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RESUMO

O hipoadrenocorticismo €é uma endocrinopatia caracterizada pela deficiéncia de
glicocorticoides, isolada ou associada a de mineralocorticoides, cujo diagnéstico € dificultado
por sinais clinicos inespecificos e progressivos. Nos casos graves, pode evoluir para crise
adrenal com disturbios hidroeletroliticos severos. Este trabalho descreve o caso de um cao
macho, da raca Pug, com 12 anos de idade, que apresentava histérico de vomitos crénicos
refratarios, hiporexia, polidria e perda de peso. Durante a investigacdo, 0s exames
laboratoriais mostraram valores bioquimicos e hematoldgicos dentro da normalidade, exceto
pela relacao sodio/potéssio inadequada, embora com eletrdlitos séricos dentro dos limites de
referéncia. O diagnéstico definitivo foi estabelecido por meio do teste de estimulagdo com
ACTH, que confirmou a baixa producao de cortisol. O tratamento instituido com reposicao de
glicocorticoide e mineralocorticoide promoveu melhora clinica a partir de ajustes posologicos
de acordo com os resultados laboratoriais. Desde entdo, o paciente vem sendo monitorado
mensalmente, com exames laboratoriais para avaliacdo eletrolitica e acompanhamento da
resposta terapéutica. O caso reforca que o diagnostico precoce do hipoadrenocorticismo,
aliado ao monitoramento eletrolitico continuo e ao ajuste individualizado da terapia hormonal,
é fundamental para o controle clinico e a melhora do prognéstico em caes acometidos por
essa endocrinopatia.

Palavras-Chave: adrenal; aldosterona; cortisol.



ABSTRAC

Hypoadrenocorticism is an endocrinopathy characterized by glucocorticoid deficiency, either
isolated or associated with mineralocorticoid deficiency, whose diagnosis is hindered by
nonspecific and progressive clinical signs. In severe cases, it may progress to adrenal crisis
with severe hydroelectrolytic disturbances. This report describes the case of a 12-year-old
male Pug that presented with a history of refractory chronic vomiting, hyporexia, polyuria, and
weight loss. During the diagnostic investigation, laboratory tests revealed biochemical and
hematological values within normal ranges, except for an inadequate sodium/potassium ratio,
although serum electrolytes remained within reference limits. The definitive diagnosis was
established through the ACTH stimulation test, which confirmed low cortisol production.
Treatment with glucocorticoid and mineralocorticoid replacement led to clinical improvement
through dose adjustments based on laboratory results. Since then, the patient has been
monitored monthly, with laboratory tests for electrolyte assessment and follow-up of the
therapeutic response. This case reinforces that the early diagnosis of hypoadrenocorticism,
combined with continuous electrolyte monitoring and individualized adjustment of hormonal
therapy, is essential for clinical control and improvement of the prognosis in dogs affected by
this endocrinopathy.

Keywords: adrenal; aldosterone; cortisol.
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1 INTRODUCAO

Atualmente, observa-se um aumento expressivo no diagnéstico de
endocrinopatias em medicina veterinaria, decorrente de fatores como préticas de
manejo inadequadas, alteracdes ambientais e, sobretudo, os avangos na precisédo dos
métodos diagnosticos. Esse cenario tem refletido na maior identificagdo de doencas
como obesidade e diabetes mellitus. Além disso, a evolucdo tecnoldgica tem
possibilitado o reconhecimento de enfermidades menos comuns, a exemplo do

hipoadrenocorticismo (Coelho; Gongalves, 2024; Vargas, 2023).

O hipoadrenocorticismo, embora incomum em cées, resulta da deficiéncia de
glicocorticoides, isolada ou associada a de mineralocorticéides, apresentando sinais
clinicos inespecificos que dificultam o diagnostico (Camilo et al., 2020). Além de
implicar em alteragdes sistémicas e de carater cronico. Nos casos mais graves, a
doenca evolui para a sindrome de crise adrenal, caracterizada por disturbio eletrolitico
severo e risco de choque hipovolémico, sendo geralmente irreversiveis e de

tratamento continuo (Sherrod et al., 2025).

Em cées o hipoadrenocorticismo pode ser classificado como primario,
geralmente decorrente de destruicdo autoimune da cortex adrenal, resultando em
deficiéncia de glicocorticoides e de mineralocorticoides; e secundario, associado a
reducdo de ACTH; ou terciario, relacionado a deficiéncia de CRH hipotalamico, ainda
pouco caracterizada. A forma iatrogénica, causada pelo uso inadequado de
medicamentos como mitotano ou trilostano, ocorre menos frequentemente.
Entretanto, para padronizacdo clinica, a Sociedade Europeia de Endocrinologia
Veterinaria (ESVE) recomenda a classificacdo baseada nas alteracdes eletroliticas,
categorizando o0s pacientes conforme perfil sérico, como eunatrémicos ou
eucalémicos (Da Silva et al., 2024; Hatoya et al., 2023; Santos et al., 2024).

O hipoadrenocorticismo € caracterizado por distirbios hematoldgicos,
eletroliticos e metabdlicos que refletem a deficiéncia de glicocorticoides e
mineralocorticoides, sendo essenciais para a suspeita diagnoéstica. Observa-se
anemia normocitica ndo regenerativa, alteracdes de sodio e potassio com relacdo
Na/K reduzida, além de azotemia reversivel apés fluidoterapia (Kimura et al., 2020;
Kumar et al., 2021; Santos et al., 2024). Podem ocorrer hipoglicemia, hipoalbuminemia

e acidose metabdlica leve, associadas a disfungcdo hemodinamica (Hall et al., 2023).
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Os sinais clinicos séo inespecificos, predominando letargia, vomitos, diarreia,
desidratagéo e hipotenséao, com possibilidade de evolugao para crise addisoniana com
choque hipovolémico e manifestagcdes neurolégicas em estagios avancados
(Furukawa et al., 2021; Schofield et al., 2021).

O hipoadrenocorticismo canino representa desafio diagndstico devido a
inespecificidade clinica, sendo muitas vezes considerado apenas entre o0s
diagnésticos diferenciais de endocrinopatias (Langlois et al., 2023). A avaliacdo do
cortisol basal é exame de triagem de facil execucdo e, quando apresenta valores
inferiores a 1 pg/dL, aumenta fortemente a suspeita clinica (Ramos et al., 2022). A
confirmacdo é obtida pelo teste de estimulacdo com ACTH, no qual a auséncia de
resposta adrenal ao estimulo caracteriza a doenca (Birtoldo et al., 2023; Bacon et al.,
2023).

A interpretacao integrada do quadro clinico, das alteracdes laboratoriais e dos
testes hormonais € fundamental para reduzir o risco de subdiagnostico, especialmente
na forma atipica. A enfermidade apresenta baixa prevaléncia, acometendo
principalmente cées jovens a meia-idade, com discreta predominancia em fémeas. A
ocorréncia é relatada tanto em animais sem raca definida quanto em racas puras, com
maior risco em Poodles padrdo, Caes d’Agua Portugueses, Cocker Spaniels, West
Highland White Terriers e Rottweilers (Schofield et al., 2016; Ramos et al., 2022).

