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RESUMO: O hiperadrenocorticismo canino é uma enfermidade resultante da secre-
¢do inadequada de glicocorticoides que acomete cdes de meia-idade a mais idosos.
Apresenta varios sinais clinicos refletindo a disfun¢do de varios sistemas orgénicos. O
diagnéstico € confirmado através dos exames laboratoriais visando, assim, um trata-
mento adequado para esta.enfermidade.

PALAVRAS-CHAVE: adrenal, cdo, glucocorticoides.

ABSTRACT: The hyperadrenalcorticalism is a disease resulting from inadequate
secretion of glucocorticoid middle aged and old dogs. It shows many clinical sings
reflecting no function of many organic systems. The diagnosis is confirmed by laboratory
exams that indicate appropriate disease treatment.
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INTRODUCAO

O hiperadrenocorticismo, também
chamado de Sindrome de Cushing, refe-
re-se aos sinais clinicos e as anormalida-
des bioquimicas que resultam da exposi-
¢do cronica a um excesso de glicocor-
ticoides (NICHOLS et al., 1998; FELD-
MAN, 1998). O problema ¢ comumente
dependente da pituitaria, onde os tumores
adrenocorticais funcionais sdo encontra-
das em apenas 15% dos casos (WILLEM-
SE, 1998).

ETIOLOGIA

O hiperadrenocorticismo inclui a cau-
sa hipofise-dependente, a neoplasia
adrenocortical e a causa iatrogénica
(FELDMAN, 1998).

Pesquisa Bibliografica

O Hiperadrenocorticismo hipéfise
dependente é a causa mais comum do dis-
tirbio de ocorréncia natural respondendo
a 85% dos casos resultando em uma
hiperplasia adrenocortical bilateral ele-
vando o cortisol endégeno. Os tumores
adrenocorticais funcionais sdo observados
em aproximadamente 15% dos cées com
sindrome de cushing esponténea; onde
cerca de 50% desses tumores sdo benig-
nos.

Hiperadrenocorticismo iatrogénico,
pode ocorrer através de iatrogenicidade de
médicos veterindrios com seus pacientes
através de excessivas doses ou prolonga-
das administragdes de glicocorticoides
(WHITE et al., 1989; NICHOLS et al.,
1998; FELDMAN,1998).
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PREDISPOSICAO

Virios fatores levam a predisposigdo
do animal a obter esta sindrome. Ragas
como poodle, boxer, boston retrivier,
dashshund, sdo as mais acometidas, em-
bora todas as outras ragas possam ser afe-
tadas (NICHOLS et al., 1998). O
hiperadrenocorticismo esponténeo é pri-
mariamente uma doenca de cdes de meia
idade a mais idosos, no entanto, varia de
6 meses a 20 anos.. Ndo se observa ne-
nhuma predile¢do sexual nos cdes com
hiperadrenocorticismo hipofise-depen-
dente. Contrariamente 70% dos casos com
tumores adrenais acometem fémeas
(WHITE et al., 1989; NICHOLS et al.,
1998; FELDMAN, 1998).

CARACTERISTICAS CLINICAS

Na maioria dos casos, 0s primeiros si-
nais que os cdes irdo apresentar sdo:
polidipsia, politria, polifagia, letargia e
reducdo da resisténcia. Outras anormali-
dades freqiientemente observadas sdo:
inelasticidade, atrofia, seborréia, alopecia
simétrica bilateral com facil epilagdo dos
pélos, hiperpmentagdo, alteragdo da cor
da pelagem (WILLENSE, 1998). Além
disso, pode haver, debilidade do organis-
mo, atrofia muscular, abdome pendular,
obesidade, anestro, atrofia testicular e
hepatomegalia (WHITE et al., 1989;
WILLENSE, 1998; NICHOLS et al.,
1998; FELDMAN, 1998).

DIAGNOSTICO

E feito através da anamnese comple-
ta, exames clinicos e laboratoriais. Entre
os exames laboratoriais podemos citar:
hemograma - leucocitose madura,
neutrofilia, linfopenia, eosinopenia e
eritrocitose; bioquimica sérica - aumento
da fosfatase alcalina (algumas vezes ex-

