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RESUMO

O hipercortisolismo (HC) €& a doenga endocrina mais comum em caes,
principalmente, em idosos. Sinais clinicos comumente encontrados sao:
abaulamento do abdémen, obesidade, poliuria, polidipsia e polifagia, algumas
alteragdes dermatologicas podem ser observadas como: ele fina e alopecia. O HC
canino pode ocorrer de forma espontanea ou iatrogénica. O HC espontaneo, em
grande parte dos casos, pode ser originado por tumor na hipéfise ocasionando
aumento na sintese e secre¢cdo do hormdnio adrenocorticotrofico (ACTH), ou ainda,
pela presenga de um tumor adreno cortical que leva a secregcao excessiva de
cortisol. A forma iatrogénica, acontece por administracdo excessiva de
glicocorticoides (GCs) durante tratamentos farmacoldgicos. Estudos comprovam que
glicocorticoides por si levam a injurias na mucosa gastrointestinal de caes, as quais
podem se manifestar em sangramentos ocultos, sendo potenciais causas de anemia
e de dificil deteccdo pelos tutores. Questionamentos a respeito dos efeitos
enddgenos do cortisol na mucosa gastrointestinal motivaram este estudo a investigar
a presenga de sangue oculto nas fezes de caes portadores de hipercortisolismo
espontaneo, sob dieta restrita de proteinas hidrolisadas de aves e suinos, utilizando-
se do teste de sangue oculto fecal guaiaco para sua detecgao (gTSOF). O grupo
final foi constituido por nove caes dos quais cinco foram alocados no grupo HCPD
hipercortisolémico, e os outros quatro, no grupo HCPD normocortisolémico. Para as
analises estatistivas, foi utilizado o teste de Wilcoxon para comparagao entre as
modas das amostras pareadas, sendo os resultados considerados significativos para
valores de p < 0,05. Apds as analises, tanto dos caes avaliados conjuntamente - com
e sem restricdo de dieta - (p>0,9999), quanto dos grupos analisados separadamente
— com e sem dieta - (p=0,50), os p-valores indicam que a restricdo alimentar se
mostrou como um fator que ndo é capaz de alterar os resultados do gTSOF em caes
portadores de HCPD, tanto do grupo hipercortisolémico, quanto do grupo

normocortisolémico.

Palavras-chave: Amostra fecal, canino, sangue oculto, testes rapidos



ABSTRACT

Hypercortisolism (HCM) is the most common endocrine disease in dogs, especially
in older animals. Clinical signs commonly found in this disease are bulging
abdomen, obesity, polyuria, polydipsia and polyphagia, as well as dermatological
changes such as thin skin and alopecic. Canine HCM can occur in a spontaneous or
iatrogenic way. Spontaneously, in most cases, it can be originated by a pituitary
tumor that leads to an increase in the synthesis and release of adrenocorticotropic
hormone (ACTH), or even, in the remaining cases, it occurs due to the presence of
an adrenal cortical tumor that leads to excessive cortisol. In the iatrogenic form, is
originated by excessive administration of glucocorticoids (GCs) during
pharmacological treatments. There are studies proving that glucocorticoids alone
lead to lesions in the gastrointestinal mucosa of dogs, which can manifest in occult
bleeding, being potential causes of anemia and difficult to be detect by tutors.
Questions about the endogenous effects of cortisol on the gastrointestinal mucosa
motivated this study to investigate the presence of occult blood in the feces of dogs
with spontaneous hypercortisolism, on a restricted diet of hydrolyzed poultry and
swine proteins, using the guaiac-based fecal occult blood test (gTSOF). The final
group was consisted of nine dogs, which five were allocated to the hypercortisolemic
ACTH-dependent group, and the other four, to the normocortisolemic ACTH-
dependent group. For the statistical analyses, the Wilcoxon test was used to compare
the modes of the paired samples, and the result has been considered for p values
<0.05. After analyzing all dogs together - with and without diet restriction -
(p>0.9999), and the groups analyzed separately - with and without diet - (p=0.50),
both in the hypercortisolemic group and in the normocortisolemic group, the p-values
indicate that dietary restriction proved to be a factor that is not capable of altering the
gTSOF results in dogs with hypercortisolism ACTH-dependent, in the

hypercortisolemic group and in the normocortisolemic group.

