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Drogas Anabolizantes e Infarto do Miocardio - A Proposito de um

Caso Clinico

Anabolic Drugs and Myocardial Infarction - A Clinical Case Report
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Servico de Cardiologia, Centro Hospitalar Timega e Sousa, Penafiel — Portugal

Introducao

Na maioria dos casos de infarto do miocérdio (IM) em
individuos jovens, os fatores de risco cardiovasculares tradicionais
continuam a ter uma importancia preponderante. No entanto,
nessa idade se devem igualmente ter em consideragao outras
causas, como ocorre com o abuso de drogas.

Os esteroides anabolizantes sao derivados sintéticos da
testosterona, muitas vezes utilizados ilicitamente por atletas
com o intuito de aumentar o seu desempenho esportivo.
Existe uma associagao entre a utilizagdo desses agentes
e o aumento do risco cardiovascular’. O hormoénio do
crescimento humano (hGH - Human Crowth Hormone)
é igualmente utilizado para aumentar o rendimento
esportivo, apesar do risco de complicagdes cardiovasculares?.
O clembuterol é um potente p2-agonista que também possui
efeitos anabdlicos. Atualmente ainda pouco se conhece sobre
o seu potencial risco cardiovascular’.

Apesar de terem sido descritos casos de infarto do
miocardio (IM) associado a uso de anabolizantes, nao
encontramos na literatura relatos da utilizagao simultanea
desses trés tipos de medicamentos.
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Masculino, 25 anos, caucasiano, sem fatores de
risco cardiovascular ou outros antecedentes patolégicos
relevantes conhecidos. Dos seus habitos se destacavam a
pratica de culturismo e o consumo regular, nos seis meses
anteriores, de esteroides anabolizantes, hGH e clembuterol.
O (ltimo ciclo, iniciado seis semanas antes do episédio
aqui descrito era constituido por: oxandrolona 40 mg/dia
(todos os dias); clembuterol 0,08 mg/dia (todos os dias);,
mesterolona 50 mg/dia (todos os dias); hGH 10 Ul/dia (todos
os dias); nandrolona 600 mg/dia (2x/semana); cipionato de
testosterona 400 mg/dia (2x/semana); estanozolol 100 mg/dia
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(3x/semana); drostanolona 200 mg/dia (3x/semana);
trembolona 200 mg/dia (3x/semana); propionato de
testosterona 100 mg/dia (3x/semana); boldenona 400 mg/dia
(2x/semana); e metenolona 200 mg/dia (2x/semana).
Negou hébitos tabdgicos ou consumo de outras drogas.

Iniciou queixas de dor intensa de localizagao retrosternal
e caracteristicas opressivas, sem irradiagao ou outra
sintomatologia acompanhante, que durou cerca de duas
horas e que associou a fadiga muscular apds um treinamento.
Cerca de 24 horas apés o episédio inicial, houve recorréncia
da dor que agravava com a inspiracao (diferente da dor
inicial), pelo que recorreu ao Servigo de Urgéncia.

Quando da admissao no Servigo de Urgéncia, encontrava-se
assintomdtico e o exame objetivo revelou estabilidade
hemodinamica e febre (38,4°C), ndo apresentando outras
alteragoes relevantes. O eletrocardiograma (ECG) mostrava
ritmo sinusal, 83 b.p.m., com sinais de infarto das paredes
inferior e posterior em fase subaguda (Figura 1). Analiticamente
apresentava elevagao dos marcadores de necrose do miocardio:
CPK de 1987 UI/L (valor de referéncia (vr) < 172 UIl/L);
troponina | de 48,97 ng/mL (vr < 0,05 ng/mL) — valor a admissao
e que posteriormente apresentou um padrao decrescente;
BNP de 115 pg/mL (vr < 100 pg/mL) e PCR de 33,3 mg/L
(vr < 7,5 mg/L), com pico maximo no internamento de
204,4 mg/L. O estudo da coagulagao era normal. Iniciou dupla
antiagregacao plaquetar com écido acetilsalicilico e clopidogrel
e anticoagulagdo com fondaparinux.

Foi admitido na Unidade de Cuidados Intensivos Cardiacos
com o diagnéstico de IM com supradesnivelamento do
segmento ST de localizagao posteroinferior, em fase subaguda,
em classe | de Killip Kimball, associado a provavel pericardite
pos-infarto. A avaliagao ecocardiogréfica revelou hipocinésia
dos segmentos médios e basais das paredes inferior, posterior
e lateral do ventriculo esquerdo (VE). Destacou-se também a
presenca de ligeira hipertrofia concéntrica do VE, e a fungao
sist6lica global biventricular era conservada.

