UNIVERSIDADE FEDERAL DO R10 GRANDE DO SUL
FACULDADE DE MEDICINA VETERINARIA

AVALIACAO DO IMPACTO DO HIPERADRENOCORTICISMO CANINO
NA QUALIDADE DE VIDA DOS PACIENTES E NA ROTINA DE SEUS TUTORES

INDIANARA GRIFANTE

PORTO ALEGRE
2018/2



AVALIACAO DO IMPACTO DO HIPERADRENOCORTICISMO CANINO
NA QUALIDADE DE VIDA DOS PACIENTES E NA ROTINA DE SEUS TUTORES

INDIANARA GRIFANTE

Trabalho apresentado a Faculdade de
Veterinaria como requisito parcial para a
obtencdo da graduacdo em Medicina

Veterinéria.

Orientador: Prof. Dr. Alan Gomes Poppl

PORTO ALEGRE
2018/2



AGRADECIMENTOS

Sei que € de praxe, mas sim, primeiramente agradeco a Deus, pois é Ele quem conduz
meus passos e sem Ele néo teria chego até aqui!

Sou imensamente grata aos meus pais! Ao meu pai, pois ele é o responsavel pela
escolha, desde crianca, desta profissao téo bela e desafiadora; este que para mim sempre foi e
sempre sera meu “Super Herdi”! A minha mae por ter me ensinado o amor e dedicacao aos
animais.

Minha amada irmé, que sempre me incentivou, me apoiou, esteve ao meu lado e me deu
amor; que me ensinou carater e responsabilidade. Pessoa a qual ndo tenho palavras que
expressam minha gratiddo e amor incondicional. Nao posso esquecer de meu cunhado, o qual
sempre me apoiou e acreditou que eu poderia chegar onde estou.

A “coisinha” mais importante da minha vida, minha gata Princesa, criatura que mais me
traz paz e alegria.

Ao meu namorado extremamente compreensivel, o qual me apoia e me sustenta nos
momentos mais dificeis; me incentiva e me desafia a crescer todos os dias. Obrigada por
aguentar todos 0s meus surtos psicolégicos e intempéries rotineiras.

Ao meu orientador Alan Gomes PoOppl, o qual me instigou, com sua sabedoria e
conhecimento, a tomar o rumo da endocrinologia, area esta bastante ardua e gratificante.
Obrigada por dividir seus ensinamentos e acreditar em mim.

Aos amigos que a vida me deu nessa longa caminhada, incluindo alguns que o contato
se restringe a conversas escassas, mas que participaram do inicio dessa caminhada até aqui e 0s
quais guardarei em meu coracao: Luana Gottlieb, Alana Mainieri, Francisca de Boni, Antonio
Dutra Junior, Fernando Mentz e Wendel Dietze.

Aos excelentes profissionais da Aguia Veterinaria, 0s quais me instruem e me passam
seus conhecimentos préaticos e tedricos, para que assim, em um futuro proximo, possa exercer
minhas habilidades de médica veterinaria.

Por fim, agradeco a todos que de alguma forma contribuiram com este trabalho, com

meu crescimento pessoal e profissional. Deixo assim, meu muito obrigadal



RESUMO

O Hiperadrenocorticismo (HAC), também conhecido como Sindrome de Cushing, constitui
uma das endocrinopatias mais comuns em caes e trata-se de uma enfermidade silenciosa, que
causa debilidade significante na salude do paciente, e inicia-se com sinais inespecificos tais
como polidria, polidipsia e polifagia. Uma pesquisa sobre as experiéncias vividas pelos tutores
e cdes com hiperadrenocorticismo foi realizada com clientes de algumas clinicas e hospitais
veterinarios em Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil. Obteve-se um total de 97 questionarios
respondidos em um periodo compreendido de 30 de abril & 15 de junho de 2018, sendo esses
contabilizados e analisados estatisticamente. Na maioria dos casos, 0s animais tratados
apresentaram melhoras clinicas, com tratamento prescrito pelo médico veterinario responsavel,
porém os tutores relataram que essa doenca acarreta dificuldades emocionais, cotidianas e
orcamentais. Com esses resultados, obtivemos dados que nos proporcionaram uma visdo mais
voltada ao bem-estar animal e de todos os envolvidos durante o tratamento do paciente com
HAC, uma vez que geralmente o objetivo principal é a reducdo dos sinais clinicos da doenca,
porém sem muitas vezes avaliar-se impacto que os novos habitos diarios trazem a vida dos

tutores.

Palavras-chave: Hiperadrenocorticismo; Céo; Tutor; Bem-estar; Mudancas; Tratamento.



ABSTRACT

Hyperadrenocorticism (HAC), also known as Cushing's Syndrome, is one of the most common
endocrinopathies in dogs. HAC is a silent disease, which causes significant impairment in the
patient's health, and starts with nonspecific signs such as polyuria, polydipsia and polyphagia.
An investigation on the experiences of tutors and dogs with hyperadrenocorticism was carried
out with clients of some veterinary clinics and hospitals from Porto Alegre, Rio Grande do Sul,
Brazil. A total of 97 questionnaires were answered in a period from April 30 to June 15, 2018,
which were statistically recorded and analyzed. In most cases, treated animals showed clinical
improvements, with treatment prescribed by the veterinarian, but the tutors reported that this
disease causes emotional issues and daily and budgetary difficulties. With these results, we
obtained data that give us a more focused view of animal welfare and of all those involved
during the treatment of patients with HAC, since generally the aim is to reduce the clinical
signs of the disease, but without knowing the impacts that new daily habits bring.

Keywords: Hyperadrenocorticism; Dog; Tutor; Welfare; Changes; Treatment.
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1 INTRODUCAO

O Hiperadrenocorticismo (HAC), também conhecido como Sindrome de Cushing,
constitui uma das endocrinopatias mais comuns em cdes e pode ocorrer de forma espontanea
por um tumor de origem hipofisaria, neoplasia adrenocortical, ou ainda de forma iatrogénica.
Trata-se de uma enfermidade silenciosa, que causa debilidade significante na satde do paciente,
e inicia-se com sinais inespecificos tais como poliuria, polidipsia e polifagia. Muitas vezes pode
também causar hipertensdo e ser a causa base de diabetes mellitus, insuficiéncia cardiaca
congestiva e outras enfermidades (BENEDITO, 2017).

Inimeros sdo os estudos sobre esta doenca, seus diagndsticos e tratamentos, porém
nenhum visa incorporar 0os impactos que a descoberta desta enfermidade traz aos pacientes e
seus tutores. O motivo para o desenvolvimento deste trabalho inclui a falta de atengéo percebida
nos clinicos veterinarios em avaliar e abordar as questfes psicoldgicas e sociais dos impactos
do hiperadrenocorticismo.

O objetivo deste trabalho € conhecer e entender um pouco mais as mudancas
ocasionadas pelo hiperadrenocorticismo na vida do animal de estimacdo, bem como do seu
tutor. Mudancgas estas relacionadas com qualidade de vida, finangas, rotina, emoc¢des; quais 0s
tratamentos mais utilizados; se de fato s&o realizados corretamente; e se, com isso, se obtém
resultados satisfatdrios. Por fim, o objetivo mais amplo deste trabalho é proporcionar uma viséo
mais voltada ao bem-estar animal e de todos os envolvidos durante o tratamento do paciente
com hiperadrenocorticismo, uma vez que geralmente o visado é a diminuicdo dos sintomas da

doenca, porém sem ter nogdo do estresse que 0s novos habitos diarios trazem.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Fisiologia do Eixo Hipotalamo-hipdéfise-adrenal

A liberagdo de glicocorticoides € controlada quase inteiramente pelo hormonio
adrenocorticotréfico (ACTH) secretado pelos corticotrofos hipofisarios na anterior que, por sua
vez, € regulada pelo hormonio liberador de corticotrofina (CRH) do hipotalamo (HERRTAGE,
2009). O hipotalamo exerce controle sobre 0 ACTH estimulando a hip6fise a produzi-lo, através
da secrecdo do CRH, de modo pulsatil. O ACTH estimula o cortex da glandula adrenal a
secretar glicocorticoides e esteroides androgenos, sendo a funcdo primaria a estimulacdo da
secrec¢do de glicocorticoides (FELDMAN, 2004). Em cées, parte da secre¢do do ACTH provem
da pars-intermedia onde é controlado negativamente pelo tono dopaminérgico.

Muitos tipos de estresse estimulam a secre¢cdo de ACTH, anulando as flutuag6es diarias
normais do organismo. Alteracdes fisicas, emocionais e quimicas, como a dor, 0 trauma, a
hipdxia, a hipoglicemia aguda, a exposi¢do ao frio e cirurgia estimulam a secrecdo de ACTH e
cortisol. Segundo Feldman (2004), a acdo da liberacdo de ACTH sobre o cortex da adrenal leva
a rapida sintese e secrecdo de glicocorticoides. A estimulagdo cronica leva a hiperplasia e
hipertrofia adrenocortical. J& a deficiéncia de ACTH leva a diminuicdo da esteroidogénese,
sendo acompanhada pela atrofia adrenocortical.

O cortisol apresenta diversos efeitos no organismo, mais do que qualquer outro
hormbnio (HERRTAGE, 2009). Os glicocorticoides estimulam a gliconeogénese no figado e
diminuem a taxa de utilizacdo da glicose pelas células e, consequentemente, promovem
aumento nos niveis glicémicos do organismo. Também promovem o catabolismo proteico e
estimulam a lip6lise no tecido adiposo periférico com deposicao de gordura em regides centrais.
Os mineralocorticoides, representados pela aldosterona, possuem efeito sobre a reabsorcao
tubular do sodio e a secre¢do tubular de potassio, contudo a secre¢do dos mineralocorticoides é
regulada pelo sistema renina-angiotensina e pela concentracdo sérica de potassio (NELSON;
COUTO, 2010). Os esteroides androgénicos sdo corresponsaveis pelo desenvolvimento dos
Orgaos sexuais e por sua maturacao, e inibem a mitose epidérmica, diminuem a producéo de
melanina e aumentam o numero de glandulas sebaceas.

Além dos efeitos sistémicos dos glicocorticoides, eles inibem outras funcoes
hipofisarias e hipotalamicas, resultando quando em excesso, em hipotireoidismo secundario
reversivel (por inibicdo da secre¢do do TSH - tirotrofina), anestro nas fémeas ou atrofia

testicular nos machos (por inibicdo do FSH - hormdnio foliculo estimulante e LH - hormdnio
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luteinizante) e baixa estatura em cdes em crescimento (inibicdo do GH — hormonio do
crescimento). Além desses efeitos, a ocorréncia de polidria e polidipsia em cdes com HAC é
bastante determinada pela retroalimentacé@o negativa do cortisol sobre a neurohipofise, inibindo

a secrecdo do hormonio antidiurético (ADH).