Keywords: Fecal sample, canine, occult blood, quick test
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1. INTRODUGAO REFERENCIADA

Em condi¢cdes normais e como resposta ao ritmo circadiano, o hipotalamo produz
o horménio liberador de corticotrofina (CRH), o qual atua sobre a hipdfise
estimulando a liberagdo do horménio adrenocorticotréfico (ACTH). O ACTH, por sua
vez, estimula a produgao e liberagdo do cortisol no cortex adrenal que, por meio de
um feedback negativo, atua sobre o hipotalamo e a hipéfise, regulando aprodugéo e
sercregdo do CRH e ACTH, mantendo as concentragdes fisiologicas desses
horménios (RESTREPO, 2021). O cortisol atua de forma bem generalista no
metabolismo de carboidratos, proteinas e no metabolismo lipidico agindo também
diretamente na prépria resposta de retroalimentacdo negativa (GRECO, 2013)

(Figura 1).
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Figura 1. Regulacdo do cortisol pelo eixo hipotalamo-hipofisario-adrenal.
Adaptada de GRECO, 2013 apud Hedge GA, Colby HD, Goodman RL: Clinical
endocrine physiology, Philadelphia, 1987, Saunders.

O hipercortisolismo (HC) foi descoberto na medicina humana, em 1932, pelo
neurocirurgido Harvey Cushing (KOOISTRA; GALAC, 2012). Esse disturbio pode
ser classificado como iatrogénico ou espontaneo, sendo, esse ultimo, secundario
ao excesso da secregado, pela hipdfise (ACTH), classificando-o como
hipercortisolismo pituitario-dependente (HCPD) ou menos comum, pode surgir do
aumento da produgdo de cortisol pela glandula adrenal, a partir da secregao
ectopica de ACTH, ou ainda, diretamente por neoplasia adrenocortical,
classificando-o como hipercortisolismo adrenal-dependente (HCAD). E por ultimo,

o HC também pode ser causado pela administragcdo excessiva de glicocorticoides
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exogenos, dando origem a sua forma iatrogénica (DE PAULA et al., 2018;
MARTINS et al., 2019; RESTREPO, 2021).

O HC é considerado a doenga enddcrina mais comum nos cées e prevalente em
animais idosos, sendo algumas ragas, como os Poodles e Dachshunds, com maior
predisposi¢cdo. Caracteristicas comuns da doenga, bem como sinais neuroloégicos
incomuns (Figura 2), decorrentes de macrotumor hipofisario podem estar presentes
no HCPD, geralmente no inicio do tratamento com trilostano ou mitotano, por conta
da inibicdo do feedback negativo sobre a hipdfise e o hipotalamo, permitindo
expansao dos tumores hipofisarios de forma rapida, causando edema e aumento da
pressao intracraniana. A hipertensao arterial sistémica também & um sinal relatado,
sendo que tal alteracdo também pode acarretar cegueira devido a hemorragias
intraoculares e deslocamento da retina. Implicagdes cardiacas também foram
relatadas, como por exemplo a hipertrofia ventricular esquerda e a insuficiéncia
cardiaca congestiva. (KOOISTRA, HS., GALAC, S., 2012; DE PAULA et al., 2018;
MARTINS et al., 2019).

SINAIS CLINICOS COMUNS SINAIS NEUROLOGICOS INCOMUNS
Abaulamento abdominal Depressao
Obesidade Desorientacao
Poliuria Andar compulsivo
Polidipsia Head pressing
Polifagia Ataxia
Pele fina e inelastica Cegueira subita

Figura 2. Sinais comuns e sinais neurolégicos incomuns do HCPD.

O HC canino espbntaneo, assim como no humano, em 80-85% dos casos, pode
acontecer por um tumor hipofisario o qual aumenta a sintese e secre¢cao do ACTH,
ou ainda, em 15-20%, pela presenga de um tumor adreno cortical resultando em
secrecdo excessiva de cortisol. Ja sua forma iatrogénica é causada por
administracdo excessiva de glicocorticoides (GCs) durante tratamentos
farmacolégicos nos cdes (BARBOSA et al., 2016).
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O cortisol, assim como a prednisona, sdo grandes representantes dos GCs. Os
glicocorticoides por si causam injurias na mucosa gastrointestinal de caes, contudo,
para o tratamento de diversas doengas, por vezes, faz-se a associagdo de
prednisona com anti-inflamatérios ndo esteroidais, como meloxicam ou cetoprofeno,
apesar de sua contraindicagdo. Essa pratica gera severos efeitos adversos como
Ulceras gastricas e perfuracdes (NARITA et al., 2006). E importante ressaltar que
sangramentos gastrointestinais (Gl) podem acontecer de forma oculta, o que os
torna potenciais causas de anemia e dificil de identificacdo pelos tutores dos
animais. Assim, diante do fato de que os efeitos exdégenos dos GCs sdo bem
estudados também na medicina veterinaria e do HC tratar-se de uma doenca de
importancia clinica, questionamentos a respeito dos efeitos endégenos do cortisol na
mucosa gastrintestinal motivaram este estudo a investigar a presenga de sangue

oculto nas fezes de caes portadores de hipercortisolismo espontaneo.

