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FOLHA DE INDICACAO DA REVISTA

HIPERADRENOCORTICISMO HIPOFI§ARIO-DEPEDENTE EM CAO JOVEM DA
RACA SPITZ ALEMAO: RELATO DE CASO

SUBMETIDO A REVISTA COPEX UNIFIP PARA PUBLICACAO



HIPERADRENOCORTICISMO HIPOFISARIO-DEPENDENTE EM CAO JOVEM
DA RACA SPITZ ALEMAO: RELATO DE CASO

PITUITARY-DEPENDENT HYPERADRENOCORTICISM IN A YOUNG GERMAN
SPITZ DOG: CASE REPORT

HIPERADRENOCORTICISMO HIPOFISO-DEPENDIENTE EN UN PERRO JOVEN
DE RAZA SPITZ ALEMAN: REPORTE DE CASO

Resumo

O hiperadrenocorticismo canino ¢ uma endocrinopatia frequente na clinica de pequenos
animais, com maior ocorréncia em cdes de meia-idade a idosos. Pode ter origem em alterac6es
das glandulas adrenais, na hipdfise ou resultar do uso prolongado de glicocorticoides. Os
sinais clinicos mais comuns incluem polidria, polidipsia, polifagia, alteracdes dermatologicas,
distensdo abdominal, fraqueza muscular e maior predisposicdo a infeccdes. O diagnostico
baseia-se na associacdo entre anamnese, exame fisico, exames laboratoriais, exames de
imagem e testes hormonais especificos. O presente estudo tem como objetivo relatar o caso de
um cdo da raca Spitz Alemdo diagnosticado com hiperadrenocorticismo, destacando a
evolucdo clinica, os achados diagndsticos e a abordagem terapéutica instituida ao longo do
acompanhamento. O caso evidencia a importancia do raciocinio clinico progressivo e da

investigagdo complementar em situacdes de resposta insatisfatdria a tratamentos iniciais.

Palavras-chave: Canino. Diagnostico. Endocrinopatia. Glicocorticoides.

Abstract

Canine hyperadrenocorticism is a common endocrinopathy in small animal practice, with
higher prevalence in middle-aged to older dogs. It may originate from adrenal or pituitary
disorders or result from prolonged glucocorticoid administration. The most frequent clinical
signs include polyuria, polydipsia, polyphagia, dermatological alterations, abdominal
distension, muscle weakness, and increased susceptibility to infections. Diagnosis is based on
the integration of clinical history, physical examination, laboratory tests, imaging

examination, and specific hormonal assays. This study aims to report the case of a German



Spitz dog diagnosed with hyperadrenocorticism, highlighting the clinical progression,
diagnostic findings, and therapeutic management throughout the follow-up period. The case
emphasizes the importance of progressive clinical reasoning and complementary investigation

in situations of unsatisfactory response to initial treatments.
Keywords: Canine. Diagnosis. Endocrinopathy. Glucocorticoids.

Resumen

El hiperadrenocorticismo canino es una endocrinopatia frecuente en la clinica de pequefios
animales, con mayor prevalencia en perros de mediana a avanzada edad. Puede tener origen
en alteraciones de las glandulas suprarrenales, en la hip&fisis o resultar del uso prolongado de
glucocorticoides. Los signos clinicos mas comunes incluyen poliuria, polidipsia, polifagia,
alteraciones dermatoldgicas, distension abdominal, debilidad muscular y mayor
susceptibilidade a infecciones. El diagnostico se basa en la integracién de la anamnesis, el
examen fisico, pruebas de laboratorio, examen de imagen y ensayos hormonales especificos.
El presente estudio tiene como objetivo reportar el caso de un perro de raza Spitz Aleman
diagnosticado con hiperadrenocorticismo, destacando la evolucion clinica, los hallazgos
diagnosticos y el manejo terapéutico durante el sequimiento. El caso resalta la importancia del
razonamiento clinico progresivo y de la investigacion complementaria ante la falta de

respuesta a tratamientos iniciales.

Palabras clave: Canino. Diagnostico. Endocrinopatia. Glucocorticoides.