O tratamento do hipoadrenocorticismo envolve reposicdo diaria de
glicocorticoides, geralmente com prednisolona. Em casos de deficiéncia
mineralocorticoide, 0 monitoramento da relacdo sodio e potassio e suplementacéo sao
indispensaveis. Durante a crise adrenal, muitas vezes € necessario o suporte com
fluidoterapia intravenosa (NaCl 0,9%), além de possivel correcdo de hipoglicemia e
administracao de glicocorticoides de acao rapida, como a Dexametasona, seguida de

hospitalizagdo para monitoramento eletrolitico e hematoldgico (Bugbee et al., 2023).

O objetivo desse trabalho foi descrever e analisar um caso clinico de
hipoadrenocorticismo canino, enfatizando o processo diagndstico, as particularidades
laboratoriais e a resposta ao tratamento instituido, a fim de contribuir para o
reconhecimento precoce e 0 manejo adequado dessa endocrinopatia na pratica

veterinaria.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 ADRENAL

O 6rgao bilateral esté localizado no espaco retroperitoneal, a face medial de
cada rim, coberto por tecido adiposo perirenal. As glandulas séo divididas em medula,
a qual produz as catecolaminas e o cortex. A camada cortical é subdividida em zonas:
glomerular (produtora de mineralocorticoides), fasciculada (responsavel pelos
glicocorticoides) e reticular (produtora de horménios andrégenos), todos nominados
esterdides (Bauer; Currie 2024). Os hormonios esteroides sdo moléculas derivadas do
colesterol e podem ser classificados em corticosteroides, sintetizados pelo cortex
adrenal, divididos em glicocorticoides e mineralocorticoides. Além de esteroides

sexuais, produzidos pelas gonadas e pela placenta (Valero-Ochando et al., 2024).

A aldosterona € o principal mineralocorticoide do organismo, sendo secretada
em situacoes de hipercalemia ou mediante liberacdo de angiotensina Il, quando as
células justaglomerulares desencadeiam a cascata do sistema renina- angiotensina-
aldosterona (Ramos et al., 2022). Sua fungéo estéa relacionada ao equilibrio do balanco
hidroeletrolitico corporeo, corroborando com o aumento da secrecdo de potassio e

reabsorcéo de sodio principalmente pelos rins (Lymperopoulos et al., 2024).

De forma complementar a acdo mineralocorticoide, o organismo também
depende da atuacdo dos glicocorticoides, entre 0os quais o cortisol se destaca como o
principal horménio. O cortisol é responsavel pelo aumento da taxa de filtracao
glomerular pelos rins, participa da manutencédo da mucosa gastrointestinal, estimula
eritropoiese, diminui a resposta inflamatéria e reduz a qualidade Ossea, além de

aumentar o nivel de glicose no sangue devido a gliconeogénese, glicogendlise

hepatica e catabolismo de lipidios e proteinas (Camilo et al., 2020 ; Chen et al., 2023).

A secrecao dos glicocorticoides, por sua vez, é sustentada por um mecanismo
neuroendocrino regulado pela concentracdo sérica de cortisol, estabelecendo uma
relacdo de feedback. Inicialmente, o hipotdlamo secreta o horménio liberador de
corticotrofina (CRH) no sistema vascular portal de comunicacdo com a hipéfise

anterior. A partir disso, ocorre a liberagéo sistémica do hormdnio adrenocorticotréfico
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(ACTH), que induz a secrecéao de cortisol e alimenta o feedback do ciclo
hipotalamo- hipo6fise-adrenal (Sheng et al., 2021).

2.2 HIPOADRENOCORTICISMO

7z

O hipoadrenocorticismo € uma enfermidade do sistema enddcrino,
caracterizada pela deficiéncia de glicocorticoides, com ou sem deficiéncia de
aldosterona. Trata-se de uma patologia incomum em caes, decorrente da disfuncao
da camada cortical da glandula adrenal. Apresentando sinais clinicos inespecificos,
com manifestacOes discretas e progressivas (Ramos et al., 2022). Isso contribui para
a ampla gama de diagnosticos diferenciais e dificuldade na confirmacdo da doenca,
sendo uma enfermidade subdiagnosticada. Devido a escassez hormonal, o quadro
pode evoluir para quadros graves de alteracbes hidroeletroliticas, chamada de
Sindrome de Addison, em que casos extremos podem levar ao choque hipovolémico
(Viana; Marchi; Gava, 2023).

O primeiro registro da doenca foi feito em 1853, pelo médico e pesquisador
Thomas Addison, que descreveu a destruicdo das glandulas adrenais em uma
necropsia humana. Por esse motivo, 0 nome "Doenca de Addison". Posteriormente,
em 1955 houve o primeiro relato em espécie canina. Atualmente € uma doenca
amplamente discutida na medicina, devido ao risco de morte do paciente (Scott-
Moncrieff et al., 2015).

A patologia é classificada de acordo com o horménio deficitario, pois o cdo pode
ter deficiéncia apenas de cortisol ou acompanhado de hipoaldosteronismo. Ainda,
também pode ser classificado como a alteracdo eletrolitica apresentada, sendo
hiponatrémico, hipocalémico, eunatrémico ou eucalémico. Além disso, possui carater
irreversivel, exceto quando induzida iatrogenicamente pelo uso de trilostano, nesses
casos, a interrupcédo do farmaco pode reverter o quadro. Porém, nas demais situacoes

o tratamento € vitalicio (Camilo et al., 2020).
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2.2.1 Etiologia

O hipoadrenocorticismo pode ser classificado em primério ou secundario, tendo
em vista sua etiologia. A forma priméria resulta na deficiéncia de glicocorticoides e
também de mineralocorticoide, acarretado principalmente da atrofia adrenocortical,
geralmente causada por destruicdo imunomediada de origem genética ou autoimune.
As principais causas incluem adrenalite linfoplasmatica que leva a infiltracédo
linfocitica, uso inadequado de medicamentos para hipercortisolismo (mitotano ou
trilostano) e processos infiltrativos, como infecgdes sistémicas ou neoplasias (Ramos
et al., 2022; Frank et al., 2013).

Dentro dessa forma primaria, € possivel distinguir duas apresentacoes clinicas:
o hipoadrenocorticismo tipico, no qual ocorre destruicdo simultanea das zonas
glomerulosa, fasciculada e reticular do cortex adrenal, reduzindo a producéo de ambos
os hormonios; e o hipoadrenocorticismo primario atipico, em que o comprometimento
inicial restringe-se a sintese de glicocorticéides, sem alteracdes eletroliticas no estagio

inicial da doenca (Hatoya et al., 2023).

A disfuncdo também pode estar associada ao sistema nervoso central,
manifestando-se nas formas secundaria e terciaria da doenca. A falha hipofisaria pode
levar a deficiéncia de ACTH (horménio adrenocorticotrofico), caracterizando o
hipoadrenocorticismo secundario. Nesse caso, ha deficiéncia apenas de
glicocorticoides, visto que a producdo de mineralocorticoides independe do ACTH. As
principais causas incluem trauma, injuria encefalica, malformacfes ou mutacdes

genéticas (Brutvan et al., 2024).

