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O hipoadrenocorticismo ou síndrome de Addison em felinos é uma doença endócrina rara, com menos 

de 50 casos descritos em literatura. A doença apresenta dois tipos, primária ou secundária, e cursa 

com deficiência completa ou parcial da produção de glicocorticoides e/ou mineralocorticoides. Gatos 

com esse quadro podem apresentar depressão, fraqueza, hipotermia, e pode ocorrer remissão ou 

agravamento do estado de saúde, ocorrendo bradicardia, colapso e morte. Distúrbios no exame 

bioquímico são comuns, como hipoglicemia, hiponatremia e/ou hipercalemia e não há predisposição 

da ocorrência da doença quanto a raça, idade ou sexo. O objetivo deste trabalho é agregar informações 

acerca da etiopatogenia do hipodrenocorticismo em gatos, a fim de trazer luz a doença que deve ser 

considerada um diagnóstico diferencial em casos de surgimento de sinais clínicos inespecíficos e 

alterações no balanço hidroeletrolítico. Foi realizada uma revisão bibliográfica a partir da busca de 

artigos científicos nacionais e internacionais em bases de dados como Google Scholar e Periódicos 

Capes, a partir das palavras-chave: “hipoadrenocorticismo”, “felinos”, “gatos”, 

“hypoadrenocorticism” e “cats”. Foram selecionados 7 artigos entre o período de 2005 e 2024 com 

foco em etiologia e patogenia. O hipoadrenocorticismo pode ser primário ou secundário, ou ainda, 

classificado como típico ou atípico. O hipoadrenocorticismo primário é oriundo da disfunção do 

córtex adrenal. Sua fisiopatogenia é desconhecida, mas hipóteses indicam sua origem em um processo 

autoimune, sugerido por achados de infiltração linfocítica na região, levando a sua destruição. A baixa 

circulação de corticoides no sangue leva a diminuição da retroalimentação negativa na hipófise, 

levando a maior liberação do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) como tentativa de elevar a 

concentração sanguínea de corticoides. Esse quadro também pode ser ocasionado por trauma, linfoma 

adrenal primário ou metastático e atrofia idiopática do córtex adrenal, e como consequência, haverá 

deficiência tanto de glicocorticoides, quanto de mineralocorticoides. Em contrapartida, o 

hipoadrenocorticismo secundário ocorre por inadequada secreção do ACTH, por tumores, inflamação 

ou traumas da hipófise ou hipotálamo, supressão iatrogênica da secreção de ACTH pela 

administração de corticoides e progestágenos ou interrompimento súbito de um tratamento longo com 

glicocorticoides. Nesse caso, ocorre atrofia do córtex adrenal e comprometimento da secreção de 

glicocorticoides apenas, pois o ACTH possui pouco efeito sobre a zona glomerulosa do córtex, então 

a secreção de mineralocorticoides permanece dentro da normalidade. Consequentemente, os sinais 

clínicos estão relacionados apenas à deficiência de glicocorticoides, sendo essa apresentação menos 

grave do que o hipoadrenocorticismo primário. A doença pode, além disso, ser caracterizada como 

típica ou atípica, quando há deficiência de glicocorticoides e mineralocorticoides, ou quando há 

redução apenas dos glicocorticoides, respectivamente, que também pode evoluir para o quadro típico. 

A partir dessa revisão conclui-se que, embora o hipoadrenocorticismo seja uma enfermidade rara em 

gatos, conhecer sua etiopatogenia a partir dos diferentes tipos - primário, secundário, típico ou atípico 

- é fundamental para compreender o curso da doença e para que ela seja considerada como diagnóstico 

diferencial a depender dos sinais clínicos apresentados pelo paciente, favorecendo a conduta clínica 

adequada e aumentando as chances de um prognóstico favorável. 
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