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1. INTRODUÇÃO 
 

O hipercortisolismo, também chamado de hiperadrenocorticismo e Síndrome 
de Cushing, é uma doença endócrina frequente em cães, caracterizada pelo 
aumento crônico dos glicocorticóides circulantes (GILOR & GRAVES, 2011; 
SANDERS et al., 2018). Essa enfermidade pode ser iatrogênica, causada pela 
administração de glicocorticóides, ou ocorrer espontaneamente como 
consequência do aumento da secreção do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) 
pela hipófise, classificado como  ACTH-dependente, ainda,  pode ser resultante do 
aumento na produção de cortisol por uma neoplasia da glândula adrenal, conhecido 
como  ACTH-independente (SCHOFIELD et al., 2019).  Os sinais clínicos mais 
comuns são poliúria, polidipsia, polifagia, alopecia bilateral, telangiectasia, atrofia 
muscular,  fraqueza generalizada e hepatomegalia (GILOR & GRAVES, 2011). O 
diagnóstico de hipercortisolismo deve ser baseado principalmente na história 
médica e nos sinais clínicos, associado a testes endócrinos para confirmar a 
hipercortisolemia. O teste de triagem recomendado é a supressão com baixa dose 
de dexametasona (SANDERS et al., 2018). 

A presença exacerbada de glicocorticóides circulantes pode causar alterações 
nos parâmetros renais, como na taxa de filtração glomerular (TFG), aumento da 
excreção de proteínas na urina e redução de sua densidade. A diminuição de ureia 
e creatinina séricas também ocorre, devido ao quadro de diurese e da redução da 
permeabilidade tubular. Além disso, o cortisol desempenha papel fundamental no 
desenvolvimento renal, bem como na função glomerular e tubular em rins maduros. 
Seus efeitos no sistema cardiovascular levam a alterações vasculares e 
hemodinâmicas, que por sua vez afetam o fluxo sanguíneo renal e a função 
glomerular (CAROTENUTO et al., 2019; HERRTAGE & RAMSEY, 2015; SMETS et 
al., 2010). 

Diante do exposto, o objetivo deste trabalho foi apresentar dados de um 
estudo das concentrações de creatinina em cães com hipercortisolismo, 
diagnosticados pelo Serviço de atendimento especializado em Endocrinologia de 
pequenos animais (EndocrinoPeq UFPEL) no Hospital de Clínicas Veterinárias da 
Universidade Federal de Pelotas, entre os anos de 2018 a 2021. 

 
 
 

 



 

 

2. METODOLOGIA 

Os dados para elaboração do trabalho foram obtidos através da análise de 
prontuários clínicos dos anos de 2018 a 2021 de pacientes atendidos pelo Serviço 
de atendimento especializado em Endocrinologia de pequenos animais 
(EndocrinoPeq UFPEL) no Hospital de Clínicas Veterinárias da Universidade 
Federal de Pelotas (HCV-UFPEL) e que tinham o diagnóstico de hipercortisolismo 
estabelecido por teste de supressão com baixa dose de dexametasona ou por teste 
de estimulação com ACTH. Informações sobre a espécie,  sexo, idade, origem do 
hipercortisolismo  nível de perda muscular e valores de creatinina foram obtidose 
analisados descritivamente. 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Desde que o Serviço de atendimento especializado em Endocrinologia do 
HCV-UFPEL iniciou as atividades, em junho de 2018, até abril de 2021, foram 
estabelecidos 17 diagnósticos de hipercortisolismo. Todos os pacientes 
diagnosticados eram da espécie canina, sendo 10 fêmeas (59%) e 7 machos (41%). 
A média de idade dos pacientes era de 10,6 anos. Segundo informações de 
literatura, essa síndrome é mais frequente em cães idosos, entre os 6 a 10 anos e, 
apesar de não haver predisposição sexual, o diagnóstico é mais frequente nas 
fêmeas do que nos machos (NELSON, 2015), o que pode ser observado nos casos 
analisados. Dos 17 casos, 15 (88%) eram hipercortisolismo ACTH-dependente, 
enquanto dois (12%) eram do tipo ACTH-independente. Segundo DE MARCO 
(2014), a forma ACTH-independente corresponde de 15 a 20% dos quadros de 
hipercortisolismo espontâneo, ao passo de que o ACTH-dependente corresponde 
a 80% dos animais acometidos, com predominância significativa dos quadros de 
hipercortisolismo ACTH-dependente, o que também foi verificado nesse 
levantamento.  