Introducéo

O hiperadrenocorticismo (HAC), tambem denominado sindrome de Cushing, esta
entre as endocrinopatias mais diagnosticadas na clinica de pequenos animais, com prevaléncia
crescente em cdes de meia-idade a idosos, especialmente em ragas como Poodles, Terriers,
Boxer, Beagles e Dachshund (Thrall et al., 2007). Apesar da frequéncia, a doenca ainda &
subdiagnosticada na rotina clinica, o que pode atrasar o inicio do tratamento. A condicdo foi
descrita por Harvey Cushing, em 1932, ao observar em humanos sinais associados a elevagédo
crbnica do cortisol sérico (Feldman, 2004). Esse hormoénio, principal glicocorticoide

produzido pelas adrenais, tem papel central na fisiopatologia do hiperadrenocorticismo e



explica as diversas alteragbes metabdlicas e sistémicas observadas quando em excesso
(Kooistra & Rijnberk, 2010).

A etiologia do hiperadrenocorticismo em cdes é multifatorial e pode envolver a
hipdfise (HDP), as glandulas adrenais (HDA) ou a administracdo exogena de glicocorticoides
(Morgado, 2024). A forma hipofiséria corresponde & maioria dos casos, cerca de 80%,
enquanto os tumores adrenais representam aproximadamente 15 a 20% dos casos espontaneos
(Jerico et al., 2015; Nelson & Couto, 2015). Nos quadros de origem adrenal, ha producéo
autbnoma de cortisol, com supressdo do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal por feedback
negativo. Como consequéncia, ocorre reducdo da liberagdo de horménio liberador de
corticotropina (CRH) e horménio adrenocorticotréfico (ACTH), além de atrofia da adrenal
contralateral, geralmente identificada por exames de imagem, especialmente pela
ultrassonografia abdominal (Herrtage, 2011; Ramsey & Ristic, 2007; Sanders et al., 2018).

O hiperadrenocorticismo iatrogénico resulta do uso prolongado e excessivo de
glicocorticoides, geralmente empregados no tratamento de alergias e doencas imunomediadas
(Kooistra & Galac, 2010). Esse uso continuo suprime a secrecdo de ACTH e leva a atrofia
adrenocortical bilateral, em razdo do efeito de retroalimentacdo negativa do cortisol (Jericé et
al., 2015; Nelson & Couto, 2015).

Os sinais clinicos refletem os efeitos sistémicos do hipercortisolismo e, embora
caracteristicos, podem variar em intensidade (Alenza, 2011). Destacam-se polilria e
polidipsia, polifagia, alteracdes cutdneas como alopecia simétrica e pele fina, distensdo
abdominal, fraqueza muscular e letargia (Alenza, 2011; Herrtage, 2011; Ramsey & Ruistic,
2007). Infecgbes secundarias sdo frequentes, assim como alteragdes comportamentais. Outros
achados, como hipertensdo e hepatomegalia, podem ocorrer (Herrtage, 2011). Em fases
iniciais, as alteracGes dermatoldgicas podem predominar ou até se apresentar de forma
isolada, o que dificulta o reconhecimento precoce da doenca (Alenza, 2011; Feldman &
Ettinger, 2010).

O diagnostico do HAC exige a integracdo entre achados clinicos, exames laboratoriais
e testes hormonais especificos (Morgado, 2024). A suspeita comeca com anamnese detalhada
e exame fisico cuidadoso. Exames como hemograma, urinalise, perfil bioquimico e
ultrassonografia abdominal auxiliam na identificacdo de alteragdes sugestivas (Morgado,
2024). A confirmagdo depende de testes hormonais, que também permitem diferenciar as
formas hipofisaria e adrenal, especialmente quando h& sinais inespecificos ou sobreposicao

com doencas dermatoldgicas (Morgado, 2024). O tratamento varia conforme a etiologia e



pode envolver terapia medicamentosa ou cirurgia, com foco no controle do cortisol e na
melhora da qualidade de vida (Jerico, 2015).

Assim, este estudo tem como objetivo relatar o monitoramento clinico, os achados
diagnosticos e o tratamento de um cdo da raca Spitz alemdo acometido pelo

hiperadrenocorticismo, com énfase na evolucdo clinica e na resposta a terapia instituida.

