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HIPOADRENOCORTICISMO 
Parte I

Glicocorticóides

Mineralocorticóides

Andrógenos

Catecolaminas

1

2



05/04/2026

2

3

4



05/04/2026

3

 Deficiência de glicocorticoides e mineralocorticoides.

 Metabolismo intermediário: Estímulo a gliconeogênese, lipólise periférica e 
acúmulo gordura central, proteólise

 Sangue: Supressão do sistema imune humoral e celular, linfocitólise, sequestro 
eosinófilos, redução diapedese neutrólifos e monócitos, estímulo a eritropoiese e 
plaquetas

 Cardiovascular: sensibiliza arteríolas aos efeitos vasoconstritores de 
catecolaminas e angio-2, mantendo PA basal e atividade do miocárdio. 
Manutenção do volume sanguíneo e redução na permeabilidade capilar

 SNC: modulação do humor e do sono, sensação geral de bem estar
 Metabolismo hídrico: Aumento na TFG, Supressão ADH hipófise e interferência 

com ação ADH renal

 TGI: manutenção função mucosa, epitélio em escova e atividade mitocondrial 
enterócitos. Influência sobre microbioma, digestão e absorção

 Metabolismo Cálcio: aumenta excreção de cálcio e suprime absorção intestinal
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Image result for importance of a common language

 Hipoadrenocorticismo primário 
(destruição adrenal > 95%)

 Hipoadrenocorticismo secundário 
(Insuficiência hipotálamo-hipofisária)

 Hipoadrenocorticismo iatrogênico:
- parada abrupta tto c/corticoides, 
- uso de progestágenos, 
- secundário ttos p/ síndrome de Cushing 

(farmacológicos ou cirúrgicos)
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 > 95% casos primários destruição 
autoimune (adrenalite imunomediada)

 Outras causas: 
- Neoplasias adrenais primárias ou 

metastáticas
- Infarto hemorrágico
- Abscessos

➔ Normalmente destruição das três zonas!

 43% cães apresentam 
Autoanticorpos Anti-side-
chain cleavage enzyme
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 Média de 1 caso para cada 2000 cães, prevalência 
reportada entre 0,06-0,28% população

 Mais comum em fêmeas (69%) (OR=1,85-2,6)

 Afeta todas as idades (2 meses a 14 anos)

 SRDs, Poodles, West White, Pastor, Rottweiler, 
Doberman, Cão d`água Português, Airedale, Basset 
hound, Sheep Dog, Dinamarquês...

 Prognóstico excelente com tratamento,

 “Doença que vem, passa e volta 
episodicamente”

 “parece melhorar após tratamentos 
veterinários com uso de Fluídos / corticoides”

➢ Há apresentações agudas e crônicas, sendo 
que nas crônicas, os pacientes podem 
apresentar períodos sem manifestações de 
sinais clínicos

 Iatrogênico frequentemente agudo
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 Anorexia / apetite fraco

 Letargia / depressão

 Perda de peso

 Vômitos (com ou sem hematêmese) / 
regurgitação

 Diarreia (com ou sem melena/hematoquesia)

 Poliúria / Polidipsia discreta

 Tremores

 Colapsos

 Dor abdominal
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 Colapso / Postura antálgica

 Desidratação

 Caquexia

 Bradicardia

 Pulso fraco

 Hipotensão

 Hipotermia

 Fraqueza/Hipotonia
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 Nem todos sinais 
possíveis estarão 
presentes ao mesmo 
tempo...

 Inclusão de HipoA 
entre diagnóstico 
diferencial para 
queixas vagas é 
fundamental

 Anemia é comum, porém desidratação pode 
mascarar devido a hemoconcentração.

 ↑ URÉIA e Creatinina

 Hipoglicemia, Hipocolesterolemia, 
Hipoalbuminemia e hipoproteinemia

 Densidade urinária reduzida (<1.030)

 Eosinofilia absoluta ou relativa, ausência de 
leucograma de estresse!!!
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 Situação 2:
 Bastonados 0% 
 Segmentados  75%
 Linfócitos 17%
 Monócitos 2%
 Eosinófilos 6%

 Situação 1:
 Bastonados 2% 
 Segmentados  91%
 Linfócitos 5%
 Monócitos 2%
 Eosinófilos 0%

 Hiponatremia 
 Hipercalemia
 Hipercalcemia/hipocloremia
 Hipoglicemia
 Acidose metabólica

RELAÇÃO Na:K < 27
• Na:K < 27 = 94% Espec.