Ja na forma terciaria, o fisiopatologia esta relacionado a deficiéncia de CRH
(horménio liberador de corticotrofina) pelo hipotalamo. No entanto, o diagnostico
dessa condicdo ainda nao foi completamente estabelecido em cdes (Ramos et al.,
2022). Ademais, a forma iatrogénica, em que o uso indevido de farmacos acarreta o

déficit de glicocorticoide seguido pela hipocortisolemia.

Entretanto, em 2016, a Sociedade Europeia de Endocrinologia Veterinaria
(ESVE) langou o projeto “ALIVE” (Agreement on Language in Veterinary

Endocrinology) com o objetivo de padronizar terminologias de acordo com as
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hY

atualizacbes da é&rea. Devido a variacdo na nomenclatura e a individualidade
sintomatica entre os animais, o projeto propde classificar a doenca com base nas
anormalidades eletroliticas do paciente. Assim, o paciente pode ser categorizado, por
exemplo, como eunatrémico ou eucalémico, sendo atualmente o vocabuldrio mais

adequado (Ramos et al., 2022).

2.2.2 Epidemiologia

O hipoadrenocorticismo canino é considerado uma doenca pouco frequente.
Sua prevaléncia anual varia entre 0,06% e 0,28% na populacdo geral de cées,
segundo estudos realizados no Reino Unido e em diferentes regides (Schofield et al.,
2016; Kelch et al., 1998). A faixa etaria dos animais acometidos vai de 2 meses a 14
anos, com média de idade entre 3 e 4 anos. Cées com deficiéncia isolada de
glicocorticoides tendem a ser diagnosticados mais tardiamente, geralmente entre 6 e
8 anos (Ramos et al., 2022). A maioria dos casos ocorre em caes jovens a meia-idade,
com discreta predominéancia em fémeas (Da Silva et al., 2022; Hughes et al., 2007).

A doenca afeta tanto cdes sem raca definida quanto de raca pura. Contudo, os
de raca pura sdo mais acometidos, especialmente aqueles com predisposi¢cao
genética. O risco é significativamente maior em Poodles padrdo e Caes d'agua
Portugueses. Cocker spaniels, West Highland white terriers e Rottweilers também

demonstram risco (Schofield et al., 2016; Ramos et al., 2022).

2.2.3 Alteracdes Laboratoriais

As alteracdes laboratoriais presentes no hipoadrenocorticismo canino refletem
diretamente o0s efeitos sistémicos da deficiéncia de glicocorticoides e
mineralocorticoides. Quando interpretadas em conjunto com o quadro clinico, essas
alteracdes representam uma importante ferramenta para a formulagdo de uma

hipétese diagnéstica (Ramos et al., 2022).

A anemia é frequentemente observada, sendo classificada como normocitica e
normocrdémica, com carater ndo regenerativo. Essa alteragdo decorre da diminuicao
da eritropoiese induzida pela auséncia de glicocorticoides, horménios que, em

condicdes fisiologicas, estimulam a atividade da medula 6ssea. Além disso, podem
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ocorrer perdas através do sistema gastrointestinal. Em casos crénicos, essa anemia
pode se intensificar. Embora, nos quadros agudos ou durante crise, a
hemoconcentracéo pela desidratacdo possa mascarar o grau de anemia (Kimura et
al., 2020; Scott-Moncrieff et al., 2015).

As alteraces eletroliticas sdo as mais representativas do hipoadrenocorticismo
e resultam da deficiéncia de aldosterona, hormbénio essencial para o equilibrio
hidroeletrolitico. A hiponatremia ocorre devido a perda renal de sédio, uma vez que a
aldosterona estimula a reabsorcédo de sodio nos tubulos distais. Sem essa ac¢éo, o
sédio é eliminado em excesso na urina (Kumar et al., 2021). A hipercalemia, por sua
vez, € consequéncia direta da reducdo da excrecdo de potassio, também regulada
pela aldosterona (Amdetsion et al., 2023). A retencdo de potassio pode levar a
alteragbes na excitabilidade cardiaca, sendo clinicamente observada como

bradicardia, fraqueza muscular e arritmia (Zulicka et al., 2025)

A combinacdo desses disturbios resulta em uma relacdo sodio/potassio
diminuida, frequentemente abaixo de 27:1 (Santos et al., 2024; Langlois; Dropkin;
Kruger, 2023). Ademais, a azotemia € frequentemente observada e decorre da
diminuicdo da perfusao renal secundaria a hipovolemia. Porém, essa alteracéao tende
a se reverter com a adequada reposicao volémica e correcdo da desidratacao (Gallego
et al., 2023).

A hipoglicemia pode ser observada, como causa da deficiéncia de
glicocorticoides, que sao fundamentais para a manutencao da glicemia. Esse quadro
pode contribuir para sinais clinicos como fraqueza, letargia, convulsdes e,

eventualmente, coma (Camilo et al., 2020)

Outros achados incluem hipoalbuminemia e hipercolesterolemia, atribuidas a
reducdo da sintese hepatica induzida pela caréncia de glicocorticoides. Elevacdes
leves de enzimas hepaticas, como ALT e AST, podem ser observadas devido a hipdxia
tecidual secundaria a hipovolemia. Além disso, pode ocorrer acidose metabdlica leve,
como consequéncia da retencao de hidrogénio, diminuicdo da perfusdo e perda de
bicarbonato nos rins disfuncionais. Também pode haver hipocalcemia, secundaria a

hipoalbuminemia ou ao distlrbio acido-basico (Hall et al., 2023).
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2.2.4 Sinais Clinicos

Os sinais clinicos do hipoadrenocorticismo sédo vagos e inespecificos o que
torna o diagndstico um desafio adicional para o médico veterinario clinico. O reflexo
da diminuic&o dos glicocorticoides acarreta perda de peso, hiporexia, diarreia, vomitos,
letargia ou até gastroenterite hemorragica (Furukawa et al., 2021). Por outro lado, a
deficiéncia dos mineralocorticoides provoca polidria, polidipsia compensatoria,
desidratacdo e hipotensdo. Os sinais clinicos mais frequentes sdo depressao,
fraqueza e desidratacéo (Vargas, 2022).

Em caso de progresséo da enfermidade, o paciente pode apresentar a “crise
adrenal” caracterizada por bradicardia, choque hipovolémico, anorexia e dor
abdominal. Outros sintomas como tremores, queda de pelo, dor abdominal e
convulsdes também estdo associados. Porém a quantidade, progressao e severidade

dos sinais é variada individualmente (Ramos et al., 2022; Schofield et al., 2021).

