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RESUMO

O uso de substancias psicoativas pode induzir complicagées cardiovasculares. O objetivo deste relato é descrever o
caso de um paciente jovem com cardiomiopatia dilatada secundaria ao uso de cocaina. Paciente com dispneia ha seis
meses, com piora progressiva, dispneia paroxistica noturna, ortopneia e edema de membros inferiores. Ao exame fisico
apresentava taquicardia (110 bpm), com demais sinais vitais sem alteragdes, presenca de estertores crepitantes em
bases e campos médios, ascite de moderado volume e edema importante de membros inferiores. No eletrocardiogra-
ma, apresentava ritmo sinusal com sobrecarga de camaras esquerdas; na radiografia de térax, apenas cardiomegalia
acentuada. O ecocardiograma evidenciou fragdo de ejecdo (FE) do ventriculo esquerdo (VE) reduzida (7%), aumento de
atrio esquerdo e ventriculo direito (VD), com hipertrofia excéntrica e disfuncdo sistélica acentuada do VE, com disfungéo
moderada do VD e hipertensdo pulmonar (39 mmHg). Na ressonancia, apresentou dilatacdo discreta do atrio direito, VD
com dilatagdo importante, disfungdo sistdlica biventricular importante, com hipocinesia difusa (FE 8% de VD), além de
fibrose miocéardica de padrdo ndo coronariano inferosseptal. O caso relatado evidencia um diagndstico cujo mecanismo
fisiopatolégico da cardiomiopatia dilatada ndo esta claro. A associagdo mais coerente da cardiomiopatia dilatada apre-
sentada pelo paciente esta relacionada ao uso abusivo de cocaina, devido ao estimulo recorrente e de longa duragéo
que o excesso de catecolaminas provocou no miocardio. Tendo em vista o espectro de cardiomiopatia, infarto e arritmias
que potencialmente podem ocorrer associados ao uso de cocaina, deve-se considerar a hipotese de cardiotoxicidade na
avaliacdo de paciente com histdria de abuso de cocaina.
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ABSTRACT

The use of psychoactive substances can induce cardiovascular complications. The purpose of this report is to describe
the case of a young patient with dilated cardiomyopathy secondary to cocaine use. Patient with dyspnea for six
months, with progressive worsening, paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and lower limb edema. Physical
examination showed tachycardia (110 bpm), with other vital signs without alterations, presence of crackling rales in
the bases and middle fields, moderate volume ascites, and significant lower limb edema. Electrocardiogram showed
sinus rhythm with left chamber overload; chest X-ray only marked cardiomegaly. The echocardiogram showed
reduced left ventricular (LV) ejection fraction (7%), enlarged left atrium, and right ventricle (RV), with eccentric
hypertrophy and severe left ventricular systolic dysfunction, with moderate RV dysfunction and pulmonary hyper-
tension (39 mmHg). Resonance presented mild right atrial dilatation, RV with significant dilatation, significant biven-
tricular systolic dysfunction, with diffuse hypokinesia, and myocardial fibrosis of non-coronary pattern. The reported
case shows a diagnosis whose pathophysiological mechanism of dilated cardiomyopathy is not clear. The most coher-
ent association of dilated cardiomyopathy presented by the patient is related to cocaine abuse, due to the long-term
recurrent stimulus that excess catecholamines caused in the myocardium. Given the spectrum of cardiomyopathy,
infarction, and arrhythmias that may potentially occur associated with cocaine use, the hypothesis of cardiotoxicity
should be considered in the evaluation of a patient with a history of cocaine abuse.
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INTRODUGAO

