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Paro cardiaco repentino atribuido a miocardiopatia hipertrofica por
uso de esteroides anabdlicos. Reporte de caso
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RESUMEN

La miocardiopatia hipertréfica se caracteriza por hipertrofia asimétrica y no
dilatada del ventriculo izquierdo, la muerte subita es probablemente conse-
cuencia de alteraciones eléctricas impredecibles del miocardio que producen
arritmias letales. Las miocardiopatias se definen por la existencia de anomalias
estructurales y funcionales del ventriculo izquierdo que no pueden explicarse
por enfermedad coronaria o por condiciones de carga anémalas, lo que causa
un aumento del grosor de la pared del ventriculo izquierdo. En este grupo de
enfermedades existen causas genéticas y no genéticas, dentro de éstas se
describen las asociadas al uso de farmacos incluidos los esteroides anabdlicos
androgénicos. Los esteroides anabdlicos androgénicos se utilizan para promo-
ver el incremento de masa muscular para mejorar el desempefio de los atletas,
esto ha llevado al uso y abuso de estos productos en atletas profesionales y
recreacionales. El uso crénico en dosis suprafisiolégicas en esta poblacion se
asocia a diversas manifestaciones cardiovasculares como miocardiopatia hiper-
tréfica, esta asociacion entre el uso de esteroides anabdlicos androgénicos y la
hipertrofia cardiaca quedé demostrada en un estudio por hallazgos patolégicos
en usuarios de esteroides anabdlicos androgénicos fallecidos.! El objetivo de
esta comunicacion es reportar un caso clinico inusual en nuestro ambito hospi-
talario de un paciente con uso crénico de esteroides anabdlicos androgénicos
y miocardiopatia hipertréfica.

Palabras clave: Miocardiopatia hipertréfica, esteroides anabdlicos androgéni-
cos, muerte subita, testosterona.

SUMMARY

Hypertrophic cardiomyopathy is characterized by asymmetric and non-
dilated left ventricle hypertrophy, sudden death is probably a consequence of
unpredictable myocardial electrical disturbances that produce lethal arrhythmias.
Cardiomyopathies are defined by the existence of structural and functional
abnormalities of the left ventricle that can not be explained by coronary disease
or abnormal load conditions causing the increased thickness of the wall of the
left ventricle, within this diseases group exists genetic and nongenetic causes,
these are described associated drugs including the use of anabolic androgenic
steroids. Anabolic androgenic steroids are used to promote increased muscle
mass, to improve the performance of athletes, this has led to the use and abuse
of these products in professional and recreational athletes, chronic use in
supraphysiological dose in this population is attaches a several cardiovascular
manifestations as hypertrophic cardiomyopathy, this association between the
use of anabolic androgenic steroids and cardiac hypertrophy has been shown
in a study by pathological findings in ASS users deceased.” The purpose of
this communication is to report an unusual case in our hospital of a patient with
chronic use of anabolic androgenic steroids and hypertrophic cardiomyopathy.
Key words: Hypertrophic cardiomyopathy, anabolic androgenic steroids,
sudden death, testosterone.

RESUMO

A cardiomiopatia hipertrdfica é caracterizada por hipertrofia assimétrica e
nédo-dilatada do ventriculo esquerdo, a morte subita é provavelmente devido
a alteragbes elétricas imprevisiveis do miocardio que produzem arritmias
letais. As cardiomiopatias sdo definidas pela existéncia de anomalias
estruturais e funcionais do ventriculo esquerdo que nao pode ser explicado
por doencas corondrias ou condicdes de cargas anormais que provocam
um aumento na espessura da parede ventricular esquerda, dentro deste
grupo de doencgas existem causas genéticas e ndo genéticas, dentro destas
se descrevem as que estdao associadas com o uso de medicamentos,
incluindo os esterdides anabdlico-androgénicos. Os esterdides anabdlico-
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androgénicos s&do usados para promover o aumento da massa muscular
para melhorar o desempenho dos atletas, o que levou ao uso e abuso
desses produtos em atletas profissionais e amadores, o uso crénico em
doses suprafisioldgicas nesta populacdo esta associado a vdrios eventos
cardiovasculares, tais como cardiomiopatia hipertrofica, esta associacdo
entre o uso de esterdides anabdlico-androgénicos e hipertrofia cardiaca foi
demonstrado em um estudo por um descubrimento patoldgico em usudrios
de esterdides anabdlico-andrégenicos falecidos.” O objetivo do presente
informe é relatar um caso clinico incomum em nosso hospital de um paciente
com o uso crénico de esterdides anabdlico-androgénicos e cardiomiopatia
hipertrdfica.

