IMPACTO DA HIPERTROFIA MIOCARDICA NA FUNCAO VENTRICULAR

AUTORES

BARBOSA, Gabriela Firmino

DELATORRE, Fabiana Carla

MEDEIROS, Jéssica de Camargo

VALERETO, Amabile Ribeiro

Discentes da Unido das Faculdades dos Grandes Lagos — UNILAGO

GABRIEL, Edmo Atique
Docente da Unido das Faculdades dos Grandes Lagos — UNILAGO

RESUMO

O relato apresenta o caso de um paciente que descobriu ser portador de hipertrofia e ponte miocéardicas
devido a um evento cardiaco isquémico. Paciente de 54 anos, com habitos de aplicacdo de hormdnios
anabolizantes e dieta hiperproteica, apresenta evento cardiaco isquémico e descobre uma séria
hipertrofia cardiaca, além de ponte miocéardica. Conclui-se que tais alteracdes patolégicas e anatbmicas
tenham colaborado para o evento isquémico, sendo a hipertrofia resultado dos habitos de vida maléficos
do paciente.
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Abstract:

The report presents the case of a patient who discovered that he had hypertrophy and myocardial bridging due to
an ischemic cardiac event. A 54-year-old patient with habits of applying anabolic hormones and a high-protein diet,
has an ischemic cardiac event and discovers a serious cardiac hypertrophy, in addition to myocardial bridging. It is
concluded that such pathological and anatomical changes have contributed to the ischemic event, with hypertrophy

being the result of the patient's harmful life habits

Keyswords: Myocardial hypertrophy; Myocardial Bridging; Anabolic hormones; Ischaemia.

INTRODUCAO:

A Isquemia Cardiaca é resultante de diversos fatores, dentre eles o mais comum € a aterosclerose, entretanto
hébitos de vida e até mesmo alteracdes fisiol6gicas e anatdmicas também contribuem para esse evento. No que
diz respeito as causas fisiolégicas podemos citar a Hipertrofia Miocéardica, induzida por iniUmeros motivos, e
relacionadas as causas anatdmicas temos as varia¢cdes, tais como a Ponte Miocardica.

A Hipertrofia Miocardica é um aumento de massa dos ventriculos cardiacos. Tal evento acontece por uma
resposta adaptativa do coracdo diante da préatica de exercicios fisicos, uso de horménios anabdlicos, ou de
situagbes patoldgicas, como hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabetes e obesidade. Como resultado, as
coronarias responsaveis pela irrigacdo daquele masculo ndo sdo mais suficientes para realizar seu papel. Esse
evento pode ser classificado em Excéntrico ou Concéntrico.!

A Hipertrofia Miocardica Excéntrica, acontece por uma sobrecarga de volume sanguineo, ou seja, aumento da pré-
carga, o que eleva a tenséo diastolica, levando ao crescimento dos midcitos. Nesse tipo de hipertrofia temos o
aumento do numero de sarcOmeros, que colaboram tanto no comprimento das células, gerando assim um
dilatacdo no diametro da camara ventricular, quanto na espessura dos miécitos, causando espessamento de
massa. Entretanto, na Hipertrofia Miocardica Concéntrica temos somente o aumento no diametro das células
musculares, interferindo assim, apenas na densidade do ventriculo. Tal fato é gerado pela sobrecarga pressorica,

ou seja, pelo aumento da pds-carga, 0 que caracteriza um pico de tenséo sistolica.2

Por outro lado a Ponte Miocardica € descrita como uma variagdo anatbmica, onde a artéria coronaria descendente
anterior, que normalmente tem seu trajeto sobre o epicardio, modifica seu curso e atravessa a porcao intramural
do miocérdio, correndo o risco de ter sua luz ocluida devido a contragdo muscular do coragdo. Sua prevaléncia
ainda nao é realmente determinada, devido essa variagdo ser subdiagnosticada na maioria das vezes, ou até
mesmo, confundida com Doenga Arterial Coronariana por suas apresentacdes clinicas semelhantes, porém
estudos de autépsia encontraram essa variacdo anatdmica em 15 a 85% dos casos.>* Além disso, ambas as

patologias, estéo relacionadas com o risco cardiaco e de morte sibita dos pacientes.5

