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Resumo

Paciente, 37 anos, hipertenso crénico, sem mais comorbidades, apresentou-se com
historia de dispneia aos esfor¢cos progressiva, ortopnéia e dispnéia paroxistica
noturna, alguns meses apoés sindrome febril com exantema, e uso indiscriminado de
glicocorticoide, tendo inclusive estigmas clinicos de sindrome de cushing (SC). O
ecocardiograma e cardioressonancia evidenciaram cardiomiopatia dilatada. Causas
auto-imunes, metabdlicas, infecciosas foram descartadas. Cortisol urinario de 24
horas confirmou SC. A cardiomiopatia dilatada por SC é raramente relatada. Sua
fisiopatologia ndo é totalmente compreendida, mas acredita-se decorrer por acao
direta do hipercortisolismo sobre o miocardio. Entretanto, apresenta
caracteristicamente reversibilidade, sendo importante seu diagnostico. Palavras-

chave: Sindrome de Cushing, Cardiomiopatia dilatada, insuficiéncia cardiaca.

ABSTRACT

Pacient, 37 years old, with chronic hypertension, no more comorbities, presenting
progressive dyspnea, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, months after febrile
syndrome with exantema, and indiscriminate use of glucocorticoid, have developing
signals and symptoms of cushing’s syndrome (CS). Ecocardiograpy and cardic
resonance showed dilated cardiomiophaty (DCM). Auto immune, metabolic and
infectious were negative. 24-urinary cortisol confirmed CS. The DCM by CS is rarely
related. The physiopatholy is uncertain, but it's believed that occurs by direct action
of hipercortisolism in myocardial cells. However, such cardiac impairment may be
reversible in response to a eucortisolaemic state. Key-words: Cushing’s Syndrom,

Dilated cardiomiophaty, heart failure.
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Introducao

A Sindrome de Cushing (SC) consiste numa doenca rara: incide em duas para cada
milhdo de pessoas no mundo . Desenvolve-se em vigéncia de um estado de
hipercortisolismo®34*"_Sua causa mais comum é iatrogénica, pela administracdo
exdgena de glicocorticéide>*4*®)_ Clinicamente, o hipercortisolismo é expressado
por obesidade central, estrias violaceas, face em lua cheia, fraqgueza muscular
proximal, amenorréia, hirsurtismo e hipertensdo arterial sistémica (HAS)*?*%. As
complicacBes cardiovasculares, em sua grande maioria, sao atribuidas a HAS
subjacente: isquemia, hipertrofia ventricular esquerda (HVE) excéntrica, insuficiéncia
cardiaca diastélica (ICD) *?%. A SC associada & cardiomiopatia dilatada (DCM) -
sem HVE - € uma condicao rara, mas cujo reconhecimento se faz importante: trata-

se de uma cardiomiopatia possivelmente reversivel.

Relato de caso

Um homem de 37 anos, hipertenso ha seis anos, em uso irregular de captopril
25mg/dia, foi admitido na enfermaria de cardiologia apresentando queixa de dispnéia
aos esforcos, ortopnéia, dispnéia paroxistica noturna e edema de membros
inferiores. Estes sintomas iniciaram quatro meses antes da internacéo, e tiveram
carater progressivo. Uma historia detalhada revelou que o mesmo apresentou
quadro pregresso de febre, poliartralgia e exantema, tendo sido tratado com
glicocorticoide, em doses que variaram entre 60 mg a 120 mg/dia, por cerca de seis
meses. Ao exame fisico, apresentava sinais de insuficiéncia cardiaca, com turgéncia
jugular, edema de membros inferiores com sinal de godet, e estertoracao bilateral
em bases pulmonares. Pressdo arterial encontrava-se em 147/94 mmHg. Também
apresentava sinais de SC, incluindo a face em lua cheia, obesidade central, com
estrias violaceas em abdome. Eletrocardiograma ndo mostrou alteracdes de
repolarizacdo, isquemia, e sobrecarga de camaras. Raio-x evidenciou area cardiaca

aumentada. Ecocardiograma trans-toracico demonstrou dilatacdo importante de
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camaras esquerdas, com disfuncdo sistdlica de grau importante em ventriculo

esquerdo, e fracdo de ejecdo estimada em 28% pelo método de Simpson.