2.2.5 Diagnéstico

Com base nos sinais clinicos, o diagnostico pode representar um desafio ao
médico veterinario, sendo o hipoadrenocorticismo frequentemente considerado
apenas como diagnostico diferencial entre as doencas enddcrinas (Ramos et al.,
2022). No entanto, a mensuracdo hormonal é fundamental na triagem diagndstica,
uma vez que a dosagem de cortisol basal € um exame de baixa complexidade e possui
importante valor na excluséo de outras enfermidades. Valores inferiores a 1 pg/dL sao
altamente sugestivos da doenca (Bacon et al., 2023)

Ademais, alteracbes laboratoriais, como o desequilibrio eletrolitico
(especialmente na relacdo sodio/potassio) e a auséncia de leucograma de estresse,
reforcam a suspeita clinica, principalmente em pacientes com deficiéncia de
mineralocorticoides. Por outro lado, animais com déficit de glicocorticoides
apresentam alteracdes menos evidentes, o que contribui para o subdiagndstico
(Langlois et al., 2023). Ainda assim, a confirmacédo diagndstica depende da realizagéo
do teste de estimulacdo com ACTH, estabelecido como padrao-ouro (Ramos et al.,
2022).
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O teste de estimulacgéo consiste na aplicagéo intravenosa ou intramuscular do
hormonio adrenocorticotrofico exégeno. E coletado o valor do cortisol basal do
paciente 30 minutos antes da administracdo e 60 minutos depois. Com 0 intuito de
analisar o funcionamento do eixo hipotalamico-hipofisario-adrenal, observando a
resposta das glandulas a presenca do ACTH. Em caes saudaveis, espera-se uma

elevacao significativa na concentracdo de cortisol pés-estimulo (Birtoldo et al., 2023).

No entanto, em cdes com hipoadrenocorticismo, a concentracdo de cortisol
permanece baixa ou inalterada, com valores geralmente inferiores a 2 pg/dL, tanto na
amostra basal quanto apds o estimulo. Essa resposta ineficaz ocorre devido a atrofia
adrenal ou a supresséao cronica do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, resultando em
uma glandula incapaz de produzir cortisol, mesmo sob estimulacdo exdgena (Bacon
et al., 2023).

Vale ressaltar que este teste ndo diferencia as formas primaria ou secundaria,
visto que a referéncia € apenas dos niveis de cortisol. Para avaliacdo dos
mineralocorticoides € necessario andlise de eletrélitos e dosagem de aldosterona
plasmatica, o qual requer um alto valor agregado. Além disso, para melhor fidelidade
do exame é preferivel a administracdo endovenosa de ACTH em pacientes com
desidratacdo severa, devido a absorcdo diminuida pela via intramuscular (Romao;
Antunes, 2012).

2.2.6 Tratamento

Portanto, apés a confirmacdo do hipoadrenocorticismo € necessaria a
reposicdo de glicocorticoides de forma exdgena, como terapia de manutencéo
permanente. O farmaco de eleicédo é a prednisolona na dose de 0,1 a 0,25 mg/kg uma
vez ao dia, juntamente ao monitoramento do estado clinico do animal. Pois a dose
pode ser duplicada ap6s manifestacbes clinicas da sindrome ou episédios
estressantes (Bugbee et al., 2023). E de suma importancia o acompanhamento com
um médico veterinario endocrinologista, para ajuste de dose, visto que na
apresentacdo de manifestacdes de hipercortisolismo a dosagem deve ser reduzida.
Bem como, com a melhora clinica do paciente associada a normalizagéo da relagéo

sédio e potassio, a dose também pode ser reduzida.
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Ademais, a alteracéo sérica de sédio e potassio vai indicar a necessidade e
também a dosagem da suplementacdo com mineralocorticoide. Se necessério, a
reposicao ideal de aldosterona é através do Pivalato de Desoxicorticosterona (DOCP),
tendo como dose inicial de 1.1 a 1.5 mg/kg por via subcutanea ou intramuscular a cada
25 dias. Com isso, € de extrema importancia a mensuracao eletrolitica apés 15 dias
de aplicacéo, pois, se necessario é possivel instituir a dose de 2,2 mg/kg a cada
25 dias. A diminuicdo da hipercalemia e hiponatremia pode sugerir aumento do

intervalo entre aplicacdes para 30 dias (Bugbee et al., 2023).

O pivalato de desoxicorticosterona é uma solucéo injetavel que possui alto
efeito mineralocorticoide (quase exclusivo) e baixo efeito glicocorticoide, o que
contribui para reducéo de efeitos colaterais induzidos por corticoides. A manipulacao
do frasco requer o conhecimento de sempre homogeneizar o conteudo, manter em
uma temperatura nao superior a 30°C e utilizar em até 120 dias apos aberto. Porém,
outra opcao € o farmaco fludrocortisona, na dose de 0,01 a 0,03 mg/kg a cada 12
horas por via oral. Também com um alto efeito mineralocorticoide e baixo
glicocorticoide, o monitoramento da relacdo sodio e potassio é crucial (Bugbee et al.,
2023).

Na crise adrenal a abordagem do paciente deve ser emergencial. Tendo como
perspectiva os quadros de hipovolemia, hipoglicemia, hiperpotassemia e acidose
metabolica, sendo o choque hipovolémico a manifestacdo final. Primeiramente é
instituida a fluidoterapia intravenosa, com intencdo de corrigir a desidratacdo,
aumentar a perfuséo, corrigir possivel hiponatremia e hiperpotassemia e restabelecer
a pressao sanguinea. Deve ser preconizado o uso de solucao salina (NaCl 0,9%) em

uma taxa de 20 a 90 ml/kg/h durante 2 horas (Vargas, 2022).

Para corrigir um quadro de hipoglicemia discreta, é necessario adicionar glicose
a fluidoterapia, para obter uma solucdo glicosada de 2,5% a 5%. Entretanto, se o
paciente apresenta sintomatologia clinica da hipoglicemia, neste caso, é administrado
um bolus de 0,5 a 1 ml/kg de glicose a 50%, seguido da manutencéo com fluidoterapia
glicosada. Além disso, acidose metabdlica geralmente também € corrigida apos

restituicdo da perfusdo renal com fluidoterapia (Sherrod et al., 2025; Vargas, 2022)

Ao suspeitar de diminuigdo dos niveis séricos de cortisol, a suplementacéo de

glicocorticoide é fundamental. Sendo o farmaco de eleicdo a Dexametasona na dose
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de 0,1 a 2 mg/kg via intravenosa, visto que sua administracao néo interfere no teste
de estimulagdo com ACTH e possui rapida acdo. Outrossim, € possivel a
administracdo de hidrocortisona ou succinato de prednisolona, entretanto se o
paciente ainda nao realizou o teste confirmatério de estimulacdo com ACTH, pode

haver reagdo cruzada e infidelidade do exame (Vargas, 2022)

Por fim, ao reduzir a hemoconcentracao, é de suma importancia a internagéo
do paciente, para monitoramento hidroeletrolitico e avaliacdo de hemograma em

busca de sinais de anemia (Bugbee et al., 2023).
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3 RELATO DE CASO

O paciente em questdo € um cdo macho, da ra¢ca Pug, com 12 anos de idade
e peso de 8,20 kg. Em agosto de 2024, foi encaminhado a um médico veterinario
especialista em endocrinologia devido a constatacdo de baixos niveis séricos de
cortisol. Inicialmente, a suspeita clinica era de hipercortisolismo, em razdo da
aparéncia anormal da pelagem do animal. A tutora relatou, como queixa principal,
histérico de vOmitos cronicos ha aproximadamente quatro anos, refratarios a
diferentes métodos de tratamento e investigacdo diagndstica realizados em consultas

anteriores.