tremamente elevado), aumento da alanina
aminotransferase, aumento do colesterol,
aumento da glicemia em jejum, insulina
aumentada ou normal, acidos biliares
anormais, reducdo da uréia, lipemia;
urindlise - densidade especifica urinaria
menor que 1,015, freqiientemente menor
que 1,008, infecgdo do trato urinéario,
glicostria; radiografia e ultrassonografia
- hepatomegalia, contraste abdominal sem
alteragoes, ventre penduloso, bexiga
distendida, osteoporose, calcificagio
distrofica, calcificagdo adrenal (em geral
tumor adrenal), traquéia e bronquios prin-
cipais calcificados. Seria raro que deter-
minado animal viesse a apresentar todas
estas anormalidades. Existem testes mais
especificos conhecidos como testes de
fungdo hipofisaria-adrenal utilizados para
detectar um animal com hiperadreno-
corticismo, sdo eles: teste de supressdo
com dose baixa de dexametasona - este
teste ¢ Gtil para confirmar o diagndstico
de hiperadrenocorticismo. A sensibilida-
de global para o diagndstico do
hiperadrenocorticismo atinge 90%; no
entanto, na maioria dos casos, este teste
ndo diferenciara o hiperadrenocorticismo
hipofise-dependente de uma neoplasia
adrenal secretora de cortisol. Protocolo:
coletar amostras plasmaticas ou séricas
para a determinagdo do cortisol antes e
quatro e oito horas ap6s a administragdo
intravenosa ou intramuscular de 0,015 mg/
Kg de dexametasona. Em geral, as con-
centragdes séricas de cortisol dos caes
normais caem abaixo de | micrograma por
decilitro em 4 horas ap6s a administrag@o
da dexametasona e permanecem suprimi-
dos por todo o periodo de 8 horas do tes-
te. Contrariamente, as concentragoes de
cortisol na maioria dos cdes com
hiperadrenocorticismo permanecem acima
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de 1 micrograma por decilitro durante o
periodo de 8 horas do teste. Um tergo dos
céies com hiperadrenocorticismo hip6fise-
dependente demonstra um padréo de
“fuga” a partir da supressdo; as concen-
tracdes séricas de cortisol caem abaixo de
| micrograma em 4 horas apés a adminis-
tragio de dexametasona e sobem acima
de 1 micrograma por decilitro na oitava
hora do teste. Virtualmente todos os caes
com este padrdo de teste apresentam
hiperadrenocorticismo hipéfise-depen-
dente. Teste de supressdo com alta dose
de dexametasona - Este teste é util para
diferenciar o hiperadrenocorticismo
hipofise-dependente de uma neoplasia
adrenocortical. Protocolo: coletar uma
amostra sérica ou plasmatica para a de-
terminacgdo do cortisol antes e 4 a 8 horas
ap6s a injegdo intravenosa ou intramus-
cular de 0,1 a | mg/Kg de dexametasona.
Nos cides com hiperadrenocorticismo
hipéfise-dependente, o grau de supressdo
do cortisol tende a ser maior ap6s a admi-
nistragdo da dose de 1 mg/Kg. Os cées
com tumores adrenais secretam autonoma-
mente e ndo demonstram supressao com
a retroalimentagdo do cortisol apds a ad-
ministra¢do da alta dose de dexametasona,
com as concentragdes séricas de cortisol
permanecendo menores que 1,5 microgra-
ma por decilitro durante o periodo de tes-
te. Dentre os cdes com hiperadre-
nocorticismo hipéfise-dependente, 85%
demostram supressdo com retroa-
limentag¢do adequada do cortisol apds a
administracdo de uma dose alta de
dexametasona. Os 15% restantes, falham
em demonstrar a supressdo adequada de
cortisol. Nesses cées, ndo se pode distin-
guir os resultados do teste de supressao
com dose alta de dexametasona dos re-
sultados nos cdes com tumores adrenais.
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Muitos desses animais com hiperadre-
nocorticismo hipéfise-dependente néo-
suprimivel apresentam grandes tumores
hipofisarios (NICHOLS et al., 1998;
FELDMAN, 1998).