2.2 Hiperadrenocorticismo

A Sindrome de Cushing foi reportada pelo Dr. Harvey Cushing, um neurocirurgido que,
em 1932, descreveu a sindrome em humanos que apresentavam sintomas e sinais clinicos
semelhantes aos pacientes expostos a altas concentracfes cronicas de glicocorticoides
(FELDMAN, 2004), que é o principal glicocorticoide liberado pelas glandulas adrenais
(KOOISTRA; RIUNBERK, 2010).

O HAC acomete principalmente caes de meia idade a idosos. Considera-se que a maioria
dos cdes com a doenca tenham mais de seis anos de idade, sendo que mais de 75% destes tém
mais de nove anos de idade, com idade média de 11,4 anos (FELDMAN, 2004). Assim, o HAC
¢ uma das mais frequentes endocrinopatias de cédes idosos e uma das principais doencas
geriatricas da espécie canina (BAPTISTA, 2012).

Segundo Nelson e Couto (2010), o HAC é classificado como sendo dependente da
hipdfise (pituitaria) (HPD), dependente da adrenal (HAD) ou iatrogénico. Além da etiologia,
outro ponto importante desta afeccdo séo as complicagdes que podem ser causadas pelo HAC,
tais como: hipertensdo sistémica, pielonefrite, calculos vesicais, nefropatias, insuficiéncia
cardiaca congestiva, pancreatite, diabetes melito, tromboembolismo pulmonar e a sindrome do
macro tumor hipofisario (NELSON; COUTO, 2010).

A HAC acomete varias faixas etarias, com predilecdo de cées adultos a idosos. Estudo
realizado no Rio Grande do Sul mostrou que cdes com HAC estavam na faixa dos 10,2 + 2,86
anos (POPPL et al, 2016). Qualquer raca pode desenvolver a patologia, porém Poodles,
Dachshunds e Terriers pequenos (Yorkshire, Jack Russel, Staffordshire Bull Terrier)
apresentam maior prevaléncia, principalmente na forma dependente da hipofise. Quanto ao
sexo, ndo ha diferenga significativa no hiperadrenocorticismo dependente da hipofise;

entretanto, fémeas sdo mais propensas a desenvolver hiperadrenocorticismo do que machos.
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2.2.1 Hiperadrenocorticismo Pituitario-dependente (HPD)

O hiperadrenocorticismo pituitario-dependente (HPD) é a causa mais comum de HAC
espontaneo, sendo responsavel por aproximadamente 80% a 85% dos casos (NELSON, 2001).
A secrecdo excessiva de ACTH pode se originar de um microadenoma hipofisario, ou menos
frequentemente de um macroadenoma.

O excesso da secrecdo de ACTH causa hiperplasia bilateral adrenocortical e excesso de
secrecdo de cortisol pela zona fasciculada do coértex da adrenal. Ocorre falha no “feedback”
negativo normal e a inibi¢do da secrecdo de ACTH pelo excesso de cortisol ndo ocorre de forma
efetiva. Com isso, a secrecdo de ACTH persiste, gerando um estimulo continuo a maior na
secrecdo de cortisol. Como a secrecdo de ACTH e cortisol acontecem de modo pulsatil, é
comum a concentracdo sérica flutuante do plasma estar dentro do intervalo de referéncia
(NELSON; COUTO, 2014).

2.2.2 Hiperadrenocorticismo Adrenal-dependente (HAD)

Os Tumores Adrenais Funcionais (TAF) séo responsaveis por 15% a 20% dos casos de
hiperadrenocorticismo espontaneo em cédes. O adenoma e o carcinoma adrenocortical ocorrem
com a mesma frequéncia. Ndo ha caracteristicas clinicas ou bioquimicas consistentes que
ajudem a distinguir os cdes com adenomas funcionais da adrenal daqueles com carcinoma
adrenal (NELSON, 2006). A grande maioria desses tumores € unilateral, mas a forma bilateral
também pode ocorrer. A distribuicdo clinica entre malignidade ou benignidade é dificil, a
menos gue exista evidéncia de metastase, ou invasao vascular local. Uma condicao benigna que
é a hiperplasia macronodular pode confundir-se facilmente com neoplasia adrenal.

Adenomas geralmente sdo tumores pequenos, bem circunscritos e nao invasivos. Os
carcinomas sdo grandes, invasivos, podem apresentar calcificagdes, hemorragias e necroses,
assim, se este tiver localizagdo na adrenal direita, pode invadir a veia cava, causando trombo
tumoral e/ou metastase para figado, pulmao e rins.

O cortisol produzido por esses tumores suprime as concentracoes plasmaticas de ACTH,
provocando atrofia cortical da adrenal contralateral e atrofia de todas as células normais da
glandula ipsilateral. Esta atrofia pode ser observada na ultrassonografia abdominal. A maioria
destes tumores respondem pouco ao ACTH exdgeno, mas ndo sdo suprimidos em teste de
resposta & dexametasona (NELSON et al., 2015).
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2.2.3 Hiperadrenocorticismo iatrogénico

O Hiperadrenocorticismo iatrogénico ocorre pela administracdo excessiva/prolongada
de glicocorticoides para tratamento de doencas alérgicas, autoimunes, inflamatdrias ou
neoplésicas. A administracdo de glicocorticoides provoca a supressdo rapida e sustentada do
eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, provocando atrofia adrenocortical bilateral, por supresséo
das concentracdes plasmaticas de ACTH. Dependendo da dose e a atividade intrinseca do
glicocorticoide, a duracdo da sua administracdo, além da preparacdo ou formulacdo, esta
supressao pode persistir durante semanas ou meses apés a cessagcdo do mesmo. Nesses animais,
0 resultado do teste de estimulacdo pelo ACTH é consistente com hipoadrenocorticismo
espontaneo, apesar dos sinais clinicos de HAC (NELSON; COUTO, 2014).

Em decorréncia das elevacdes cronicas, relativas ou absolutas, nos glicocorticoides

plasmaéticos, caes afetados em geral apresentam combinacao classica de sinais clinicos de HAC.

2.2.4 Sinais Clinicos

Os sinais clinicos do HAC sdo geralmente semelhantes, independentemente da sua
origem (BEHREND; KEMPPAINEN, 2001). De uma forma geral, os sinais clinicos resultam
da combinacdo dos efeitos gliconeogénicos, lipoliticos, catabdlicos, anti-inflamatdrios e
imunossupressores dos glicocorticoides na circulacdo que sdao exercidos em Varios sistemas
organicos. A sintomatologia pode também ser causada pelo excesso de outros horménios
adrenocorticais, como 0s mineralocorticoides, e pelo aumento tumoral, invasdo tumoral de
tecidos ou formagc&o de metastases (MELIAN et al., 2010).

Cées com HAC geralmente desenvolvem sinais clinicos que refletem a disfuncéo de
muitos sistemas, embora em alguns cdes possa predominar somente um sinal clinico.
Eventualmente, os sinais clinicos podem ser intermitentes, com periodos de remisséo e recaidas,
enquanto em outros pode haver aparente surgimento rapido e progressivo de sinais clinicos
(PETERSON, 2007).

Os sinais clinicos mais comuns associados ao hiperadrenocorticismo em cédes sdo
polidipsia, polidria, polifagia, letargia, aumento de volume abdominal, complicactes
respiratorias (incluem respiracdo ofegante, broncopneumonia, mineralizagdo e fibrose
distrofica e tromboembolismo pulmonar), fraqueza muscular e infecgdes recorrentes do trato

urinério (NELSON; COUTO, 2015). Manifestacfes dermatoldgicas de hiperadrenocorticismo
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comumente incluem alopecia (poupando a cabeca e extremidades distais) bilateral simétrica,
pelagem fina, falha no crescimento do pelo, comeddes, piodermite e, menos frequentemente,
calcinose cutanea (PETERSON, 2007). A inibicdo da proliferacdo de fibroblastos e da sintese
de colagenos faz com que a cicatrizacao de feridas se torne prejudicada.

Os glicocorticoides tém efeito direto no tecido adiposo, aumentando a taxa de lipdlise e
redistribuindo a gordura no figado e abdome, contribuindo para a hepatomegalia e 0 abdémen
pendular.

Muitos sinais sdo as sequelas dos efeitos combinados gliconeogénicos,
imunossupressores, anti-inflamatdrios, proteoliticos e lipoliticos dos glicocorticoides em vérios
tecidos. Como essas modificagcdes sdo totalmente graduais no inicio e o cliente acredita que
sejam resultado de simples envelhecimento, apenas quando os sinais se tornam intoleraveis ou
graves procuram atendimento veterinario.

As fémeas inteiras que possuem HAC geralmente permanecem em anestro, muitas vezes
por anos, indicando a duracao do processo da doenca. No macho inteiro, ambos os testiculos se
tornam mais pequenos e macios. Anestro ou atrofia testicular ocorrem devido ao efeito do
feedback negativo das altas concentracGes de cortisol na hipéfise, suprimindo a secrecdo de
hormdnios gonadotropicos.

A Sindrome da Degeneracdo Retiniana Aguda (SARD) é um disturbio de etiologia
desconhecida que causa cegueira repentina e permanente em cées adultos. E caracterizada por
degeneracdo ndo inflamatdria e perda dos fotorreceptores retinais. Sugeriu-se uma associagdo
entre a SARD e hiperadrenocorticismo (MATTSON et al., 1992), observando-se que
normalmente a SARD ¢é a Unica manifestacdo inicial do HAC em alguns casos.

ComplicagOes associadas ao hiperadrenocorticismo incluem a pielonefrite, diabetes
mellitus, hipertensdo  sistémica, pancreatite, insuficiéncia cardiaca congestiva,
glomerulonefrite, tromboembolismo pulmonar, disfuncdo neuroldgica avancada secundéria a
grandes tumores da glandula pituitaria, e graus variados de disfuncdo cognitiva. Essas
complicagdes podem ocorrer de forma insidiosa durante longos periodos ou, em alguns casos,
causar morte subita (NICHOLS, 1998).

As doencas subclinicas inflamatorias ou alérgicas, como a artrite degenerativa e a
hipersensibilidade a picada de pulga, ou ainda a dermatite atopica e bronguite cronica nao
costumam se manifestar em pacientes com HAC ndo tratado, podendo por vezes se exacerbarem
durante o hiperadrenocorticismo quando presentes.

Cées tratados para hiperadrenocorticismo podem desenvolver perturbacOes

imunomediadas ou neoplasicas tais como anemia hemolitica, trombocitopenia, mastocitoma ou
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linfoma. Provavelmente, os efeitos anti-inflamatdrios e imunossupressores do cortisol podem
mascarar ou causar remissdo de problemas ao mesmo tempo que se tornam clinicamente 6bvios

apos a resolucao da hipercortisolemia.