Palavras-chave: Cardiomiopatia hipertrdfica, esterdides anabdlico-
androgénicos, morte subita, testosterona.

INTRODUCCION

La cardiomiopatia hipertréfica se define fenotipicamen-
te por hipertrofia del ventriculo izquierdo que no pue-
de explicarse por hipertension, enfermedad valvular o
enfermedades de almacenamiento. Los estudios no
invasivos con ecocardiograma y resonancia magnética
muestran la presencia de hipertrofia (obstructiva, apical,
septal aislada y musculos papilares).? El uso de esteroi-
des anabdlicos androgénicos (EAA) se ha asociado a
cambios patoldgicos a nivel cardiaco e incluso eventos
cardiacos fatales. Arritmias letales subitas, hipertrofia
cardiaca e infarto agudo al miocardio fatal y no fatal
han ocurrido en usuarios de EAA. La examinacion de
usuarios de EAA con ecocardiograma ha demostrado
evidencia de hipertrofia ventricular izquierda, un estu-
dio realizado en Suecia (1989-2009) en 87 pacientes
masculinos finados con antecedentes de uso de EAA
comparados con un grupo control demostré que el uso
de EAA puede ocasionar cardiopatia hipertréfica por
efecto directo cardiotrofico.! Por lo anterior, el uso de
EAA se asocia a hipertrofia cardiaca, primero como un
mecanismo adaptativo al incremento de peso corporal
por entrenamiento con levantamiento de pesas y EAA,
lo que provoca que el mecanismo adaptativo sea exce-
sivo incrementando el riesgo de muerte prematura por
arritmias letales. La prevalencia precisa de muerte su-
bita cardiaca en pacientes jévenes atletas permanece
sin resolverse, la incidencia anual reportada de muer-
te subita debido a una enfermedad cardiovascular no
diagnosticada es de aproximadamente 1 en 200,0003
durante la actividad fisica deportiva en atletas y no atle-
tas. Las lesiones cardiacas preexistentes no reconoci-
das desempenan un papel decisivo en la muerte subita
cardiaca. El uso de EEA en paises occidentales va de
1 a 5%, el uso de estos productos también se extiende
tanto a atletas amateur como profesionales.* Los EAA
son derivados sintéticos de la testosterona y su abuso
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se asocia a numerosos efectos toxicos y hormonales.
Los cambios patoldgicos principales a nivel cardiaco
son ateroesclerosis por aumento del metabolismo de
las lipoproteinas, lo cual predispone a infarto agudo al
miocardio. La presencia de receptores androgénicos
a nivel miocardico median la respuesta hipertréfica de
los miocitos, lo que ocasiona hipertrofia ventricular iz-
quierda y fibrosis miocardica que a su vez incrementa
el riesgo de arritmias y muerte subita.> El objetivo del
presente trabajo es exponer el caso de un paciente con
uso cronico de EAA y miocardiopatia hipertréfica en la
Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General «Dr.
Manuel Gea Gonzalez» y una revisién en la literatura
para conocer aspectos de la fisiopatologia, identificar el
padecimiento de manera oportuna y sospechar el diag-
nostico, sobre todo en pacientes jovenes sin factores
de riesgo cardiovascular que de manera subita presen-
tan colapso cardiovascular. Es el primer caso reportado
que se presenta en nuestro hospital.

Paciente del sexo masculino de 18 afios, soltero, de
ocupacion estudiante, que realiza actividades de fisico-
culturismo desde aproximadamente tres meses, de tres
a cuatro horas al dia por seis dias a la semana, dentro
de sus antecedentes niega enfermedades crénico de-
generativas, patologias cardiacas o infecciosas de im-
portancia en la infancia, niega tabaquismo, se refiere de
manera constante al uso de esteroides anabdlicos inyec-
tados de uso veterinario, no se especificd dosis, tiempo
de administracion ni frecuencia de aplicacién. El paciente
inicié padecimiento al encontrarse en su domicilio con
pérdida del estado de alerta de manera subita, por lo que
familiares llamaron a la ambulancia para trasladarlo de
inmediato al Hospital General «Dr. Manuel Gea Gonza-
lez», durante el traslado se realizaron maniobras de rea-
nimacion cardiaca, a su llegada al Servicio de Urgencias
se recibid al paciente en paro cardiorrespiratorio, se le
dio reanimacion por nueve minutos, en dos ocasiones
presenté ritmo desfibrilable de tipo taquicardia ventricu-
lar, por lo que se realizé desfibrilacion logrando revertir a
ritmo sinusal. Se procedio a intubacion orotraqueal y se
le trasladé a la Unidad de Terapia Intensiva.