Relato de Caso

Um canino da raga Spitz Alemdo, macho, castrado, com 3 anos de idade, foi atendido
em um consultdrio veterinario na cidade de Campina Grande — PB. Na consulta veterinaria no
dia 25/01/2025, foi relatada pela tutora durante a anamnese que o animal apresentou episodios
de queda de pelo difusa com um ano de idade. Segundo o relato, apds a realizacdo da
orquiectomia, houve melhora inicial do quadro, porém a alopecia teria retornado
posteriormente, mesmo com tratamento instituido, sem resposta satisfatdria. O animal
apresentava vacinacdo e vermifugacdo atualizadas, sendo alimentado com ragdo seca
hipoalergénica hidrolisada. Ndo havia historico de vomitos ou outras alteracdes sistémicas

relevantes.

Ao exame fisico, foram observadas alteragdes dermatoldgicas, incluindo
hiperpigmentagédo cutanea, telangiectasia, alopecia nas regides peitoral, abdominal e caudal,
além de seborreia e intensa queda de pelos. As mucosas encontravam-se normocoradas e
parametros fisioldgicos, como frequéncia cardiaca e temperatura corporal, estavam dentro dos
valores de normalidade. Ainda nessa ocasido, foram realizados exames dermatoldgicos
complementares, incluindo citologia cutanea e tricograma, onde foi confirmada a presenca do

acaro Sarcoptes scabiei, sendo estabelecido o diagndstico de sarna sarcéptica.

Diante do diagnostico, foi instituido tratamento com sarolaner (Simparic®) na dose
recomendada para cdes de 5,1 a 10 kg, administrado a cada 35 dias, totalizando trés doses
iniciais, sequido de manutencdo a cada 90 dias. Foi associado o0 uso de suplemento Nutrifull
Dog®, na dose de 3 mL, uma vez ao dia por 90 dias, alem de terapia tépica com Peroxyn®
shampoo, com banhos duas vezes por semana durante duas semanas, posteriormente
reduzidos para uma vez semanal até a resolucao das lesbes. Também foi orientado o uso de
cipermetrina (Cypermeit®) no ambiente, uma vez por semana, durante quatro semanas, com o

objetivo de controle ambiental do ectoparasita.
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No dia 15/02/2025, apos 15 dias de tratamento, foi observado que o animal
apresentava repilacdo satisfatoria, reducdo das manchas cutineas e pelagem com aspecto
ressecado. Foi mantido o uso do Nutrifull Dog®, com ajuste da dose para 2,1 mL ao dia por
60 dias, e introduzido o uso de prednisolona (Predivet®) na dose de 5 mg, administrada uma

vez ao dia por 10 dias.

Transcorrido um més de acompanhamento (15/03/2025), observou-se agravamento da
queda de pelos, com aumento das &reas de alopecia. Diante da auséncia de resposta
satisfatoria ao tratamento instituido, foram solicitados exames complementares, incluindo
hemograma, dosagens hormonais e avaliacdo ultrassonografica abdominal. No hemograma,
observaram-se valores dentro da normalidade. Na avaliagdo hormonal, evidenciou-se elevacao
do cortisol basal e auséncia de supressdo adequada no teste com dexametasona, além de T4

total em limite inferior e TSH néo elevado (Tabela 1).

Tabela 1 — Resultados dos Exames Hormonais e Enddcrinos

PARAMETRO RESULTADO VALORES DE REFERENCIA
TSH < 0,25 ng/mL 0,04 — 0,40 ng/mL

T4 Total 1,27 mcg/dL 1,20 — 4,0 mcg/dL

Cortisol Basal 48,40 ng/mL 10,0 — 46,0 ng/mL

Cortisol Basal (LDDST) 8,47 mcg/dL 1,0 — 4,0 meg/dL

Cortisol P6s-Dexametasona 1,57 mcg/dL 0,0 - 1,5 mcg/dL

Fonte: Elaborada pelos Autores, 2026.

Na sequéncia, em 22/03/2025, observou-se queda de pelo acentuada em regido
posterior dos membros pélvicos, cauda e abdémen, com éareas evidentes de alopecia e
hiperpigmentacdo (Figura 1A e 1B). Diante dos achados clinicos e laboratoriais, foi instituido
tratamento para hiperadrenocorticismo com trilostano, na dose inicial de 30 mg, administrado
uma vez ao dia, de uso continuo. Foi associado o uso topico de hidratante cutaneo
(Hidrapet®) nas areas alopécicas, além do uso de suplemento a base de acidos graxos (Omex

3®), na dose de uma capsula ao dia.
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Figura 1 — AlteracGes dermatologicas. (A) Alopecia e hiperpigmentacdo em regido glutea.
(B) Alteragdes cutaneas em regido de cauda.
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Fonte: Acervo pessoal, 2025.