Em sua primeira consulta enddcrina, a tutora mencionou na anamnese, perda
de peso progressiva nos ultimos seis meses, aumento na quantidade de urina,
hiporexia e persisténcia dos vomitos. Além disso, ja havia sido realizado o teste de
supresséo da adrenal com baixa dose de Dexametasona, mediante suspeita anterior.
Dito isso, os resultados expressaram hipocortisolemia (Tabela 1) o qual corrobora para
a suspeita clinica de hipoadrenocorticismo. O animal também possui historico de
dermatite atopica e hipersensibilidade alimentar ja& sendo acompanhado previamente

por dermatologista e nutrélogo.

No exame fisico geral o animal apresentava-se alerta, com postura
guadrupedal, escore corporal 5/9, temperatura retal 38,5°C, mucosas oral e ocular de
coloracdo rosea, com tempo de preenchimento capilar (TPC) de 2 segundos e
hidratacdo adequada. Entretanto, foi observado uma hipotenséao arterial sistolica, com
o valor de 90 mmHg e doenca periodontal. Além da pelagem com aspecto opaco.
Ademais, os exames especificos dos sistemas locomotor, genito-urinario, oftalmico,

neurolégico e respiratorio ndo expressaram anormalidades.
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Tabela 1 — Teste de supressdo da adrenal com baixa dose de Dexametasona, agosto de
2024.

Parametro Resultado Valorfie :
Referéncia

Cortisol basal (ug/dL) 0,27 1,0-4,6

Cortisol 8h p6s Dexametasona (ug/dL) 0,11 <0,90

Fonte: Desenvolvido pelo autor.

Com base na andlise das informa¢Bes obtidas, foram solicitados exames
complementares, incluindo o teste de estimulagéo da adrenal com ACTH, hemograma
e dosagens séricas de proteinas (PPT), alanina aminotransferase (ALT), fosfatase
alcalina (FA), gama-glutamil transferase (GGT), triglicerideos, colesterol total,
creatinina e ureia. Por conseguinte, foi realizada a mensuracdo bioquimica dos
seguintes compostos: glicose, magneésio, lactato, dioxido de carbono, célcio, foésforo,
soédio, potassio, cloro, pH sanguineo, nitrogénio urético na urina e razao
carbamida/creatinina. Todos exames estavam dentro dos padrées da normalidade
para a espécie canina (Anexos 1 a 5) expondo como Unica alteracdo um valor
inadequado da relacdo de sodio e potassio (25:4; sendo a referéncia: 27:1), embora
normalidade sérica dos elementos. Por isso, caracteriza-se o individuo em primeiro
momento como eucalémico e eunatrémico.

Posteriormente, os valores obtidos no eritrograma, leucograma e
plaquetograma estavam todos dentro dos parametros de referéncia para animais
adultos. Nas analises bioquimicas ndo foram encontradas demais alteracdes. Porém,
o teste de estimulacdo com ACTH mostrou resultados compativeis com a patologia

suspeita (Tabela 2).

Tabela 2 — Teste de estimulagédo com ACTH.

Parametro Resultado Vanrfje .
Referéncia

Cortisol basal (ug/dL) 0,41 1,0-4,6

Cortisol 1h p6s ACTH (ug/dL) 0,77 50-17,0

Fonte: Desenvolvido pelo autor.



23

Apo6s a confirmagdo do diagnéstico de hipoadrenocorticismo, foi necessario
restabelecer os niveis adequados de cortisol e da relacdo sodio e potassio. Por isso,
foi prescrito Prednisolona na dose de 0,2 mg/kg sendo administrado a cada 24 horas
até novas recomendacdes, bem como, Acetato de Fludrocortisona na dose de 0,01
mg/kg administrado por via oral a cada 12 horas até novas recomendagfes. ApGs um

més o paciente retornou para afericao de eletrélitos e avaliacdo da evolugdo do caso.

A tutora relatou que o animal parou de vomitar, apresentou ganho de peso,
reducdo da politria e apetite aumentado. Ademais, no exame fisico geral ndo foi
observado nenhuma alteracao, validando uma melhora clinica através do regime de

tratamento.

O paciente seguiu sendo acompanhado mensalmente para mensuracado dos
eletrdlitos sodio e potassio e da relagcéo entre os dois (Figura 1; Figura 2; Figura 3).
As dosagens foram iniciadas no més de agosto seguindo até o més de julho,
totalizando dez coletas. A partir do més de setembro, o monitoramento revela

hiponatremia constante até o més de janeiro, acompanhado de eucalemia persistente.

Figura 1. Concentracao sérica de sodio (Agosto/2024 - Fevereiro/2025).

SODIO

142,6—— 140 140

13— 131 |
\ /

118

Agosto Setembro Outubro Dezembro Janeiro Fevereiro

— =—Sadio Valor Minino Valor Maximo

Fonte: Desenvolvido pelo autor (2025).



Figura 2. Concentracao sérica de potassio (Agosto/2024 - Fevereiro/2025).
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Fonte: Desenvolvido pelo autor (2025).

Figura 3. Mensuracao da relacéo sédio-potassio (Agosto/2024 - Fevereiro/2025).

RELACAO SODIO/POTASSIO

> 7 =77 =70 E
25.4 25 62— 26/5 267 25/9 2579
Agosto Setembro QOutubro Dezembro Janeiro Fevereiro
— — Potassio Valor Minimo Valor Maximo

Fonte: Desenvolvido pelo autor (2025).

Em dezembro de 2024, foi instituida a terapia de reposicdo mineralocorticoide
com pivalato de desoxicorticosterona (Zycortal®), com o objetivo de estabilizar os
eletrélitos séricos. A primeira aplicacéo foi realizada no dia 07/12, na dose de 1,45

mg/kg, correspondendo a 0,5 mL da soluc¢édo, administrada por via subcutanea.

Apds monitoramento clinico e laboratorial, observou-se a necessidade de
ajuste posoldégico, devido a hiponatremia. Com a segunda aplicagdo sendo realizada

no dia 27/12, a 1,92 mg/kg. Essa progressao visou refinar a resposta terapéutica

24



25

sobre o0s niveis séricos de sdédio. No dia 20/01, foi realizada a terceira aplicagéo,
correspondente a uma dose de 2,56 mg/kg. A elevacao da dose teve como finalidade
a adequacéo do tratamento a indisponibilidade de retornos regulares por parte dos

tutores.