• Na:K < 24 = 96% Espec.

• Na:K < 20 = 100% Espec.
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 Estudo multicêntrico com 110 cães com 
Hipoadrenocorticismo

 Prevalência de Hipercalcemia total ou 
ionizada de 34%

 HipoA importante diagnóstico diferencial 
para Hipercalcemia

 Corrobora nos sinais clínicos
▪ Pu/Pd, anorexia, depressão, fraqueza, vômitos, 

constipação, arritmias, convulsões, espasmos

 Mecanismos não são bem esclarecidos...

➢ Associação com Azotemia e Hiperalbuminemia
➢ Resultado da desidratação e hemoconcentração?

➢ Reduzida TFG?

➢ Associação com Hipercalemia
➢ Resultado da deficiência de Aldosterona?

➢ Em casos com Hipoalbuminemia
➢ Elevação fração ionizada?

➢ Efeito calciúrico dos GCs?
➢ Associado a Acidose Metabólica?

 Estudo relações:
 Neutrófilos:Linfócitos < 2,3 
 Na:K< 22

SÓ NO 
HIPOADRENOCORTICISMO 

PRIMÁRIO CLÁSSICO!
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 Algoritmo computador criado 
baseado em regressão logística de 
dados de Na/K e contagem de 
linfócitos

 MLA -1 até +1 

 Sensib. e Espec. > 96%

 Próximos passos:
- Inclusão em relatos de laboratórios
- Monitoramento tto trilostano

 Microcardia (a-c)

 Vasos pulmonares colabados (a-c)

 Veia cava achatada (a-b)

 Megaesôfago (c)

 Todas alterações são reversíveis 
com tratamento adequado!
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1. Aumento amplitude onda T
2. Intervalo Q-T curto
3. Intervalo P-R prolongado
4. Onda P ausente
5. Bradicardia severa
6. Assistolia
7. QRS “Bizarro” e fibrilação 

8. PAS ↓ ↓ ↓

K = 8,6 mEq/L

K = 7,6 mEq/L

K = 6,2 mEq/L

K = 5,6 mEq/L

Outros achados:
• Microhepatia
• Microesplenismo
• Hipoecogenicidade fígado e baço (hipovolemia)
• Espessamento mucosas TGI
• Fibrose, atrofia, infiltrados nas adrenais...
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 Doença Renal (perda peso, fraco apetite, vômitos, diarréia; 
Aumento no BUN, creatinina; acidose, baixa albumina, baixa densidade 
urinária, responde a fluídos IV)

 Doença TGI (perda peso, fraco apetite, vômitos, baixa albumina, 
anormalidades bioquímicas e eletrolíticas normalizam com fluídos IV, 
biópsias anormais)

 Doença Hepática (perda peso, fraco apetite, vômitos, baixa 
albumina, colesterol, glicose e BUN moderadamente normal, microhepatia, 
ascites, anormalidades nas enzimas hepáticas, biópsias hepáticas anormais)

NÃO SEJAM ENGANADOS 
PELO GRANDE 

IMPOSTOR 

Hipoadrenocorticismo
The Great “Pretender”

D
o

e
n

ça
s 

R
e

n
a

is • Perda de peso, 
apetite fraco, 
vômito / diarreia

• Azotemia, acidose, 
↓ albumina, baixa 
densidade urinária

• Responsivo a 
administração de 
fluídos!

