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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A sindrome de Cushing (SC)
subclinica é uma endocrinopatia rara, sobretudo quando causa de
hipertensao arterial secunddria, e cujo tratamento pode acarretar
em autoimunidade tireoidiana. O objetivo deste estudo foi rela-
tar um caso raro de hipertensio arterial secunddria 2 SC subclini-
ca e o surgimento de tireoidite autoimune apds o tratamento do
hipercortisolismo.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 45 anos, dis-
lipidémico, apresentava hipertensio arterial refratdria hd aproxi-
madamente 15 anos, sem fendtipo tipico de hipercortisolismo.
Otimizou-se tratamento com quatro classes de anti-hiperten-
sivos em dose médxima, sem resposta. A investigacio etioldgica
da hipertensdo secunddria revelou hipercortisolismo, levando ao
diagnéstico de SC subclinica. Devido ao ACTH suprimido foi
realizada tomografia computadorizada de abdémen que revelou
nddulo na adrenal direita, procedendo-se adrenalectomia. O exa-
me anatomopatoldgico confirmou tratar-se de um adenoma. O
paciente evoluiu com diminui¢io da necessidade de anti-hiper-
tensivos, melhora do perfil lipidico e perda ponderal, no entanto,
desenvolveu bécio e hipotireoidismo subclinico por tireoidite
autoimune.
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CONCLUSAO: Destaca-se a necessidade de investigagio agressi-
va da hipertensio secunddria, além de mais pesquisas que avaliem
a associacdo do tratamento do hipercortisolismo com o advento
de autoimunidade tireoidiana.

Descritores: Adenoma, Hipertensdo arterial, Hipotireoidismo,
Sindrome de Cushing, Tireoidite autoimune.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Subclinical Cushing’s
syndrome (CS) is a rare endocrine disease. This rarity increases
when subclinical CS causes complications such as secondary hy-
pertension, which its treatments can lead to thyroidal autoimmu-
nity. This study aims to report a rare case of arterial hypertension
secondary to subclinical CS and the emergence of auto-immune
thyroiditis after the treatment of the hypercortisolism.

CASE REPORT: A 45-year-old, male, dyslipidemic patient had
been showing refractory arterial hypertension for about 15 years,
without typical phenotype of hypercortisolism. The treatment
was optimized with four classes of antihypertensive drugs in
maximum dose, no response though. The etiologic investigation
of the secondary hypertension revealed hypercortisolism, leading
to the diagnosis of subclinical CS. Due to the ACTH suppression
a computed tomography of the abdomen was performed. This
revealed a nodule in the right adrenal, proceeding to an adrenal-
ectomy. The anatomopathological confirmed it was an adenoma.
The patient progressed with decrease in the need for antihyper-
tensive drugs, improved lipid profile and weight loss. However,
the patient has developed goiter and subclinical hypothyroidism
due to auto-immune thyroiditis.

CONCLUSION: The study highlights the need for aggressive
investigation of the secondary hypertension, along with more ex-
tensive research over the association between the treatments of
the hypercortisolism with the advent of thyroid autoimmunity.
Keywords: Adenoma, Arterial hypertension, Autoimmune thy-
roiditis, Cushing’s syndrome, Hypothyroidism.

INTRODUCAO

A sindrome de Cushing (SC) enddgena é uma endocrinopatia
rara, que resulta de secrecio aumentada, persistente e inapro-
priada de cortisol, com perda do mecanismo de retroalimentacio
normal do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal e do ritmo circa-
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diano de secreciao do cortisol. Pode ser classificada em ACTH-
-dependente ou ACTH- independente. A primeira é causada por
adenoma hipofisdrio (doenga de Cushing - DC), secregao ectépi-
ca de ACTH (SEA) por tumor nao hipofisirio (carcinoma pul-
monar de pequenas células, tumores carcinoides dos bronquios,
timo e pancreas, carcinoma medular da tireoide entre outros) e
secrecdo ectépica de CRH. J4 a segunda, decorre de adenoma
ou carcinoma da adrenal, assim como de causas raras, como as
hiperplasias macro e micronodulares da suprarrenal, além de es-
tar associada a algumas sindromes, como a de displasia adrenal
nodular pigmentada primdria (complexo de Carney), sindrome
de McCune-Albright e MEN1. H4, ainda, a SC exdgena (ou ia-
trogénica), muito mais comum que a enddgena, sendo causada
pelo tratamento cronico com corticosteroides’®.