Se inici6 protocolo para determinar la causa de la
muerte subita mediante diversos estudios bioquimicos y
de gabinete. Dentro del abordaje diagndstico se efectua-
ron pruebas toxicoldgicas reportando negativo para cocai-
na, benzodiacepinas, alcohol y cannabinoides. Se realizé
tomografia simple de craneo (Figura 1), la cual reveld ede-
ma cerebral de predominio frontal y temporal bilateral.

Para evaluar la funcion cardiaca a las 24 horas pos-
teriores a su ingreso se tomé ecocardiograma transto-
racico (Figura 2) por médico ecocardiografista, el cual
mostro evidencia de miocardiopatia hipertréfica del ven-
triculo izquierdo de predominio posterior, insuficiencia
de la valvula mitral de grado ligero secundaria a pro-
lapso de la véalvula, cardiopatia hipertensiva pulmonar

severa, insuficiencia de la valvula tricuspide de grado
ligero secundaria e hipertensién pulmonar de grado
moderado (54 mmHg). Se realiz6 gammagrafia con
talio con reporte de fraccion del VI 67%, isquemia del
miocardio ventricular izquierdo de localizacién en pared
inferior en el tercio préximo a la base, isquemia leve a
moderada del miocardio ventricular izquierdo de locali-
zacion en la pared inferior del tercio medio ventricular
y proximo a la punta, fraccion sistélica conservada con
datos de cardiopatia dilatada (Figura 3).

Paciente con mala evolucién clinica desde su ingre-
SO por neumonia por broncoaspiracion diagnosticada
mediante datos clinicos y radiogréficos (Figura 4) con
manejo a base de ceftriaxona —dosis— por reporte po-
sitivo de cultivos Klebsiella pneumoniae, la cual en cul-
tivos subsecuentes reveld Klebsiella pneumoniae beta-

Figura 1. Tomografia simple de craneo.

Figura 2. Ecocardiograma transtordcico.
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lactamasas de espectro, se ajusto antibioticoterapia con
ertapenem —dosis—.

El paciente persistié en choque séptico de origen
pulmonar, requirié uso de aminas vasoactivas a través
de norepinefrina. Diez dias posteriores a su ingreso el
paciente presenté mejoria logrando suspender nore-
pinefrina y se inicid progresion de la ventilacién me-
cénica, logrando la extubacion 16 dias posteriores al
ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva, el paciente
egreso del hospital 30 dias después de su ingreso sin
secuelas neuroldgicas, con manejo para la miocardio-
patia hipertréfica en consulta externa de cardiologia.

DISCUSION

La testosterona es la hormona principal en el hombre
y realiza distintas funciones en diferentes etapas de la

Figura 4. Radiografia de torax AP.

vida, en la etapa embrionaria para desarrollo del feno-
tipo masculino, en el desarrollo de caracteristicas se-
xuales secundarias, es responsable de metabolismo
proteico del musculo, se producen aproximadamente
de 1 a 7 mg de testosterona al dia, alrededor de 2,500
mg al afio, con un rango normal en plasma de 300 a
1,000 ng/dL.8

La testosterona es metabolizada de manera rapi-
da por el higado, para resistir la degradacidn por el
metabolismo y lograr niveles altos y estables se han
sintetizado méas de 1,000 derivados de la testosterona,
los cuales se categorizan en tres clases. La clase A
esteroides son testosterona ésteres 17-f hidroxi con
alta solubilidad lipidica y requieren administracion in-
tramuscular. Los que pertenecen a la clase B cuentan
con una alquilacion en la posicion 17-a-hidroxi, por lo
que el compuesto puede suministrarse por via oral. El
tercer grupo clase C los compuestos con alquilacién en
los anillos A, B o C pueden suministrarse de manera
oral y son resistentes al metabolismo a nivel hepatico.”
Los esteroides anabdlicos androgénicos son derivados
sintéticos de la testosterona, los cuales promueven el
crecimiento de musculo esquelético y el desarrollo de
caracteristicas sexuales masculinas.® Los efectos ad-
versos cardiovasculares conocidos del uso cronico de
esteroides anabdlicos incluyen hipertrofia cardiaca,
aterosclerosis, hipertension y raramente muerte su-
bita.* Desde los afios 50 los atletas consumen EAA
para mejorar el desempefio fisico y lograr una mejor
apariencia.