A quarta e Ultima aplicacdo ocorreu em 24/02 a uma dose de 2,47 mg/kg. A
titulacdo cuidadosa das doses ao longo das aplicacdes demonstrou uma estratégia
individualizada, baseada na resposta clinica e nos exames laboratoriais de
acompanhamento. Apesar da boa resposta observada com o uso de Zycortal®, por
decisdo do tutor, optou-se por retornar ao tratamento prévio com acetato de
fludrocortisona por via oral. A mudanca considerou fatores relacionados a preferéncia
pessoal e logistica de administracdo domiciliar, mantendo-se o protocolo de

acompanhamento clinico e laboratorial periodico.

Com isso, a partir do més de abril de 2025, os eletrdlitos voltaram a ser
mensurados (Figura 4; Figura 5; Figura 6). Foi possivel constatar uma estabilizac&o
eletrolitica dentro dos parametros da normalidade, classificando o animal como
eucalémico e eunatrémico. Por fim, o tratamento continua em domicilio diariamente,

com auséncia de sinais clinicos.

Figura 4. Concentracao sérica de sodio (Abril - Julho/2025).
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Fonte: Desenvolvido pelo autor (2025).
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Figura 5. Concentracdo sérica de potassio (Abril - Julho/2025).

POTASSIO

5,8 5.8 58 \ 5,8
/ i
_ 4,5
4
3,5 3,5 3,5 3,5
Abril Maio Junho Julho
— —Potdssio =— =—Valor Minino — —Valor Maximo

Fonte: Desenvolvido pelo autor (2025).

Figura 6. Mensuracéao da relacéo sédio-potassio (Abril - Julho/2025).
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Fonte: Desenvolvido pelo autor (2025).



27

4 DISCUSSAO

O método de eleicdo para confirmar o hipoadrenocorticismo € um teste de
estimulagdo da adrenal com horménio adrenocorticotréfico (ACTH), realizado pelo
veterinario especialista como diagndstico. O ACTH é produzido pela hipéfise com
intuito de induzir a liberacdo de cortisol na corrente sanguinea. Com isso, o teste
consiste na aplicagdo do hormdnio sintético e comparacao entre os valores de cortisol
basal e apdés uma hora de aplicagdo. Um animal acometido tera o valor de cortisol
abaixo de 2 mcg/dL (Santos et al., 2024). Porém, além disso, um valor inferior a 27 na
relacéo sodio e potassio ja € sugestivo da doenca, o que foi constatado no primeiro

bioquimico realizado pelo canino (Bugbee, 2024).

Por outro lado, o teste de supressdo da adrenal com baixa dose de
Dexametasona, o qual havia sido realizado inicialmente, tem o intuito de suprimir a
adrenal, avaliando a capacidade do eixo hipotalamico-hipofisario de reduzir o cortisol
sérico, sendo inadequado para uma condicdo que ja diminui 0 horménio é mais

indicado para o hipercortisolismo, suspeita inicial do paciente (Rebelo et al., 2024).

Os glicocorticoides tém acao sistémica para o funcionamento fisiologico do
organismo animal. Dentre suas funcdes, no sistema gastrointestinal, participa
principalmente da perfusdo tecidual, manutencdo da permeabilidade vascular e
mucosa, além de combater a estase sanguinea (Petersson, 2010, Scott- Moncrieff,
2015). Por isso, sua deficiéncia pode levar a ulceras, hipomotilidade e atrofia de

vilosidades, o que explica o relato de vomito, hiporexia e perda de peso.

Outro sistema importante envolvido no hipoadrenocorticismo € o
cardiovascular, uma vez que o cortisol € responsavel por tornar 0s vasos sanguineos
permissivos a acdo das catecolaminas, garantindo adequada presséo arterial. O
vomito crénico observado no paciente contribui para a desidratacdo, aumentando a
perda hidrica e consequentemente potencializando a hipotensao (Scott- Moncrieff,
2015).

Além disso, a auséncia de mineralocorticoides leva a perda de sédio pela urina,

resultando em polidria, quadro também descrito no relato, que agrava ainda mais o
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estado de desidratagéo. A desidratacdo persistente ao longo dos meses reflete-se na
alteracao da pelagem, conferindo-lhe aspecto opaco, enquanto a combinacao desses
fatores explica os sinais clinicos tipicos observados, como fraqueza, apatia e perda de
peso (Peterson et al., 1996; Scott-Moncrieff, 2015; Berne et al., 2008). Tal
apresentacao sintomatologica pode confundir a triagem diagnoéstica do médico
veterinario. Visto similaridade entre doencas gastrointestinais, injuria renal aguda,
disfungéo hepética ou verminoses (Bugbee, 2024).

Ademais, o animal apresentava um histérico de alergias dermatoldgicas, ndo
tendo ligacdo direta com a endocrinopatia, visto que a alergia é uma resposta
imunologica exagerada a antigenos. Embora ambas as condigbes possam coexistir,
elas se originam de mecanismos distintos, a endocrinopatia envolve falha na producao
hormonal, enquanto a alergia envolve ativacéo exagerada do sistema imunologico na
pele. Sendo necessario o tratamento com corticoides na dose de 0,5 a 1 mg/kg/SID-
BID, uma dose mais alta do que a utilizada para reposicao de glicocorticoides (Miller
et al., 2023).

Animais com doencas cronicas geralmente apresentam um leucograma de
estresse, caracterizado por neutrofilia, linfopenia, monocitose e eosinopenia. Na
auséncia desses achados em casos crbnicos, como observado no presente relato, o
médico veterinario deve considerar o hipoadrenocorticismo como hipétese diagnostica
(Ramos et al., 2022).

O tratamento em cées envolve a reposicdo adequada de glicocorticoides e
mineralocorticoides, visando estabilizar a perfusdo tecidual, corrigir desequilibrios
eletroliticos e manter a homeostase cardiovascular (Scott-Moncrieff, 2015; Berne et
al., 2008). Para o manejo crénico, os glicocorticoides, sendo a prednisolona o farmaco
de eleicdo, devem ser administrados em doses ajustadas a resposta clinica,
geralmente entre 0,20 e 0,25 mg/kg uma vez ao dia. Com possibilidade de aumento
temporario durante episédios de estresse (Bugbee, 2024). Nesse contexto, o caso
relatado neste trabalho demonstrou alinhamento com as recomendacfes da literatura,
visto que a dose utilizada foi de 0,2 mg/kg, resultando em boa resposta clinica e

remissao dos sinais observados.
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No que se refere a reposicdo mineralocorticoide, pacientes com hiponatremia
e/ou hiperpotassemia devem receber suplementacdo adequada, preferencialmente
com pivalato de desoxicorticosterona (DOCP). Administrado por via subcutanea ou
intramuscular, a dose descrita em bula é idealmente 2.2mg/kg, porém, estudos
demonstram a eficacia na dose de 1,1 a 1,5 mg/kg. Os ajustes subsequentes sao
baseados no monitoramento laboratorial dos eletrolitos, sendo analisados 10 dias
apos a aplicacdo e também 25 dias apos (Bugbee, 2024). No caso, a conduta
terapéutica foi necesséria e seguiu as recomendacdes da literatura, iniciando-se com
a dose dentro da faixa descrita em estudos, com posteriores ajustes individualizados

de acordo com os resultados laboratoriais e disponibilidade dos tutores.