O teste de sangue oculto fecal guaiaco (gTSOF), na medicina veterinaria, tem sido
usado em pacientes com anemias cronicas ou enteropatias sem causas
determinadas, bem como aqueles que fazem uso de terapias farmacoldgicas
conhecidas por causarem sangramento gastrointestinal. Nesse contexto, visto que
dietas que contenham carne vermelha ou alta atividade da peroxidase podem causar
resultados falso-positivos, e que dietas ricas em vitaminaC podem levar a falso-
negativos por inibirem a atividade da peroxidase, estudos utilizando dietas
comerciais restritas tém sido propostos para pesquisa de sangue oculto fecal na
espécie canina (PIERINI et al., 2020).

Em estudos na medicina humana, Nakajima e Suwa (2016) detectaram sangue
oculto nas fezes de pacientes diabéticos. Tal achado foi atribuido tanto a
microangiopatia quanto a macroangiopatia, situagcbes comuns em pacientes

humanos com a doenga.

Nenhum estudo avaliando a ocorréncia de sangramento em animais ou humanos
com HC foi encontrado na literatura pesquisada, apenas caes portadores de doenca
renal cronica. Nesse estudo com doentes renais, os pesquisadores confirmaram a
eficacia e a utilidade da investigagcdo de sangue oculto nas fezes dos caes,
revelando, assim, que o sangramentogastrintestinal ocorre nestes pacientes desde o
estadio inicial da doenga renal crénica (CRIVELLENTI et al, 2017).
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1.1. Justificativa

Nenhum estudo foi encontrado avaliando a ocorréncia e/ou investigacdo de
sangramento gastrintestinal em pacientes hipercortisolémicos e, além disso,
associado aos efeitos adversos dos glicocorticoides exdgenos sustentou-se o
questionamento acerca dos animais cushingoéides poderem sofrer lesbes na mucosa
gastrintestinal. Diante do fato de que o excesso de GCs tem sido associado ao
comprometimento da barreira protetora da mucosa gastrica por causarem reducgao
do crescimento e da renovacgao celular, bem como diminuicdo da producéo de muco,
hipotetizou-se que o hipercortisolismo de origem enddgena poderia ocasionar nos
caninos os mesmos danos teciduais e/ou vasculares que a administragdo exégena
de glicocorticoides. Ademais, considerando a possibilidade de influéncias dietéticas
no resultado do teste de deteccdo de sangue oculto fecal guaiaco (gTSOF), propds-
se também realizar os testes nos pacientes apds o fornecimento de dieta contendo
fonte de proteinas hidrolisadas (PIERINI et al., 2020).

2. METODOLOGIA

1.2. Local e Grupos experimentais

Apbés a aprovacdo do Comité de Etica no Uso de Animais (CEUA), os
responsaveis pelos animais foram devidamente esclarecidos pela equipe de
pesquisa sobre todos os procedimentos que seriam realizados, e somente apds a
leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre Esclarecido, os animais foram
incluidos na pesquisa (Protocolo CEUA-SEI 23117.037885/2022-12).

Foi realizado, entdo, um estudo cego prospectivo, no qual foram inicialmente
selecionados 30 caes oriundos da rotina do Servico de Endocrinologia e de Clinica
Médica de Pequenos Animais do Hospital Veterinario da Universidade Federal de
Uberlandia (UFU), recém-diagnosticados ou em tratamento para HCPD, seguindo os
padrdes estabelecidos no ultimo consenso de diagndstico de HC pelo Colégio
Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) (BEHREND et al., 2013).

Foram excluidos do experimento todos os animais que apresentaram sinais
clinicos e fisicos de qualquer outra doenca, incluindo neoplasias, doencas crbnicas
e/ou outras endocrinopatias, bem como animais que possuiam hematoquezia e/ou

melena, diarreia, endoparasitas, comorbidades, animais que estivessem ingerindo
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medicamentos destinados a profilaxia de lesbes gastrointestinais, drogas
estimuladoras da eritropoiese. Foram também excluidos animais que tivessem
recebido recentemente corticosteroides e anti-inflamatorios n&o esteroidais (até 30

dias antes da realizagcao das avaliagdes).