La indicacién mas comun de la terapia con testos-
terona es el hipoganadismo en el hombre, ademas de
que la suplementacion con testosterona se usa en hom-
bres de edad avanzada con reduccion de testosterona
asociada a la edad que reduce masa muscular, lo que
limita su actividad, aunque la seguridad de esta terapia
aun no esta totalmente establecida por el incremento
de riesgo cardiovascular,® en contraste el abuso es co-
mun en atletas y culturistas, en quienes por el uso de
altas dosis en tiempo prolongado se producen efectos
secundarios.” Los EAA como derivados sintéticos de la
testosterona son manufacturados para maximizar los
efectos anabdlicos y minimizar los efectos androgéni-
cos, los efectos son mediados por el receptor de andro-
genos en érganos blancos.”

Las consecuencias en la salud del uso prolongado
de EAA incluyen problemas urogenitales, acné, altera-
ciones a nivel cardiovascular y enfermedad hepatica.
De las manifestaciones cardiovasculares se describen
hipertension y cardiopatia isquémica; los EAA alteran
el perfil de lipidos porque elevan el colesterol de baja
densidad y bajan el colesterol de alta densidad, lo que
incrementa el riesgo de aterosclerosis, ademas de que
elevan el recuento de plaquetas y su agregacion. Asi-
mismo, los EAA pueden causar hipertrofia miocardica



104

Med Crit 2017;31(2):101-105

que aumenta el riesgo de arritmias y muerte subita. Al-
gunos de estos efectos remiten posterior a la suspen-
sién del uso de los EAA (hipertensién, dislipidemia y
alteraciones en coagulacion), pero otros pueden ser
irreversibles (miocardiopatia hipertréfica).”

Los atletas consumen EEA para aumentar la masa
muscular y la fuerza y disminuir el tiempo de recupe-
raciéon entre eventos deportivos. Dentro de los que se
administran por via oral se incluyen a la oximetolona
(Anadrol), oxandrolona (Anavar), metandrostenolona
(Dianabol) y stanozolol (Winstrol). Los esteroides inyec-
tables son decanoato de nandrolona (Deca-Durabolin)
propionato de nandrolona (Durabolin), cypionato de
testosterona (Depo-Testosterona) y undecilenato de
boldenona (Equipoise), entre los mas usados.'® Estos
atletas consumen los EAA en dosis de 10-100 veces
superiores a las terapéuticas y en administraciones muy
complicadas. Inician con una primera fase de stacking
(llenado, atiborrado), durante la cual toman varios es-
teroides diferentes con el fin de saturar los receptores
androgénicos; después, en la fase de cycling consumen
de forma «piramidal» varias sustancias esteroideas en
patrones ciclicos de seis a 12 semanas con un periodo
libre de EEA y una tercera fase de «atiborramiento de la
piramide», en la cual el atleta toma varios esteroides de
forma ciclica.!’ Estos procedimientos se realizan para
maximizar la unién de los esteroides a su receptor y
minimizar los efectos téxicos. Por otra parte, estos de-
portistas con frecuencia consumen EEA junto con otras
sustancias (hormonas tiroideas, diuréticos, hormona
de crecimiento, etc.) para inhibir sus efectos secunda-
rios. Los deportes en los que mas se consumen son
el culturismo, lucha libre, levantadores de peso, futbol
americano, nadadores y ciclistas. Suelen obtenerlos de
manera ilegal o consumen anabolizantes de uso vete-
rinario (Boldone, Equipoise, Laurabolin y Norandren).'?

La muerte subita cardiaca puede ocurrir en activida-
des deportivas y en atletas, se estima una incidencia
de tres muertes subitas cardiacas por millén/afio.'® En
estudios de autopsias en poblacién de atletas en Esta-
dos Unidos la miocardiopatia hipertréfica es considera-
da la causa mas comun de muerte subita cardiaca. La
miocardiopatia hipertrofica se caracteriza por hipertro-
fia asimétrica y no dilatada del ventriculo izquierdo, la
muerte subita es probablemente consecuencia de al-
teraciones eléctricas impredecibles del miocardio que
producen arritmias letales.' Las miocardiopatias se
definen por la existencia de anomalias estructurales y
funcionales del ventriculo izquierdo que no se explican
por enfermedad coronaria o por condiciones de carga
andmalas, lo que causa un aumento del grosor de la
pared del ventriculo izquierdo. En este grupo de en-
fermedades existen causas genéticas y no genéticas,
dentro de éstas se describen las asociadas al uso de
farmacos incluidos los esteroides anabodlicos.'®