Dentre as etiologias de hipercortisolismo endégeno, as causas
ACTH-dependentes predominam (80%). Dessas, 85% sao DC
em que preponderam os microadenomas hipofisdrios (menores
que 10 mm) em relagio aos macroadenomas, e 15% sio repre-
sentadas por tumor ectépico produtor de ACTH. J4 as causas
ACTH-independentes demonstram menor frequéncia (10% a
15% dos casos), sendo a prevaléncia de adenomas e carcinomas
adrenais semelhante, com leve predominio dos primeiros*”®. Em
relacio ao género, hd predominio do sexo feminino nos casos de
DC (74%) e tumores adrenais (62%). Em contraste, 66,6% dos
pacientes com SEA sio do sexo masculino’.

A excessiva producio de cortisol leva a um acometimento sistémico,
com o surgimento de diversos sinais e sintomas, dentre eles, ganho
de peso, obesidade central, hipertensio, intolerincia 4 glicose/diabe-
tes, pletora facial, ficies arredondadas, equimoses, pele fina, estrias
violdceas (geralmente abdominais ¢ com mais de 1 ¢cm de largura),
acne, hirsutismo, edema, depésitos interescapular e supraclavicular
de gordura, aterosclerose, fraqueza muscular de predominio proxi-
mal, osteopenia/fraturas, irregularidades menstruais, amenorreia,
infertilidade, diminuicao da libido em ambos os géneros, letargia e
depressio. Menos frequentemente, podem ocorrer dificuldades para
resolucao de feridas, infeccoes recorrentes, infecgoes intensas, exof-
talmia, dor abdominal, cefaleia, lombalgias, litfase renal e hiperpig-
mentagio'*'%, E importante, ainda, salientar que a gravidez asso-
ciada a SC ¢ quadro raro e estd relacionada com hipertensio arterial
grave em 64,6% dos casos, além de abortamento em 75%", e que a
hipertensio secunddria, doenca prevalente em 5% a 10% da popula-
¢do adulta, pode ser decorrente de SC'*7.

A revelia do amplo quadro clinico descrito, ¢ possivel a ocorréncia
de uma hiperprodugio autdnoma de cortisol, de leve intensidade,
insuficiente para causar sinais clinicos especificos de hipercorti-
solismo, porém suficiente para levar a alteragoes bioquimicas de-
tectdveis no eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal, dita SC subclinica
(SCS). Tal entidade ocorre em incidentalomas adrenais com di-
namica do cortisol anormal e auséncia de fenétipo caracteristico
de hipercortisolismo. A SCS, no entanto, tem sido associada 2
frequéncia elevada de hipertensao, obesidade central, intolerdncia
a glicose, diabetes e hiperlipemia'®2°.

Destaca-se, ainda, uma correlagﬁo positiva entre o tratamento
do hipercortisolismo endégeno com o surgimento de autoimu-
nidade tireoideana, como evidenciam diversos estudos?'**’, nos
quais houve um advento expressivo de tireoidite autoimune apds
a resolu¢do do quadro de hipercortisolismo. Além disso, tais estu-

362

dos revelam maior prevaléncia de valores elevados de TSH apés a
cura da SC, em rela¢io aos titulados com a doenca ativa, além de
maior prevaléncia de bdcio em pacientes com SC quando com-
parados a populagao sauddvel.

O objetivo desse estudo foi, apds revisao da literatura pertinente,
relatar um caso raro de hipertensao arterial secunddria a SCS por
um adenoma suprarrenal e o surgimento de tireoidite autoimune
apds o tratamento do hipercortisolismo.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 45 anos, pardo, 88 kg, 1,73 m, mano-
brista, casado, procurou atendimento no ambulatério de Cardiolo-
gia e de Endocrinologia da Universidade de Uberaba, para investi-
gacio e tratamento de hipertensio arterial sistémica (HAS) refratdria
presente havia 15 anos. Negava diabetes mellirus (DM), dislipidemia
ou cardiopatia. Negava uso cronico de corticoides. Estava em uso de
captopril (100 mg) ao dia, hidroclorotiazida (50 mg) ao dia, propra-
nolol (160 mg) ao dia, nifedipina de liberacio prolongada (40 mg)
ao dia e 4cido acetilsalicilico (AAS) (100 mg), ao dia. Relatou dieta
adequada (hipossédica) e etilismo social. Negou tabagismo e passado
de infarto agudo do miocdrdio (IAM), angina ou acidente vascular
encefdlico (AVE). Relatou histéria familiar importante para HAS.
Exame fisico: fdcies atipica, mucosas sem alteragdes e indice de
massa corpérea de 29,63 kg/m?. Distribui¢io de gordura cen-
tripeta. Ausculta cardiaca normal. Pressdo arterial: 160 x 110
mmHg. Frequéncia cardiaca = 70 bpm. Auséncia de edema.
Pulsos simétricos e normopalpdveis. Abdémen: globoso, sem
visceromegalias e sopros. Pele sem hiperpigmentagio, estrias e
equimoses. Presenca de mdculas acrémicas nas maos (vitiligo).
Tireoide normal  palpacio.