TRATAMENTO

O objetivo da terapia é conseguir o
hipoadrenocorticismo subclinico, manten-
do as concentragdes basais de cortisol
entre 1 a 5 ug (NICHOLS et al,, 1998).
As opgdes terapéuticas incluem: mitotano,
cetoconazol, hipofisectomia, adrenalec-
tomia bilateral. A quimioterapia empre-
gada com o mitotano ¢ o tratamento mais
comum usado para hiperadrenocor-
ticismo.(NICHOLS et al., 1998;
FELDMAN, 1998). O protocolo de ad-
ministragdo envolve uma fase de indug@o
inicial que utiliza uma dosagem diéria para
inducdo de remissao, seguida por uma fase
de manuten¢do que utiliza dosagem de
uma ou duas vezes por semana
(NICHOLS et al., 1998; FELDMAN,
1998; NELSON E COUTO, 1994). Tera-
pia de indugdo: Antes de iniciar a terapia
o proprietario deve determinar o consu-
mo de 4gua por varios periodos de 24 ho-
ras com o cdo no ambiente doméstico.
Cdes normais ingerem menos de 100 ml
de 4gua/kg de peso corporeo, enquanto
cdes com polidipsia causada pelo
hiperadrenocorticismo em geral conso-
mem mais de 100 ml/kg/24 horas. Uma
vez confirmada a polidipsia pode-se en-
trar com a terapia em casa, administrando
0 mitotano em uma dosagem de 50 mg/
kg/dia, divididos em duas etapas diarias.
A dosagem diaria, para um animal sem
polidipsia,é de 25 mg/kg (WARD et al.,
1989; NELSON E COUTO, 1994). A fase
da indugdo da terapia geralmente esta
completa quando se observa alguma re-
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dugdo no apetite ou quando o consumo
diario de dgua cai para 60 ml/kg de peso
corporeo. A confirmagdo do controle ba-
seia-se em resultados do teste de
estimulagdo do ACTH, devendo ser reali-
zado de 7 a 10 dias apds o inicio da tera-
pia de indugdo ,se um cdo tiver respondi-
do clinicamente a medicagdo, ou se o pro-
prietario ndo tiver certeza quanto a res-
posta, deve-se impedir a terapia posterior
até que possam ser avaliados os resulta-
dos do teste de estimulagdo do ACTH.
Caes que deixaram de responder clinica-
mente devem ser submetidos a um teste
de estimulagdo do ACTH, mas também
devem continuar sob terapia diaria com
mitotano (NELSON E COUTO, 1994;
FELDMAN, 1998). Terapia de Manuten-
¢do: Quando o teste de estimulagdo com
ACTH registrar concentragdo de cortisol
normais, deve-se continuar com o
mitotano na dosagem de manutengao de
30 a 50 mg/kg, semanalmente, divididas
em 2 ou 3 doses . Torna-se necessaria uma
terapia de manutengdo por toda a vida para
manter a remissdo da doenga. Quase 50%
dos cdes com Hiperadrenocorticismo
apresentam recidiva da doenga dentro de
12 meses durante a terapia de manuten-
¢do, em casos exigem reindugdo com do-
ses diarias de mitotano por 7 a 10 dias,
acompanhadas por uma dosagem mais alta
ou mais freqiiente que a anterior para a
manutengdo (WARD et al., 1989;
NICHOLS et al., 1998; NELSON E
COUTO, 2001).

CONSIDERACOES FINAIS

O hiperadrenocorticismo ¢ uma enfer-
midade de alta incidéncia, porém pouco
diagnosticada pelos clinicos , ja que ndo
apresenta sinais patognomonicos. Seu di-
agnoéstico € concluido através testes

laboratoriais especificos para que entdo,
possa ser feito um tratamento correto.
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RESUMO: Este é um artigo de revisdo sobre virus da cinomose canina, da Familia
Paramixoviridae, que causa uma doenga contagiosa multissistémica, afetando os sis-
temas respiratorio, gastrointestinal e nervoso central. A base da resposta imunoldgica
para a infecgo viral € celular, mas um alto titulo de anticorpos séo detectados poucos
dias ap6s o contato viral. Os testes sorologicos tém sido utilizados recentemente e
auxiliam os veterinarios nos diagnostico da cinomose. A melhor prevengéo contra a
cinomose canina ¢ a vacinagdo mas estas estdo disponiveis em diversos tipos diferen-
tes, cada uma com sua vantagem e desvantagem.

PALAVRAS-CHAVE: cinomose canina; sistema imunoldgico; vacinagéo.

ABSTRACT: This review reports canine distemper virus, Paramixoviridae family,
that cause a contagious multisystemic disease that affects the respiratory, gastrointestinal
and central nervous systems. The base of an immunological response to viral infection
is cellular but a high antibody titer is detected after few days of viral contact. The
serologic tests had increased in recent years and helps veterinarians to diagnose
distemper. The best prevention against canine distemper is vaccination but there are
several different types of distemper vaccines available, each with advantages and
disadvantages.

KEYWORKDS: canine distemper virus; immunologic system; vaccination

INTRODUCAO animal deve ser revacinado contra a
O virus da cinomome (CDV), pode  cinomose, bem como se esse procedimen-

causar inumeras patologias clinicamente
importantes, caracterizadas por febre
difasica, leucopenia, infecg¢des respirato-
rias e gastrointestinais e, freqlientemente,
complicagdes pneumonicas e neurolégi-
cas, com altos indices de morbidez e mor-
talidade nos cdes domésticos. Sua impor-
tancia esta relacionada com um maior en-
tendimento no que se refere a titulagdo
soroldgica, ou seja, estabelecer quando o
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to deve ser realizado anualmente e quais
as vacinas mais eficazes existentes no
mercado atual.

Embora ja se tenha especulado que o
virus da cinomose canina cause esclerose
miltipla no homem, ndo ha evidéncias de
suporte embasadas (FRASER, 1991).

Segundo BIRCHARD e SHERDING
(1998), a taxa de mortalidade varia, sen-
do altamente elevada em animais jovens,