Ademais, hormonios anabdlicos, que sdo conhecidos pela Insulina, Testosterona, GH e IGF-1 tém relagdo com o
aumento da sintese proteica. Atualmente, o uso exdgeno indiscriminado desses horménios para o aumento da
forca e massa muscular vem mostrando uma relagéo prejudicial com a salde. A testosterona e seus derivados
sdo produzidos fisiologicamente nos testiculos e no cértex adrenal, e sdo responsaveis pelas caracteristicas
sexuais secundarias masculinas. O efeito anabdlico desse andrégeno acontece através do aumento da sintese
proteica, estimulo intramuscular da expressdo do gene para o IGF-l (insulin-like growth factorl), inibicdo do

catabolismo proteico, entre outros. Em contrapartida, o excesso de testosterona pode gerar efeitos colaterais



variados, e de maneira sistémica, atingindo também o coragdo. Na literatura podemos encontrar sua relagdo com
o alargamento da parede ventricular esquerda; aumento da espessura do septo interventricular e do indice da
massa do ventriculo esquerdo, cardiomiopatia dilatada, infarto agudo do miocéardio por oclusdo da artéria

descendente anterior e morte subita por hipertrofia ventricular esquerda.®

Junto a isso, o GH, que é um horménio secretado pela adenohipodfise, também chamado de somatotropina, tem
seus receptores em variados tecidos do organismo, tais como: musculos esqueléticos, figado, rins, pancreas,
coracgdo, intestino, pulméo e cérebro; logo sua acdo acontece de forma sistémica. Tal hormdnio possui agdo
anabdlica, por meio do estimulo ao crescimento tecidual, assim como interferindo no metabolismo de quase todos
0s nutrientes na circulacdo, principalmente na redugdo no catabolismo proteico, promovendo um balanco de
proteinas positivo levando ao aumento de massa muscular. Entretanto, estudos apontam que sua administracao
exdgena colabora para a densidade muscular quando associada a outros agentes anabdlicos, como, por exemplo,

a testosterona, sua eficacia quando administrado sozinho ainda gera davidas.’

Nosso objetivo com este relato de caso é atentar quanto ao efeito deletério dos hormdnios anabolizantes, quando
administrados em excesso, sobre o sistema cardiovascular, mostrando que a isquemia cardiaca ndo esta fixada

apenas a Doenca Aterosclerética.

DESCRICAO DO CASO:

R.S.G., 54 anos, sexo masculino, procedente de S&do Paulo - SP, com histéria pregressa de hipertensdo arterial
sistémica (HAS) e dislipidemia (DSL), em uso de Losartana 50mg 12/12h e Rusovas 10mg no jantar, além de
esteroides androgénicos anabolizantes (EAA), alimentagdo hiperproteica e atividade fisica intensa (musculacéo).
No dia 03 de julho de 2018 procura atendimento médico relatando dor toracica, com internacdo por apresentar
troponina positiva, estava em programacdo de cateterismo, porém por se sentir inseguro quanto ao local que
estava, optou por alta a pedido. Relata ter iniciado ap6s um dia de alta novo quadro de dor toracica em
aperto/pulsacdo com irradiacdo para membro superior esquerdo e membro superior direito de forma intermitente
com durag¢d@o no maximo de 1 minuto, sem relagdo com esforcos.