Houve virios ajustes na medicagdo anti-hipertensiva ao longo do
acompanhamento cardiolégico, chegando a usar, regularmente,
doses médximas de enalapril, hidroclorotiazida, nifedipina de libe-
ragio prolongada e clonidina, nio obtendo melhora do controle
da PA, que se mantinha com média de 150 x 100 mmHg.

O mapeamento ambulatorial da pressdo arterial (MAPA) eviden-
ciou que as porcentagens das medidas da PA sistélica e diasté-
lica acima dos valores considerados normais foram de 97,2% e
87,5%, respectivamente.

Os exames laboratoriais mostraram: 4cido trico discretamente
elevado; perfil lipidico desfavordvel com elevagio do colesterol
total a custa de LDL e VLDL; HDL baixo e aumento de triglice-
rideos; teste de tolerincia 4 glicose normal, e fungio tireoideana
sem alteragoes. Foram realizados, ainda, hemograma, ureia, cre-
atinina, sédio e potdssio, todos dentro dos padrdes da normali-
dade (Tabela 1).

Iniciou-se investigacio para HAS secunddria, realizando-se exa-
mes laboratoriais de atividade plasmdtica da renina (APR), aldos-
terona, cortisol apds supressao com 1 mg dexametasona, cortisol
livre urindrio, normetanefrina e metanefrina urindrias, cortisol
basal, ACTH, DHEA-S e testosterona basal. As medicacoes anti-
-hipertensivas foram suspensas duas semanas antes da coleta dos
exames, visando nao falsear a pesquisa de feocromocitoma e tu-
mor produtor de aldosterona. Evidenciou-se uma nao supressio
ap6s 1 mg de dexametasona oral as 23h do dia anterior ao exame,

além de ACTH suprimido (Tabela 2).
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A ultrassonografia abdominal nio evidenciou alteraces. O Do-
ppler das artérias renais estava dentro da normalidade. A tomo-
grafia computadorizada de abdomen mostrou nédulo, na adrenal
direita, compativel com adenoma de 3,0 x 2,7 x 2,7 cm nos maio-
res didmetros e com 13 ¢cm? (Figura 1).

Foi realizada cirurgia videolaparoscépica com adrenalectomia
total & direita. O resultado do exame anatomopatolégico con-
firmou tratar-se de um adenoma suprarrenal®® (Figuras 2, 3 e 4).
No intraoperatdrio, foi introduzida hidrocortisona por via venosa
para evitar insuficiéncia adrenal. No segundo dia, apds liberagao
de dieta oral, foi substituida por prednisona. Seguiu-se a suspen-
s40 lenta do corticoide oral ao longo de 6 meses. Foi submetido a
anticoagulacdo oral por 3 meses apds a cirurgia, a fim de diminuir
o risco de trombose venosa profunda e embolia pulmonar.

Tabela 1 — Exames laboratoriais de rotina.

Exames Resultados Valores de Referéncia
Colesterol total 280 mg/dL  Alto: maior que 240 mg/dL
LDL-colesterol 212 mg/dL. Muito alto: maior que 190 mg/dL
HDL-colesterol 34 mg/dL Normal: maior que 40 mg/dL
Triglicerideos 171 mg/dL. Normal: <150 mg/dL

Acido trico 7,5 mg/dL Normal: 2,5 a 7,0 mg/dL
Glicemia de jejum 95 mg/dL Normal: <100 mg/dL
Glicemia 120min 119 mg/dL  Normal: <140 mg/dL
dextrosol

TSH 2,04 mUi/mL Normal: 0,4 a 4,0 mUi/mL
T4 livre 1,1 ng/dL Normal: 0,8 a 1,8 ng/dL

Tabela 2 — Exames laboratoriais para investigacao de hipertensio arterial
secunddria.

