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SÍNDROME DE CUSHING 
Parte I
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  Termo guarda-chuva para a variedade de síndromes clínicas 
causadas por atividade crônica de glicocorticoides, que 
podem ser causadas por diversos hormônios esteroides 

endógenos ou exógenos

ALIVE reconhece que a demonstração de um hipercortisolismo nem 

sempre está associado, e nem sempre causa síndrome de Cushing!

Da mesma forma, hipercortisolemia e síndrome de Cushing não 

necessariamente coexistem
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 1909-1912 Harvey Cushing faz os primeiros relatos 

de pacientes com HPD, publicação dos casos em 

1932

 Doença de Cushing ➔ Termo restrito aos casos de 

hipercortisolismo resultantes de tumores 

hipofisários

 ALIVE não recomenda o uso do termo “Doença de 

Cushing” como sinônimo de “Síndrome de Cushing”

 ALIVE desencoraja o uso do termo 

HIPERADRENOCORTICISMO para descrever a 

síndrome de Cushing!
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 Apesar de eventualmente haver hiperaldo e elevação de esteroides 
sexuais, Síndrome de Cushing refere à efeitos de GC

 Estímulo a gliconeogênese e antagonismo as ações da 
insulina

 Lipólise periférica, acúmulo gordura intra-abdominal

 Proteólise (substratos para gliconeogênese)

 Imunossupressão
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•Atrofia e fraqueza muscular

•Abaulamento abdominal

•Rarefação pilosa bilateral simétrica

•Atrofia dérmica/telangiectasia

•Imunossupressão

•Polifagia

•Poliúria/Polidipsia
(principal causa em cães, pode ser o único sinal)

•Intolerância à exercícios

•Ofegação/taquipneia

•Hipogonadismo
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 Ocorrência natural ACTH-Dependente 

▪  Hipercortisolismo Pituitário-Dependente (HPD)

▪  Síndrome ACTH ectópico

▪  SC Subdiagnosticada (atípico)

 Ocorrência natural ACTH-Independente

▪  Hipercortisolismo Adrenal-Dependente (HAD)

▪  Receptores adrenais aberrantes (GIP, LH)

▪  SC Subdiagnosticada (atípico) 

 Iatrogênica

 HPD = Hipercortisolismo Pituitário-
Dependente: secreção autônoma e 
excessiva de ACTH com hiperplasia 
adrenocortical secundária (80-85% dos 
casos) 

 HAD = Hipercortisolismo Adrenal-
Dependente: secreção autônoma excessiva 
de cortisol por adenomas ou carcinomas 
adrenocorticais (15-20% dos casos) 

 SC iatrogênica: administração prolongada 
de glicocorticoides 
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 Microadenomas: cerca de 80% dos 
casos, tumores <1-10 mm, sendo 
normalmente menos de 3mm de 
diâmetro;

HPD

Hipercortisolismo Pituitário-Dependente

 Macroadenomas: cerca de 10 a 20% 
dos casos com tumores maiores que 
1 cm e facilmente visualizados ao 
exame macroscópico

 Adenomas: encapsulados, homogêneos com presença histológica de hematopoiese, trombos de fibrina, 
vacuolização citoplasma e Ki-67 < 2,4%

➢ Carcinomas: Tendem a ser invasivos localmente, > 2 cm diâmetro, heterogêneos e irregulares com presença 
histológica de fibrose periférica c/ ou s/ invasão capsular, crescimento trabecular, hemorragia, necrose

➢ Ki-67 > 2,4% 

Cerca de 50% deles Calcificam
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 Uma das principais doenças de cães idosos, e a 
doença endócrina mais prevalente em cães!

 Doença de cães de meia idade à idosos > 6 anos
 Fêmeas castradas > risco 
 
 Dados HCV:
- Prevalência de 1:800 (0,125%) ➔ 2026 ~1,5%
- Idade média ~ 9 a 10 anos de idade

- Ocorre em qualquer raça, mestiço ou SRD, e qualquer
idade!