Dos 30 caes pré-selecionados por serem portadores da endocrinopatia
pesquisada, dois (6,6%) foram excluidos por apresentarem diabetes mellitus
concomitantemente ao HC e outros 19 pacientes (63,3%) foram excluidos por
incompatibilidade com os critérios de inclusdo do projeto (p.ex.; doengas
concomitantes como atopia, hipersensibilidade alimentar, bem como obito e

inacessibilidade de contato com o responsavel do animal).

Os caninos portadores de HCPD selecionados foram distribuidos em dois grupos

experimentais:

a) Hipercortisolémicos: composto por cinco animais sendo esses: recé m-

diagnosticados para HCPD (cortisol pos-ACTH > 22 ug/dL ou falha na supressao
ao teste de dexametasona) ou tratados descompensados (cortisol p6s-ACTH > 5
ug/dL).

b) Normocortisolémicos: composto por quatro caninos classificados como: HCPD

tratados compensados (cortisol p6s-ACTH 2-5 ug/dL).

1.3. Obtencao das Amostras Bioldgicas

1.3.1. Coleta e analise de amostras de fezes frescas

Amostras fecais colhidas apds defecagao espontanea foram obtidas dos 9 caninos
com diagnostico de HCPD em dois momentos distintos: alimentando-se de suas
dietas comerciais usuais e, posteriormente, apds introdu¢do gradual da dieta
comercial EN Gastroenteric (Purina®) (PIERINI et al. 2020).

2.3 Analise das amostras fecais
2.3.1 Coproparasitolégico

A fim de atestar a sanidade do trato gastrointestinal dos animais, antes de serem
realizadas as pesquisas de sangue oculto fecal, as amostras de fezes foram

submetidas a duas técnicas de exame parasitolégico, sendo a técnica de Willis-
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Mollay (flutuagdo em solugéo salina saturada) para detecgdo de helmintos como os
ovos de Ancylostoma spp., Toxocara spp., Ascaris spp., entre outros e a técnica de
Faust (flutuagdo em solugcdo de sulfato de zinco), indicado para observacao de
oocistos de protozoarios como Isospora spp., Eimeria spp. € Giardia spp.Pesquisa

de Sangue Oculto Fecal.

Para pesquisa de sangue oculto fecal (SOF) foi utilizado o teste comercial guaiaco
(gTSOF). O gTSOF foi realizado em amostras frescas de fezes dos animais, obtidas
impreterivelmente por defecacdo espontanea, e a leitura, realizada de forma cega,
por trés patologistas clinicos distintos, evitando qualquer tipo de influéncia e/ou
manipulacdo dos resultados. Para verificar a influéncia da dieta no gTSOF, a

pesquisa de SOF foi realizada em dois momentos distintos:

a) Amostras fecais sem restricio de dieta: os pacientes permaneceram

alimentando-se de sua ragdo comercial usual (diferentes marcas);

b) Amostras fecais com restricao de dieta: os pacientes foram submetidos a dieta
especifica a base de proteinas de aves e/ou suinos hidrolisada conforme a
metodologia descrita por Pierini et al. 2020, sendo a introducéo da alimentacgao feita
de forma gradual, respeitando as recomendacdes dos fabricantes, até que a troca

alimentar fosse feita completamente, substituindo a dieta antiga pela atual.

Para realizagdo do teste de sangue oculto fecal gudiaco (gTSOF), uma camada
de fezes foi aplicada no local indicado, e logo apds foram colocadas duas gotas da
“Solucdo de Desenvolvimento Feca-Cult” diretamente sobre cada area da amostra
na secao perfurada da cartela (Figura 3). Apds trinta segundos, os resultados foram
interpretados: o aparecimento de tracos de cor azul/verde indicou a presenca de
sangue oculto, e foi considerado um resultado positivo, sendo representado pelo
numero 1. Entretanto, caso nenhuma indicacdo de azul/verde for verificada, o
resultado sera considerado negativo para sangue oculto na amostra e representado

pelo numero 0 (Figura 4).
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Figura 3. Apresentacdo da técnica do teste de sangue oculto fecal guaiaco. A)
Frente do teste gTSOF. B) Local para abertura do teste. C) Apresentacédo dos circulos
onde se é aplicado a amostra defezes. D) Circulos apds a aplicagéo das fezes.