Exames Resultados Valores de Referéncia
Atividade plasméd- 0,1 ng/mL/h  Normal: 0,51 a 2,64 ng/mL/h
tica da renina

Aldosterona 0,4 ng/dL Normal: 1,0 a 16,0 ng/dL
Cortisol apés su- 12,4 pg/dL Normal: inferior a 1,8 pg/dL
pressio com 1 mg

dexametasona

Cortisol urindrio 233 pg/24h Normal: 4,2 a 60 pg/24h

Normetanefrina 0,16 mg/g creat  Normal: menor que 0,41 mg/g creat
Metanefrina 0,08 mg/g creat  Normal: menor que 0,30 mg/g creat
Cortisol basal as 12,3 pg/dL Normal: 6 a 23 pg/dL

8h da manha

ACTH 5 pg/mL Normal: até 46 pg/mL

DHEA-S 15 pg/dL Normal: 95 a 530 pg/dL
Testosterona basal 549 ng/dL Normal: 241 a 827 ng/dL

Figura 1 — Tomografia computadorizada de abdémen evidenciando né-
dulo na adrenal direita compativel com adenoma.
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Figura 2 — Aspecto macroscépico do adenoma adrenal.

Figura 3 — Adenoma adrenal encapsulado (seta: cdpsula fibrosa), colora-
¢ao de HE, aumento de 100x.

Figura 4 — Adenoma adrenal constituido de células claras, com abun-

dantes lipidios intracitoplasmdticos (seta larga) e células com citoplasma
eosinofilico (cabeca de seta).

As células sdo relativamente homogéneas, ndo apresentam atipias ou mitoses. Nao
hd critérios histolégicos de malignidade.

Seguiu em acompanhamento ambulatorial, com resposta satisfa-
téria apds a cirurgia, tendo reduzido, significativamente, a neces-
sidade de medicagoes anti-hipertensivas, além de ter apresentado
melhora do perfil lipidico e redugao de 7 kg em seu peso.
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Mais recentemente, apresentou bécio com aumento tireoidiano
de 2 vezes, superficie irregular e consisténcia endurecida. O perfil
laboratorial tireoidiano descrito na tabela 3 que evidencia eleva-
¢ao dos niveis de TSH e dos anticorpos antitireoidianos, e, ainda,
T4 livre dentro dos limites da normalidade, levou ao diagndstico
de hipotireoidismo subclinico por tireoidite cronica autoimune
de Hashimorto. Vale salientar que nao havia evidéncia de doenga
tireoidiana antes do tratamento da SCS (Tabela 3).

Tabela 3 — Perfil laboratorial tireoidiano apds o tratamento da sindrome
de Cushing subclinica.

Exames Resultados Valores de referéncia

TSH 10,4 mUi/mL Normal: 0,4 a 4,0 mUi/mL
T4 livre 0,87 ng/dL Normal: 0,8 a 1,8 ng/dL
Anti TPO 1361,0 UI/mL Normal: <10,0 UI/mL
Anti TG 36,0 Ul/mL Normal: <20,0 UI/mL

Apés 4 semanas foram repetidos os exames de TSH e T4 livre
para confirmagio do hipotireoidismo subclinico. Os resultados
foram: TSH 10,1 mUi/mL (VR: 0,4 a 4,0 mUi/mL) e T4 livre
0,91 ng/dL (VR: 0,8 a 1,8 ng/dL).

DISCUSSAO

No presente caso, a suspeita de HAS secunddria decorreu da ida-
de de inicio da HAS e pelo fato de ser refratdria a terapéutica com
vérios anti-hipertensivos. Durante o acompanhamento, diversos
recursos foram disponibilizados para triagem das principais cau-
sas de HAS secunddria, conforme indicado pela literatura'®?.
Destaca-se, nesse caso, a forma como o hipercortisolismo foi des-
coberto, unicamente através da investigagao da causa da HAS.