 PDH mais comum em cães com menos de 20kg enquanto HAD mais 
comum em cães com mais de 20kg. Porém os Shi tzus e Lhasas...
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 Curso da doença é lento e insidioso;

 Proprietários não percebem a doença;

 Acreditam que sinais são 
simplesmente decorrentes do 
envelhecimento do animal;

 Poucos pacientes apresentam todos 
os sinais clínicos, pode haver um único 
sinal predominante;

 Os sinais clínicos são a melhor 
ferramenta de triagem para 
Hiperadrenocorticismo.

COMUNS MENOS COMUNS INCOMUNS

PU/PD Letargia Tromboembolismo

Polifagia Hiperpigmentação Ruptura ligamentos

Ofegação Comedões Paralisia nervo facial

Abdômen abaulado Pele fina Pseudomiotonia

Hepatomegalia Recrescimento piloso fraco Atrofia testicular

Alopecia Endócrina Incontinência urinária Anestro persistente

Fraqueza muscular Diabetes mellitus

Hipertensão arterial
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 Exoftalmia,
 Úlceras indolentes, 
 Ceratite p/ dep. Triglicerídeo
 Degeneração de retina (SARD?)
 Cegueira
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 Importante fator preditivo de HAC 
frente a suspeita clínica

 Auxiliam na compreensão do grau de 
comorbidades associadas à doença

 Auxiliam no monitoramento do 
tratamento

 Eventualmente achados em exames de 
rotina motivam o início da investigação
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 Eritrocitose, macrocitose
 Anemia em casos crônicos (~10-15%)
 Leucograma de estresse (neutrofilia, monocitose, 

linfopenia e eosinopenia - 80% casos)
 Trombocitose (> 500.ooo/mm3)
 Redução TP e TTPA

 FA (N, ↑, ↑↑, ↑↑↑) 80-95% dos casos
 GGT (N, ↑)
 ALT (N, ↑)
 Creat
 Fósforo        (N, ↓) 
 Ureia

 Glicemia (N, ↑, ↑↑)
 Triglicerídeos (N, ↑, ↑↑, ↑↑↑)

 Colesterol (N, ↑, ↑↑)

 EQU:
          - DEU: 1.001 a > 1.030 (<1.020)

          - RP:CU (N, ↑, ↑↑)
          - Proteinúria glomerular x tubular

          - Bacteriúria subclínica - <15%
          - Tendência cristalúria e cálculos OxCa
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➢ >2,5-5 kg = 5.1 mm
➢ >5-10 kg = 5.5 mm
➢ >10-20 kg = 7.5 mm
➢ >20-40 kg = 8.7 mm

➢ Sens. Hiperplasia 95,6%

➢ US classificou 56% casos como HPD ou HAD, 
porém 39,6% com assimetria equívoca

➢ Atrofia < 5 mm ? Depende do peso...

Vet Rec. 2021;e80.
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TESTES HORMONAIS NO HC
❖ Teste de triagem
➢ Relação cortisol:creatinina urinária (RC:CU) 

❖Testes de diagnóstico (Dinâmicos)
➢ Teste de supressão por baixa dose de dexametasona (TSpBDD)
➢ Cortisol sérico ou urinário

➢Teste de estimulação por ACTH (TEpA)

❖ Testes de diferenciação origem (HPD x HAD)

➢ TSpBDD

➢ TSpADD

➢ ACTH endógeno

➢ Imagens adrenais e de hipófise
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Quem deve ser Testado?
❖ Presença de 1 ou mais dos sinais clínicos clássicos, ou achados do exame físico,

❖  Quanto mais alterações forem reconhecidas, mais forte a indicação para teste, especialmente 
as manifestações menos comuns

❖ Falha em reconhecer múltiplas manifestações NÃO Descarta o HC

❖ Os achados laboratoriais NÃO SÃO patognomônicos, e a ausência deles não descarta o HC

❖ Resultados de patologia clínica, RPCU e de PAS devem ser interpretados à luz da história clínica 
do paciente,

❖Ausência de manifestações clínicas e laboratoriais compatíveis é um fator preditivo negativo 
forte para HC,

❖ Identificação de alterações em imagens de adrenais (neoplasia, hiperplasia) ou hipófise 

❖ Diabéticos com fraco controle...