Cardiomiopatia é definida como uma desor-
dem do miocardio, em que o musculo cardiaco é
estrutural e funcionalmente anormal, na auséncia
de doenca arterial coronariana, hipertensao, doen-
ca valvar e cardiopatia congénita que justifiquem
essas alteragdes, sendo a forma dilatada da doen-
¢a um dos subtipos na classificacdo. O uso de dro-
gas ilicitas vem aumentando significativamente ao
longo das décadas, e pode induzir a ocorréncia de
diversas complicagcdes cardiovasculares, agudas
ou cronicas, dentre elas as sindromes coronaria-
nas agudas, as arritmias e as cardiomiopatias!. Os
eventos isquémicos e as arritmias ventriculares
sdo as complicacdes mais prevalentes nos usua-
rios de drogas, sobretudo, estimulantes. Por sua
vez, cardiomiopatias dilatadas decorrentes da toxi-
cidade direta do uso de entorpecentes, na ausén-
cia de outras condigGes predisponentes, ndo tém
sido diagndsticos igualmente frequentes na pratica
meédica. O objetivo deste relato é descrever o caso
de um paciente jovem, usuario de cocaina, com
cardiomiopatia dilatada com fracdao de ejecdo redu-
zida secundaria ao uso da mesma, diagnosticado
em nosso hospital universitario.

RELATO DE CASO

Descrevemos o caso de um paciente mas-
culino, de 20 anos de idade, branco, previamente
higido, usuario de cocaina (consumo inalatério),
ecstasy e tabaco (fumo de cigarro industrializado).
Foi admitido no Pronto Socorro de nosso hospital
universitario com histéria de dispneia progressiva
havia seis meses, com piora nos ultimos 60 dias,
associada a dispneia paroxistica noturna, ortopneia
e edema de membros inferiores. Negava dor toraci-
ca, febre, quadro gripal ou alteragdes gastrointesti-
nais precedendo o inicio dos sintomas.

Ao exame fisico inicial, o paciente apresen-
tava-se taquicardico (110 batimentos por minu-
to), normotenso (PA de 120x90 mmHg), com fre-
quéncia respiratoria de 18 incursdes respiratorias
por minuto e saturagdo de oxigénio de 98% em ar
ambiente. A ausculta cardiaca, apresentava bulhas
hipofonéticas e ritmicas, sem sopros. A ausculta
pulmonar, havia estertores crepitantes em bases e
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campos médios, bilateralmente. O exame abdomi-
nal apresentava ascite de moderado volume e dis-
creta hepatomegalia. A avaliacdo de extremidades
revelava edema 3+/4+ em membros inferiores,
depressivel e simétrico até raiz de coxa.

Diante do quadro clinico, foi realizada a sus-
peita clinica de insuficiéncia cardiaca (IC) descom-
pensada em perfil B, iniciado manejo medicamen-
toso com diuréticos de alca, beta bloqueadores e
inibidores da enzima conversora de angiotensina, e
solicitados exames complementares.

O eletrocardiograma evidenciou alteracao
difusa da repolarizagdo ventricular, sem sinais de
isquemia aguda. Analiticamente havia alteragdo da
fungdo renal (creatinina de 1,44 mg/dl), elevagao
das enzimas hepaticas (AST 42 U/L; ALT 82 U/L;
GGT 93 U/L), além de discreta hipoalbuminemia
(3,31 g/dl). Nao havia disponivel para dosagem o
BNP. Ao longo da investigacao etioldgica da doen-
ca cardiaca, os marcadores de necrose miocardica
se mantiveram negativos. A radiografia de térax
demonstrou aumento severo do indice cardiotora-
cico, as custas de camaras cardiacas esquerdas e
direitas, cefalizagdo da trama vascular e abaula-
mento do tronco da artéria pulmonar, corroborando
com a suspeita de congestdao pulmonar.

A avaliagdo adicional com ecocardiograma
transtoracico revelou uma cardiomegalia global
[volume ventricular esquerdo (VE) diastdlico final
de 316,41 ml; volume atrial esquerdo indexado,
de 44 ml/m? e ventricular direito (VD) de 30 mm],
associada a hipertrofia excéntrica de VE, disfungdo
sistdlica acentuada de VE e moderada de VD, com
fracdo de ejecdo de 7% pelo método de Simpson e
ventriculo direito com funcdo sistdlica global depri-
mida (TAPSE de 11 mm), as custas de hipocinesia
difusa, além de hipertensdo arterial pulmonar leve,
com pressdo sistdlica da artéria pulmonar (PSAP)
estimada de 39 mmHg; insuficiéncia mitral discreta
e tricispide moderada e derrame pericardico mini-
mo, sem repercussdes hemodinamicas.