No momento da entrada no hospital, sem dor, o paciente apresentava os seguintes resultados de exames:
troponina 0,94 mg/L (VR: Inferior a 0,01 mg/L); CK-MB 1,24 mg/L (VR:5,0 mg/ml).; paciente se recusou a realizar
cateterismo, sendo optado por cintilografia com teste ergométrico que evidenciou hipocaptacao persistentes na
parede lateral (apical), antero-lateral (média), infero — lateral e inferior do ventriculo esquerdo (acometimento de
cerca de 24% do ventriculo esquerdo), com pequeno componente de hipocaptacdo transitéria associado na
parede lateral (apical), hipocaptacéo transitéria na parede anterior (segmento médio), com carga isquémica total
6% do ventriculo esquerdo. Fun¢do ventricular preservada, porém com diminuicdo da forca de ejecdo apés

esforgo, o que pode sugerir carga isquémica subestimada.

Também foi realizado ecocardiograma TT (transitério) com resultados AO 35, AE 42, DD DE 52, DS VE 34, SI10,
PP 10, FE65%, HVE excéntrico, funcédo sistélica biventricular preservada, refluxo discreto de tricUspide. Disfuncéo

diastolica de VE grau 1, contratilidade do miocardio preservada.

Ainda em investigagdo foi realizado a angiotomografia de coronarias no dia 05 de julho de 2018, o laudo
evidenciou circulagdo coronariana com dominancia direita; tronco de corondria esquerda (figura 1) apresenta

placas mistas em sua porgéo distal, determinando reducéo luminal discreta; artéria descendente anterior contorna



0 Apex (apice), apresentando placas mistas em suas origens, por¢des proximal média, determinando reducdes
luminais discretas. Presenca de ponte miocardica em sua porcdo média. Artéria primeira diagonal de grande
importancia, apresentando placas mistas em sua origem e porcdo proximal, determinando reducdo luminal
importante proximal. Artéria circunflexa apresenta placas mistas esparsamente distribuidas, determinando reducéo
luminal discreta. Artéria primeira marginal de grande importancia, apresentando placas nao calcificadas esparsas,
determinando reducdes luminais discretas. Artéria segunda ventricular posterior de pequena importancia, ramo da
artéria circunflexa, sem reducao luminal; Artéria segunda ventricular posterior de pequena importancia, ramo da
artéria circunflexa, sem reducdo luminal. Artéria coronaria direita apresenta placas mistas em suas origens e
pocdo proximal determinando redugBes luminais discretas; Artéria descendente posterior de moderada

importancia, ramo da artéria da coronaria direita, sem redugdo luminal.

Escore total de célcio: 126 (Agataton) e 110 (volume). Valores por territério coronariano: TCE= 28, DA= 87, CX=0
eCD=11

Impressfes diagnésticas:

Escore total de céalcio: 126 (Agataton) e 110 (volume), no percentil 76 para faixa etaria e sexo.
Presenca de reducao luminal importante no primeiro ramo diagonal;

Auséncia de reducéo luminal significativa nas demais artérias coronarias.

Artéria segunda diagonal de pequena importancia, sem reduc¢édo luminal significativa.

Artéria segunda marginal de pequena importancia, sem reducdo luminal;

Artéria primeira marginal direita de pequena importancia, sem reducéo luminal.

Artéria segunda marginal direita de moderada importancia, sem redugéo luminal.

Artéria ventricular posterior de grande importancia, bifurcada, ramo da coronéria direita, sem reducéo luminal.

Apébs trés meses, apresentou um novo quadro de dor, no qual foi submetido ao cateterismo cardiaco que

evidenciou lesdo critica na coronaria direita, com falha de enchimento de 80%, tratada com stent.

Atualmente o paciente encontra-se estavel, sem novos episddios de dor, com mudanca do estilo de vida
(alimentacéo), diminuicdo da intensidade das atividades fisicas (musculagdo) e abandono de uso de EAA que

foram de extrema importancia para a reversdo do quadro sem a necessidade de procedimento cirdrgico.