Apo6s 21 dias de acompanhamento (12/04/2025), o animal apresentava repilacdo
satisfatoria, pelagem ainda ressecada, auséncia de manchas cutaneas e melhora do estado
geral, com aumento da atividade. Observou-se redugdo da queda de pelos na regido posterior
dos membros pélvicos, cauda e regido ventral do abdémen. O tratamento com trilostano (30
mg), Hidrapet® e Omex 3® foi mantido.

Entretanto, em 26/04/2025, observou-se recidiva da queda de pelos, com aumento das
areas de alopecia, principalmente em regido abdominal e membros. Diante disso, a dose do
trilostano foi ajustada para 45 mg, uma vez ao dia, de uso continuo. Foi também instituido o
uso de fluralaner (Bravecto®), na dose correspondente ao peso do animal, a cada 120 dias,
associado a banhos quinzenais e uso de spray hidratante (Bio Defense® ou Skincare Hidrat®).

No dia 02/05/2025 foi relaizado exame ultrassonografico abdominal, sendo
diagnosticado aumento bilateral das glandulas adrenais (Figura 2), caracteristicas compativeis
com adrenopatia difusa. Também foi identificada atrofia prostatica, possivelmente relacionada
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a orquiectomia.

Figura 2 — Imagens Ultrassonograficas das Glandulas Adrenais. Adrenal esquerda e
adrenal direita (setas) com aumento de dimensdes e alteragdes compativeis com adrenopatia
difusa.

Adrenal D

Adrenal €

Fonte: Acervo pessoal, 2025.

Decorridos aproximadamente dois meses, em 05/07/2025, foi observada a presenca de
lesdo circular e crostosa em regido de flanco direito. Foi realizada nova citologia, que
evidenciou novamente a presenca de acaros. Diante disso, foi instituido o uso de ivermectina
topica, associado a manutencdo do fluralaner. Nesse momento, foi realizada nova coleta
sanguinea para dosagem de cortisol basal.

Com base nos resultados obtidos no retorno realizado em 12/07/2025, os quais
demonstraram persisténcia da elevacao dos niveis de cortisol, optou-se pelo ajuste da dose de
trilostano para 70 mg, administrado uma vez ao dia, em uso continuo.

Na avaliacdo seguinte, realizada em 19/08/2025, observou-se melhora clinica
significativa, com repilacdo satisfatoria das &reas previamente alopécicas. O paciente
apresentava-se ativo, sem alteragdes sistémicas relevantes, e com recuperagdo progressiva dos
pelos. Apesar da evolucdo favoravel, ainda se observava a presenca de lesdo crostosa em
regido de flanco, previamente associada a recorréncia das alteracbes dermatoldgicas
identificadas em 05/07/2025. Diante da resposta ao tratamento, manteve-se o uso de trilostano
na dose estabelecida, associado ao uso de suplemento vitaminico-aminoacido (Queranon® 15
mg), na dose de meio comprimido uma vez ao dia, além da continuidade do uso de fluralaner
(Bravecto®).

Em 22/04/2026, iniciou-se, a titulo complementar, terapia medicamentosa com
trilostano na dose de 45 mg, de 12 em 12 horas, associado ao uso de Queranon® (15 mg) na

dose de meio comprimido uma vez ao dia, e de 6mega 3 (500 mg) uma vez ao dia.
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Com a associacdo de tais farmacos, percebeu-se uma melhora qualitativa quanto ao
aspecto da pele, de modo que houve regresséo consideravel da perda de pelo. Em 20/05/2026,
0 paciente encontra-se saudavel e com sua patologia devidamente controlada, como se pode
perceber pela (Figura 3).

Figura 3 — Atual Estado do Paciente. (A) Detalhe da regido abdominal e inguinal com
auséncia de pelagem. (B) Visdo geral do paciente em decubito lateral, demonstrando a
distribuicdo da perda de pelagem ao longo do tronco e flanco.

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

Discussao

O presente caso demonstra a complexidade diagnéstica do hiperadrenocorticismo
canino, especialmente quando sinais dermatoldgicos iniciais podem ser confundidos com
afeccOes cutaneas primarias, retardando o reconhecimento da endocrinopatia subjacente. A
evolucdo clinica do paciente evidencia como a auséncia de resposta satisfatoria ao tratamento
inicial foi determinante para o aprofundamento da investigacdo diagndstica.