A fludrocortisona constitui alternativa quando o DOCP né&o é disponivel,
administrada a cada 12 horas na dose de 0,01 mg/kg, ajustando-se também de acordo
com os resultados laboratoriais da relacdo sédio e potassio. Por isso foi possivel a
alteracao de medicacao injetavel, para medicacéao oral, como requisitado pela escolha
do tutor. O monitoramento frequente desses parametros eletroliticos é essencial para
evitar complicacfes e garantir que os sinais clinicos, como fraqueza, apatia e poliaria

nao se agravem (Bugbee, 2024).

Visto isso, a diminuicdo do sddio sérico ao decorrer do tratamento indicou
necessidade de aumento de dose do mineralocorticoide. Comprovando a importancia
do monitoramento eletrolitico (Bugbee, 2024). Ademais, a mudanca da abordagem
terapéutica do medicamento injetavel para o retorno da medicacdo oral provém da
solicitacdo do tutor, decorrente da preferéncia da via de administracdo. O paciente ndo

apresentou sintomatologia distinta apos alteracao.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

O hipoadrenocorticismo em cées é uma enfermidade de diagnéstico desafiador,
em virtude da ampla variabilidade clinica e da semelhanca de seus sinais com diversas
outras doencas enddcrinas e gastrointestinais. O caso relatado evidencia a relevancia
de uma abordagem diagnoéstica sistemética, fundamentada na integracdo entre
histérico clinico detalhado, exame fisico minucioso, interpretacdo criteriosa de
parametros laboratoriais e confirmacdo hormonal por meio do teste de estimulacéo
com ACTH, considerado padrao-ouro.

O diagnéstico precoce esta diretamente relacionado ao prognéstico do
paciente, uma vez que a progressao da doenca pode resultar em quadros severos.
Da mesma forma, o acompanhamento medico veterinario ao longo de todo o
tratamento é indispensavel, especialmente em razdo do carater cronico e da
possibilidade de confusdo com outras endocrinopatias. A avaliacdo periddica dos
eletrélitos, em intervalos mensais, é fundamental para determinar a necessidade de
ajuste das doses, considerando que a superdosagem pode induzir hipercortisolismo

iatrogénico, enquanto a subdosagem pode agravar os desequilibrios hidroeletroliticos.

Ressalta-se a importancia do atendimento especializado em endocrinologia
veterinaria para garantir maior precisdo na identificacdo das alteracdes clinicas e

possibilitar uma abordagem terapéutica mais adequada e individualizada.
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ANEXO 1

Material: Sangue total em EDTA.

Método: Analisador Hematologico GenVet VH20, Microscopia e Refratometria.
Por Lays do Santos em 04/07 18:42

Tabela de referéncia; Adulto

Eritrograma
Eritricitos
Hematocrito
Hemoglobina
VCM
CHCM
Plaquetas
Proteinas totais

Leucograma
Leucdcitos
Segmentados
Linfécitos
Mondcitos
Eosinofilos

Bioquimicos
Ureia
Creatinina
ALT (TGP)

Fosfatase alcalina

Laboratoério
Data

Exames repetidos e confirmados.

Conclusoes

Resultado

7,6 (milndes/mm3)
46 %

15.3 g/dL

60,5 fi

30,0%

372,000 (miljmm3)
7.0 g/dL

11,16 (mil/mm3)
7,030 (63%)
2,678 (24%)
1,004 (9%)

446 (4%)

42,7 ma/dL
1,1 mg/dL
79.0 U/l
83,0 U/
SouVet Lab
04/07/2024

Hemacias normociticas & normocrémicas,

Impresso em: 1107/2024 20:12
Plaguetas sem alteragoes,

Referéncia

5,5 - 8,5 (mithoes/mm3)

37-55%

12,0 - 18,0 g/dL
60,0-72,0fL
310-37.0%

180.000 - 500.000 (mil/mm3)

55-7,5g/dL

6,0-17,0 (milfmm3)

60 - 7% / 3.600 - 13.090 mil/mm3

12 - 30% / 720 - 5.100 mil/mm3
0- 10%/ 150 - 1.700 mil/mm3
0 - 10% / 100 - 1.700 mil/mm3

10,0 - 54,0 ma/dL
0,5 - 1,6 ma/dL
10 - 88 U/l

10 - 156 UN

Por: Fabricia Tereza Do Nascimento Brito

Leucdcitos sem alteracoes.

PESQUISA DE HEMOPARASITAS: Visualizagao negativa na amostra analisada,

Obs: O resultado negativo nao significa auséncia de hemoparasita, devido suas fases ciclicas

Dra. Lays do Santos Freitas
Patologista, CRMV-PB 2619

T

Médica Veterinaria
CRMV-PB 2619

Pag.1/2
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Sou\/et

Animal: 7070 - Luis
Espécie: Canina
Raca: Pug
Pelagem: Bege

ANEXO 2

35

SOU VET HOSPITAL VETERINARIO
Rua Presidente Nilo Pecanha 349

Bessa, Joao Pessoa/PB - CEP: 58035-200

(83) 98825-2085 - (83) 3021-8822

Hemograma + Bioquimicas

Responsavel: 5635 - Thayres Cristina dos Santos

Endereco:

Material: Sangue total em EDTA.

Peso:
Sexo:

8,500 kg em 26/02/2024
Macho

Idade: 11 anos, 10 meses, 22 dias

Chip:
CPF:

079.370.954-74

Rua Presidente Arthur Bernardes 323, Ap 101 - Bessa - Joao Pessoa/PB

Método: Analisador Hematolégico GenVet VH20, Microscopia e Refratometria.
Por Lays do Santos em 04/07 18:42

Tabela de referéncia: Adulto

Eritrograma
Eritrocitos
Hematdcrito
Hemoglobina
VCM
CHCM
Plaquetas
Proteinas totais

Leucograma
Leucdcitos
Segmentados
Linfécitos
Mondcitos
Eosindfilos

Bioquimicos
Ureia
Creatinina
ALT (TGP)
Fosfatase alcalina

Laboratério

Data

Exames repetidos e confirmados.

Conclusoes

Resultado

7,6 (milhdes/mm3)
46 %

15,3 g/dL

60,5 fL

30,0 %

372,000 (mil/mm3)
7,0 g/dL

11,16 (mil/mm3)
7,030 (63%)
2,678 (24%)
1,004 (9%)

446 (4%)

42,7 mg/dL
1,1 mg/dL
79,0 U/I
83,0 U/I
SouVet Lab
04/07/2024

Hemacias normociticas e normocromicas.