D
o

e
n

ça
s 

G
a

st
ri

n
te

st
in

a
is • Perda de peso, apetite 

fraco, vômito / diarreia

•↓ Albumina e 
colesterol

• Parâmetros 
bioquímicos alterados 
responsivos à fluídos

• Biópsias 
gastrintestinais 
sugestivas de doença 
inflamatória

D
o

e
n

ça
s 

H
e

p
á

ti
ca

s • Perda de peso, 
apetite fraco, vômito 
/ diarreia

•↓ Albumina e 
colesterol e glicose

• Microhepatia e 
alterações em 
biópsias

• Elevação de enzimas 
hepáticas e testes de 
função alterados
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DEFICIÊNCIA 
ALDOSTERONA

DEFICIÊNCIA DE 
CORTISOL

 Relação Na:K < 27

 Azotemia pré-renal

 Hipercalemia

 Acidose Metabolica

 Anemia
 Hipoglicemia
 Hipocolesterolemia
 Hipoalbuminemia
 Hipoproteinemia
 Eosinofilia
 Linfocitose (> 6 milhões/µL 100% 

Espec. para Addison)
 Hipercalcemia 

X

Hipoadrenocorticismo 
hiponatrêmico e/ou 

hipercalêmico

Hipoadrenocorticismo 
eunatrêmico/eucalêmico

HIPOADRENOCORTICISMO 
PRIMÁRIO

HIPOADRENOCORTICISMO 
“ATÍPICO” ➔ PODE SER 1º ou 2º
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 “Atípicos” mais velhos (7 A vs. 4,4 A)

  Sinais clínicos presentes + tempo 
antes diagnóstico (4,4 M vs. 1,2 M)

 Raramente desenvolvem choque 
(1/11 vs. 9/35)

 < risco de óbito (0/11 vs. 3/35)

 < risco de azotemia, hipercalcemia e 
acidose metabólica

 > risco de anemia, hipoalbuminemia 
e hipocolesterolemia
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❖ 29 cães com HAEE
❖ 594 cães com HAEE descartado

❖ SE HIPOADRENO FOR DIFERENCIAL ➔TESTAR!
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• Um caso “atípico” pode ser monitorado e desenvolveu desequilíbrio Na:K após 6 meses,
• Possibilidade de casos “atípicos” terem HipoA secundário (ACTHe baixo)

Aldosterona pós-ACTH normal em 3/70, e 
indetectável em 67/70 , incluindo os 4 cães 

com Na e K normais 

Hipóteses:
• Zona glomerulosa preservada? Casos 

descritos assim evoluíram depois para <Na:K,
• Mecanismos compensação renal excretando 

K excessivo e retenção Na se H2O a vontade,
• Erro diagnóstico?,
• Suplementação prévia de fluido ou corticoide,
• Upregulation receptores mineralocorticoides,
• Variabilidade inata dos eletrólitos

Dosar aldosterona sempre pós-ACTH
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 Cortisol < 1 mcg/dL ou 10 ng/mL num 
paciente em crise 

 ALTA CHANCE DE ADDISON
 Sens. 100%, Espec. 63%

 Cortisol > 2 mcg/dL ou 20 ng/mL 
num paciente em crise ➔ 
DESCARTADO ADDISON 

 Cortisol < 2 mcg/dL ou 20 ng/mL num 
paciente em crise 

 BOA CHANCE DE ADDISON
 Sens. 85,7%, Espec. 91,8%
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 Cortisol URINA

 < 2 mcg/dL

 100% Sens. 
 90% Espec.

 Teste de estimulação com  
ACTH 

 Maioria tem cortisol basal < 
1,0 µg/dL e resposta ausente

 Respostas fracas (<6 µg/dL) 
podem sugerir existência de 
alguma reserva funcional 
ainda...
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 No passado... 1 ampola inteira

 2010 - 5 mcg/kg

 19/9/2018 – 1 mcg/kg

 Diferencia 1º x 2º x “atípico” (+ Na/K)
 Útil no Dx de pacientes que já iniciaram tratamento
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Wodzik et al., 2025 - Endogenous ACTH as an Aid for 
Primary Hypoadrenocorticism Diagnosis After 
Glucocorticoid Treatment Beginning – ACVIM FORUM

✓ Documentação de ACTHe elevado em pacientes 
recebendo prednisona sugere HipoA 1º.

✓ Medir pré-prednisona...

