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DOENÇA DE ADDISON: EXAMES BIOQUÍMICOS 

 

 A doença de Addison é caracterizada pela insuficiência adrenal, na qual 

o córtex da glândula adrenal deixa de produzir os hormônios cortisol 

(glicocorticoide) e aldosterona (mineralocorticoide). Pode ser causadas por 

fatores autoiminues, infecções fúngicas (paracoccidioidomicose, 

histoplasmose) e virais, tuberculose, neoplasias malgna, uso de medicamentos 

(cetoconazol, etomidato, rifampicina, fenobarbital), entre outros (VILAR, 2013; 

MEYER et al., 2013). 

O aparecimento das manifestações clínicas depende da perda funcional 

do córtex da glândula adrenal, podendo ser de forma aguda ou crônica. 

Inicialmente pode ocorrer uma hipotensão ou choque hipotensivo, devido ao 

déficit hormonal. Ocorre principalmente pela perda de sódio e 

consequentemente de volume plasmático. As manifestações clínicas mais 

comuns são dor abdominal, fraqueza, hipotensão postural, hiperpotassemia, 

hiponatremia, acidose metabólica, anemia e eosinofilia (HUSEBYE et al., 2014; 

BENSING et al., 2016). 

A deficiência de mineralocorticoides causa diminuição na reabsorção de 

sódio e na excreção de potássio, dessa forma, o sódio passa a ser muito 

excretado e o potássio passa a não ser muito excretado, na urina, no suor, na 



saliva e no trato gastrointestinal. Já a deficiência de glicorticoides causa uma 

hipotensão e sensibilidade intensa à insulina. A ausência de cortisol pode 

causar formação insuficiente de carboidratos a partir de proteínas, levando a 

hipoglicemia, o que justifica a fraqueza como manifestação clínica da doença 

(ANTOINE et al., 2014; ARAÚJO et al., 2017). 

O diagnóstico laboratorial de insuficiência adrenal pode ser feito com 

dosagens séricas basais (coleta entre 8 e 9 horas da manhã) de cortisol, que 

vai estar baixo, e de hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), aumentado. Na 

presença de ACTH elevado, níveis séricos basais de cortisol abaixo de 3 

mcg/dL já indicam a presença de insuficiência adrenal. Os níveis de eletrólitos 

também podem ser levados em consideração, o sódio, em geral, encontra-se 

baixo e o potássio pode estar em nível elevado. Além dos exames bioquímicos, 

também podem ser feitos os exames de imagem, como  a Tomografia 

computadorizada e Ressonância magnética (AUDEN MCKENZIE, 2014;  

O tratamento tem como objetivo suprir a deficiência de glicocorticoides e 

mineralocorticoides. O tratamento de reposição de glicocorticoide deve ter 

posologia prática, a preferência é pelo uso de prednisona ou prednisolona, 

glicocorticoides com pequeno efeito mineralocorticoide. Os profissionais devem 

acompanhar os exames dos pacientes com doença de Addison, como também 

o tratamento, pois pode ser necessário alguma substituição do corticoide 

(SIDOROFF; KOLHO, 2014; VAN DER MEIJ et al., 2016). 
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