2.2.5 Diagnostico

Aliado a uma boa anamnese e exame clinico, qualquer cdo com suspeita de HAC deve
realizar exames laboratoriais e de imagem que auxiliem o Médico Veterinério a chegar no
diagnostico. Hemograma, bioquimica sérica, urindlise com cultura bacteriana, ultrassonografia
abdominal e afericdo da pressao arterial sistolica revelam possiveis alteracdes relacionadas com
a doenca. A ultrassonografia traz informacdes sobre a localizacdo da doenca, ou seja, HPD ou
HAD, norteando a conduta clinica para confirmacdo do diagndstico e posterior tratamento
(NELSON et al., 2015). O diagnostico de HAC iatrogénico ndo demanda tratamentos
especificos, basicamente a recomendacdo é uma lenta e gradual reducdo na exposicao aos
corticoides exdgenos. Na suspeita de HAC, devem ser efetuadas varias analises laboratoriais
como 0 hemograma, a bioquimica sérica e a analise de urina com cultura microbiana (NELSON,
2006).

2.2.5.1 Hemograma

Os achados hematoldgicos mais comumente encontrados sao leucograma de estresse
que € caracterizado por neutrofilia, linfopenia, monocitose e eosinopenia. A neutrofilia ocorre
devido aos efeitos dos glicocorticoides sobre a cinética dos neutr6filos. Os neutr6filos
deslocam-se do compartimento marginal para o compartimento circulante devido a inibi¢do da
producdo de moléculas de adesdo, este processo pode dobrar a concentragdo de neutrofilos do
sangue. Devido a essa alteracdo, os neutréfilos passam mais tempo na circulagdo, podendo se
tornar hipersegmentados. Os efeitos sobre a cinética dos neutrofilos diminuem com elevagdes
crénicas de glicocorticoides. A linfopenia € resultado de linfocitolise mediada pelo cortisol. Em
contrapartida, a eosinopenia é decorrente do sequestro medular dos eosindfilos.

A monocitose ocorre devido a um desvio de mondécitos do compartimento marginal para
o circulante (STOCKHAM; SCOTT, 2011). Eritrocitose e trombocitose também podem estar
presentes. Esses achados séo resultados do efeito estimulador dos glicocorticoides sobre a
medula 6ssea (HERRTAGE, 2009; GILOR; GRAVES, 2011).
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2.2.5.2 Biogquimica Sérica

Aumento da atividade da fosfatase alcalina (FA) e da concentracao de colesterol sdo 0s
indicadores mais confidveis de que se esta perante um caso de HAC, verificando-se em
aproximadamente 75-95% dos cées afetados pela doenca, ndo existindo, contudo, uma
correlagéo entre o valor do aumento e a gravidade do HAC (NELSON, 2006). No entanto,
hipercolesterolemia é o principal marcador de hipotireoidismo, e pacientes com HAC tem
concentracgdes de triglicerideos muito mais elevadas que os pacientes com hipotireoidismo.

O aumento na atividade sérica de alanina transferase (ALT), hipertrigliceridemia e
hiperglicemia também s8o achados comuns, verificando-se também com alguma frequéncia
lipemia. O aumento da atividade sérica de ALT é geralmente fraco e é atribuido ao aumento da
permeabilidade da membrana celular, a qual decorre da hepatopatia esteroidal que esta
associada a hepatopatia vacuolar com acumulo de glicogénio intracelular (NELSON, 2006).

Dentro do seu largo espectro de acdo, os glicocorticoides aumentam o nimero de
receptores e a sensibilidade da amilase e lipase pancreéticas a colecistoquinina (CCK). Desta
forma, os animais com hiperadrenocorticismo apresentam um aumento dos niveis séricos destas
enzimas (BRIEND-MARCHAL, 2001).

2.2.5.3 Urindlise e Urocultura

A urindlise e a cultura da urina séo essenciais em todos os casos suspeitos de HAC. A
gravidade especifica da urina é geralmente inferior a 1.020 em caes com HAC, no entanto, esses
animais podem concentrar a urina se forem privados de dgua. Proteindria € um achado comum
em cdes com HAC, e pode ser causada por glomerulonefrite, glomeruloesclerose ou pela
hipertensao sistémica e glomerular induzidas pelos glicocorticoides. A proteinuria pode reduzir,
mas normalmente ndo se resolve em resposta ao tratamento do HAC. A infeccdo do trato
urinario € comum em cdes com HAC, assim, nesses pacientes, recomenda-se fortemente a
realizacdo de urocultura e antibiograma a partir de urina obtida por cistocentese,

independentemente das alteracdes observadas na urinalise (NELSON; COUTO, 2014).
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2.2.6 Diagnostico por imagem

2.2.6.1 Radiografia toracica e abdominal

Os dados radiogréficos consistentes com HAC que se verificam com maior frequéncia
sdo 0 aumento do contraste abdominal, hepatomegalia e aumento da bexiga. (BEHREND;
KEMPPAINEN, 2001). A radiografia toracica deve ser considerada uma vez que pode
evidenciar eventuais metastases pulmonares. Também no térax, podem ainda ser observadas
alteracdes que indicam a presenca de tromboembolismo pulmonar, tais como a dilatacdo das
artérias pulmonares e a eventual presenca de derrame pleural (BRIEND-MARCHAL, 2001).

Uma radiografia abdominal pode revelar a presenga de uma massa calcificada ou de
tecido mole localizada na zona das glandulas adrenais, sugestiva de neoplasia adrenal
(BEHREND; KEMPPAINEN, 2001).

2.2.6.2 Ultrassonografia abdominal

A ultrassonografia abdominal é utilizada para avaliar o tamanho, a forma das adrenais
e para procurar anormalidades adicionais no abdémen (NELSON & COUTO, 2014). A
ecografia é utilizada nos animais com suspeita de HAC, sendo util na identificacdo das
alteracdes que a doenca normalmente provoca no abdémen, mas, principalmente, para avaliar
o tamanho, forma e ecotextura das glandulas adrenais (NELSON, 2006).

As glandulas adrenais hiperplésicas devem ser maiores e mais faceis de visualizar do
que as glandulas normais, mas devem ainda apresentar um padrdo hipoecoico homogéneo.
Alguns estudos mostraram que a espessura adrenal (dimensdo ventro-dorsal) e a largura sdo
significativamente maiores em caes com hiperadrenocorticismo hipofisario-dependente quando
comparados com os controles saudaveis de mesmo porte (FELDMAN, 2004).

As alteragBes ultrassonograficas mais encontradas sdo hepatomegalia, figado
hiperecogénico, distensdo da vesicula urinaria, eventuais calculos vesicais, massa na adrenal
e/ou adrenomegalia bilateral (NELSON; COUTO, 2014).

A ultrassonografia abdominal tem varias limitagdes. Apesar de ser mais precisa do que
a radiografia na avaliacdo das glandulas adrenais, nem sempre é possivel identificar tumores

adrenais visto que, por vezes, as glandulas afetadas apresentam tamanho normal.
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2.2.6.3 Tomografia computadorizada e Ressonancia magnética

Tomografia computadorizada (TC) e Ressondncia Magnética (RM) sdo metodos
precisos e confidveis para avaliacdo tanto das glandulas adrenais como da hipdfise. A TC
permite a visualizacdo de tumores hipofisarios, enquanto que a RM é mais precisa para
visualizar tumores hipofisarios menores (BIRCHARD; SHERDING, 2008). Além disso, tanto
TC como RM sdo uteis para avaliar possiveis invasdes de vasos abdominais por tumores

adrenais.

2.2.7 Testes especificos

Os sinais clinicos, as alteracGes do exame clinico e as alteracdes clinico-patologicas
geralmente permitem estabelecer o diagnostico presuntivo de HAC. Os resultados da
ultrassonografia abdominal fornecem informacGes valiosas quanto a localizacdo provavel da
lesdo. A confirmacdo do diagndstico de HAC e o estabelecimento da causa requerem testes
especificos a funcionalidade do eixo hipdfise-adrenal. Estes testes permitem diferenciar HAC
hip6fise-dependente de tumores adrenais, planejar o tratamento mais adequado e determinar
um prognostico mais preciso (BEHREND, E. N., et al; 2012).

Os testes para se estabelecer o diagnéstico de HAC incluem: o teste de supressdo com
dose baixa de dexametasona (TSBDD), o teste de estimulacdo com ACTH (TEACTH), relacédo
cortisol:creatinina urinaria (RC:CU), o Teste de Supressdao com Alta Dose de Dexametasona
(TSADD) e a Dosagem do ACTH enddgeno (ACTHe).

2.2.7.1 Teste de supressdo por baixa dose de dexametasona (TSBDD)

O teste de supressao por baixa dose de dexametasona ainda é considerado pelo consenso
do ACVIM como o teste de escolha para o diagndstico de hiperadrenocorticismo em cées. Os
glicocorticoides promovem retroalimentagdo negativa na glandula pituitaria, diminuindo ou
suprimindo a secre¢do de ACTH. A medida que o ACTH circulante diminui, a secrecéo de
cortisol do coértex adrenal também diminui. Este teste é vantajoso pois, em cdes com
hiperadrenocorticismo, 0 eixo pituitaria-adrenal que controla 0 ACTH e a secre¢éo de cortisol

é anormalmente resistente a supressdo pela dexametasona ((PETERSON, 2007). Tipicamente
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um paciente com HPD suprime a producgdo de cortisol quatro horas apds dexametasona, mas
ndo apos oito horas; enquanto cdes com HAD ndo apresentam supressdo em nenhum momento.
Entende-se por supressdo uma reducdo dos valores quatro e oito horas ap6s dexametasona
menores que 50% do valor de cortisol basal.

Deve ser realizado administrando 0,01 a 0,015 mg/kg de fosfato dissodico de
dexametasona ou dexametasona em polietilenoglicol, via IV, e calcular a dose utilizando o
composto original e ndo o sal. Amostras de sangue devem ser coletadas antes, quatro e oito
horas ap0s a administracdo da dexametasona e a concentracdo de cortisol oito horas apds a
administracdo de dexametasona é a utilizada para diagnosticar HAC, ao passo que o valor
quatro horas apds permite inferir a origem da doenga (pituitaria ou adrenal).

2.2.7.2 Teste de estimulacdo com ACTH (TEACTH)

A principal indicacdo para o teste de estimulacdo de ACTH é testar a reserva
adrenocortical; isto é, diagnosticar insuficiéncia adrenocortical primaria ou secundaria, além de
ser fundamental no monitoramento do tratamento e ser o teste padrdo ouro para o diagnostico
do HAC iatrogénico. Contudo, este teste pode ser usado para diagnostico de HAC naturalmente
adquirido evidenciando uma resposta exagerada do cortisol ao ACTH (NELSON et al., 2015).