A sorologia para doenca de Chagas era
negativa, assim como a epidemiologia e demais
sorologias virais.

O paciente foi submetido a ressonancia mag-
nética cardiaca, em que foram observadas dilatagdo
discreta biatrial — volume estimado atrial direito de
107 ml e de &trio esquerdo de 100 ml; dilatacdo
acentuada de VD e de VE - IVDF de 183 ml/m? de VD
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e IVDF de 273 ml/m? de VE; com hipocinesia difusa
e disfungdo sistdlica biventricular importante - FE VE
de 8% e FE VD de 14%. Revelava ainda presenca
de realce tardio mesocardico linear septal e juncio-
nal em segmentos inferosseptal basal e medial, de
padrdo ndo coronariano. Estavam ausentes edema
miocardico bem como alteragdes indicativas de etio-
logia coronariana ou de doencas de depdsito, sendo
os achados sugestivos de cardiotoxicidade.

Dados os resultados dos exames complemen-
tares, sobretudo da ressonancia magnética cardia-
ca, concluiu-se que a toxicidade direta das drogas
era a etiologia da miocardiopatia dilatada.

O paciente recebeu alta hospitalar apds oti-
mizagdo de medicacbes e compensacao do quadro,
orientagdes de seguimento no ambulatério de Clinica
Médica e sobre a importancia de abstengdo do uso
de substancias psicoativas. Em retorno ambulatorial
apos 20 dias da alta, mantinha-se em classe funcio-
nal IT da NYHA e a despeito das recomendacoes, per-
manecia em uso continuo das drogas habituais.

Apresentou quatro internagdes no ano sub-
sequente por quadro de descompensacao da IC e o
ecocardiograma de seis meses apods o diagndstico
da cardiomiopatia revelou dilatacdo das camaras
cardiacas - volume diastdlico final do VE de 325,67
ml; volume atrial esquerdo indexado de 50 ml/m? e
ventriculo direito de 33 mm; FE de VE de 4% pelo
método de Simpson, manutencdo das alteragbes
valvares e PSAP estimada dentro do limite maximo
da normalidade (35 mmHg), com subestimagdo por
falha de coaptacdo sistdlica da valva tricuspide.

DISCUSSAO

O uso de cocaina esta associado a quadros
agudos e crbnicos de complicagdes cardiovascula-
res, que incluem dor toracica, hipertensdo, infarto
agudo do miocardio, arritmias, morte subita, dis-
seccdo de aorta, acidente vascular cerebral (isqué-
mico ou hemorragico) e cardiomiopatias levando a
insuficiéncia cardiaca?3.

A cocaina ou seu subproduto na forma do crack,
sdo absorvidos por todas as mucosas do organismo e
podem ser inalados, injetados ou consumidos através
do fumo. Mais comumente utilizada por via inalatéria,
a cocaina atinge seu pico de concentracdo plasmatica
cerca de 30 a 60 minutos apos o uso, sendo 90%
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metabolizada e excretada na urina em um periodo de
duas semanas*. Quando administrada sistemicamen-
te, bloqueia a recaptacdo pré-sinaptica de dopamina
e norepinefrina, levando ao excesso destes neuro-
transmissores na regido do receptor pos-sinaptico,
comportando-se como um agente simpatomimético
no miocardio e na musculatura lisa, com consequen-
te aumento dos efeitos inotrépicos e cronotrdpicos,
assim como da vasoconstrigdo periférical>¢. A coca-
ina ainda estimula o aumento da secrecdo de endo-
telina pelas células endoteliais, que atuam de forma
similar a norepinefrina nas células musculares lisas,
porém, possuindo uma acgdo vasoconstritora muito
mais potente?.

