adrenal, porém sua identificacéo € rara, pois apenas 10-20%
dos cdes com HAC possuem tumor adrenocortical e desses, apenas 50% estarédo
calcificados, permitindo visualizacdo radiografica. Radiografias toracicas podem
avaliar possivel metastase pulmonar de um carcinoma adrenocortical, calcificacao de
traqueia e broénquio, cardiomegalia direita e tromboembolismo pulmonar. (POLI,
2007).

No exame ultrassonografico observa-se hepatomegalia com parénquima
hiperecogénico, adrenais com mais de 0,75 cm de espessura, sendo que este achado
apresenta elevada especificidade e sensibilidade para diagnéstico de HAC. (REIS,
2009; MACHADO, 2010; FERREIRA FILHO, 2013).

A dosagem de ACTH e cortisol sdo bastante importantes e também deverdo ser
realizadas. Para confirmacdo do diagndstico de hiperadrenocorticismo devem ser
realizados os testes da supressdo com baixa dose de dexametasona ou teste da
supressdo com alta dose de dexametasona (JUNIOR, 2009). Esses testes sao
utilizados para a confirmacédo do diagnostico de HAC espontaneo e na distingdo entre
hiperplasia adrenocortical e a neoplasia adrenocortical. Utiliza-se dexametasona, um
glicocorticéide sintético, por nao interferir em radioimunoensaios que mensuram O
cortisol sanguineo. Outro teste que vem sendo bastante utilizado para o diagnostico
de HAC é o teste de 17-OH-progesterona. (LIBERMAN, 2003; CAGNO, 2008).

O teste de supressdo com baixas doses de dexametasona consiste na
administracdo de 0.01mg/kg de dexametasona por via intravenosa para medicdo dos
valores de cortisol antes e 4 e 8 horas ap0s a administracdo. Em cdes que nao
apresentem HAC, apos a administracdo da dexametasona ocorrera a inibicdo do eixo
hipotalamico-hipéfisario-adrenal, suprimindo desta forma a secrecdo de ACTH e
consequentemente do cortisol por mais de 24 horas, com valores de cortisol menores
do que 1.4ug/dL. Quando apds a administracédo, os valores de cortisol ultrapassam o
limite basal, indica que ndo ouve supressao com baixa dose de dexametasona e que
temos um diagndstico de HAC, assim a concentragdo plasmatica de cortisol serdo
maiores que 1.4ug/dL 8 horas apo0s a administracdo de dexametasona. (LIMA, 2008;
SILVA, 2013).



O teste de supressdo com altas doses de dexametasona consiste na medicéo
dos niveis de cortisol sérico antes e 4 e 8 horas apds a administracdo de 0.1mg/kg de
dexametasona por via intravenosa. Este tem como objetivo suprimir o éxito
hipotalamico-hipofisario e consequentemente a secrecdo de ACTH e cortisol por
algumas horas. E considerado supressdo quando a concentracdo plasmatica de
cortisol for menor que 1.4ug/dL ou menor que 50% da concentragédo basal 4 ou 8
horas ap6s a administracdo de dexametasona. Porém, este teste ndo causa
supressdo em caes com HAC adreno-depedente uma vez que ja existe supressao
cronica. Ja em cdes com HAC hipdfise-dependente, 75% séo sensiveis ao teste.
(REIS, 2009; SILVA, 2013).

Outro teste muito utilizado, na pratica clinica, ndo para diagndstico, mas para
controle da doenca é o Teste de Estimulacdo com ACTH. O protocolo consiste na
coleta de sangue para determinacao do cortisol basal, seguida de aplicacao de 5uh/kg
de ACTH sintético por via intravenosa, coletando-se nova amostra para dosagem de
cortisol ap6s uma hora de sua aplicacdo. Caes sobre tratamento da doenca devem
apresentar valor de cortisol p6s-ACTH entre 1.0 a 1.5ug/Dl. (LIMA, 2008; MACHADO,
2010).