Teste de Supressão por Baixa Dose Dexametasona 
Avalia a sensibilidade do Eixo HHA à supressão por glicocorticoides  - contínua e não tudo ou nada!

1. Coleta amostra basal

2. Aplicação 0,01-0,015 mg/kg dexametasona IV
• Em gatos dose é 0,1 mg/kg IV

3. Coletas pós 4 e 8h pós-dexa

38

SENSIBILIDADE – 85 a 100%
ESPECIFICIDADE – 44 a 73%
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Eixo Corticotrófico
✓ CRH 
✓ Controle produção de ACTH pelos corticotrofos
✓ Regulação:

✓ Feedback negativo GCs sobre CRH e ADH
✓ Controle neural (alça feedback aberta):

✓ Estressores neurogênicos 
✓ medo, contenção, dor, jejum ➔ ↑CRH

✓ Estressores fisiológicos 
✓ Osmólitos, hemorragia ➔ ↑ADH
✓ Citocinas, hipóxia, hipoglicemia ➔ ↑CRH

Obs: Mesmo na presença de excesso de GCs, supressão ACTH 
pode ser revertida frente a estressor adicional (↑CRH)

1. Normal - Supressão completa (4 e 8h < 1 mcg/dl)

2. HAD - Falta de supressão (4 e 8h > 1 mcg/dl, e  > 50% t0)

3. HPD - Padrão de Escape (4h < 1, e 8h > 1 mcg/dl), Supressão Parcial ou Falta de Supressão

Interpretação TSpBDD: 1. + para Cushing? ➔ Cortisol 8h pós-dexa
2. HPD ou HAD? ➔ Relação cortisol 4h x basal 
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 Pacientes que não suprimem podem ser PDH ou TAF
 Pacientes que suprimem são pituitário-dependentes

42

TSADD?
Exames de Imagem
ACTH endógeno
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Qual seu ponto de 
corte para dizer SIM?

Qual ponto de corte seu lab usa?
◦ 8h pós-dexa > 2 mcg/dL?

◦ 8h pós-dexa > 1,4 mcg/dL?

◦ 8h pós-dexa > 0,8 mcg/dL?

De onde veio este valor?

Podemos transpor valores de referência da literatura?

Podemos comparar valores entre diferentes métodos?  

Mesmo método em diferentes Labs dão o mesmo resultado?

Programa de Avaliação Externa de 
Qualidade (EQA-ESVE)
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Teste de Estimulação 
por ACTH
Avalia a reserva adrenal

1. Coleta para cortisol basal

2. Aplicação 5 mcg/kg de cosyntropin (Cortrosyn), 
tetracosactide (Synacthen/COSACTHEN) ou 
ACTH suíno recombinante (ACTHEL), IV

◦ GATOS usar 5 mcg/kg ou 125 mcg/gato

3. Coleta para cortisol pós-ACTH em 60 minutos

47

SENSIBILIDADE p/ HPD – 80 a 95%
SENSIBILIDADE p/ HAD – 57 a 63%
ESPECIFICIDADE – 59 a 93%

Interpretação TEpACTH:

48
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Gráfico ilustrativo da resposta à administração de 
ACTH em animais saudáveis ou com HC

Normal

HC

Iatrogenia

+

Normal Pos ACTH 6-17 mcg/dL?
Compatível com HC >20 mcg/dL?