No entanto, a sensibilidade deste teste € menor em comparagdo ao TSBDD ou RC:CU,
apesar de apresentar especificidade maior. Contudo, a origem da doenca (pituitaria ou adrenal)
ndo € esclarecida neste teste. Outra vantagem deste teste é ser 0 padréo ouro para o diagnéstico
de HAC iatrogénico. O teste é realizado com administracdo de 5 mg/kg de ACTH sintético por
via IV ou IM, precedido de coleta para mensuracdo de cortisol basal e nova coleta uma hora

apos administracdo do ACTH para determinacdo da concentracdo do ACTH p6s-estimulo.

2.2.7.3 Relacéo cortisol:creatinina urinaria (RC:CU)

No céo, realiza-se a medicdo do RC:CU com as primeiras urinas da manha uma vez que
estas refletem a excrecdo urinaria de toda a noite conferindo uma correta aproximacgdo a
dosagem de cortisol em 24 horas. As urinas matinais do animal sdo colhidas pelo préprio tutor,
durante dois dias consecutivos e a mesma hora. As urinas sdo colocadas num tubo seco com
antisséptico, o qual devera ser refrigerado a 4°C e enviado imediatamente para o laboratorio,

onde se procede a dosagem.
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Apresenta uma boa sensibilidade (85-99,9%), mas destaca-se a fraca especificidade
deste teste (20-30%). Com efeito, diferentes processos patoldgicos crénicos, tais como uma
insuficiéncia renal ou uma insuficiéncia hepética, episodios de estresse ou de hipertermia
podem induzir uma modificacdo da concentracao sanguinea de cortisol livre ou da sua filtracao,
falseando o valor do teste em causa. E um teste indicado para eliminar rapidamente a hipdtese
de hiperadrenocorticismo espontaneo numa lista de diagndsticos diferenciais €, no caso de a
mensuracdo ser dubia, o diagndstico devera ser obrigatoriamente confirmado por um teste mais
especifico como o TSBDDD (HERRTAGE, 2009).

2.2.7.4 Teste de Supressdo com Alta Dose de Dexametasona (TSADD)

A funcéo dos HAC independe do ACTH hipofiséario, entdo, independentemente da dose,
a dexametasona nunca deve suprimir a concentracdo sérica de cortisol quando a fonte do
horménio é o transtorno localizado nas glandulas adrenais. Porém, quantidades mais altas de
dexametasona devem suprimir a secrecdo hipofisaria de ACTH na maioria dos caes com HPD.
O protocolo é semelhante ao de TSBDD, mas com dose de dexametasona maior (0,1mg/kg de
peso corporal) na tentativa de suprimir a secrecdo hipofisaria de ACTH (NELSON et al., 2015).
Este teste atualmente ndo é mais aplicado na rotina, pois com os avancos de tecnologia dos
aparelhos de ultrassonografia, o resultado do TSBDD somados as imagens, fecham o
diagnostico da origem do HAC na enorme maioria dos casos. Contudo, do ponto de vista
biolégico, como alguns tumores hipofisarios podem ndo suprimir em resposta a baixa dose
dexametasona, o teste de alta dose seria o indicado para fazer esta diferenciacdo por meio de

um teste dinamico de funcéo adrenal.

2.2.7.5 Dosagem do ACTH enddgeno (ACTHe)

No HAD, o cortisol é produzido pelo tecido tumoral de uma forma quase autbnoma da
estimulacdo pela ACTH. Uma vez que as células hipofisarias sdo sensiveis ao feedback
negativo induzido pelo cortisol em excesso, registra-se uma diminui¢do das concentracdes de
CRH, ACTH e dos seus precursores (GOULD et al., 2001). No caso de HPD, secundariamente
a um processo de hiperplasia ou a um processo tumoral hipofisario, a sintese de ACTH e dos
seus precursores encontra-se elevada (PETERSON, 2007).
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Como pode ser adsorvida as paredes de vidro e degradar rapidamente em resposta a
proteases plasmaticas, a coleta de sangue para sua dosagem devera ser feita em tubos plésticos
com é&cido etileno diaminotetracético (EDTA) previamente resfriados. E aconselhado realizar
centrifugacdo a frio imediatamente apds a coleta e idealmente congelar (-20°C) ou refrigerar
(+4°C) o plasma até se proceder a imediata dosagem do horménio. Com o objetivo de inibir a
degradacdo de ACTH por proteases sanguineas, € usual juntar-se um inibidor destas enzimas
(LEFEBVRE, 2006). A dosagem de ACTH endogeno permite apenas determinar a etiologia do
hiperadrenocorticismo espontaneo e é efetuada numa fase posterior ao préprio diagnostico da
doenca (REIS, 2009).

2.2.8 Tratamento

A terapia pode ser selecionada com base na etiologia da HAC, bem como na experiéncia
do médico veterindrio. A harmonia entre veterinario e proprietario é valiosa durante o
tratamento a longo prazo de um cédo ou gato que foi diagnosticado como portador de HAC. As
opgdes cirdrgicas e clinicas devem ser discutidas em detalhes, incluindo o que é esperado pelo
proprietario. Deseja-se 0 retorno de tais animais ao estado enddcrino normal, mas isto nem
sempre € possivel e todas as complicacdes devem ser discutidas. Eles podem ter excessos ou
deficiéncias enddcrinas apds o tratamento, e o proprietario preparado pode aceitar melhor estes
reveses. O tempo gasto explicando a fisiopatologia em termos leigos vale a pena no esforgo de
melhorar a compreenséo do cliente (FELDMAN, 2004).

2.2.8.1 Trilostano

Trilostano (Vetoryl®) € um inibidor competitivo da 3-p-hidroxiesteroidedesidrogenase
(3p-HSD), que medeia a conversdao de pregnenolona em progesterona e da 17-hidroxi-
pregnenolona em 17-hidroxi-progesterona no cortex adrenal. Isto resulta em reducdo da
converséo da progesterona em cortisol, aldosterona e androstenediona (COOK,2012).

O trilostano é pouco soltvel em &gua, entdo recomenda-se que seja sempre administrado
com alimentos para aumentar a absor¢do. E metabolizado no figado e excretado na bile e na
urina. A duracéo da acdo fica dura menos de 18 horas (NELSON et al., 2015; REINE, 2012), e

por causa dessa curta duracdo, os sinais clinicos podem persistir. A administracdo duas vezes
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ao dia permite um controle melhor dos sinais clinicos, além de reduzir ocorréncia e gravidade
de reagdes adversas.

O trilostano vem sendo eficaz no tratamento de HPD e HAD em cées e pode controlar
os sinais clinicos por anos. E usado como modalidade terapéutica inicial em cies com HPD,
alternativa quando o mitotano néo é eficaz ou gera problemas de sensibilidade, como forma de
reverter as alteragdes metabdlicas do HAC antes da adrenalectomia em cdes com HAD
(NELSON et al., 2015) ou quando a adrenalectomia nao pode ser realizada como em caso de
metastase ou doencgas concomitantes, por exemplo (ARENAS et al., 2014).

Os efeitos adversos do trilostano incluem letargia, vomito, diarreia, hipercalemia, e
eventualmente hipoadrenocorticismo. Acredita-se que seja causado pela necrose adrenocortical
induzida pela elevacdo cronica de ACTH secundaria ao bloqueio da secrecao de cortisol pelo
trilostano. Mortes subitas também foram relatadas logo ap6s o inicio do tratamento, seu motivo
é desconhecido, mas acredita-se que estejam relacionadas com doencgas concomitantes, como
hepatopatia (NELSON et al., 2015).

2.2.8.2 Mitotano

Mitotano (Lisodren®) pode ser usado tanto para HPD quanto HAD. Ele diminui a
producdo de cortisol através da necrose seletiva e atrofia das zonas reticular e fasciculada da
adrenal. A zona glomerulosa é relativamente resistente aos efeitos citotoxicos do mitotano e,
por isso, a secrecdo de aldosterona normalmente se mantém inalterada (REINE, 2007).

Efeitos adversos do mitotano, embora geralmente ndo causem risco de morte, devem ser
considerados quando é administrado. Os efeitos mais comumente observados sdo fraqueza,
vOmitos, anorexia, diarreia e ataxia; estes sdo mais frequentes devido a queda rapida das
concentragOes de cortisol ou, menos comum, toxicidade direta. Caso os efeitos adversos
ocorram ap6s a administracdo do mitotano, assume-se que a reacao a droga foi causada pelos
baixos niveis de cortisol; sua administracdo deve ser imediatamente interrompida e deve ser
feita reposicéo de glicocorticoides até que o animal possa ser reavaliado. A toxicidade direta ao
mitotano é geralmente associada ao tratamento de tumores adrenocorticais, aparentemente
devido as doses muito elevadas que sdo necessarias para controlar os sinais clinicos em alguns
pacientes.

Ha dois protocolos disponiveis para o tratamento do HDA com mitotano: a abordagem
tradicional, cujo objetivo € controlar o estado hiperadrenal sem causar sinais clinicos de

hipoadrenocorticismo, e a adrenalectomia medicamentosa, cuja meta é destruir todo o cortex
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da glandula adrenal e criar o hipoadrenocorticismo, porém ja em desuso. Sistematicamente 0
uso do mitotano vem sendo substituido pelo uso do trilostano devido a maior seguranca da

segunda em relacao a primeira.

2.2.8.3 Cetoconazol

O cetoconazol (Nizoral®) é um derivado de imidazol, antimicotico de largo espectro
aprovado pela primeira vez para o tratamento de infeccdes fungicas sistémicas. Em doses mais
elevadas do que para tratamento de doenca fungica, o cetoconazol inibe a esteroidogénese,
causando uma reducdo da secrecdo de andrdgeno e cortisol (NELSON, 2015).

N&o é mais recomendado nem como terapia alternativa dada a severa hepatotoxicidade

e ineficacia.

2.2.8.4 Melatonina

A melatonina € um horménio produzido principalmente pela glancula pineal durante a
noite e que afeta a secrecdo e o controle de varios horménios, inibindo uma das principais
enzimas que faz conversdo para hormoénios ativos (17-beta-esteroidesidrogenase), podendo
reduzir principalmente o excesso de progesterona e 17-OH-progesterona. Em pacientes que
apresentam Hiperadrenocorticismo “Atipico”, no qual o diagnostico é realizado através da
documentacao de elevacdo de outros hormonios esterdides no sangue ap6s estimulo por ACTH,
e gue apresentam sinais compativeis, porém TSPBDD e TEACTH negativos, bem como em
pacientes com auséncia de sinais clinicos, a melatonina pode ser uma opgdo (PETERSON,
2009). Eventualmente se utiliza associado ao Trilostano quando o cortosil p6s-ACTH esta na
faixa alvo, mas proximo do valor mais baixo de referéncia, sendo que o paciente ainda possuli

muita clinica de Cushing, para prover melhor controle.