A execessiva producdo de ACTH pela hipdéfise pode estimular o aumento, ndo
s6 de glicocorticoides, mas também de hormdnios sexuais nas adrenais. A atividade
da enzima 17a hidroxilase, que resulta na sintese da 17-hidroxiprogesterona (170HP)
€ estimulada pelo ACTH. O Metabdlito da 170HP pela acédo da 11-hidroxilase e 21-
hidroxilase, resulta em 11-deoxicortisol, cortisol e nos hormoénios sexuais androgénos.
Portanto, condicbes morbidas que aumentem a producdo de ACTH, como o HAC
hipofisario relacionado a neoplasia hipofisaria, podem levar ao aumento na sintese de
170HP e dos outros esteroides sexuais. Diante disso, o teste de estimulacdo com
ACTH para determinar a producéo dos esteroides sexuais das adrenais, como 0 17-
OH-progesterona, vem sendo muito utilizado para diagnostico de HAC. O animal deve
ser mantido em jejum por 12 horas, ap0s deve ser colhetado uma amostra de sangue
de 4 ml e centrifugada para obtencdo do soro. Em seguida aplica-se 5ug/kg de ACTH
por via intravenosa, e ap0s uma hora realizar uma nova colheita. Os soros das duas
amostras devem ser congelados a temperatura de 5°C negativos, em recepientes
apropriados para posterior determinacdo sérica do hormdnio 17-OH-progesterona
(MASCHIETO, 2007). Segundo o estudo de Ristic et al. (2002), 11 cdes com
diagnostico confirmado de HAC através de teste de supressdo com dexametasona,



foram submetidos a dosagem sérica niveis da 17-OH-progesterona, sendo observado,
em todos os animais, valores aumentados antes e apos administragdo de ACTH, a
meédia pré-ACTH da 170HP foi de 0,6ng/ml (0,1-3,9) e, p6s-ACTH 4,5ng/ml (1,5-12,0).
Chepman et al, também concluiu que o horménio 170HP apresenta-se com valores
aumentados em caes com HAC, em um estudo realizado com 46 caes, os valores de
170HP encontrados foram: pré-ACTH 0,3ng/ml (0,03-8,3) e, p6s-ACTH, 4,5 ng/ml
(0,5-22,3). Ou seja, a determinacdo da 170HP, ap6s a administracdo de ACTH, é
bastante util para realizar o diagnéstico de HAC. (CHAPMAN, 2003; MASCHIETO,
2007).

A presenca de sinais clinicos da doenca aliada a achados compativeis nos
exames gerais, juntamente com as opc¢Oes diagnosticas de supressdao com
dexametasona, teste de estimulacdo com ACTH e uma imagem ultrassonografica
caracteristica, nos levam ao diagnéstico definitvo de HAC. (JUNIOR, 2009;
MACHADO, 2010).

TRATAMENTO

Apos estabelecido o diagndstico de hiperadrenocorticismo, o tratamento
médico é a op¢cdo mais frequente sendo realizada ao longo de toda vida do animal
(LEAL, 2008; ROSA, 2011). Existem varias terapias para o tratamento da doenca,
algumas ainda nao disponiveis no Brasil, que oferecem uma resposta clinica
satisfatoria e uma boa seguranca terapéutica. O tratamento medicamentoso do HAC
tem como objetivo controlar a doenca e restabelecer o equilibrio metabdlico do
paciente, revertendo os sinais clinicos e melhorando sua qualidade de vida.
(FERREIRA FILHO, 2013; MACHADO, 2010).

O mitotano (Lisodren ®) é uma forma de tratamento para o HAC espontéaneo,
sendo uma potente droga adrenocorticolitica com efeito citotoxico no cortex da
adrenal, causando necrose seletiva na zona reticular e fasciculada da adrenal. E
recomendado um protocolo especifico na terapia com o mitotano, a mesmo é
realizado em duas fases, a terapia de inducdo e a terapia de manutencéo
(LIBERMAN, 2003, POLI, 2007). A fase de indugdo comeca com a administracédo de
25mg/kg/BID de Mitotano, a mesma deve ser interrompida quando o animal
apresentar qualquer reducdo do apetite e no consumo de agua. O teste de
estimulacdo de ACTH é também realizado para controlar a fase de inducéo, onde

deverd ser realizado a cada 7-10 dias até a concentracdo plasmatica de cortisol pos