1. + para Cushing? ➔ Cortisol pós-ACTH
2. Espontâneo ou Iatrogênico ?
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Relação Cortisol:Creatinina Urinária (RC:CU)
Coleta dever ser realizada em casa, primeira urina da manhã

INTERPRETAÇÃO:

➢Relação normal ➔ negativo para Cushing

➢Relação alta ➔ Compatível com Cushing
➢Sensibilidade ➔ 92-100%

➢Especificidade ➔ ~21-24%

❖ Possibilidade de associar com TSADD, administrando dexametasona 
oral 0,1 mg/kg as 12h, 18h e 24h no 1º dia

◦ Coleta urina pela manhã no 2º e 3º dia

◦ INTERPRETAÇÃO:
➢ Supressão < 50% HPD ou HAD

➢ Supressão > 50% HPD

❖ Sensibilidade 80,4%

❖ Especificidade 71,4%

❖ Immulite 2000 xpi
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 Coleta tubo EDTA pré-refrigerado
 Centrifugação imediata (preferência centrífuga refrigerada) 3 min 
 Análise imediata ou congelamento e envio em gelo seco
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Critérios ALIVE para diagnóstico 
de Síndrome de Cushing

Hipercortisolismo Pituitário-Dependente
Upregulation da secreção de ACTH secundário à tumor ou hiperplasia de corticotrofos hipofisários

Critérios ALIVE para Diagnóstico de HPD (1+2+3):

1. Identificação das características clínico-laboratoriais da SC

2. Demonstração excesso cortisol através de teste dinâmico

➢ TSpBDD sangue, TSpADD sangue/urina, ou TEpA

3. Demonstração da ACTH-dependência por pelo menos um teste de 
diferenciação:

➢ Supressão >50% em TSpBDD (sangue) ou TSpADD (sangue/urina)

➢ Ausência de supressão ACTH

➢ Ausência de imagem sugestiva de tumor adrenal

➢ Alterações características em imagens (TC/RM) de hipófise 
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Hipercortisolismo Adrenal-Dependente 
Upregulation da secreção de cortisol 2ª a tumor ou hiperplasia de células do córtex 

adrenal

Critérios ALIVE para Diagnóstico de HAD (1+2+3):

1. Identificação das características clínico-laboratoriais da SC

2. Demonstração excesso cortisol através de teste dinâmico

➢  TSpBDD sangue, TSpADD sangue/urina, ou TEpA

3. Demonstração da ACTH-independência por pelo menos um teste de 
diferenciação:

➢ACTH suprimido

➢Presença de tumor adrenal documentado por US, TC ou RM

➢Evidências de atrofia adrenal contralateral

55

Síndrome de Cushing Iatrogênica
Forma de SC causada pela administração crônica de glicocorticoides tópicos ou sistêmicos

Critérios ALIVE para Diagnóstico SC Iatrogênica (1+2+3):

1. Histórico de ter recebido. ou estar recebendo, GC terapia crônica

2. Ausência de secreção de cortisol demonstrado por TEpACTH

3. Melhora dos sinais clínicos após interrupção GC terapia 

56

Comentários:

✓ Síndrome semelhante pode ser causada por administração de progestágenos
✓ Interrupção súbita da terapia deve ser evitada devido ao risco de 

hipoadrenocorticismo
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Conduta Diagnóstica 

Pré-ALIVE:

-Teste Estímulo p/ ACTH

-PAINEL ESTEROIDOGÊNICO / ANDROGÊNICO

- SÓ TESTAR NA PRESENÇA DE SINAIS CLÍNICOS 

OU ANORMALIDADES LABORATORIAIS 

COMPATÍVEIS
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Síndrome de Cushing subdiagnosticada (SCSD)
SCSD ACTH-DEPENDENTE

Síndrome de Cushing 2ª  excesso ACTH com excesso de 
cortisol não documentável

Critérios:

➢Sinais clínicos de SC

➢Outras causas eliminadas

➢Resultados normais testes dinâmicos

➢ACTHe não suprimido

➢Ausência de tumor adrenal

✓Resultado de inacurácia dos valores de referência 
dos testes
✓Re-testar se persistência dos sinais?
✓Ensaio terapêutico?