2.2.8.5 L-deprenil (Anipryl®)

O L-deprenil (selegilina) & um inibidor da monoamina-oxidase e inibe a secregédo de
ACTH aumentando as concentrag¢des de dopamina no eixo hipotalamo-hipéfise, em especial na
pars-intermedia. Uma das hipéteses da patogenia da HPD no céo é diminuigdo da concentragdo

de dopamina, resultando em secre¢do suprafisiologica de ACTH.
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Quando foi comercializado pela primeira vez, o medicamento foi considerado uma
alternativa segura e eficaz ao mitotano. No entanto, varios ensaios clinicos realizados por varios
investigadores demonstraram uma reducdo minima dos niveis plasmaticos de cortisol em
apenas 20% dos caes tratados. Uma vez que o L-deprenil é degradado a anfetamina e
metanfetamina, é contraindicado em cées com hipertensao, doenca cardiaca congestiva, doenca
renal e diabetes mellitus (NELSON; COUTO, 2006).

Devido a sua baixa eficacia, custos, ameaca de induzir hipertensdo e necessidade de
administracdo diaria, o uso de L-deprenil como monoterapia ndo encontra indicacdo
(DRAZNER, 2006). Contudo, CARVALHO, et al (2018) avaliaram o efeito da associacao entre
trilostano e selegilina no tratamento de cdes com HPD e obtiveram resultados promissores.

2.2.8.6 Acido Retinoico — Isotretinoina (Roacutan®)

A doenca de Cushing é frequentemente causada por um tumor hipofisario secretor de
ACTH. Como o &cido retindico demonstrou ser potencialmente Gtil na diminuicdo da secre¢édo
e proliferacédo de corticotroficos em modelos de roedores, esta modalidade se tornou um método
inovador de tratamento para a doenca de Cushing, bastante aplicado na Argentina.

O 4cido retinoico atua induzindo as vias de apoptose tumoral nos adenomas
corticotroficos, melhorando os sinais clinicos (polidipsia/politria, polifagia, sobrepeso,
abaulamento abdominal, espessura e elasticidade da pele, e retorno ao estro de fémeas tratadas)
e bioguimicos da doenca de Cushing por causar reducdo do tumor e inibicdo da sintese de
ACTH (CASTILLO et al., 2006).
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3 MATERIAIS E METODOS

Para a realizacao deste trabalho, foi elaborado um questionario com perguntas objetivas
focadas nas possiveis mudancas que o HAC traz para o animal de estimac&o e para seus tutores,
0 quanto a doenca afeta positiva e negativamente a qualidade de vida do cdo e sua familia, desde
mudancas de habito, financeiras, psicoldgicas, afetivas, entre outras. Esse foi encaminhado via
e-mail com o link de acesso ao questionario para que tutores de animais com a doenca
respondessem. Para impedir a participacdo maliciosa, o link da web néo foi propositadamente
anunciado abertamente, sendo selecionados tutores de pacientes com HAC para receberem o
convite a responder o questionario.

Os pacientes selecionados eram oriundos do Hospital de Clinicas Veterinarias da
UFRGS, da Clinica Aguia Veterinaria, do Hospital PetSupport e do Petlab Laboratdrio
Veterinario, todos localizados em Porto Alegre — RS, Brasil. Alguns questionarios também
foram respondidos presencialmente, durante as consultas veterinarias de rotina, e outras foram
respondidas através de contato via telefone.

As questdes foram elaboradas baseadas em artigos cientificos que analisam a qualidade
de vida e a correlagido entre animais e tutores, bem como em literatura especializada em
elaboracdo de questionarios epidemioldgicos (HILL, 1998; MACIEL, 2014). O formuléario foi
feito de forma a ndo coletar a identidade dos respondentes, sendo assim, 0s participantes tiveram
suas identidades mantidas em sigilo. Tutores cujos pacientes ja tiveram ébito também foram
incluidos, haja vista que o proposito do trabalho foi de identificar os impactos que esta doenca
traz, ou trouxe, a rotina dos tutores.

O questionario continha uma breve introducéo explicando sua finalidade, bem como
explicando como foi obtido o contato do tutor (médico veterinario responsavel pelo paciente),
a garantia de confidencialidade das respostas, e o tempo aproximado para completa-lo
(aproximadamente dez minutos). O questionario era composto de sete paginas contendo no
mAaximo seis perguntas por pagina, e € apresentado no Anexo 1.

Foram realizadas algumas andlises estatisticas utilizando o coeficiente de correlagéo de
Pearson (r) ou coeficiente de correlagéo produto-momento ou ainda chamado de “r de Pearson”,
que mede o grau da correlacdo linear entre duas variaveis quantitativas. E um indice
adimensional com valores situados ente -1,0 e 1.0 inclusive, que reflete a intensidade de uma
relacdo linear entre dois conjuntos de dados. Para realizacdo destas analises, algumas variaveis

categoricas foram transformadas em variaveis continuas permitindo realizar as comparagoes.
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Também foi utilizado o teste de Kaplan-Meier que é um método ndo paramétrico
baseado em dados quantitativos que gera uma funcéo de distribuicdo no tempo até a ocorréncia
de um determinado evento. Esta distribui¢ao ¢ chamada de “distribui¢do e sobrevivéncia”, uma
vez que permite estimar o tempo de sobrevivéncia além de determinados momentos no tempo
(FERREIRA, 2016).
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4 RESULTADOS

Dos 401 convites de participacdo enviados, um total de 97 tutores de cdes com HAC
participaram da pesquisa respondendo-a, dentro do periodo de 30 de abril a 15 de junho de
2018. A primeira parte do questionario estava destinada aos dados do tutor, sendo os dados
demograficos de idade dos mesmos expressos na Figura 1. Do total de 97 participantes, 74,2%
eram mulheres e 25,8% homens. Possuiam ensino superior completo 70,1% dos tutores que
responderam a pesquisa, sendo que destes, 29,9 % possuiam pds-graduacdo. Dos demais
participantes, 22,7 % possuiam graduacao incompleta e 7,2 % ensino médio completo.

Quanto a renda destes participantes, levando em consideracéo o salario minimo vigente
de R$ 954,00; 42,3 % possuiam uma renda de 3 a 4,5 salarios, 36,1% possuiam renda de mais
de 5 salarios minimos, e 16,5% possuiam renda entre 1 e 2,5 salarios minimos. Preferiram néo
responder esta pergunta 5,2% dos entrevistados. Nenhuma resposta de renda menor que 1

salario minimo foi registrada nas respostas.

Figura 1: Idade dos tutores participantes da pesquisa.

Acima de 60 anos | 10 (10,3%)
51-60anos NG 2/ (24,7%)
41-50anos |G 19 (19,6%)
31-40anos N - (25,3%)
21-30anos | 18 (18,6%)
Até 20anos | 1 (1%)

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

A segunda parte do questionario era composta pelos dados demograficos dos cées
participantes. Os dados relativos a idade dos pacientes esta expressos na Figura 2. O tamanho
dos cées variou entre toys (20,6%), pequeno porte (55,7%), médio porte (17,5%) e grande porte
(6,2%). O peso dos pacientes variou de acordo com as seguinte faixas de peso: até 6kg (27,8%),
de 6,1kg a 15kg (52,6%), de 15,1kg a 25kg (13,4%) e de 25,1kg a 45kg (6,2%). Observa-se que
mais de 75% era de pequeno porte ou ragas toy, sendo a mesma propor¢ao de pacientes com até
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15kg. A Figura 3 apresenta a distribuicéo das diferentes racas dos cdes participantes no estudo.
Dos 97cées estudados; 71,1% eram fémeas e 28,9% machos.

Figura 2: Idade dos cées participantes da pesquisa.

Acima de 13 anos NG 3/ (35%)
11 anose 1mésa 13 anos [NNNNEGE 31 (32%)
9anose 1mésallanos NN 23 (23,7%)

7anose1lmésa9anos M 8 (8,3%)

3anose lmésaS5anos | 1(1,0%)

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

Figura 3: Distribui¢do do nimero de pacientes por raca dos caes participantes no estudo.
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Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

Ao serem questionados sobre o conhecimento prévio do HAC, isto na terceira pagina
do questionario, 70,1% dos respondentes ndo tinham conhecimento da existéncia da doenca,
sendo que 89,7% dos tutores consideraram como uma enfermidade muito importante e 10,3%
somente como importante. O tempo da visualizagdo dos sintomas caracteristicos da doenca até
a ida ao médico veterinarios esta representado na Figura 4. Ao perceberem sintomas como
polifagia, polidipsia e poliuria de seus cées; 53,6% dos tutores, presumiram ser algum tipo de
doenca, 34% relacionaram com a idade avancada e 12,4% néo perceberam sinais clinicos, tendo

sido levantado a suspeita e diagnostico de HAC durante consultas rotineiras.
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Figura 4: Representacdo do tempo médio de observacgdo de sintomas de HAC pelos tutores antes de levar

seu cdo ao seu médico veterinario.

2 até 3 anos; Acima de 3 anos;
6,20% 4,10%

6 meses até 1 ano;

15,50%

Até 6 meses
54,6%
1 até 2 anos;
19,60%

Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

O questionario também abordou questbes referentes a presenca de doencas
concomitantes, sendo a relagdo dos grupos de doencas associadas descritas apresentadas na
Figura 5. Dentre as doencas cardiovasculares, foram citados cardiopatias (11 casos) e
hipertensdo arterial sistémica (dois casos). Nas neoplasias, destacaram-se osteossarcoma (1
caso), tumores mamarios (4 casos), tumor encefalico e neoplasia pulmonar (1 caso de cada
respectiva neoplasia). Artrose (2 casos) e displasia coxofemoral (1 caso) compreendem as
doencas articulares mencionadas. As doencas do sistema urinario relatadas foram doenca renal
crbnica (3 casos), infeccdo urinaria recorrente e urolitiase (1 caso de cada enfermidade). As
dermatoldgicas compreendem piodermite, lUpus, sarna demodécica recidivante (1 caso de cada)
e dermatite (3 casos). Quanto as doencas respiratorias, foram citadas colapso de traqueia (3
casos) e palato mole alongado (1 caso).

Sobre a ocorréncia de outras doencas simultaneas; 50,5% dos participantes acharam o
HAC a doenca mais importante, enquanto 22,7% acreditam que as outras doencas representam
maiores riscos para a vida do cdo. Em contrapartida, 26,8% nao apresentam outras doencas

associadas.
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Figura 5: Doengas concomitantes ao HAC apresentadas pelos cdes da pesquisa.

Doengas endécrinas [ NN 1 ©
Doengas cardiovasculares [ NN
Doencas oncoldgicas [ INIININIGIGINGNE 7
Doengas gastrointestinais |  ENGTGTNTNGEIzNGEG <
Doencas dermatolégicas | NN -
Doencas geniturindrias | NG -
Doencas respiratérias | NNNGIGI:N 2
Obesidade NN /

Doengas ortopédicas | IIIEEN 3
Doenca do disco intervertebral | 2

Doencas neuroldgicas [l 1

Doengas oftalmoldgicas [l 1

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20

Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

Os principais sentimentos relatados pelos tutores em relagdo a noticia de que seu cao
necessitaria receber medicacdo por toda sua vida, estdo apresentados na Figura 6. Os tutores
deveriam selecionar até trés sentimentos expressados ap6s o diagnéstico da doenca. Esta

questdo compreendia o inicio da quarta etapa do questionario.
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Figura 6: Sentimentos relatados pelos tutores ao descobrirem que seus cées deveriam passar a tomar

medicacdes diariamente até o final da vida.