ACTH atingir valores menores que 5g/dL. A fase de manutengdo deve ser iniciada
apos o término da terapia de inducdo, que € identificada pelos sinais clinicos e pelo
teste de estimulacdo de ACTH. Caes que respondem a terapia de inducdo com o
Mitotano em até 9 dias ou que apresentam concentracao plasmatica de cortisol pos
estimulacdo com ACTH entre 1 a 4g/dL, devem ser tratados com a terapia de
manutencdo com Mitotano, na dose de 25mg/kg a cada 7 dias. (JUNIOR, 2009;
LIBERMAN, 2003; REIS, 2009).

A estimulacdo com ACTH devera ser realizada a cada 3 meses apoés o inicio da
terapia de manutencdo, para controle do tratamento. Caso o animal apresente
concentracdo plasmética de cortisol apos estimulacdo com ACTH menor que 1g/dL e
exiba sinais de anorexia e apatia, a terapia com Mitotano deve ser interrompida
transitoriamente e a dose reduzida. (LIBERMAN, 2003; SILVA, 2008).

O trilostano é a droga de eleicdo para o tratamento de HAC, € um inibidor
reversivel da sintese esteroide, bloqgueando a formacao dos glicocorticéides. O baixo
risco de reacOes adversas torna essa droga uma alternativa melhor em relacdo ao
Mitotano, porém é uma droga com custo muito maior. Seu uso em pequeno numero
de cées tem-se mostrado promissor. As dosagens utilizadas sdo 30mg para caes que
pesam até 5kg, 60mg para caes que pesam entre 5 a 30kg e 120mg para caes que
pesam mais do que 30kg. O teste de estimulacdo com ACTH deveré ser realizado
apos 14 dias do inicio do tratamento e 4 a 6 horas apds a administracéo do trilostano,
para controle terapéutico. (CAGNO, 2008; LIMA, 2008).

O trilostano é um medicamento mais seguro e quase tao eficaz quanto ao
mitotano, apresentando menos frequéncia de efeitos adversos graves e seu uso
aumentou as opcdes de manejo e tratamento de cdes com HAC em muitos paises.
(FERREIRA FILHO, 2013; MACHADO, 2010; SILVA, 2008).

O tratamento cirdrgico ndo é recomendado para a terapia de HAC, devido a
regido anatdbmica ser muito complexa e apresentar gravissimos riscos de vida ao
animal. O tratamento sintoméatico deve ser levado em conta de acordo com 0s sinais
clinicos do animal e a administracdo de Aspirina para evitar tromboembolismo
pulmonar deve ser realizada como tratamento emergencial. (CHAPMAN, 2003; SILVA,
2008).

O progndstico do hiperadrenocorticismo € reservado e vai depender da
abordagem terapéutica, da idade do animal, do estado geral e do seguimento de

monitorizacdo do animal. Considerando a terapia com mitotano e trilostano, que s&o



os farmacos atualmente mais utilizados no HAC, a e expectativa de vida do animal
com HAC varia em média de 662 a 708 dias ap0s o inicio da terapia. (LEAL, 2008;
PAIVA, 2004).

CONSIDERACOES FINAIS

Apesar do hiperadrenocorticismo ser uma doenca endécrina comum nos caes,
que acomete cerca de 0,4% de individuos desta espécie, ela ainda continua sendo
mal diagnosticada devido a sintomatologia variada, podendo muitas vezes ser
diagnosticado apenas as patologias secundarias a mesma. Existe também uma
grande dificuldade na realizagdo da terapia de animais diagnosticados com HAC,
pois, na maioria dos casos, 0s proprietarios ndo submetem o cédo a terapia, por ser
muito longa e necessitar de monitoramentos continuos, além do seu alto custo. O
trilostano é o medicamento favorito para a terapia de HAC, por ser mais seguro e
apresentar menos efeitos adversos graves ao animal, porém apresenta custos

maiores em relacdo ao mitotano.
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