A ultrassonografia abdominal com Doppler de artérias renais nio
revelou alteragoes, reduzindo a probabilidade de doenga renovas-
cular e de doenga renal parenquimatosa como etiologias para a
hipertensao refratdria””. Destaca-se que o nédulo na adrenal di-
reita foi evidenciado com a tomografia computadorizada de ab-
démen, mas nio com a ultrassonografia, o que pode ter ocorrido
devido a distribuigio centripeta de gordura do paciente, assim
como por possivel interposi¢io gasosa em alcas intestinais. A ul-
trassonografia tem sensibilidade aproximada de 65% para tumo-
res adrenais com 3 cm ou menos em seu maior diimetro, como o
do presente caso, e especificidade inferior a 60%. Por outro lado,
a tomografia tem sensibilidade préxima a 100% para tais lesoes.
Além disso, a ultrassonografia ¢ um método diagndstico exami-
nador dependente®%%.

A medida da atividade plasmdtica da renina (APR) foi de 0,1
ng/dL, valor inferior & referéncia. Sabe-se que a diminuigio da
pressio de perfusdo renal é o principal estimulo para a libera-
¢do de renina, de maneira que a hiperperfusio renal tem o efeito
inverso, causando diminui¢io na liberacio da renina, de forma
que a diminui¢do da APR ¢ causada, entre outros, por excesso de
mineralocorticoides, sobrecarga salina e SC*. Na mesma época,
encontrou-se um valor inferior a0 normal de aldosterona, expli-
cado pelo fato de que, com niveis reduzidos de renina, ocorre-
rd, também, reducio nos niveis de aldosterona. Além disso, o
ACTH age diretamente na zona glomerulosa do cértex da su-
prarrenal, induzindo a secregio de aldosterona (em menor grau
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do que o sistema renina-angiotensina-aldosterona). Com o hi-
percortisolismo de origem adrenal ocorre supressio do ACTH,
contribuindo, assim, para os baixos niveis de aldosterona®. Os
exames de triagem para feocromocitoma (metanefrina e norme-
tanefrina em urina de 24 horas) evidenciavam niveis normais.
As dosagens de cortisol apds supressio com dexametasona e de
cortisol livre urindrio resultaram em valores superiores aos de
referéncia, sugerindo hipercortisolismo. A dosagem de ACTH
suprimida demonstrou SC ACTH-independente. Realizou-se
tomografia computadorizada do abdémen, revelando nédulo na
adrenal direita compativel com adenoma, confirmando o diag-
néstico topogrifico do hipercortisolismo. Apés adrenalectomia
A direita, o exame anatomopatoldgico confirmou tratar-se de
um adenoma. Houve melhora na evolugao clinica do paciente,
reduzindo a necessidade de anti-hipertensivos, além de redugio
importante do peso, demonstrando que, no minimo em parte, o
quadro se devia ao hipercortisolismo.

Apés a cirurgia o paciente recebeu anticoagulagio oral por 3 me-
ses visando reduzir o risco de trombose venosa profunda e trom-
boembolismo pulmonar, uma vez que a SC estd associada a um
estado de hipercoagulabilidade, marcado por aumento plasmdtico
do fator VIII e do fator de Von Willebrand, além de diminuicio
da capacidade fibrinolitica. Dessa forma, a anticoagulacdo profi-
ldtica no pés-operatério tem demonstrado redugao na morbidade
e na mortalidade relacionadas a fendmenos tromboembélicos®*.
Apesar de possuir um adenoma produtor de cortisol, o pacien-
te nio apresentava manifestagoes tipicas da SC, como ficies em
lua cheia, gibosidade, estrias violdceas, DM, acne, entre outros,
dificultando, assim, o diagndstico. Houve, portanto, um longo
intervalo entre o primeiro atendimento por HAS e o diagndstico
final de SC. A falta de fenétipo tipico de hipercortisolismo per-
mitiu enquadré-lo na classificacio de SCS.

A HAS secunddria abrange cerca de 5% a 10% dos hipertensos'®,
dado possivelmente subestimado, j4 que nio se pode excluir a
possibilidade de casos semelhantes que sejam tardiamente ou
nunca diagnosticados.