QMY
-

A) B)

Figura 4. Interpretacéo visual da auséncia ou presenca de sangueoculto fecal na
amostra. A) Auséncia de SOF. B) Presenca de SOF.

2.4 Analise estatistica

O teste t foi utilizado para as analises estatisticas. Os resultados foram
submetidos a analise de normalidade, e por se tratarem de dados ndo paramétricos,
foi escolhido o teste de Wilcoxon para comparacao entre as modas das amostras
pareadas. Os resultados foram considerados significativos para valores de p < 0,05.
Foi feita a analise descritiva de proporcdes e frequéncias dos animais em conjunto
(hipercortisolémicos e normocortisolémicos), bem como a analise quando esses
estavam subdivididos em seus respectivos grupos, além de observagdes individuais
de alguns animais.
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3. RESULTADOS

O grupo final constituiu-se por nove caes dos quais cinco foram alocados no grupo
HCPD hipercortisolémico e quatro no grupo HCPD normocortisolémico. O grupo
hipercortisolémico compbs-se de quatro fémeas e um macho, variando de 9 a 18
anos de idade (11,6+3,64 anos) e pesando entre 2,5 e 19,5 kg (7,64+6,84 kg). Os
animais normocortisolémico eram todas fémeas, variando de 9 a 12 anos de idade
(10,5+1,73 anos) e pesando entre 3,6 e 7,6 kg (5,95+1,45 kQ).

Quando avaliados conjuntamente (hipercortisolémicos e normocortisolémicos) e
alimentando-se de suas dietas usuais, 7/9 caes (77%) apresentaram-se positivos
para SOF, e 2/9 (23%), negativos. Depois da introdugcdo da dieta, 8/9 (88%)
passaram a ser positivos e apenas 1/9 (12%) apresentou-se negativo para SOF.
Apos as analises e interpretagdes estatisticas, o valor encontrado foi p>0,9999.
Esse valor indica que a dieta ndo foi um fator capaz de alterar o resultado do

gTSOF em céaes portadores de HCPD, quando avaliados em conjunto.

Ja ao analisar os grupos separadamente, quando alimentados de suas dietas
usuais, 2/4 (50%) e 5/5 (100%) dos caes dos grupos normocortisolémico e
hipercortisolémico, respectivamente, apresentaram-se positivos ao gTSOF. Embora
apos a introdugao da dieta todos os caes do grupo HCPD normocortisolémico (4/4;
100%) e 4/5 (80%) do grupo HCPD hipercortisolémicos tenham passado a
apresentar resultado positivo para SOF, tal diferenga também nao foi significativa
(p=0,50), o que significa que nem a dieta, nem a concentragdo de cortisol sao

fatores capazes de interferir no teste estudado.

Individualmente, notou-se que alguns animais mudaram sua classificacdo quanto
a auséncia/presenca de SOF apds a introducdo da dieta contendo proteina
hidrolisada de frango e/ou suino testada. Dentre os animais HCPD
normocortisolémicos, enquanto alimentavam-se de suas dietas usuais, o animal N1
havia recebido trés escores 0 (moda das avaliagdes = 0), foi classificado com
auséncia de SOF, contudo, apds a introducao da dieta contendo proteina hidrolisada

e reavaliacao, passou a trés escores 1, sendo reclassificado com presenca de SOF.



17

O animal N4, antes da dieta, recebeu um escore 1 e dois escores 0 (moda das
avaliagcdes = 0) e, portanto, categorizado com auséncia de SOF, porém, depois da
dieta, todos os escores passaram a ser 1, e a sua nova moda o colocou no grupo de

presenga para SOF (Figuras 5 e 6).

. Avaliador1  Avaliador2  Avaliador 3 LR CEE
Animal . . . avaliagoes-
sem dieta sem dieta sem dieta .

sem dieta

N1 0 0 0 0

N2 1 1 1 1

N3 1 1 1 1

N4 1 0 0 0

Figura 5. HCPD-normocortisolémicos: resultados individualizados dos trés
avaliadores quanto a presenga (1) e auséncia (0) de sangue oculto fecal e moda
como resultado final das avaliagdes das amostras fecais dos caes nao submetidos a
dieta.