Cardioressonancia confirmou DCM, sem sinais de fibrose miocardica. O paciente

negou historia de consumo alcodlico, e apresentou sorologias para miocardite

negativas — incluindo arbovirus. Nenhuma causa infiltrativa, auto-imune, infecciosa

foi encontrada para justificar a DCM. O estado de hipercortisolismo foi confirmado

com o exame de cortisol basal matutino de 54ug/dl e cortisol livre urinario de 24

horas de 554 ug/dl. Iniciou-se tratamento para insuficiéncia cardiaca que incluiu

furosemida, carvedilol, losartana, espironolactona e digoxina. Ocorreu a retirada

paulatina do glicocorticéide. Paciente obteve melhora progressiva do NYHA, ficando

e Cardioressonancia evidenciando (30/08/2016):
-Dilatagdo importante de ventriculo esquerdo.

-Espessura miocdrdica preservada

-Hipocontratilidade miocardica difusa

-Disfuncgao sistélica de grau importante (FE: 28% pelo método de
Simpson)

-Aumento atrial esquerdo

-Auséncia de realce tardio

assintomatico, trés
meses apos a
descontinuacéo do

corticoide. Todas as
medicacfes para
insuficiéncia cardiaca

foram descontinuadas

sem nenhuma
recorréncia dos
sintomas.
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Discussao

Complicacdes cardiovasculares apresentam forte associacdo com a SC®H23457),

Estudos epidemiol6gicos mostram que sua presenca eleva em quatro vezes a
mortalidade dos pacientes com SC quando comparados & populacéo geral®?®. Tais
complicacBes decorrem essencialmente do remodelamento cardiaco secundario a
hipertensao arterial e isquemia, tratando-se, portanto, de cardiopatias hipertensivas
e isquémicas**3**5)_ 34 a DCM como consequéncia & SC é raramente descrita®??.
Sua fisiopatologia ainda é incerta®, mas acredita relacionar-se & acdo direta do
cortisol em excesso sobre o miocardio®*®. Funder, John W. et al, demonstram em
seu estudo a presenca de receptores nucleares especificos para o cortisol em
células miocardicas de ratos e cachorros. Modelos experimentais tem demonstrado
que, em situacdes de hipercortisolismo, ha um aumento dos efeitos da
noradrenalina, angiotensina 1l e aldosterona — neurohormonios sabidamente
envolvidos no remodelamento cardiaco™?%. Outra importante hipétese incide sobre
defeitos na enzima 11 B — hidroxiesteroide-desidrogenase tipo Il (11 B HSD2) ). Esta
enzima atua como um blogueador dos receptores para mineralocorticoides (MR)
cardiacos!”. Ao encontrar-se defeituosa, ha maior exposicdo de MR, que, em
estados de hipercortisolismo, estariam ainda mais hiperativados'”, contribuindo para
o remodelamento cardiaco. A maioria dos casos de DCM consequente ao estado de
hipercortisolismo reverteu meses apdés a normalizacdo do cortisol, num periodo
médio de tempo de nove meses (minimo trés; maximo dezoito), e com um aumento
médio de 30% na fracdo de ejecdo ventricular esquerda (minimo 15%; maximo
42%) 123457 A excecdo feita & descricdo de um Unico relato por Marchand et al:
nesse caso, entretanto, o paciente sofreu infarto agudo do miocardio semanas apo6s
a internacao. Conclui-se, portanto, que DCM associado a SC é uma condicéo rara,
mas que, por apresentar um carater de reversibilidade, deve ser reconhecida e

pensada como diagnaostico diferencial na investigagdo das cardiomiopatias.
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