Cães com hipercortisolismo podem ter alterações hematológicas, bioquímicas 
e urinárias, tais como eritrocitose, trombocitose, hiperlipidemia, proteinúria, 
densidade urinária e creatinina sérica reduzidas (MARTINS et al., 2019).  

A creatinina é uma molécula pequena produzida pela ciclização a partir do 
fosfato de creatina muscular e da creatina. É altamente solúvel em água e se origina 
principalmente da biossíntese dos aminoácidos glicina, arginina e metionina. Essa 
molécula é totalmente excretada pelos glomérulos, não há reabsorção tubular, e 
pode ser utilizada para avaliar a filtração glomerular. Além disso, outro ponto 
importante a respeito desse metabólito é que a entrada de creatinina no plasma 
depende principalmente da conformação da massa muscular, e sua eliminação 
urinária é constante ao longo do tempo (BRAUN et al., 2003). A excreção de 
creatinina sofre alteração direta do hipercortisolismo pelo aumento dos 
glicocorticóides circulantes (MARTINS et al., 2019).  

Informações a respeito da creatinina sérica de 15 animais avaliados estavam 
disponíveis para tabulação. Os valores variaram de 0,4 a 1,2mg/dL (média de 
0,63mg/dL ± 0,24mg/dL). Geralmente, as concentrações séricas de creatinina em 
pacientes com hipercortisolismo estão nos valores considerados normais (0,5-
1,5mg/dL) ou diminuídos. Segundo um levantamento dos aspectos 
epidemiológicos, clínicos e laboratoriais de 115 casos de hiperadrenocorticismo 
canino entre 2010 e 2014, a creatinina permaneceu abaixo de 0,7mg/dL em 48,7% 
dos animais avaliados (MARTINS et al., 2019). No estudo em tela, 60% (9 casos) 
apresentaram essa mesma referência, o que pode ser observado na figura 1. 



 

 

 
 
 Figura 1: Classificação das concentrações de creatinina sérica de 15 casos 

de hipercortisolismo canino diagnosticados pelo Serviço de atendimento 
especializado em Endocrinologia de pequenos animais (EndocrinoPeq UFPEL) no 
HCV-UFPEL de 2018 a 2021. 

A fim de compreender as razões da frequência elevada de creatinina sérica 
reduzida nos cães deste estudo, informações sobre a composição da massa 
muscular tambem foram pesquisadas nos prontuários e observamos que todos 
tinham algum grau de perda muscular, também denominada sarcopenia, ao exame 
físico: quatro (23,6%) tinham grau leve; sete (41,1%) tinham perda moderada e seis 
(35,3%), intensa. A perda de massa muscular é uma condição comum em pacientes 
com essa enfermidade e ocorre devido ao catabolismo muscular induzido pelos 
glicocorticóides (MARTINS et al., 2019). O mecanismo de ação proposto é a 
inibição da síntese proteica associada a um elevado catabolismo protéico com 
balanço nitrogenado negativo, ocasionando a redução da massa muscular dos 
animais acometidos (BARBOT et al, 2020). Além disso, o dano muscular pode 
persistir em curto e longo prazo, mesmo após a instituição do tratamento (BRAUN 
et al., 2003). Associada à perda de massa muscular anteriormente descrita, a 
redução da creatinina sérica em cães com hipercortisolismo pode ser identificada 
devido ao quadro de diurese induzida pelo efeito dos glicocorticoides e da redução 
da permeabilidade tubular (PAULA et al., 2018).  

 
4. CONCLUSÕES 

 
 A redução da concentração da creatinina sérica foi observada na maioria 
dos cães com hipercortisolismo e a principal razão para esta alteração 
possivelmente foi a perda de massa muscular verificada em todos os casos. 
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