SCSD ACTH-INDEPENDENTE

Síndrome de Cushing 2ª secreção de hormônios esteroides 
sem atividade GC (p.ex. P4, 17-OH-P) p/ TA

Critérios:

➢Sinais clínicos de SC

➢+ resultados normais testes dinâmicos

➢+ um dos seguintes:

➢Presença de TA

➢ACTHe suprimido

➢Critérios atendidos? 
➢Caso +, desnecessária a identificação do “hormônio” para o 

tratamento ➔ ADRENALECTO
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SÍNDROME DE CUSHING 
Parte II
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 Otimizar QdV, 

 Eliminar sinais clínicos, 

 Reduzir complicações e mortalidade

 Objetivos são alcançados eliminando 
a fonte de secreção excessiva de 
ACTH, e/ou de hormônios adrenais; 
ou ao menos, controlando a 
secreção hormonal das adrenais 
sem induzir hipoadrenocorticismo

 Ideal world: só tratar pacientes com sinais clínicos 
consistentes com síndrome de Cushing e após confirmação da 
doença por meio de testes endócrinos. 

 Diferenciação das formas de ocorrência natural (HPD x HAD) é 
altamente  desejável para otimizar estratégias terapêuticas

 SC Iatrogênica é tratada com redução gradual da 
administração de GC
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HIPÓFISE (Pituitary-target) ➔ Eficácia somente no HPD (ACTH-dependente)

Terapia Disponibilidade Custo Eficácia Risco

Hipofisectomia (padrão-ouro) √ (RJ, RS, SP) $$$$ ↑↑↑↑↑ ↑↑↑↑↑

Radioterapia (macroadenomas) √ (SP, RJ) $$$$$ ↑ - ↑↑↑ ↑↑↑

Pasireotide (Análogo STT) √ (importado) $$$$$ Ø - ↑↑↑ ↓

Ácido Retinóico (Isotretinoína) √√ $$$ Ø - ↑↑ ↑↑

Selegilina (Inibidora MAO) √√√ $$ Ø - ↑ ↓

Cabergolina (Agonista D2) √√√ $$ Ø - ↑↑↑ ↑

ADRENAL (Adrenal-target) ➔ Eficácia em ACTH-dependente e  ACTH-independente 

Terapia Disponibilidade Custo Eficácia Risco

Adrenalectomia (padrão-ouro) √√ $$$$ ↑↑↑↑↑ ↑↑↑

Radioterapia (invasão/carcinomas) √ (SP, RJ) $$$$$ Ø - ↑↑ ↑↑↑

Mitotano (adrenocorticolítico) √√ $$$$ ↑↑↑↑ ↑↑↑

Cetoconazol (Antifúngico) √√√ $ - $$ Ø - ↑↑ ↑↑

Melatonina (Indolamina ) √√√ $ - $$ Ø - ↑↑ ↓

Trilostano (Esteróide sintético) √√√ $ - $$$ ↑↑↑↑ ↑
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HIPOADRENOCORTICISMO   
“Síndrome de Addison”

MITOTANOFOBIA...
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Trilostano eficácia entre 68 e 100% 
 Mitotano eficácia em torno de 80%
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✓ Esteroide sintético que atua como inibidor competitivo da 
síntese de esteróides (INIBIÇÃO DA 3β-HSD)

✓ Metabolização hepática ➔ diversos metabólitos, incluindo 
cetotrilostano que também é ativo

✓ Pico de absorção ~ 90 min
✓ Duração efeito ➔ máximo de 12-18 h

✓ Administração SEMPRE junto Alimento!
✓ Absorção nula em jejum
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Administração Sempre com Alimento

⚫ Concentrações plasmáticas de trilostano e do metabólito 

cetotrilostano após administração com alimento ou em jejum

GRAHAM, Workshop Pesquisa Hormonais, 2020

(J Am Anim Hosp Assoc 2012; 48:228–233. DOI 10.5326/JAAHA-MS-5763)
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 Dose Bula Inicial x Dose Atual: 
 Atualmente 0,5- 1 mg/kg bid 
 (1 mg/kg bid ou 2 mg/kg sid)

Peso do Cão (Kg) Dose Inicial (mg/dia)

< 5 10

5 – 10 30

10 – 20 60

20 – 40 120

> 40 240

TENDÊNCIA:

-Qto < cão > dose/kg
-Qto > cão < dose/kg
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❖Avaliações clínicas periódicas!