Sugestão incluir sempre ACTHe e 
Aldosterona pós-ACTH nos testes 

diagnósticos dos casos com Na e K normais 
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HIPOADRENOCORTICISMO 
Parte II
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CRISE ADRENAL

 Corrigir Sinais Clínicos
 Reverter Hipotensão e Hipovolemia
 Corrigir alterações eletrolíticas, 

especialmente a hipercalemia
 Corrigir hipoglicemia se presente
 Considerar transfusão em casos de 

anemia severa

 EVITAR CORREÇÃO RÁPIDA DA 
HIPONATREMIA PELO RISCO DE 
INDUZIR MIELINÓLISE OSMÓTICA

CRÔNICO

 Manter paciente sem sinais clínicos
 Manter concentração de eletrólitos dentro do 

normal, ou próximos ao normal

 EVITAR SUPLEMENTAÇÃO EXCESSIVA DE 
GLICOCORTICOIDE  (Cushing iatrogênico e 
monitorar marcadores laboratoriais de excesso 
de GC)

 EVITAR SUPLEMENTAÇÃO EXCESSIVA DE 
MINERALOCORTICOIDE  (Monitorar 
hipertensão, hipocalemia e/ou hipernatremia)

1) NaCl 0,9% ou RL IV (20-30 ml/kg/hora 1ªs 1 a 2 hs)

2) NaCl 0,9% ou RL IV (90-120 ml/kg/dia 1 a 2 dias)

 * Se Na < 120-130 mEq/L escolher solução que tenha no 
máximo 10 mEq/L Na a mais em relação ao Na do paciente 
(p.ex. NaCl 0,45, RL).

 Reposição mais lenta (NaCl 0,45%) para correção de NÃO 
MAIS QUE 1 a 2 mmol/L/hora nas primeiras horas de tto 
(não mais que 12 mmol/L no primeiro dia)

 Risco de mielinólise osmótica....  JAMAIS USAR SALINA 
HIPERTÔNICA!
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 5-10mL/kg em 15-30 min ➔ Hipovolemia
 Reidratação ➔ Peso x % desidratação em 24h
 Manutenção ➔ mínimo 40 mL/kg/dia (considerar perdas... )
 Volume total em 24h pode chegar a > 90mL/kg/dia

 Frente a hiponatremia, neuróglia perde osmólitos 
intracelulares para evitar um  edema celular

 Rápida correção hiponatremia pode levar a 
desidratação e mielinólise, uma vez que a 
neuroglia precisa de tempo de adaptação

 Sinais neurológicos em 2-6 dias

 Alteração nível de alerta, ataxia, tetraparesia, 
estupor… 

 Maior predisposição substância branca pontina?
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 PROTOCOLO REPOSIÇÃO DE GLICOCORTICOIDES

 Succinato Predinisolona 1 a 2 mg/kg IV
 Hidrocortisona 2-5 mg/kg tid ou 0,5 mg/kg/hr IV
 Dexametasona 0,05-0,1 mg/kg bolus IV + 0,05-0,1 mg/kg na fluido

 Terapia da Hipercalemia indicada somente se após fluido persistir com 
K >8 mEq/L e bradicardia importante:

 Gluconato de cálcio 1 mL/kg ao longo de 10 minutos com 
monitoramento pelo ECG

 Administração glicose em bolus 1mL/kg glicose 25%

 Insulina + glicose (Cuidado em Pacientes Addisonianos)
▪ 0,2 u/kg INS Regular + glicose 1 a 2 g / U insulina

1 dos três 
protocolos
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 Pivalato de desoxicorticosterona (DOCP) 1,1-2,2 mg/kg SC mensal + 
Prednisona/prednisolona 0,2 mg/kg/dia cf necessidade e ir reduzindo;

ou

 Acetato de Fludrocortisona 0,01 mg/kg BID + 
     Prednisona /prednisolona 0,2 mg/kg/dia cf necessidade e ir reduzindo;

 Mineralocorticoide  depósito “Puro”
 Metabolizado a DOC por esterases ➔ Potente Mineralo s/ atividade GC
 DOC pode sofrer metabolização pela 11β-HSD e gerar corticosterona