Figura 1 - Angiotomografia de coronéria evideciando tronco de coronéaria esquerda (TCE) e seus ramos. artéria
descendente anterior (DA) com placas mistas em suas origens, por¢cdes proximal média, determinando reducdes
luminais discretas. Ponte miocardica em sua porcdo média. Artéria primeira diagonal (Dgl) apresentando placas
mistas em sua origem e por¢ao proximal, determinando redu¢&@o luminal importante proximal. Artéria circunflexa
(Cx) expondo placas mistas esparsamente distribuidas, determinando reducdo luminal discreta. Artéria primeira
marginal (Mgl), apresentando placas ndo calcificadas esparsas, determinando redug¢fes luminais discretas.
Artéria segunda ventricular posterior de pequena importancia, ramo da artéria circunflexa, sem redugéo luminal;
Artéria segunda ventricular posterior (VPCx) de pequena importancia, ramo da artéria circunflexa, sem reducao

luminal.

DISCUSSAO:

Os esteroides androgénicos anabolizantes (EAA), derivados sintéticos da testosterona, séo responsaveis pelo
crescimento do musculo esquelético e o desenvolvimento das caracteristicas sexuais masculinas. Os efeitos
adversos cardiovasculares conhecidos do uso cronico de esteroides anabolizantes incluem hipertrofia cardiaca,

aterosclerose, hipertensao e raramente morte subita. 8



Os efeitos nocivos do uso indiscriminado e crénico de EAA sdo amplamente documentados. O surgimento de
aterosclerose nos usuarios se deve principalmente a uma diminuicdo de HDL (High Density Lipoprotein), que é
conhecido pelo efeito benéfico diante das doencas cardiacas. Em contrapartida ocorre um aumento do LDL (Low
Density Lipoprotein) que contribui para adesdo de placas de gordura nos vasos sanguineos, sendo um dos
principais fatores para a formacao de placas de ateromas. Outras manifestacées cardiovasculares sdo descritas
como a hipertensdo e cardiopatia isquémica; Os EAAs também podem acarretar hipertrofia miocardica que

aumenta o risco de arritmias e morte stbita. **°

Além das alteracbes no sistema cardiovascular, podem ocorrer problemas urogenitais, acne e doencas
hepaticas. Alguns desses efeitos desaparecem apés a suspensdo do uso do EAA (hipertensao, dislipidemia e

disturbios da coagulacdo), mas outros podem ser irreversiveis (cardiomiopatia hipertrofica). 910

As cardiomiopatias sdo determinadas pela existéncia de irregularidades de estrutura e fung¢do do ventriculo
esquerdo que ndo sdo explicadas por doenga coronariana ou condi¢fes anormais de carga, causando aumento da
espessura da parede ventricular esquerda. Nesse grupo de doencas, existem fatores genéticos e ndo genéticos,

entre as quais estdo associadas ao uso de drogas, incluindo esteréides anabolizantes. **

O abuso crbnico e em altas doses do EAA esta associado a véarios problemas de salude; portanto, a populacdo
(atletas) deve ser aconselhada e orientada sobre os riscos do uso desses produtos, especialmente efeitos

adversos cardiovasculares para evitar consequéncias. 1

Em nosso paciente, o relato do uso de EAA, juntamente associado a uma alimentagéo e atividades fisicas de alta
intensidade com objetivo de hipertrofia. Além da documentacdo com exames de imagem e laboratorial que

comprovaram as alteragdes cardiacas, responsaveis pelos sintomas e pelo quadro.

A mudanca da alimentacdo hiperproteica, a diminuicdo da intensidade das atividades fisicas (musculagdo) e o
abandono no uso de EAA, foram de extrema importancia para a reversdo do caso sem a necessidade de

procedimento cirdrgico.

CONCLUSAO:

O uso crdnico e indiscriminado de esteroides androgénicos anabolizantes, associados a uma dieta hiperproteica,
podem levar a sérios danos cardiovasculares. Tendo como sua principal represente no presente estudo a
Isquemia Miocardica, dissociando a entidade apenas de sua causa aterosclerdtica. Além disso, a mudanga de
hébitos de vida para um dieta balanceada e a suspenséo do uso de hromdnios mostrou-se de grande valia para a
reversdo do quadro de isquemia cardiaca, sem a necessidade de procedimentos mais invasivos, demonstrando o
efeito deletério das préticas citadas durante este artigo. Com isso, concluimos que atletas de alta performance
muscular devem estar sempre atentos quanto a sua salde cardiovascular, e que a busca pelo bem-estar pleno

consiste no equilibrio.

6. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:

FERREIRA FILHO, P.R.P. Padrdes de Hipertrofia e Geometria do Ventriculo Esquerdo pela Ecocardiografia

Transtoracica. Revista Brasileira de Ecocardiologia e Imagem Cardiovascular. 103-115; 2012.



MAGALHAES, F.C.; BARRETTI, D.; HASHIMOTO, N.; MELO, F.S.F.; ROQUE, F.R.; OLIVEIRA, E.M. Hipertrofia
Cardiaca induzida pelo treinamento fisico: eventos moleculares e celulares que modificam o fenétipo. Revista
Mackenzie de Educacgéo Fisica e Esporte, v.7, n.1. 189-193; 2008.

BARROS, M.V.L.; RABELO, D.R.; GARRETO, L.S.; DE PAULA, M.M.; CARVALHO, M.O.; ALVES, M.R.M.B;;
SIQUEIRA, M.H.A. Avaliagdo da Ponte Miocardica pela Angiotomografia das Coronarias. Revista Brasileira de

Ecocardiologia e Imagem Cardiovascular. 8-15; 2012.

PEREIRA, A.B.; CASTRO, D.S.P.; MENEGOTTO, E.T.; DO AMARAL, W.M.; CASTRO, G.S.P. Ponte Miocardica:
Evolucao Clinica e Terapéutica. Arg. Brasileiro de Cardiologia. 188-194; 2010.

SANTOS, M.F.B.; VOLPE, G.J.; PAZIN FILHO, A.; MACIEL, B.C.; MARIN NETO, A.; SCHMIDT, A. Morte Subita
Cardiaca no Brasil: Analise dos Casos de Ribeirdo Preto (2006-2010). Arq. Brasileiro de Cardiologia, (online).
2014.

FERREIRA, U.M.G.; FERREIRA, A.C.D.; AZEVEDO, A.M.P.; DE MEDEIROS, R.L.; DA SILVA, C.A.B. Esteroides
Anabdlicos Androgénicos. RBPS. 267-275; 2007.

CRUZAT, V.F.; DONATO JUNIOR, J.; TIRAPEGUI, J.; SCHNEIDER, C.D. Hormbnios do crescimento e exercicio

fisico: consideracfes atuais. Revista Brasileira de Ciéncias Farmacéuticas, v. 44, n. 4. 550-562; 2008.

GOLESTANI, R.; SLART, H.J.A,; DULLAART, P.F.; GLAUDEMANS, W.J.M.; ZEEBREGTS, C.; et al. Adverse

Cardiovascular effects of anabolic steroids: pathophysiology imaging. Eur. Jour. of Clin. Inves, 2012.

HARTGENS, F.; RIETJENS, G.; KEISER, H.A.; KUIPERS, H.; WOLFFENBUTTEL, B.H. Efeitos de esterdides

androgénicos-anabolizantes em apolipoproteinas e lipoproteinas (a) . Ir. J Sports Med 2004.

MEDEI, E.; MAROCOLO, M.; RODRIGUES, D de C.; et al. Chronic treatment with anabolic steroids induces
ventricular repolarization disturbances: cellular, ionic and molecular mechanism. J Mol Cell Cardiol., 49(2):165—
175, 2010.

DIAZ, M.C.; BRITO, D.M.; MARQUEZ, F.G.V.; HERNANDEZ, R.P.R. Paro cardiaco repentino atribuido a
miocardiopatia hipertréfica por uso de esteroides anabdlicos. Reporte de caso. Med. crit. (Col. Mex. Med.
Crit.) [revista en la Internet]. 2017 Abr [citado 2020 Abr 20]; 31(2): 101-105.