❖Ajustes de dose baseados 
principalmente na clínica

❖ Exames gerais nas revisões de 
acordo com cada caso

❖Na/K e Cortisol 

Dia 1 
Início Tratamento

Dia 10-15 
Revisão clínica 

Manter Tto na dose atual até Dia 28 Suspender Tto e 
avaliar exames 

Segue SEM sinais, 
manter e rever em 

3 meses

Segue COM sinais, 
considerar ↑ dose 
e retoma ao Dia 1

Avaliar segurança e adequação da 
decisão por meio dos exames

Retomar com 
mesma dose ou ↓ 

e voltar ao dia 1

 Monitoramento sistematizado dos Sinais 
Clínicos!

 Nenhum parâmetro laboratorial é capaz 
de distinguir melhor pacientes bem 
controlados x mau controle

 Ideal escore menor possível
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 Diferentes estratégias, nenhuma 100% validada...

 Teste Estimulação por ACTH 2-3 h após dar trilostano
✓ Faixa alvo: cortisol pós-ACTH entre 1,5-5 mcg/dL
✓ Indicado pacientes muito bem clinicamente para avaliar segurança em manter a dose, ou 

avaliar necessidade redução de dose

 Cortisol pré-trilostano (12h pós-trilostano)
✓ Faixa alvo: cortisol basal entre 1,5-5 mcg/dL
✓ Útil para avaliar segurança em aumento da dose em paciente clinicamente mau-controlado

 Cortisol 3h pós-trilostano
✓ Faixa alvo: cortisol basal entre 1-2,5 mcg/dL
✓ Útil para avaliar segurança em aumento da dose em paciente clinicamente mau-controlado

Valores de Referência Cortisol:
✓ Basal = 0,5 – 6 mcg/dL

✓ Pós-ACTH = 6 – 17 mcg/dL

 Aumentos de dose baseados nos sinais clínicos:
  Estimulação com ACTH (1- 5mcg/kg, IV)  

> 6 ug/dL = aumento 
dose?

De 1,5 a 5,5 ug/dL = 
manter dose

< 1 ug/dL = Reduzir dose

Testar 2 a 4 horas 
após dar trilostano
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 Cortisol pré-pílula, ou 3h pós-trilostano (Pre-pill melhor desempenho)

 Cortisol pré-pílula 1,5 a 5 mcg/dL* e/ou = bom controle,
 Cortisol 3h pós-trilostano 1 e 2,5 mcg/dL* = bom controle,
 * Immulite 2000 cortisol; Siemens 

 Sempre associado a avaliação clínica 
 CONTRA-INDICADO: comorbidades, animais estressados
 Autores argumentam que foi mais fiel que cortisol pós-ACTH em relação a opinião tutor sobre 

grau de controle

Veterinary Record (2016) doi: 10.1136/vr.103744
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- Bem tolerado na maioria dos casos
(anorexia, êmese, diarreia)

- Hipercalemia 
- Efeito potencialmente 2º a inibição 

da aldosterona

 A supressão da produção do 
cortisol anula o feedback 
negativo sobre eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal 
levando a:

 ↑ [ACTHe]
 Hiperplasia Corticotrofos
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 A supressão da produção do cortisol anula o feedback negativo sobre eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal levando a:

 ↑ [ACTHe]
 Hiperplasia Corticotrofos
 Hiperplasia Córtex Adrenal
 ↑ Expressão ACTH-R Adrenais TRILOSTANO CONTROLE

 A elevação crônica do ACTH 
endógeno em resposta ao 
trilostano predispõe a 
hemorragias e degeneração 
adrenal
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 Sua eficácia e segurança são melhores quando empregado em doses menores e 
com a dose dividida 2x ao dia (ou mais...)