▪ Efeito GC e redução de 10x no efeito MC

65

66



05/04/2026

33

Dia 0

• Primeira dose      
1,5 a 2,2 mg/kg 

Dia 10

• Reavaliação Clínica 
e reavaliar Na e K

Dia 25-28

• Reavaliação Clínica 
e reavaliar Na e K

Ajustes doses subsequentes de acordo com relação Na/K no dia 10

Na/K Dia 10 Ajuste dose na reaplicação

> 34 < para 2 mg/kg

32 – 34 < 2,1 mg/kg

27 – 32  Manter dose

24 – 27 > Para 2,3 mg/kg

< 24 > Para 2,4 mg/kg

✓ Avaliar Na e K de forma 
independente é mais lógico, pois 

tem mecanismos de controle 
distintos e são afetados por 

fatores múltiplos

✓ Valores de ref para Na e de K 
sugerem que relação Na/K poderia 

flutuar de 26 a 41!
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 Quanto > cão > chance de controlar com doses menores  de até 1,1 mg/kg
 Necessidade de reaplicação a cada 28 dias variável,
 Documentação de “efeito” por até 90 dias
 Recomendado começar com 2,2 mg/kg e reduzir 10-20% dose a cada mês 

se Na e K normais no 28º dia de aplicação
 K↑ e/ou Na↓ ➔ ↑ dose 10-20%
 K↓ e/ou Na ↑ ➔ ↓ dose 10-20%

 2,2 mg/kg  x   1,1 mg /kg com intervalo de doses 30/30 dias
 Dose bula associada a pressão alta em alguns casos e cão com aspecto “triste” 

potencialmente por dor de cabeça 2ª hipertensão (Ransey, ACVIM 2023)
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❖ DOCP é 100% convertida em DOC (pré-fármaco)
❖ Monitoramento nível sérico de DOC pode ser útil!

 Evitar suplementação excessiva de MC 
 > risco de DRC associada a uso crônico de MC 
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 Prednisona 0,2-0,5 mg/kg/dia com redução gradual ao longo de 
dias ou semanas dependendo da intensidade dos sinais 

 Intervalo de cerca de 2 semanas após retirada total e novo teste 
com ACTH para definir retomada do mitotano ou trilostano, ou 
definição da cura após adrenalectomia

 SE HOUVER DISTÚRBIO ELETROLÍTICO:
➔ Terapia idem Hipoadrenocorticismo clássico...
 Frequentemente irreversível (ADRENALECTOMIA QUÍMICA)

Falta de consenso na literatura sobre necessidade de MC x 
uso isolado de GC...

Como monitorar terapia MC se Na:K normais?

Monitoramento pela atividade da renina seria o ideal...

Preferível suplementar somente GC e seguir monitorando 
Na/K
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 Orientação adequada dos tutores no monitoramento é fundamental!

 Checar periodicamente até estabilização do quadro eletrolítico e retomada da atividade.

 Reduzir GC até menor dose necessária (p.ex. 0,03 – 0,1  mg/kg)

 Revisão cada 3 a 6 meses

 Aumentar GC em momentos estressantes (100-300%)

 Aumento GC 50% se letargia e/ou sinais TGI 

 Redução GC 25% se Pu/Pd ou demora p/ crescer pelo pós-trico

 Redução GC se patologia clínica Cushing-like
▪ Leucograma Estresse, hiperglicemia, dislipidemias, AUMENTO FA... 

 Frequente necessidade de aumentos de fludrocortisona ➔ tolerância e sinais de Cushing
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 Casos de Doença de Addison mais jovens que HipoA 
Eunatremicos/Eucalêmicos
▪ HHH = 5,1 anos (0,8 - 14,1)

▪ HEE = 8,3 anos (3 – 12,7)

 DOCP foi empregado em 100% casos HHH 
▪ Dose Inicial média 2,11 mg/kg (1,02 - 2,38)

▪ Dose final média 1,88 mg/kg (0,2 - 2,44)

 Pred
▪ Dose Inicial média 0,27 mg/kg (0,04 – 0,82)