Desafio | <~ (36,6%)
Tristeza [N 1 (62,9%)
Descontentamento | R /s (46,4%)
Frustracdo | HNNNNEEEN 32 (33,0%)
Satisfacdo | 2° (29,9%)
Orgulho NG 27 (27,8%)
Indiferenca | 7 (7,2%)
Raiva M 4 (4,1%)
Alegria B 2(2,1%)

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Fonte: GRIFANTE, 1, 2018.
Ao inicio da administracdo da medicacdo para o tratamento do HAC; 61,9% dos

respondentes relataram que seu cdo permaneceu com comportamento normal, sem se importar
com a medicacdo. Outros 16,5% afirmaram que seu cdo ficou amedrontado, chegando a
permanecer algum tempo sem se aproximar. Cerca de 13,4% dos tutores disseram que o animal
de estimacdo ficou feliz, pois gosta do momento de receber a medicacdo, ao passo que 8,2%
dos tutores alegaram que o céo ficou bravo tentando mordé-los.

Com relacéo ao tratamento prescrito pelo médico veterinario, 81,4% dos tutores segue
(iu) rigorosamente a prescricao; 13,4% segue (iu) o tratamento, porém eventualmente esquece
(iam) (falha (ou) um a dois turnos por semana); 3,1% afirmaram que faz (ia) o tratamento
quando pode (ia) e por fim; 2,1% dos tutores segue (ia) o tratamento, porém frequentemente
esquece (ia) (falham de trés a sete turnos por semana). Na pergunta sobre a percep¢do na
diminuicdo ou aumento dos sinais clinicos apds o inicio do tratamento; 45,4% afirmaram haver
diminuido muito; 38,1% disseram que diminuiu pouco; 8,2% ndo notaram mudanca; 7,2%
relataram que os sinais clinicos aumentaram pouco, e 1% alegaram notar muito aumento dos
sinais ap0s comeco do tratamento. O periodo de tratamento destes cées esta exposto na figura
7.
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Figura 7: Duracao do tratamento do cao.

Mais de 36 meses
10,3%

De 4 meses a 12

De 25 a 36 meses meses 36,1%

12,4%

Menos de 3 meses
13,4%

De 13 meses a 24 meses
27,8%

Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

O questionario reservou uma questdo para os tutores de animais falecidos, a qual
indagava por quanto tempo o céo recebeu o tratamento antes de ir a 6bito. Trinta e seis por

cento dos casos avaliados ja haviam falecido (n = 35), e estes estdo representados na Figura 8.

Figura 8: Duracao do tratamento para os caes ja falecidos.

Menos de 3 meses

De 25 a 36 meses

Acima de 36 meses De 13 a 24 meses

De 4 a 12 meses

Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

Na quinta pagina do questionario, onde ha questfes relacionadas as mudangas no
cotidiano apos a descoberta do HAC, na questdo sobre a doenca restringir ou limitar o que o
tutor esta fazendo ou o que deseja fazer (como p.ex. sair final de semana, feriados ou trabalhar)
46,4% responderam que frequentemente isso ocorre; 18,6% responderam que as vezes 0COITe;

16,5% sempre ocorre; 11,3% nunca ocorre e 7,2% relataram que ocorre raramente da doenca
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restringir ou limitar atividades do tutor. Ao serem questionados se os tutores ja preferiram ficar
com seu cao ao invés de sair com seus amigos e familiares devido ao hiperadrenocorticismo;
52,6% afirmaram que normalmente ficam com seus cées ao invés de sair para atividades sociais;
24,7% declaram que depende da ocasido, e 22,7% sempre priorizam ficar com seu cao ao invés
de sair para atividades sociais.

Ap0s o inicio do tratamento, os tutores foram questionados se perceberam uma melhora
na qualidade de vida dos animais, e 44,3% deles responderam que melhorou muito ao passo
que 38,1% consideraram ter havido pouca melhora. Outros 13,4% nao notaram diferenca e
4,1% dos tutores notaram que a qualidade de vida havia piorado um pouco. Os participantes
também foram indagados se o0 seu animal de estimacao havia ficado mais ativo ap6s o inicio do
tratamento e 45,4% afirmaram que sim, pois 0 Seu cdo estava um pouco mais ativo, 30,9%
responderam que nao, pois o0 cao continuava igual ou pior do que antes do tratamento e 23,7%
responderam que sim, seu cdo estava brincando e correndo muito mais do que antes do
tratamento.

Ao serem perguntados sobre o quanto aproximadamente gastaram até conseguirem
fechar o diagnostico de HAC (consultas, exames e testes hormonais antes do inicio do
tratamento); 83,5% responderam que seus gastos ultrapassaram R$ 1.000,00; 9,3% gastaram
entre R$ 501,00 a R$ 1.000,00; 5,2% afirmaram ter gasto entre R$ 201,00 a R$ 500,00 e 2,1%
preferiram ndo responder. A Figura 9 apresenta a distribuicdo dos tratamentos empregados
pelos veterinarios responsaveis pelos pacientes.

A Figura 10 apresenta os resultados relacionados a uma autoavaliacdo dos tutores
quando estes foram questionados sobre suas respectivas qualidades de vida apés o inicio do
tratamento de deus cées.

Quanto ao impacto do diagnostico e do tratamento na relacdo com seu cdo, 36,1%
responderam que a relacdo entre eles melhorou, pois, o tutor dedica mais atencdo para o seu
cdo e outros 36,1% afirmaram que também melhorou, percebendo seu cdo mais feliz e grato;
21,6% disseram que ndo mudou e 6,1% disseram que piorou uma vez que estdo gastando mais

dinheiro com seu cao.
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Figura 9: Distribuicdo das terapias médicas para HAC aplicadas nos cées participantes da pesquisa.
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Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

Figura 10: Autoavaliacdo do tutores quanto a sua qualidade de vida ao decorrer do tratamento de seu céo.

Boa, pois me sinto bem ao proporcionar um
; I o 52 c%)
tratamento ao meu cdo

Boa, pois meu cdo estd melhor do que antes do |
tratamento - 19 (19,6%)

Ruim, pois meu cdo ndo apresenta melhora - 15 (15,5%)

Minha qualidade de vida ndo mudou com o .
tratamento do meu cdo . 8 (8,2%)

Ruim, pois o tratamento estd tendo um impacto
negativo em minhas finangas

B 261%
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Fonte: GRIFANTE, I, 2018.

Quando os tutores foram questionados se apds descobrirem a doencga do seu cdo visavam
passar mais tempo com estes; 44,3% afirmam que sim, pois isso 0s estimula a dedicar mais
tempo para ele; 38,1% disseram que sempre passaram muito tempo com eles; 15,5% disseram
gue sim, pois acreditam que seus cdes ja estdo no fim de suas vidas e 2,1% nado pretendem
dedicar mais tempo para seus animais de estimacao.

Adicionalmente a analise dos resultados obtidos nos questionarios, foram testadas
algumas possiveis correlacfes pela determinacédo do r de Pearson. Uma delas foi a avaliacdo da
correlacdo entre o tempo de tratamento e o controle dos sinais clinicos, a qual resultou em uma

fraca correlagdo negativa entre tempo e grau de melhora (r de Pearson = -0,18, P = 0,068). Na
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analise da correlagdo entre tempo de tratamento e controle dos sinais clinicos observou-se uma
tendéncia estatistica de uma correlacdo negativa fraca, ou seja; quanto maior o tempo de
tratamento, maior o grau de melhora dos sinais clinicos. Isto faz sentido, uma vez que o grau
de manifestacdes clinicas tende a ser proporcional ao tempo e gravidade de exposicdo do
paciente ao hipercortisolismo, e da mesma forma, a normalizagdo das manifestacdes clinicas
devera depender da habilidade do tratamento em controlar a hipercortisolemia ao longo do
tempo (NELSON, 2015).

Com base nos dados das respostas de sobrevida dos pacientes, foi criado um gréafico de
Kaplan-Meyer (Figura 11), representando a sobrevida dos pacientes aps o inicio do tratamento,
ficando evidente que a sobrevida média aos 36 meses de tratamento foi de 50%.

Figura 11: Grafico Kaplan-Meyer da sobrevida dos pacientes incluidos no estudo.
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Fonte: Poppl, A. G.; 2018.

Também foi realizada andlise de correlacdo de Pearson, entre tempo de tratamento e
qualidade de vida dos cdes, observada pelos tutores. Essa andlise resultou em um r de Pearson
= 0,256 (P = 0,01). A documentagdo de uma correlagéo positiva e significativa entre tempo de
tratamento e melhora na qualidade de vida dos cées, na opinido dos tutores, apesar de ter sido
uma correlacdo fraca (r de Pearson = 0,256) salienta um outro ponto a ser reforgado junto aos
tutores, no sentido de que € preciso paciéncia apds comego do tratamento afim de que aos
poucos o tratamento va proporcionado a remissdo dos problemas associados a doenga. Manter
uma boa comunicagdo com os tutores no sentido de ndo alimentar falsas expectativas e
apresentar um panorama real do problema do paciente sdo caracteristicas altamente valorizadas

pelos tutores nos veterinarios que atuam na clinica de pequenos animais (MOURA et al., 2017).
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Ao final do questionério, foi disponibilizado um espago para que os participantes
deixassem algum comentério que julgassem necessario e que ndo havia sido abordado no
questionario. Também recebi comentarios via e-mail particular, o qual havia deixado disponivel
para eventuais davidas ou informacdes adicionais, as quais, em resumo, foram relatos de toda
a vida de alguns cdes, sobre sua origem, acontecimentos ao decorrer de suas vidas e inclusive

fotos desde filhote até a vida adulta.
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5 DISCUSSAO

Os animais de estimacdo estdo assumindo um papel diferenciado nas relacbes
intrafamiliares, de modo que o tutor identifica o seu animal de estimacdo como membro da
familia, participando das atividades diérias. Os animais sdo fonte de apego, afeto e
desempenham indmeros papeis no ambito individual, familiar e social (CARVALHO;
PESSANHA, 2012).

Esta pesquisa fornece uma interessante e Util visdo sobre as atitudes e experiéncias dos
tutores de cdes com HAC, em particular sobre os impactos que esta doenca provoca no dia-a-
dia. Como era de se esperar, a doenga acomete cdes de meia idade a idosos e as fémeas sdo mais
sucetiveis. Quanto a predisposicdo racial, esta pesquisa aponta as seguintes racas com maior
prevaléncia: Poodle, Sem Raca Definida, Dachshund, Yorkshire e Shih Tzu. Estas racas ja
foram citadas com as mais representadas em outros trabalhos, bem como perfil de idade e
género mais afetado (VARGAS, 2009; POPPL et al, 2016).