En México aun no contamos con datos estadisticos
sobre el abuso de EEA ni con estadisticas sobre muer-
te subita debido al consumo de EEA, pero al igual que
en Estados Unidos los jovenes de nuestro pais estan
expuestos al uso de EEA por el afan de mejorar su des-
empefo en la practica deportiva. Entre los casos re-
gistrados en la literatura D’Andrea y cols.'® reportaron
el caso de un fisicoculturista de 35 anos de edad con
una historia de 20 anos de entrenamiento de fuerza que
padecia disnea de esfuerzo y fatiga durante el esfuerzo
dindmico suave. El atleta reveld una historia de méas
de 15 afos de uso ilicito de dosis suprafisiolégicas de
EEA (dosis semanal de 675 mg de testosterona equiva-
lente), sin historia de enfermedad cardiovascular, con
hipertrofia ventricular corroborada con datos de electro-
cardiograma, ecocardiograma y resonancia magnética,
seis meses posterior a la suspension del uso de EAA
la resonancia magnética mostrd reduccion leve de la
hipertrofia ventricular izquierda y mejora discreta en los
parametros ecocardiograficos. Montisci y cols.* registra-
ron cuatro casos fatales y abuso de EAA, tres de muer-
te subita cardiaca y uno por insuficiencia cardiaca en
atletas previamente sanos quienes eran consumidores
de EEA, un caso con hipertrofia cardiaca concéntrica
con fibrosis focal, dos casos con miocardiopatia dila-
tada con parches de necrosis de miocitos y un caso
de miocarditis eosinofilica. Lichtenfeld y cols.® docu-
mentaron el caso de un paciente de 13 afios de edad
con muerte subita con hipertrofia ventricular atribuida al
uso de EEA, la autopsia demostré cardiomegalia (456
g comparado con lo esperado 175 g), con hipertrofia
marcada en la pared libre del ventriculo izquierdo y con
hipertrofia septal asimétrica. Far y cols.! demostraron
la asociacion del uso de EEA e hipertrofia ventricular
izquierda en hallazgos histopatoldgicos de aumento del
grosor de las paredes cardiacas en 87 hombres consu-
midores de EEA fallecidos de muerte subita cardiaca.

Esté bien establecido el uso de EAA para promo-
ver el incremento de masa muscular para mejorar el
desempefio de atletas que ha llevado al uso y abuso
de estos productos en deportistas profesionales y re-
creacionales, el uso crénico en dosis suprafisiologicas
en esa poblacion se asocia a manifestaciones cardio-
vasculares'” como miocardiopatia hipertréfica que fue
sustrato de fibrilacion ventricular, por lo que el pacien-
te acudio al hospital, afortunadamente éste respondio
a una de las maniobras de reanimacién avanzada. El
consumo de testosterona y sus derivados estan indica-
dos para pacientes con hipogonadismo documentado,
con dosis fisiolégicas para promover y mantener carac-
teristicas sexuales secundarias y la funcién sexual. El
abuso de EEA de manera crénica y a dosis altas se
asocia a multiples problemas de salud, por lo que debe
aconsejarse y orientar a la poblacion (jévenes deportis-
tas) sobre los riesgos del uso de estos productos, sobre
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todo los efectos adversos cardiovasculares para preve-
nir consecuencias fatales. Por otra parte en caso de un
paciente joven con manifestaciones cardiacas siempre
debe tenerse en cuenta el uso de esteroides anabdlicos
como parte del diagndstico diferencial. Son escasos los
casos de pacientes con paro cardiaco repentino en el
contexto de cardiopatia hipertréfica atribuida al uso de
esteroides anabdlicos. En nuestro paciente no se logré
documentar la presencia de esteroides anabdlicos o de
sus metabolitos durante la estancia hospitalaria, pero
los hallazgos clinicos (antecedentes de consumo de
EEA y ausencia de historia familiar de cardiopatia u otra
causa que explicara la cardiopatia) y ecocardiograficos
se consideraron indicativos del uso de esteroides ana-
bdlicos como causa de cardiopatia estructural y poste-
rior sindrome de muerte subita abortada.

CONCLUSION

La muerte subita por hipertrofia miocardica atribuida a
esteroides segun lo descrito previamente es poco co-
mun, pero debe tenerse en cuenta en pacientes jéve-
nes deportistas, la hipertrofia al inicio como mecanismo
adaptativo y posteriormente por el efecto trofico directo
de los EEA ocasiona hipertrofia inadecuada, sustrato
de arritmias letales. Identificar pacientes en riesgo es
esencial para prevenir estos efectos que pueden ser
irreversibles. No se cuenta con datos estadisticos a ni-
vel nacional sobre la relacion entre el uso de esteroides,
hipertrofia miocardica y muerte subita. Haber detectado
un caso dentro de nuestro hospital e identificar como
causa los EAA ayuda a estar mas alerta en el diagnosti-
co temprano y prevenir complicaciones potencialmente
letales.
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