Outro ponto importante nesse caso diz respeito a fungio tireoi-
diana. Antes da adrenalectomia, nio havia qualquer indicio de
doenga tireoidiana. Com o findar da SCS, o paciente desen-
volveu hipotireoidismo subclinico por tireoidite de Hashimoto.
Houve, ainda, o surgimento de bécio. Esses achados correla-
cionam-se, positivamente, com o estudo de Niepomniszcze e
col.?, no qual analisa um grupo de 59 pacientes com SC, dos
quais 30,5% apresentaram bécio, 23,7%, hipotireoidismo sub-
clinico e 8,4%, hipertireoidismo. No mesmo estudo, em um
grupo de 41 pacientes com SC em que os anticorpos antitireoi-
dianos foram avaliados, 56,1% apresentaram titulos aumenta-
dos. Além disso, no grupo em que os niveis dos anticorpos an-
titireoidianos foram mensurados antes e depois da resolu¢io do
hipercortisolismo, observou-se aumento dos titulos positivos
de 26,7% para 86,7%, respectivamente, 0 que permitiu con-
cluir que a resolu¢io do hipercortisolismo parece aumentar o
desenvolvimento de autoimunidade tireoideana. Colao e col.?,
em estudo italiano com 20 pacientes com SC e 40 pacientes
controle sauddveis, também encontrou resultados similares: ti-
tulos de anticorpos antitireoidianos em pacientes curados da SC
significativamente maiores que os observados nos mesmos pa-
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cientes durante a doenca ativa e nos controles, revelando maior
prevaléncia de tireoidite autoimune em pacientes com hipercor-
tisolismo enddgeno tratado. Também foram observados, nesse
estudo, niveis significativamente mais baixos de TSH durante a
SC ativa, e expressivamente mais altos apds a cura da doenca.
Cione e col.?, relataram o caso de uma mulher de 41 anos, que,
apds a resolucao do hipercortisolismo causado pela doenca de
Cushing, desenvolveu autoimunidade tireoideana, e, com isso,
evidenciou a necessidade de avaliar a fungio tireoidiana em pa-
cientes com hipercortisolismo tratado, com o objetivo de iden-
tificar o possivel aparecimento de doencas autoimunes da tireoi-
de quando os niveis de cortisol sio normalizados. Takasu e col.¢
j& haviam descrito o advento de autoimunidade tireoidiana em
3 pacientes com SC, ap6s a realizagio de adrenalectomia uni-
lateral, devido a adenoma adrenal, assim como ocorreu com o
paciente do presente caso. Os mesmos autores concluiram haver
correlacdo positiva entre desenvolvimento de autoimunidade ti-
reoidiana subclinica e diminui¢io dos niveis de cortisol, apds
tratamento da SC, destacando a necessidade de seguimento em
longo prazo desses pacientes. Yamakita e col.” relatraram caso
semelhante, com o desenvolvimento de tireoidite autoimune
silenciosa, apds adrenalectomia unilateral para resolugao de SC.
Levando-se em conta os dados expostos, aparentemente é pos-
sivel que o hipercortisolismo, mesmo endégeno, possa mascarar
autoimunidade tireoidiana e, apds a sua resolu¢ao, haver a plena
expressao da doenca na tireoide.

CONCLUSAO

O diagnéstico de HAS secunddria continua sendo um desafio
para a medicina atual, dada a maior prevaléncia de HAS essen-
cial'®¥, o que leva a primeira a ser relegada para segundo plano,
de forma que, frequentemente, o diagndstico somente é confir-
mado apds o paciente ter sido exposto aos efeitos deletérios da
doenga por tempo prolongado, sem que se descobrisse haver uma
doenga potencialmente curdvel.

Elucidar a etiologia da HAS secunddria impée-se como um de-
safio adicional, visto que hd uma ampla gama de possibilidades,
as quais demandam significativa diversidade de dispendiosos
exames complementares. No caso da SC, o problema torna-
-se ainda maior, uma vez que se trata de uma endocrinopatia
rara, e, portanto, causa ainda mais rara de HAS secunddria,
sobretudo nos casos com quadro subclinico como no presente
caso. Enfatiza-se a necessidade de investigagao agressiva de HAS
secunddria, quando hi indicios da mesma, e até em situagdes
como a descrita, em que o paciente nio tinha muitos estigmas
de doenca ao exame fisico.

E importante que os médicos estejam atentos quanto i possibili-
dade de associacio de multiplas endocrinopatias e as implicacoes
de seus tratamentos, como o que provavelmente ocorreu no pre-
sente caso, em que o tratamento do hipercortisolismo desenca-
deou autoimunidade tireoideana. Deve-se fazer seguimento em
longo prazo dos pacientes que tiveram hipercortisolismo tratado,
inclusive com énfase na funcio tireoidiana.

Por fim, acredita-se na necessidade de mais pesquisas, uma vez
que a literatura ¢ ainda limitada no que tange aos temas aborda-
dos neste estudo.
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