As alteracBes dermatoldgicas observadas desde a apresentacdo inicial como alopecia,
hiperpigmentacéo, seborreia e intensa queda de pelos s&o compativeis com os sinais clinicos
descritos em cées com hiperadrenocorticismo (Alenza, 2011; Feldman & Ettinger, 2010).
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Conforme ESVE (2021) e Ramsey & Herrtage (2018), alteracOes cutaneas constituem
manifestacbes frequentes do excesso cronico de cortisol, decorrentes principalmente da
inibicdo da sintese de colageno, atrofia cutanea e comprometimento do ciclo folicular. Nesse
contexto, embora o diagnostico inicial de sarna sarcoptica tenha sido confirmado, a
persisténcia e progressdo das lesdes, mesmo apoOs tratamento antiparasitario instituido,
sustentaram a hipétese de que a ectoparasitose ndo representava a causa primaria do quadro
clinico.

A resposta clinica insatisfatoria ao protocolo inicial com sarolaner, terapia topica e
manejo ambiental foi um ponto decisivo na condugdo do caso. Embora tais medidas fossem
apropriadas para o tratamento da sarna sarcoptica, a continuidade da alopecia, apesar do
controle parasitario, reforcou a necessidade de investigacao adicional. Esse raciocinio esta em
conformidade com Jericé et al. (2015), que relata que dermatopatias refratarias ao tratamento
convencional devem levantar suspeita para doengas endocrinas subjacentes.

O uso de prednisolona em fase inicial merece consideragdo critica. Muito embora seu
manejo possa ser justificado como medida antiinflamatéria e antipruriginosa, a administracdo
de glicocorticoides em pacientes com suspeita de hiperadrenocorticismo exige cautela,
considerando a possibilidade de interferéncia na apresentacéo clinica e potencial agravamento
do quadro, conforme discutido pela ESVE (2021). Sob essa perspectiva, a progressao dos
sinais clinicos apds essa etapa reforcou ainda mais a necessidade de investigacdo endocrina.

A solicitacdo de exames hormonais diante do agravamento da alopecia representou
um ponto importante na condugdo clinica. A elevacdo do cortisol basal e a auséncia de
supressdo adequada no teste com dexametasona foram fundamentais para sustentar o
diagnostico de hiperadrenocorticismo, em concordancia com Behrend et al. (2013) e Bennaim
et al. (2019), que reconhecem o teste de supressdo com baixa dose de dexametasona como
ferramenta diagnéstica de alta sensibilidade. De forma complementar, a presenca de
adrenomegalia bilateral observada na ultrassonografia fortaleceu a suspeita de
hiperadrenocorticismo pituitario-dependente, conforme descrito por Arenas et al. (2014) e
Ramsey e Herrtage (2018), uma vez que a hiperplasia adrenal bilateral é caracteristica dessa
apresentacdo clinica.

Outro aspecto que merece destaque refere-se ao diagnostico diferencial com outras
endocrinopatias, especialmente o hipotireoidismo (Morgado, 2024). No presente caso, a
dosagem de T4 total em limite inferior, associada a niveis de TSH ndo elevados, poderia, em
uma analise isolada, sugerir disfuncdo tireoidiana. No entanto, sabe-se que o

hiperadrenocorticismo pode suprimir o eixo tireoidiano, resultando na chamada sindrome do
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eutireoideo doente, o que pode levar a interpretacdes equivocadas dos exames hormonais
(Morgado, 2024). Dessa forma, a avaliacdo conjunta dos achados clinicos e laboratoriais foi
essencial para evitar um diagnostico incorreto e direcionar adequadamente a investigacao.

Além disso, a interpretacdo do teste de supressdo com baixa dose de dexametasona
deve considerar suas limitagbes. Embora seja amplamente utilizado pela sua alta
sensibilidade, o teste pode apresentar resultados influenciados por estresse, doencas
concomitantes e variagdes individuais (Morgado, 2024). Ainda assim, no presente caso, a
auséncia de supressdo adequada, associada a elevacdo do cortisol basal e aos achados
ultrassonograficos, configurou um conjunto diagnostico consistente, reforcando a importancia
da analise integrada dos dados clinicos e laboratoriais.