 Sua eficácia e segurança são melhores quando 
empregado em doses menores e com a dose dividida 
2x ao dia (ou mais...)

 15% casos em 24 meses, 
 26% em 48 meses
 HipoA transiente mais comum
 Quanto > tempo de tto > risco de HipoA
 Cada aumento de 1 mg/kg  baixo impacto no risco 

HipoA
 Uso SID > risco
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 Sobrevida é melhor quando empregado em doses menores e com a dose 
dividida 2x ao dia (ou mais...)

Mediana = 510 (IC95% 412-618 dias)
Dose Inicial = 3,3 ± 1,28 mg/kg/dia
 

Mediana = 998 (IC95% 775-1128 dias)
Dose Inicial = 0,2 a 1,1 mg/kg q12h
 

- Bem tolerado na maioria dos casos (anorexia, êmese, diarreia)
- Hipercalemia
- Hipoadrenocorticismo, 
- Necrose Aguda Adrenal
- Adrenomegalia
- Falta de resposta clínica apesar de um bom valor 

cortisol pós-ACTH  - Hipóteses: 

1. Escape adrenal secundário à adrenomegalia e 
aumento do ACTH?

2. Elevação de precursores?

3. Cortisol livre?

Resultado de imagem para cortisol binding globulin
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Resposta excelente a dose inicial ao 
longo do tempo

“Supersensível”

Resistência inicial, adrenomegalia e necrose 
adrenal por estimulação excessiva pelo ACTH

Necessidade de aumentos da dose 
inicial até alcançar dose efetiva

“Superresistente” –  Yorkshire terrier... 
(testar TID) 
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 Recomendada para cães com 
tumores adrenais funcionais

 Idealmente, iniciar terapia médica 
com trilostano 1mg/kg BID até 
controle clínico e hormonal

 Suspender trilostano 24-48h antes 
da cirurgia
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 0,05 a 0,1 mg/kg dexametasona IV quando começar 
adrenalectomia

 0,05 – 0,1 mg/kg SC adicionais ao fim do procedimento + 0,1 
mg/kg SC após 12 horas

 Realizar teste de estimulação por ACTH (basal e pós-ACTH)

 0,1mg/kg dexa SC cada 12 horas até conseguir começar com 
prednisona 0,2-1 mg/kg/dia (qto maior o cão menor dose) 

 Início da Pred quando retomar apetite e alimentação 
(normalmente em menos de 24 horas)

 Redução gradual da prednisona ao longo de semanas (2-4) a 
meses (1-2) ➔ quanto menor resposta no teste de 
estimulação maior tempo necessário de desmame.

103

104



10/04/2026

52

  Inibição do eixo secundário a 
glicocorticoidoterapia crônica...

 Desmame gradual para evitar crise 
Addisoniana (vômitos, náusea, hiporexia, 

diarreia, prostração, hipotensão, hipoglicemia...)
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 Independente de qual glicocorticoide estava 
sendo usado, via de administração, ou 
tempo de tratamento:

 Reduzir para doses fisiológicas de 
prednisona/predinosolona (0,2-0,5 mg/kg) por 5-7 
dias 

 Se tolerar bem, passar para dias alternados..
 Se tolerar bem, passar para cd 3 dias antes de 

suspender

SÍNDROME DE CUSHING 
IATROGÊNICA

❖Independente de qual glicocorticoide 
estava sendo usado, via de administração, 
ou tempo de tratamento:

❖ Reduzir para doses fisiológicas de 
prednisona/predinosolona (0,25 mg/kg) 

❖ Reduzir dose em 25% a cada semana 

❖ Passar para dias alternados antes 
interromper
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Obrigado pela 
Atenção! 

@Alan.Pöppl

@Alan.Pöppl

alan.poppl@ufrgs.com

@endocrinohcv_ufrgs

www.ufrgs.br/petendocrine
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