Ao serem questionadas sobre ja terem conhecimento ou ja terem ouvido falar desta
doenca antes da descoberta em seus cédes, mais de 70% dos tutores afirmaram ndo saber da
existéncia desta doenga, mesmo esta sendo uma das doengas que mais acometem caes no
mundo. Porém, ap6s obterem informacdes sobre o HAC, estas pessoas afirmam que a doenca
em questdo é importante ou muito importante para elas e seus cées. Este aspecto observado no
estudo salienta a importancia de campanhas educacionais voltadas aos tutores afim de favorecer
precocemente o reconhecimento das manifestacdes iniciais e assim reduzir as comorbidades
associadas a doenca.

A maioria dos tutores relatou ter notado os sinais clinicos (ndo necessariamente todos)
em até seis meses do inicio destes, dos quais foram destacados os mais frequentes, como
politria, polidipsia, polifagia, abdémen abaulado, intolerancia ao exercicio, problemas
respiratorios e/ou queda de pelos de acordo com o consenso do ACVIM em relagéo aos sinais
clinicos mais comuns (BEHREND et al., 2013). Enquanto a maioria dos participantes
presumiram que esses sintomas fossem relacionados a alguma doenca, houveram alguns (doze
tutores) que apenas descobriram 0s sintomas em consulta com médico veterinario rotineira.
Muitos tutores simplesmente acreditam que os sinais sdo decorrentes do animal estar ficando
mais velho (NELSON, 2015).

Diversas comorbidades ocorrem associadas ao HAC como condicGes independentes, ou
complicacbes do estado de hipercortisolismo (NELSON, 2015). Por ordem de maior

acometimento, diabetes mellitus é a doenca que mais aparece nos cdes com HAC desse estudo,
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seguida por doengas cardiovasculares, neoplasias, doencas dermatoldgicas e doengas do
sistema urinario. Doencgas essas descritas como de fato, as mais comuns em pacientes com
Sindrome de Cushing, reforcando as ja citadas neste trabalho (NELSON; COUTO, 2015).
Poppl et al. (2015) relataram que 16% dos casos de HAC atendidos em um servico de
endocrinologia também apresentavam diabetes mellitus concomitante, sendo que o HAC é
reconhecido como um importante fator de risco para o desenvolvimento de diabetes (MICELI
et al, 2017).

Na abordagem realizada para verificar quais sentimentos os tutores relatam ao saberem
que seus cées irdo necessitar de medicagdes continuas e diarias, as principais emocdes descritas
foram “desafio”, “tristeza” e “descontentamento”, seguidas de “frustracdo” e “satisfa¢do”.
Segundo Hernandez e Caldas, 2001, o individuo ird exibir rejeicdo quando os atributos da
mudanca proposta e as consequéncias previstas da sua ado¢do ndo puderem ser conciliados com
0 seu conhecimento ou ndo fizerem sentido quando comparados as suas atitudes e
comportamentos adotados no passado. Nessa situacdo, é provavel que ele ndo se sinta
estimulado a continuar a avaliacdo da proposta de mudanca, decidindo-se por rejeita-la ou
negativa-la. Sendo assim, isso poderia explicar a quantidade expressiva de respostas negativas
frente aos sentimentos expressados pelos participantes no estudo. Mudangas rotineiras,
financeiras e emocionais, inicialmente, sdo negativas e mal vindas. Com o passar do tempo,
estas podem se tornar aceitaveis e até compreensiveis. Esta premissa se reflete no fato de mais
de 60% dos tutores afirmarem que seguem rigorosamente o tratamento de seus caes.
Curiosamente, 0 mesmo parece ocorrer com 0s pacientes, visto que mais de 60% dos pacientes
parecem ndo se importar com a medicacéo, aceitando sem problema algum.

O HAC é visto pelos tutores como sendo um agravante para um dia-a-dia sem rotinas,
uma vez que esta doenca exige medicacBes diarias, mais de uma vez ao dia, bem como
supervisdo do céo. Este diagndstico observado no estudo de que mais de 60% dos participantes
dessa pesquisa consideram que a doenca restringe ou limita o que desejam fazer, optando por
ficar junto de seus cdes ao invés de sair para eventos sociais chama atencéo para o impacto do
diagnostico na rotina dos tutores. Este achado motiva que veterinarios comentem estas questdes
junto com os tutores de pacientes que estdo sendo investigados para HAC, ou recém
diagnosticados, afim de proporcionar uma visdo mais humanistica sobre o tratamento (MOURA
etal., 2017).

Segundo Moura et al. (2017), deixar claro ao tutor os custos relacionados ao diagnéstico
e tratamento dos problemas do animal de estimagdo também é enfatizado como uma

caracteristica importante na relacdo entre 0 médico veterinario e os tutores. Neste sentido, 0
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fato de que mais de 80% dos tutores relataram gastos superiores a R$ 1.000,00 no processo
diagndstico do HAC de seus caes merece atengdo no sentido de alertar os tutores sobre 0s custos
dos exames de triagem e confirmatdrios durante a abordagem de pacientes suspeitos de HAC.
Devido aos custos altos gastos com o diagnostico de HAC, muitos tutores (mais da metade dos
que responderam ao questionario) optam por levar o tratamento de seus cdes com Trilostano
manipulado, o qual reduz sensivelmente os gastos mensais. Como atualmente o trilostano é
considerado a droga mais segura para o tratamento (NELSON, 2015), o fato de mais de 75%
dos pacientes estarem sendo tratados com esta opcao terapéutica ndo foi considerada uma
surpresa. A avaliacdo das motivacdes para indicacdo de terapia com mitotano, ou melatonina
na presente série de casos esta além dos objetivos deste trabalho.

Outras questdes levantadas neste estudo enfatizam ainda mais a necessidade de uma
abordagem humanistica de tutores com diagnostico recente de HAC, pois somente 42,3 % dos
tutores consideravam que tinham plenas condi¢fes de manter o tratamento de seus animais de
estimacdo. A preocupacdo com questdes financeiras relacionadas a manutencdo do
tratamento/monitoramento da doenca deve servir para que os clinicos compreendam a realidade
financeira de alguns tutores auxiliando na escolha racional de exames e estratégias de
monitoramento da doenca (MOURA et al., 2017). Apesar disso, a minoria dos tutores (4,1%)
considerou que os custos do tratamento estavam trazendo um impacto negativo as suas finangas.

E interessante a documentacdo da informacdo de que a enorme maioria dos tutores
considera que estar tratando a doenca em seus animais tem causado um impacto positivo na sua
prépria qualidade de vida ao proporcionar a terapia indicada para o animal de estimacdo e/ou
por perceber as melhoras na saide do mesmo. Em contrapartida, um grupo expressivo de 15,5%
dos tutores expressou prejuizo em sua qualidade de vida pela dedicacdo e empenho financeiro
com o tratamento ndo estar provocando a melhora esperada no paciente. Estas observacdes sdo
pontos importantes a serem argumentados com tutores que estdo comecando uma terapia para
HAC no sentido de proporcionar informacg6es de como outros tutores com 0 mesmo problema
se sentiram (MOURA et al., 2017).

Para Konecki (2007), no “antropomorfismo”, definido pela relagdo de individuos com
seus animais, podem ser visualizados diversos beneficios para ambas as partes, bem como, o
fato de os tutores considerarem seus animais como “sujeitos” com qualidades humanas ou como
membros da familia, chegando, em alguns casos, a serem tratados como “filhos”. Os beneficios
da relacdo com um animal de estimac&o surgem pelo ato deste fornecer amor, seguranga e/ou
suporte emocional para os membros da familia (ECKSTEIN, 2000). Estes dois estudos auxiliam

na compreensao das respostas que 0s participantes da pesquisa apresentaram por exemplo
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quando questionados quanto a preferéncia em ficar com seu cdo ao invés de sair com seus
amigos e familiares devido ao HAC, onde mais de 50% afirmaram preferir ficar com seu céo
ao invés de sair para atividades sociais, 24,7% disseram que dependendo da ocasido deixariam
de sair para ficar com o céo; outros 22,7% afirmam sempre priorizar ficar com seu céo.

O impacto do diagndstico e do tratamento na relagdo do tutor com seu cdo mostra que
72,2% melhorou, sendo que, metade destes relatou dar mais atencdo para seu cdo apds o
diagnostico e a outra metade percebe uma melhor relacdo tutor/animal por perceber o seu
animal de estimacao feliz e grato. Além disso, ap0s o diagnostico muitos tutores relataram que
se sentiram motivados a ficar mais tempo com seus animais. Estes resultados obtidos nesta
pesquisa assemelham-se aos resultados descritos na avaliagdo da qualidade de vida e impacto
do diagndstico de diabetes mellitus em pacientes caninos (APTEKMAN; SCHWARTZ, 2011,
NIESSEN, et al, 2012; WEBB et al, 2002), enfatizam ndo s6 impacto do diagndstico e
tratamento na rotina dos tutores, mas também o lado positivo e de estreitamento da relacéo
tutor/animal provocada pelo diagnostico.

Uma limita¢do importante a ser considerada nestes resultados é que o desenho do estudo
envolveu a identificacdo de pacientes com a doenca em diferentes clinicas particulares da
cidade de Porto Alegre, além do Hospital de Clinicas Veterinarias da UFRGS. O fato de menos
de 1/3 dos convites enviados terem sido respondidos abre a possibilidade de viés de selecéo,
uma vez que as pessoas que responderam o questionario potencialmente sdo aquelas mais
envolvidas com seus animais de estimacdo, e justamente por isso, aceitaram responder a uma
pesquisa relativamente longa sobre o impacto da doenca na qualidade de vida do tutor e de seu
animal de estimacdo (MEDRONHO et al., 2009). Eventualmente, também pode-se considerar
que possam ter ocorrido perdas de adesdo ao projeto pelo fato de que muitos questionarios
foram enviados por correio eletrdnico, e ha a possibilidade de ndo terem sido lidos por terem
entrado em caixas de lixo eletronico.

