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I) Introdução
O hiperadrenocorticismo (HAC) é a condição clínica resultante da exposição crônica a níveis elevados de 

hormônios do córtex adrenal, principalmente do cortisol, ou glicocorticoides (GCs). Os tipos de HAC canino são 

(Galac et al., 2005; Galac et al., 2007; Behrend et al., 2013; Behrend, 2015):

1) HAC hipofisário ou hormônio adrenocorticotrófico (ACTH)-dependente: secundário à secreção inapropriada 

e excessiva de ACTH pela hipófise, por tumores hipofisários, geralmente microadenomas;
2) HAC adrenal dependente ou ACTH-independente: secreção em excesso de cortisol por tumores 
adrenocorticais (TAs), de origem benigna (adenoma) ou maligna (carcinoma);

3) Síndrome provocada por ACTH ectópico: provocado por secreção de ACTH por um sítio ectópico, não 

hipofisário (ACTH-dependente);

4)  HAC alimentar: a secreção em excesso de cortisol ocorre após estímulo prandial (ACTH-independente);

5) HAC atípico ou oculto, no qual ocorre secreção em excesso de outros esteroides adrenais e não do cortisol;
6) HAC iatrogênico: provocada por terapia esteroidal exógena, seja ela tópica ou sistêmica.

 

II) Apresentação
Os cães acometidos pelo HAC geralmente são de meia idade a idosos. A predisposição de gênero não foi 
confirmada..

Cães sem raça definida (SRD) ou de certos padrões raciais são igualmente acometidos . Algumas raças são 

frequentemente citadas em alguns estudos: Poodle, Boxer, Dachshund, Boston Terrier, Pastor Alemão e 

Beagle. Em uma população de cães de São Paulo foram mais comumente acometidos por HAC cães SRD e 

das raças Poodle, Yorkshire Terrier, Lhasa Apso, Maltês, Dachshund, Shih Tzu, Schnauzer, Beagle e Spitz 

Alemão, respectivamente (Estudo de incidência de HAC canino do Hospital Veterinário Pet Care – São Paulo – 

Brasil (2012-2017). Aproximadamente 75% dos cães portadores de HAC de origem hipofisária pesam menos do 

que 20 kg e quase 50% dos cães com TAs pesam mais de 20kg.

 

III) Diagnóstico
O conjunto de informações obtidas pelas manifestações clínicas, exames laboratoriais de rotina, ultrassom 

abdominal e testes hormonais concluem o diagnóstico. A pesquisa diagnóstica do HAC teve seu interesse 

elevado nos últimos anos e, portanto, o seu diagnóstico tem ocorrido de forma mais precoce, com 

manifestações clínicas ou laboratoriais mais leves (Behrend et al., 2013).
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a) Manifestações clínicas (anamnese e exame físico)

O HAC é uma doença de evolução lenta e progressiva, embora em algumas situações são detectados sintomas 
agudos. Nem todos os cães desenvolvem os mesmos sintomas. 
Os sinais clínicos mais comuns são: poliúria, polidipsia e polifagia. Incomumente a perda de apetite pode ocorrer 
em casos de doenças concomitantes ou de macroadenomas hipofisários.
 

O aumento de volume abdominal ocorre na maioria dos cães, devido à hepatomegalia, atrofia muscular 
abdominal, acúmulo de gordura abdominal e aumento de volume da vesícula urinária (Figura 1), a obesidade pode 

estar presente. A atrofia muscular também pode acometer os pacientes a ponto de provocar dificuldade 

locomotora ou intolerância ao exercício. A respiração ofegante é um achado comum e está relacionada com a 

fraqueza muscular do diafragma, com o aumento de volume abdominal e com a mineralização pulmonar 
intersticial e bronquial. 
As alterações cutâneas são variadas e podem ocorrer isoladamente ou associadas a manifestações sistêmicas. A 

atrofia cutânea pode provocar fácil visualização dos vasos sanguíneos subcutâneos (teleangectasia) (Figura 1). A 

piodermite e a demodicidose estão relacionadas com a imunossupressão. A alopecia pode ser simétrica e 

bilateral, acomete principalmente a região do tronco e abdômen, poupando a cabeça e os membros. Alguns 
animais apresentam falha de repilação após queda dos pelos.
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b) Exames complementares
Uma série de exames complementares são indicados como triagem de cães com suspeita de HAC. Os exames de 

rotina podem indicar a necessidade de investigação hormonal, mas não concluem o diagnóstico. O último 

consenso sobre diagnóstico de HAC canino realizado pelo American College of Veterinary Internal Medicine 

preconiza que a investigação deve ser realizada em pacientes que apresentem manifestações clínicas desta 

doença, para diminuir o risco de falsos positivos.
Uma condição conhecida como “hemograma de estresse”, pode estar presente e caracteriza-se pela leucocitose 

por neutrofilia, sem desvio a esquerda, linfopenia, eosinopenia e monocitose. A policitemia moderada e 

trombocitose também pode ocorrer. 
A indução via corticosteroide da enzima fosfatase alcalina pode elevar sua concentração sérica e esta é a 

anormalidade bioquímica mais comum em cães com HAC. A elevação sérica de alanina-aminotransferase (ALT) 

também pode ser comum, embora em menor magnitude. 