Impresso em: 11/07/2024 20:12

Por: Fabricia Tereza Do Nascimento Brito

ANEXO 3

Referéncia

5,5 - 8,5 (milhdes/mm3)
37-55%

12,0 - 18,0 g/dL

60,0 - 72,0 fL

31,0-37,0%

180.000 - 500.000 (mil/mm3)
5,5- 7,5 g/dL

6,0 - 17,0 (mil/mm3)

60 - 77% / 3.600 - 13.090 mil/mm3
12 -30% /720 - 5.100 mil/mm3
0-10%/150-1.700 mil/mm3
0-10% /100 - 1.700 mil/mm3

10,0 - 54,0 mg/dL
0,5- 1,6 mg/dL
10 - 88 U/I

10 - 156 U/I

Pag.1/2



P Unidadelndianépolis UnidadeAnallaFranco
rovet Av. Indianépolis, 1465 - Indianépolis R Francisco Zicardi, 16 - Jd. Andlia Franco , Tel:(11) 4210-7200
Veterinaria Diagnéstica Ef'fffmaé; - Moema ;’?ﬁ?‘mﬂfﬁfwl 383 - V1. Progredior QWSAPP BRSNS
—— ]
N° OS: 004-0589523 PACIENTE: LUIS DATA: 12/07/2024
Espécie: CANINA Raga: PUG
Sexo: M DataNasc:12/08/2012 Idade: 11anos11meses Microchip:

Responsavel: RODRIGO PINHEIRO Fone: -
Requisitante: DEBORA FERREIRA DOS SANTOS ANGELO CRMV: 1667 Pedigree:

Clinica: EDSON MAURO NOBREGA DA CUNHA CLINICA VETERINARIA (JOAO Pagina: 1/1

PESSOA/PB)

Supressdo a Dexametasona - Teste de baixa dosagem
Material:  SORO SANGUINEO
Metodologia:  RADIOIMUNOENSAIO
Referéncia

Cortisol Basal........oooovevveeeererecrennns 0,27 —— 1,0 24,6 pg/dL

Assinado eletronicamente por: RODRIGO MARQUES DOS SANTOS - CRMV-SP:54514 Liberado em: 12/07/2024 20:43:24

Cortisol 8 Horas pés Dexametasona.: 0,11 —H—'— < 0,90 pg/dL

Interpretagdo.: | Cortisol 4H/8H pds Dexametasona: < 0,90 pg/dL- Normal
0,90 a1,20 pg/dL- Suspeito para Hiperadrenocorticismo
> 1,20 pg/dl- Sugestivo de Hiperadrenocorticismo

Assinado eletronicamente por: RODRIGO MARQUES DOS SANTOS - CRMV-SP:54514 Liberado em: 12/07/2024 20:43:23

Rodrigo Marq\ﬂes dos Santos
CRMV-SP 54514

Responsavel Técnico: Rubem Montoni Junior - Médico Veterinario - CRMV-SP: 5421 . Registro no CRMV : SP-05421-VP

*A interpretago dos exames laboratoriais dever4 ser realizada pelo

Médico Veterindrio responsével, mediante a sintomatologia clinica do animal

36
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ANEXO 4

HRMONALLE 9 Rua Alvorada 1289, 511/512 RS (11)5200.0993
<

- Awwrory: Vila Olimpia, SP, CEP 04550-004 © (11) 99372.8585
Dna,. Priscila Viaw

N°OS: 39280 Animal: Luis Data: 100082024
Espécie: Canina Raga:Pug Sexo: Macho Dt. Nasc.: 1008/2013 11aOmod
Proprietario: Thayrys Cristina
Requisitante: Marcelo Manoel CRMV-PB 1565
Clinica: Praiavet - Saude Animal-Joao Pessoa-Pb

.CORTISOL BASAL E POS ACTH (TOh - Ti1h)
Material...: SORO

Metodologia: RADIOIMUNOENSAIO

Equipamento: Wizard

Valores de Referéncia

RESULTADG BASKL.wwsm s s 0,41 1,0 - 4,6pg/dL
RESULTADO POS ACTH.....covn... 0,77 5,0 - 17,0ng/dL
REFERENCIAS

Hipercortisolismo Espontdneo:
*diagndstico
cortisol pdés ACTH (Tilh) 17,0 - 22,0pg/dL suspeito
>22,0ng/dL sugestivo
*monitoramento
cortisol pbés ACTH (Tlh) <ilpg/dL - alta dosagem
2,0 - 5,0pg/dL - dosagem eficaz
>7,0pg/dL - acompanhar sinais clinicos e reavaliar a dosagem do medicamento.

Hipoadrenocorticismo ou Hipercortisolismo Iatrogénico:
*diagnéstico

cortisol basal (TOh) <lug/dL

cortisol pdés ACTH (Tlh) <1lpg/dL

Assinado eletronicamente por: em 13/08/2024 16:43:20
DEBORA CATTARUZZI - CRMV-SP 13206

] @hormonalle.lab
www.hormonalle.com.br




ANEXO 5
" M.V. Marcelo Trajano e M.V. Thiene Rodrigues - Clinica
ok Y (@ Geral, Endocrinologia e Medicina de Felinos
N ".,/ ...... Rua Doutor Frutuoso Dantas 63

Marcelo Trajano & Thiene Rodrigues Cabo Branco, Jodo Pessoa/PB - CEP: 58045-170
‘ ‘ ) ‘ (83) 98620-5179

PERFIL BIOQUIMICOS (ELETROLITOS)

Animal: 1468 - Luis Peso: 8,200 kg em 02/08/2024
Espécie: Canina Sexo: Macho

Raca: Pug Idade: 11 anos, 7 meses, 10 dias
Pelagem: - Chip: -

Responsavel: 968 - Thayrys Cristina dos Santos CPF: 079.370.954-74

Endereco: Avenida Campos Sales 624, ap.201 - Jardim Oceania - Jodo Pessoa/PB

EXAME VALORES OBSERVADOS VALORES DE REFERENCIA

Creatinina (Crea) 1.0 0.3 - 1.8 mg/dL (CANINO)

0.5 - 2.4 mg/dL (FELINO)

Nitrogénio Urético na Urina (BUN) 15.38 7.03 - 26.98 mg/dL (CANINO)
11.24 - 36.25 mg/dL (FELINO)
- . - 16.000 - 218.00 (CANINO)
Razao Carbamida/Creatinina (BUN/CREA) 64.09 27.000 - 182.00 (FELINO)

5 74.06 - 143.08 mg/dL (CANINO)
Glicose (GLU) 11098 74.06 - 159.12 mg/dL (FELINO)
Lactato (LAC) 2.55 0.6 - 2.9 mmol/L (CANINO)
Teor de Diéxido de Carbono (tC0O2) 17.4 12 - 27 mmol (CANINO)

13 - 25 mmol (FELINO)

e lcn 7.92 - 12 mg/dL (CANINO)
Gl 980 7.80 - 11.32 mg/dL (FELINO)

4 2.51 - 6.79 mg/dL (CANINO)
Kostoro hle 3.10 - 7.50 mg/dL (FELINO)
Magnésio 0.83 0.68 - 1.09 mmol/L (CANINO)
Potéssio 5.6 3.5 - 5.8 mmol/L (CANINO)
Sddio (Na+) 142.6 136 - 156 mmol/L (CANINO)
Cloro (Cl-) 108.8 95 - 119 mmol/L (CANINO)
pH 7.36 7.25-17.55

Mab M) 7L O

Marcelo Manoel Trajano de Oliveira
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