Por fim, a pesquisa convidou a participar pacientes com diagnostico confirmado de
HAC. Os proprios dados do estudo enfatizam o elevado custo associado a definicdo do
diagnéstico final da doenca. Isto traz um outro viés de sele¢do importante (MEDRONHO et al.,
2009), relacionado ao fato de que potencialmente os participantes da pesquisa séo tutores de
maior poder aquisitivo, e que tinham condi¢6es de bancar os exames de diagndéstico, e ndo se
preocupavam tanto com os custos de manutencdo do tratamento, como observado nos
resultados aqui apresentados. Em virtude disso, potencialmente tutores de menor poder
aquisitivo ndo foram alcangados com este instrumento de pesquisa pelo fato de nédo terem tido

condicdes de arcar com os custos de exames diagnosticos, e/ou custos de tratamento do animal.
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Eventualmente, ndo se pode deixar de considerar a possibilidade de que o questionario tenha
deixado de ser respondido justamente pelos tutores que ndo tiveram condicdes financeiras de
manter o plano terapéutico estabelecido pelo veterinario, e apesar de terem sido incluidos por

terem um diagnostico confirmado, podem ter preferido ndo responder por ndo terem aderido ao

tratamento.
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6 CONDIDERACOES FINAIS

Esta pesquisa fornece informacBes novas e significativas sobre os impactos que o
diagnostico de hiperadrenocorticismo causa na vida dos tutores, e dos cées. Dificuldades que
os tutores enfrentam quanto a falta de autonomia e controle do tratamento, obstaculos em deixar
seu cdo para sair a eventos sociais, experimentando sentimentos negativos em variadas
situacOes rotineiras, preocupando-se com 0s custos e restricdes gerais que esta doenca acarreta
levantam informac6es importantes a serem abordadas e trabalhadas junto aos tutores durante o
processo de diagnostico e tratamento desta doenca cada vez mais comum na rotina clinica de
pequenos animais. Atitudes dos tutores e desafios praticos e cotidianos vividos foram
explorados e nos ddo uma visdo de como essas mudancas afetam esses pacientes e de como 0s
médicos veterinarios podem auxiliar e orientar seus clientes com esse quadro, visando assim
ndo s6 aumentar a expectativa e qualidade de vida do cdo, mas também auxiliar na melhora da
qualidade das relagdes tutor/animal e tutor/veterinario.

Por este ser um trabalho pioneiro neste tema, outros trabalhos devem ser realizados com
um namero mais expressivo e representativo de pacientes em regiGes diferentes para a

complementacéo e corroboragdo das informacéao obtidas neste trabalho.



7 ANEXOS

7. 1 Anexo 1 — Questionario

Dados do tutor

1) Qual a sua idade?
() Até 20 anos
()21 a30anos
() 31 a40anos
()41 a50 anos
()51 a60 anos
() Acima de 60 anos

2 ) Qual seu sexo?
() Masculino

() Feminino

3) Qual seu nivel de escolaridade?
() Né&o estudou
() Ensino Fundamenta
() Ensino Superior Incompleto
() Ensino Superior Completo
() Pos-graduacdo
() Prefiro ndo responder

4) Renda
() De 1 a 2,5 salarios minimos
() De 3 a 4,5 salarios minimos
() Mais de 5 salarios minimos

() Prefiro ndo responder
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Dados do seu cao

5) Qual a idade do seu animal?

() Até 3 anos

() 3 anos e 1 més até 5 anos
() 5anos e 1 més até 7 anos
() 7 anos e 1 més até 9 anos
() 9anos e 1 més até 11 anos
() 11 anos e 1 més até 13 anos
() Acima de 13 anos

6) Qual o porte do seu cdo?

() Toy (abaixo de 28 cm)

() Pequeno (de 28 a 35 cm)
() Médio (de 36 a 49 cm)

() Grande (de 50 a 69 cm)
() Gigante (acima de 70 cm)

7) Qual o peso do seu cdo?

() Até 6Kg

() De 6,1 a 15Kg
() De 15,1 a 25Kg
() De 25,1 a 45Kg
() De 45,1 a 60Kg

8) Qual a raca de seu cédo?
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Exemplo: Sem raga definida (SRD), Poodle, Schnauzer, Yorkshire, Shihtzu, entre outro.

9) Qual o sexo do seu cédo?

() Macho
() Fémea
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Sobre a descoberta do hiperadrenocorticismo de seu cao

10) Antes de descobrir que seu animal de estimacéo tinha hiperadrenocorticismo, vocé ja tinha
ouvido falar na doenca?

() Sim

() Nao

11) Para vocé e seu animal de estimacao, este problema é:
() Muito importante
() Importante
() Pouco importante
() Né&o é importante
() Indiferente

12) Quanto tempo antes de levar seu animal ao Médico Veterinario, vocé constatou sintomas
como aumento da ingestdo de agua, aumento da fome, aumento do nimero de vezes que seu
cdo urina, aumento do abdémen, intolerancia ao exercicio, problema respiratorio e/ou queda de
pelos?

() Até 6 meses

() 6 meses até 1 ano

() 1até 2 anos

()2 até 3 anos

( ) acima de 3 anos

13) Quando comecou a notar 0s sintomas, vocé se preocupou com uma possivel doenca ou
associou a fatores da idade do seu cdo?

() Presumi que fosse doenca

() Presumi que fosse idade

() N&o notei sintomas, descobri em consulta rotineira

14) Seu cdo apresenta outras doencas além do hiperadrenocorticismo? Caso sua resposta seja

sim, qual a doenga?



45

15) O que lhe preocupa mais: o0 hiperadrenocorticismo ou a(s) outra(s) doenca(s) que seu céo
apresenta?

() Hiperadrenocorticismo

() A(s) outra(s) doenca(s)

() Meu cdo néo apresenta outra doenca

Pontos relacionados com o tratamento

16) Sabendo-se que seu cdo deve tomar medicacdo diaria por toda sua vida, escolha até 3 (trés)
opcdes que descrevam seus sentimentos:

() Alegria

() Satisfacéo

() Orgulho

() Desafio

() Indiferenca

() Descontentamento

() Tristeza

() Raiva

() Frustragéo

17) Ao dar a medicacéo por via oral todos os dias ao seu cdo, vocé percebe gue ele fica:

() Feliz, ele gosta do momento de receber medicagéo

() Normal, ele ndo se importa com a medicacéo

() Amedrontado, depois ele fica um bom tempo sem chegar perto de mim
() Bravo, tenta me morder

() Né&o sou eu quem da a medicacéo para ele

18) Com relacdo ao tratamento prescrito pelo seu Médico Veterindrio ao seu animal de
estimacéo, voceé:

() Segue rigorosamente

() Segue, porém eventualmente esquece (falha um a dois turnos por semana)

() Segue, porém frequentemente esquece (falha de trés a sete turnos por semana)

() Faco o tratamento quando posso
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() Né&o sigo o tratamento

19) Os sintomas do seu animal de estimagdo aumentaram ou diminuiram apds o inicio do
tratamento do hiperadrenocorticismo?

() Aumentaram muito

() Aumentaram pouco

() Diminuiram muito

() Diminuiram pouco

() Nao notei diferenca

20) Ha guantos meses vocé iniciou o tratamento de seu céo?
() Menos de 3 meses
() De 4 meses a 12 meses
() De 13 meses a 24 meses
() De 25 meses a 36 meses

() Acima de 36 meses

21) Caso seu animal de estimac&o ja tenha falecido, por quanto tempo ele recebeu o tratamento
do hiperadrenocorticismo?

() Menos de 3 meses

() De 4 meses a 12 meses

() De 13 meses a 24 meses

() De 25 meses a 36 meses

() Acima de 36 meses

Mudancas no cotidiano apos a descoberta do HAC

22) Vocé ja achou que o hiperadrenocorticismo do seu cdo restringe ou limita o que esta fazendo
ou o que deseja fazer, como sair final de semana, feriados, trabalhar?

() Sempre

() Frequentemente

() As vezes

() Raramente

() Nunca
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23) Vocé ja preferiu ficar com seu céo ao invés de sair com seus amigos e familiares devido ao
hiperadrenocorticismo?

() Sempre priorizo ficar com meu cédo ao invés de sair para atividades sociais

() Normalmente fico com meu cdo ao invés de sair para atividades sociais

() Depende a ocasido

() Normalmente prefiro sair ao ficar com meu céo

() Nunca priorizo ficar com meu céo

24) Ao iniciar o tratamento do seu céo, vocé percebeu uma melhora na qualidade de vida dele?
() Melhorou muito
() Melhorou pouco
() Piorou muito
() Piorou pouco

() Né&o notei diferenca

25) Seu animal de estimacao ficou mais ativo apos o inicio do tratamento?
() Sim. Meu cdo esté brincando e correndo muito mais
() Sim. Meu cdo esta um pouco mais ativo

() N&o. Meu céo continua igual ou pior do que antes do tratamento

Questdes relacionadas a financas

26) Vocé recorda quanto aproximadamente gastou para conseguir fechar o diagndstico de
hiperadrenocorticismo (consultas, exames e testes hormonais antes do inicio do tratamento)?
() Menos de R$ 200,00
() De R$ 201,00 & R$ 500,00
() De R$ 501,00 a R$ 1.000,00
() Acima de R$ 1.000,00
() Prefiro ndo responder

27) Qual dos tratamentos a seguir seu Médico Veterinario lhe indicou e vocé esta utilizando?
() Trilostano (Vetoryl®)

() Trilostano manipulado em farmacia
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() Mitotano (Lisodren®)

() Cetoconazol

() Melatonina

() Selegilina / L-deprenil

() Acido retindico (Isotretinoina®)

28) Vocé acredita ter condicdes financeiras para continuar o tratamento do seu animal de

estimacdo, bem como realizar exames necessarios periédicos, por toda a vida dele?

Cao

() Sim, tenho plenas condigdes financeiras
() Né&o tenho como prever meu futuro financeiro no momento
() Néo tenho condigdes financeiras

() Me causa preocupagéo se terei condic¢des financeiras de manter o tratamento de meu

() Nao me preocupo se terei condi¢des financeiras para manter o tratamento de meu céo

Lacos afetivos com seu céo

29) Como vocé avalia a sua propria qualidade de vida ao decorrer do tratamento de seu céo?

() Boa, pois meu céo esta melhor do que antes do tratamento

() Boa pois me sinto bem ao proporcionar um tratamento ao meu céao

() Boa, pois meu céo esta melhor do que antes do tratamento

() Ruim, pois o tratamento esta tendo um impacto negativo em minhas financas

() Boa, pois meu céo esta melhor do que antes do tratamento

30) Qual foi o impacto do diagndéstico e do tratamento na sua relacdo com seu cdo?

() Melhorou, dou mais atengdo para ele

() Melhorou, percebo ele mais feliz e grato comigo

() Piorou, ndo me sinto satisfeito em ter que passar mais tempo com meu cao
() Piorou, pois estou gastando mais dinheiro com ele

() Nao mudou

31) Apos a descoberta do hiperadrenocorticismo de seu animal de estimacdo, vocé visa passar

mais tempo com ele?
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() Sempre passei muito tempo com ele

() Sim, isso me estimula a dedicar mais tempo para ele

() Sim, pois acredito que ele ja esteja chegando ao fim de sua vida
() N&o costumo brincar ou passear muito com ele

() Né&o pretendo dedicar mais tempo para ele

32) Caso queira deixar algum comentario que julgue ser importante e que ndo tenha sido

abordado nas perguntar, adicione abaixo.
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