A hipercolesterolemia e a hipertrigliceridemia são achados comuns em cães com HAC, assim como a  

hiperglicemia moderada e até diabetes mellitus.
A alteração da densidade urinária é um dos achados laboratoriais mais comuns, geralmente abaixo de 1,020. 

Aproximadamente metade dos cães apresentam proteinúria com relação proteína:creatinina urinária média de 

1,66 segundo um estudo. 

A infecção urinária pode estar presente devido a imunossupressão e a hipostenúria. Esta predisposição pode 

aumentar a incidência de formação de cálculos de estruvita em cães com HAC. Em adição, a alteração de 

concentração de íons urinários nestes pacientes aumenta a incidência de formação de cálculos urinários de 

oxalato de cálcio em até 10 vezes. 
 A hipertensão arterial pode ocorrer em 31 a 86% dos casos. Sua ocorrência pode provocar lesões em órgãos alvos 
como hipertrofia cardíaca e lesões retinianas. 
A mucocele biliar é uma complicação comum e pode acometer 23% dos cães com HAC (Figura 2). O HAC 

aumenta em 29 vezes a predisposição a desenvolver mucocele. A formação de mucocele nesses pacientes é 

correlacionada com a hiperlipidemia e com a concentração dos níveis de leptina diminuídas em cães 
endocrinopatas, sendo que esta tem papel importante na contração da vesícula biliar.
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O tromboembolismo pulmonar pode ocorrer em pacientes com HAC devido ao seu estado de 

hipercoagubilidade, obesidade, hipertensão e eritrocitose com alteração dos tempos de coagulação, do exame 

de tromboviscoelastografia ou do exame radiográfico do tórax. 

Os exames de imagem são úteis na triagem de pacientes com suspeita de HAC, bem como na diferenciação de 

casos de neoplasia adrenal ou hipofisária. 

As medidas adrenais normais para a espécie canina diferem em alguns estudos. Um trabalho recente postulou 

que a espessura do polo caudal da adrenal em cães saudáveis mede no máximo 0,54cm para cães menores que 

10kg, 0,68cm para cães entre 10 a 30kg e 0,80cm para os cães maiores que 30kg (Soulsby et al., 2015). O polo 

caudal é preferencialmente foco de padronização de tamanho ultrassonográfico em cães devido à menor 
variabilidade de seu tamanho entre os observadores e maior acurácia com lesões histológicas (Soulsby et al., 
2015). A diferenciação entre adenoma e carcinoma adrenal não é bem realizada pelo exame ultrassonográfico, 

embora a existência de tumores maiores do que quatro centímetros, invasão da veia cava e metástases 
abdominais são indícios de malignidade.

Espaço A tomografia computadorizada (TC) pode ser útil na detecção de tumores hipofisários, embora a 

ressonância magnética tenha maior valor diagnóstico. A tomografia abdominal tem sua indicação para 

avaliação de presença de metástases ou invasão vascular nos casos de TA, principalmente como ferramenta 

pré-operatória para adrenalectomia, mas não é sensível para diferenciar adenoma de carcinoma adrenal. 
c) Exames hormonais
A conclusão de diagnóstico de HAC só pode ser confirmada através de dosagens hormonais, visando a 

avaliação da função adrenal. As determinações de cortisol sérico ou plasmático, por meio de dinâmicos como 

o teste de supressão com dexametasona (dose baixa/duas amostras) (SUPDEX), o teste de estimulação com 

ACTH (EACTH) e a relação cortisol:creatinina urinárias são mais indicados. O cortisol basal, de forma isolada, 

pode variar sua secreção ao longo do dia, bem como sofrer influências de fatores exógenos e endógenos, e 

por isso ele não tem especificidade para o diagnóstico de HAC. 
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O SUPDEX é o teste considerado mais sensível para o 

diagnóstico de HAC e avalia a capacidade de resposta do 

eixo HHA ao feed back negativo aos GCs. A ausência dessa 

resposta indica presença de HAC. O teste é realizado através 
da coleta de sangue para dosagem do cortisol basal, seguida 

da aplicação de dexametasona na dose de 0,01mg/kg por 
via intravenosa (IV) e uma segunda coleta para dosagem de 

cortisol é realizada oito horas após esta aplicação. Em cães 
normais o cortisol decresce entre as amostras basal e pós-
dexametasona, sendo que na segunda dosagem o cortisol 
estará abaixo dos valores de referência do laboratório. Em 

cães com HAC o cortisol após tentativa de supressão estará 

acima desses valores (Figura 4).