Cerca de 48 horas apés o inicio dos sintomas realizou
angiografia coronariana que mostrou uma imagem filiforme
no 1/3 proximal da artéria coronariana direita, sugestiva
de trombo intraluminal, que nao condicionava estenose
significativa (Figura 2). Nao revelou alteragdes sugestivas
de doenca coronariana epicardica aterosclerética. Dado o
trombo ser de pequenas dimensoes, foi decidido manter a
anticoagulacao até o final da internagdo, continuando com a
dupla antiagregacao em doses de manutencao.

Ao longo da internacdo, o paciente apresentou

evolugao clinica favorédvel, tendo-se mantido elétrica e
hemodinamicamente estdvel, sem recorréncia da dor e com



Santos e cols.
Drogas anabolizantes e infarto do miocardio

Relato de Caso
Li | 4
|
o FRRELY 0 fl h il I Y |I s .y
¥ I Ly r
T
vl I L'k
L HEHE S EEE P i e TEE P, I B
qu ., r e — ]
IEES2IESE | | aW/h W3 V|
| i i - a /r'\ Jﬁ\ .I’ﬂ o,
N y '|" '|| M e | = I( =1 I
1 1 1
55§ e A 5 [ ol e ot L i H LEy L
*Ill \ "'ll o LT . ! e W -|‘ "

Figura 1 - ECG na admisséo com sinais de infarto das paredes inferior e posterior em fase subaguda.

melhora analitica. Teve alta ao oitavo dia de internacao,
assintomatico e medicado com acido acetilsalicilico
(150 mg od), clopidogrel (75 mg od), bisoprolol (5 mg od),
ramipril (2,5 mg od) e rosuvastatina (10 mg od).

Iniciou seguimento em consulta de Cardiologia,
verificando—se que um ano apos a alta hospitalar se mantinha
abstinente relativamente a substancias anabolizantes e
assintomatico do ponto de vista cardiovascular. O ECG e o
ecocardiograma realizados na dltima consulta mantinham
as alteragbes descritas previamente. Realizou também uma
prova de esforgo que ndo mostrou alteragbes sugestivas de
isquemia do miocardio.

Discussao

Apesar da sua raridade, ja foram descritos alguns
casos de IM em individuos jovens, sem fatores de risco
cardiovasculares e que utilizavam esteroides anabolizantes*”.
Ainda que nao seja totalmente compreendida a relagdo causa
efeito, foram propostas hipéteses para explicar os seus efeitos
adversos cardiovasculares®.

Alguns estudos atribuem um potencial trombético aos
esteroides anabolizantes. Esses parecem estar associados ao
aumento da agregacao plaquetar, consequéncia da producao
aumentada de tromboxano A2 e da diminuigdo da produgao
de prostaciclina. Juntamente com essas alteragbes parecem
existir efeitos na cascata da coagulagdo, nomeadamente um
aumento da atividade da trombina, que também contribuem
para um estado de hipercoagulabilidade’. Esses efeitos
adversos sao exacerbados pela desidratagao e pelo estresse
catecolaminérgico, que frequentemente ocorrem em associagao
a pratica desportiva®.

Também a hGH foi associada a complicagbes
cardiovasculares. O abuso desse horménio contribui para
um aumento da frequéncia cardiaca e do débito cardiaco, e
consequentemente para hipertrofia ventricular concéntrica
e disfungdo diastélica, podendo mesmo em determinados
doentes promover isquemia/necrose e insuficiéncia cardiaca
com compromisso da fungao sist6lica’.

O clembuterol, quando administrado oralmente, parece
ter um potencial anabélico, contribuindo para o aumento
da massa muscular®. Apesar de existir pouca informagao
sobre as potenciais complicagoes cardiacas, ja foram
descritos dois casos de IM, em que o clembuterol podera
ter tido um papel fundamental®'°. Especula-se que os seus
efeitos cronotrépicos e inotropicos positivos, assim como a
redistribuicao da circulacdo coronariana poderao favorecer
a isquemia miocardica®.

Sendo assim, os autores colocam a hipétese de esse paciente
ter tido um IM no contexto do abuso de anabolizantes.
Acreditamos, portanto, que se trate de um infarto do tipo 2,
em que a formagao de um trombo intraluminal se deveu ao
estado de hipercoagulabilidade associado a uso de esteroides
anabolizantes. Nesse caso é relevante também realgar o possivel
efeito sinérgico de uso concomitante de hGH e clembuterol.
Foi demonstrado que ambos os agentes promovem a isquemia
miocardica, pelo que admitimos que os trés farmacos poderao
ter sido determinantes para o desfecho final.

Em conclusdo, a utilizacao de substancias anabolizantes
parece ser um fator de risco para o desenvolvimento de
sindrome coronariana aguda. Dessa forma, reforga-se a
ideia de que é fundamental excluir uma histéria prévia de
consumo de medicamentos ilicitos na presenga de um IM,
particularmente em doentes com baixo risco cardiovascular.
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Figura 2 - A coronariografia mostrou trombo intraluminal no 1/3 proximal da artéria coronariana direita.
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