. Avaliador 1 Avaliador 2 Avaliador 3 Moc.ja (ilas
Animal . . . avaliagoes-
com dieta com dieta com dieta .

com dieta

N1 1 1 1 1

N2 1 0 1 1

N3 1 1 1 1

N4 1 1 1 1

Figura 6. HCPD-normocortisolémicos: resultados individualizados dos trés
avaliadores quanto a presenga (1) e auséncia (0) de sangue oculto fecal e moda
como resultado final das avaliagcbes das amostras fecais dos caes submetidos a
dieta.
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Ja entre os animais HCPD hipercortisolémicos alimentando-se de suas dietas
usuais, o canino H4, que recebeu trés escores 1 (moda das avaliagbes = 1), sendo
classificado como positivo para SOF, passou a um escore 1 e dois escores 0 apds
introdugdo da dieta com proteina hidrolisada (moda das avaliagbes = 1), ou seja,
negativo para SOF (Figuras 7 e 8).

. Avaliador 1 Avaliador 2 Avaliador 3 Moc.ia (Eas
Animal . . . avaliagcoes-
sem dieta sem dieta sem dieta .

sem dieta

H1 1 1 1 1

H2 1 0 1 1

H3 1 0 1 1

H4 1 1 1 1

H5 1 0 1 1

Figura 7. HCPD-hipercortisolémicos: resultados individualizados dos trés
avaliadores quanto a presenga (1) e auséncia (0) de sangue oculto fecal e moda
como resultado final das avaliagbes das amostras fecais dos caes ndo submetidos a
dieta.

. Avaliador1  Avaliador2  Avaliador 3 SRR G
Animal . - - avaliagcoes-
com dieta com dieta com dieta \

com dieta

H1 1 0 1 1

H2 1 0 1 1

H3 1 1 1 1

H4 1 0 0 0

H5 1 0 1 1

Figura 8. HCPD-hipercortisolémicos: resultados individualizados dos trés
avaliadores quanto a presenca (1) e auséncia (0) de sangue oculto fecal e moda
como resultado final das avaliagcbes das amostras fecais dos caes submetidos a
dieta.



19

4. DISCUSSAO

O presente trabalho teve como objetivo avaliar a presenga de sangue oculto fecal
em caninos portadores de hipercortisolismo pituitario dependente quando
submetidos a dieta restrita, como citado por Pierini et al. (2020), por meio da
metodologia comercial guaiaco (gTSOF), em virtude de ndo existir estudos
anteriores avaliando a perda de sangue gastrointestinal em pacientes

hipercortisolémicos.

Nossos estudos apontaram que os resultados do gTSOF obtidos de animais
alimentados com dieta a base de proteinas de aves hidrolisadas, seguindo as
orienta¢des descritas por Pierini et al. (2020), ndo se diferem dos resultados obtidos

com as dietas comerciais usuais.

Mesmo que tenha sido possivel a investigagdo e a analise dos dados
estatisticamente, acreditamos que este trabalho possa ter limitagdes. A redugdo do n
amostral por motivos de inacessibilidade ao tutor, doengas concomitantes ao HC, e
até mesmo 6bito de pacientes, nos levou a necessidade de somarmos 0s pacientes
nao tratados (recém-diagnosticados) junto aos ja tratados, porém descompensados,
formando o grupo HCPD-hipercortisolémicos. Apesar de ambos serem
hipercortisolémicos, a afirmacdo de que o farmaco utilizado no tratamento
(trilostano) nédo seja capaz de influenciar nos resultados de gTSOF ndo pode ser

feita.

Nossos resultados apontaram que a dieta ndo é um fator capaz de alterar os
gTSOF, o que é extremamente favoravel diante da ndo necessidade de mudancas
alimentares nos pacientes para realizar a pesquisa de sangramento gastrointestinal.
Tal resultado pode ser justificado pelo fato de todos os animais alimentarem-se de
dietas comerciais, as quais passam por processo de extrusdo, o qual consiste em
um tratamento termomecanico capaz de afetar as caracteristicas dos alimentos
alterando suas propriedades bioquimicas (TRAN et al. 2008) e levando a

degradacido da molécula de hemoglobina.

Levando os pontos aventados em consideracao, acreditamos que estudos futuros,
com um maior n amostral e, até mesmo, com a possibilidade de separagcédo entre
caninos recém-diagndsticos, tratados compensados e descompensados, agregariam

mais conhecimentos e, talvez, novas perspectivas sobre o assunto.
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5. CONCLUSAO

A frente dos resultados obtidos na presente pesquisa, conferimos que a dieta ndo
€ um fator capaz de alterar o resultado do teste de sangue oculto fecal pelo método
guaiaco em caes portadores de hipercortisolismo pituitario-dependente alimentados

previamente de outras ragdes comerciais distintas.
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