▪ Dose final média 0,17 mg/kg (0,03 – 0,86)

 Não houve diferença sobrevida dos pacientes 
▪ HHH Sobrevida 5,7 anos (idade ao óbito 4 – 17 anos)

▪ HEE Sobrevida 5,6 anos (idade ao óbito 11 – 13 anos)

 Considerar interrupção do uso do Trilostano em 
pacientes com Hiperadrenocorticismo 24h antes de 
procedimentos cirúrgicos, ou durante internamentos 
em situações críticas!!!
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 Glebocla e Goeb 2024 
▪ Media idade 4 anos (7 meses a 14 anos)

▪ 20/38 Machos

 Roberts et al., 2024 
▪ Média idade 5,7 anos (3 meses a 13,8 anos)

▪ 23/41 Machos

 Raças Descritas
▪ SRDs >60% casos,

▪ British Short Hair, Siamês, Bengal, Charteux, Maine Coon, Norueguês, Ragdoll, Tonquinese, Birmanês

 Destruição autoimune mais provável 
como causa principal
▪ Infiltração linfocítica 

▪ Atrofia e fibrose bilateral (sem inflamação)

 Outras causas: 
- Destruição e infiltração adrenais por linfoma 
- Induzido por trauma
- Infiltração neutrófilos/macrófagos

➔ Normalmente destruição das três zonas!
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  Sinais Clínicos Achados Laboratoriais

FREQUENTES 
(>40% casos)

Apatia/letargia
Anorexia
Vomito
Perda de peso
Pulso fraco
Colapso / Choque
Hipotermia

Hipercalemia
Hiponatremia
Hipoalbuminemia
Azotemia pré-renal
Anemia não-regenerativa
Ausência leucograma de estresse
DEU < 1.030

INFREQUENTES
(<40% casos)

Diarreia
Pu/Pd
Tremores 
Regurgitação
Convulsões
Náusea
Hematoquesia
Bradicardia

Hipercalcemia
Hipoglicemia
Neutropenia
Linfocitose
Eosinofilia
Hipocolesterolemia
DEU < 1.020

 Ausência de 
alteração 
eletrolítica não 
exclui...

Relação Na:K baixa em gatos é 
comum a diversas doenças...
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 Teste de estimulação com  ACTH
 Aplicar 125 mcg/gato! 

 Maioria tem cortisol basal < 1,0 
µg/dL e resposta ausente

 Respostas fracas (<6 µg/dL) podem 
sugerir existência de alguma 
reserva funcional ainda...
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 Pivalato de desoxicorticosterona 2,2 mg/kg SC mensal + Prednisolona 0,5 
mg/kg/dia cf necessidade e ir reduzindo;

ou
 Acetato de Fludrocortisona 0,01 mg/kg BID + Prednisolona 0,5 mg/kg/dia cf 

necessidade e ir reduzindo;
 Problemas Florinefe (Administração diária, Perda dose pode causar crise)

 35/41 (85.4%) cases survived to 
discharge

 Median follow-up time: 287 days 
(range 0-5103 days)

Prednisolone/FC

Prednisolone/DOCP

Prednisolone

FC

Prednisone/FC
Methyprednisolone/DOCP

Treatment

• FC

• Start: 0.02 mg/kg/day (range 
0.01 to 0.14)

• End: 0.03 mg/kg/day (range 
0.01 to 0.05)

• Change to DOCP (n=1)

• DOCP

• Start: 2.2 mg/kg (range 1.2 to 
3.1 mg/kg)

• End: 2.2 mg/kg (range 1.3 to 3 
mg/kg)

• Frequency

• Monthly (n=8)

• 21-25 days (n=4)

• Prednisolone

• Start: 0.5 mg/kg/day (range 0.2 
to 2.2 mg/kg)

• End: 0.33 mg/kg day (range 
0.02 to 2 mg/kg/day)

89

90



05/04/2026

45

Obrigado pela 
Atenção! 

@Alan.Pöppl

@Alan.Pöppl

alan.poppl@ufrgs.com

@endocrinohcv_ufrgs

www.ufrgs.br/petendocrine
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