O EACTH avalia a capacidade de reserva adrenocortical. Este 

teste é considerado o padrão ouro no diagnóstico do HAC 

iatrogênico e possui sensibilidade menor do que o SUPDEX 

para o HAC espontâneo, mas pode ser utilizado como 

segunda opção. No entanto, é o único teste recomendado 

para monitorar a terapia do HAC. Para sua realização é 

necessária a aplicação de ACTH sintético (Synacthen® ou 

Cortrosyn®). São realizadas duas coletas de sangue para 

dosagem de cortisol e entre elas, com intervalo de uma hora, 

é aplicada o ACTH sintético na dose de 5µg/kg (IV). Cães com 

HAC espontâneo apresentam uma resposta exagerada ao 

ACTH, com o cortisol após ACTH se elevando acima dos 
valores de referência. Cães com HAC iatrogênico apresentam 

supressão do eixo HHA e os valores de cortisol basal e pós 
ACTH estarão diminuídos em relação às da referência (Figura 

5).1
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Cães com níveis de cortisol nos testes de SUPDEX e EACTH próximos aos valores de corte, mas sem ultrapassá-

los, são suspeitos de HAC. No entanto, mais estudos são necessários a fim de atualizar esses valores para concluir 
se esses cães já podem ou não ser considerados positivos para a doença . 

Os animais tratados com fenobarbital podem apresentar resultado falso positivo no SUPDEX e o EACTH pode ser 
a melhor escolha para estes pacientes. O cetoconazol e os progestágenos também podem interferir com a 

dosagem de cortisol.
As doenças concomitantes podem afetar os resultados dos testes hormonais. Se possível estas doenças devem 

ser tratadas previamente à realização dos testes hormonais ou os mesmos devem ser interpretados com 

cautela. 

Cães que foram tratados com GCs exógenos por via injetável, oral, tópica ou oftalmológica devem apresentar 
valores de cortisol baixos, por efeito do feed back negativo que pode durar até 30 dias. 
A relação cortisol:creatinina urinária pode diagnosticar o HAC quando seus valores estão elevados. No entanto, 

devido sua baixa especificidade é  considerado um exame útil apenas para descartar o diagnóstico.

Se após um resultado de dosagem hormonal negativo a suspeita ainda persiste o recomendado é a repetição 

dos testes, com a troca ou não do método utilizado, em um intervalo de três a seis meses . Nestes casos o 

paciente pode ser verdadeiramente negativo, ou apresentar HAC em forma ainda inicial ou um falso resultado. 

Para a diferenciação entre HAC hipofisário e TAs a literatura cita a realização do SUPDEX com três amostras ou a 

realização do teste de supressão com dexametasona em dose alta (0,1mg/kg) (TSAD) com três amostras. A 

terceira amostra em ambos os testes inclui a coleta de sangue para dosagem de cortisol quatro horas após 
aplicação da dexametasona, além das oito horas necessárias para o SUPDEX. Cães com HAC hipofisário podem 

apresentar incapacidade de supressão após quatro horas no SUPDEX e após quatro e oito horas no TSAD.  No 

entanto, esta não é uma verdade para todos os cães com HAC hipofisário. 

Uma abordagem mais moderna considera a dosagem do ACTH endógeno associado aos achados de imagem 

para fazer esta diferenciação. São esperados níveis reduzidos ou normais de ACTH endógeno em cães com HAC 

provocado por um TA e elevados naqueles com HAC hipofisário. O ACTH endógeno é uma molécula lábil e seu 

armazenamento pode provocar diminuição de seus valores, confundindo o diagnóstico. Portanto, deve ser 
coletado no laboratório onde será processado com rapidez. 

Para o diagnóstico de HAC oculto ou atípico, quando os testes convencionais (SUPDEX e EACTH) resultam 

negativos, e as manifestações clínicas e de exames complementares apontam para a existência da doença, é 

necessária a dosagem de outros esteroides adrenais, via EACTH. Nestes casos, além do cortisol são dosados 11-
desocortisol, desoxicorticosterona, aldosterona, progesterona, 17-hidroxiprogesterona, androstenediona, estradiol 
e testosterona. A ocorrência desta síndrome ainda é questionada por alguns autores.
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