A introducdo do trilostano apds confirmacdo diagnostica seguiu a conduta terapéutica
preconizada na literatura. Conforme Lemetayer & Blois (2018), o farmaco constitui
tratamento de eleicdo para a maioria dos casos de hiperadrenocorticismo canino, por atuar na
reducdo da sintese de cortisol. Entretanto, a necessidade de ajustes progressivos da dose de 30
mg para 45 mg e posteriormente 70 mg evidencia a variabilidade individual na resposta
terapéutica e reforca a importancia do monitoramento continuo, conforme destacado por
Behrend et al. (2013), bem como por Behrend & Kemppainen (2001). Mais do que indicar
falha terapéutica, esses ajustes refletem o carater dindmico do manejo clinico da doenga.

Nesse contexto, 0 acompanhamento de pacientes em uso de trilostano deve incluir
avaliacdes clinicas periodicas e monitoramento hormonal, com o objetivo de evitar tanto o
controle inadequado do hiperadrenocorticismo quanto a supressdo excessiva da funcédo
adrenal (Benedito et al., 2017). A individualizacdo da dose, como observado neste caso, é
essencial para alcancar equilibrio terapéutico e minimizar riscos.

A persisténcia e recorréncia de alteracbes dermatoldgicas, incluindo reaparecimento
de lesBes crostosas e nova positividade para acaros, mesmo durante o tratamento do
hiperadrenocorticismo, reforcam o impacto da imunossupressao induzida pelo cortisol sobre a
susceptibilidade a infec¢bes secundarias (Benedito et al., 2017). Conforme ESVE (2021),
pacientes com hiperadrenocorticismo apresentam maior predisposi¢do a infec¢des cutaneas
recorrentes, o que explica a necessidade de reintroducdo de terapias antiparasitarias ao longo
do acompanhamento. Nesse sentido, a associacdo entre trilostano, antiparasitarios, suporte
dermatoldgico e terapias adjuvantes, como suplementacdo com acidos graxos e melatonina,
demonstra abordagem terapéutica multimodal compativel com a complexidade do caso. Essa

conduta encontra respaldo em Arenas et al. (2014), que destacam que o tratamento do
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hiperadrenocorticismo frequentemente exige ndo apenas controle hormonal, mas tambeém
manejo das complica¢Bes secundarias e suporte clinico prolongado.

Outro aspecto relevante é que a evolucdo do caso reforca que o controle do
hiperadrenocorticismo nao deve ser avaliado exclusivamente pela melhora dermatoldgica
imediata (Alenza, 2011). A persisténcia de alteragOes cutaneas ao longo do tratamento ndo
necessariamente invalida a resposta terapéutica, uma vez que a recuperagao tegumentar pode
ocorrer de forma mais lenta que a estabilizacdo hormonal, particularmente em pacientes com
doenca cronica (Alenza, 2011).

Por fim, destaca-se que o prognéstico do hiperadrenocorticismo estd diretamente
relacionado ao diagndstico precoce, ao controle adequado da doenca e ao manejo das
comorbidades associadas (Benedito et al., 2017). O acompanhamento continuo e a adesdo do
tutor as recomendac0es terapéuticas sdo determinantes para o sucesso do tratamento e para a

manutencdo da qualidade de vida do paciente (Benedito et al., 2017).

Considerac0es Finais

O presente relato de caso demonstrou que o hiperadrenocorticismo canino pode
apresentar manifestacdo clinica complexa e progressiva, especialmente quando sinais iniciais,
como alteracBes dermatoldgicas, podem ser confundidos com afeccBes primarias e retardar o
reconhecimento da endocrinopatia subjacente. No paciente descrito, a persisténcia da alopecia
e a resposta insatisfatoria ao tratamento inicial para sarna sarcoptica foram determinantes para
ampliacdo da investigacdo diagndstica, permitindo a identificacdo do hiperadrenocorticismo
por meio da correlacdo entre sinais clinicos, testes hormonais e achados ultrassonograficos,
sendo a adrenomegalia bilateral associada a auséncia de supressao no teste com dexametasona
compativel com a forma pituitario-dependente.

O caso evidenciou que 0 manejo terapéutico exige monitoramento continuo e ajustes
individualizados, diante da variabilidade de resposta ao tratamento, com necessidade de
reavaliagdes clinicas e laboratoriais sucessivas e ajustes progressivos da dose de trilostano,

além do controle das complicacdes dermatoldgicas secundarias.
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