Os efeitos cronotrdpicos e inotropicos posi-
tivos, associados as propriedades vasoconstrito-
ras decorrentes do uso da cocaina, coletivamente
aumentam a demanda de oxigénio, o que eventual-
mente pode desencadear eventos isquémicos e/ou
infarto e insuficiéncia cardiaca®7.

Alguns estudos abordaram previamente o
tema da hipertensdo pulmonar em pacientes usua-
rios de cocaina, cujo substrato anatomico é a hiper-
trofia das camadas média e intima da parede das
artérias pulmonares®. O mecanismo fisiopatoldgico
se da pelo aumento do ténus vascular consequente
ao bloqueio da recaptacao de neurotransmissores
nas jungdes sinapticas, e ao aumento da liberagdo
de peptideos vasoconstritores, como a endoteli-
na-1, conforme descrito previamente!’8, O habito
de inalar a cocaina também pode levar a patologias
parenquimatosas pulmonares, que contribuem para
o desenvolvimento da hipertensdo pulmonar®.

O caso relatado evidencia um diagndstico
de cardiomiopatia dilatada, cujo mecanismo fisio-
patoldgico pode ser explicado por diferentes cau-
sas. O uso abusivo de cocaina por longo periodo foi
associado principalmente a hipertrofia ventricular
esquerda, bem como a disfuncdo sistolica ou dias-
tolica de ventriculo esquerdo. Diversos mecanismos
foram propostos para esta fisiopatologia. A isque-
mia miocardica é a complicacdo mais frequente nos
usuarios da droga, podendo resultar do aumento
da demanda miocardica de oxigénio em situagbes
de fornecimento fixo ou limitado do mesmo aos
tecidos; da vasoconstricdo coronariana acentuada;
ou do aumento da agregacdo plaquetaria e forma-
¢do de trombos®1, O estimulo simpatico repetitivo,
similar ao observado em tumores produtores de
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catecolaminas, pode resultar em miocardiopatia e
necrose com bandas de contracdo subendocardicas.
Estudos experimentais em animais mostraram que
a cocaina aumenta a producdo de espécies reativas
de oxigénio, interfere na producdo de citocinas no
endotélio e nos leucdcitos circulantes, estimula a
transcricdo de genes responsaveis por alteragoes
na composigdo do coldgeno miocardico e na miosi-
na, e induz apoptose do midcito>1°,

No caso relatado, ndo houve sintomas, histo-
ria clinica, alteracOes eletrocardiograficas e labora-
toriais que sugerissem isquemia aguda ou cronica,
tampouco alguma outra evidéncia de comprometi-
mento miocardico prévio. Além disso, ndo havia qua-
dro clinico e exames de imagem compativeis com
doenca viral anterior ou tireoidopatias que pudessem
justificar o quadro. Durante o periodo de internacdo,
nao se obtiveram relato ou evidéncias que revelas-
sem cardiomiopatia secundaria a hipertensdo. Os
exames complementares ndo apresentavam padroes
que sugerissem doenga de depdsito. A hipertensdo
pulmonar, neste caso possivelmente subestimada
devido a falha de coaptacdo da valva tricUspide e dis-
fungao ventricular direita, pode ser justificada tanto
pelo componente de disfungao ventricular esquerda,
como por possivel acdo direta da cocaina com hiper-
trofia da parede das artérias pulmonares, contribuin-
do também para a descompensacdo da insuficiéncia
cardiaca direita presente na admissao.

Concluimos, entdo, que a etiologia mais pro-
vavel da cardiomiopatia dilatada apresentada por
este paciente estava relacionada ao uso abusivo de
cocaina, devido ao estimulo recorrente e prolon-
gado que o excesso de catecolaminas provocou no
tecido miocardico.

Apesar do conhecimento fisiopatoldgico, rela-
tos de cardiomiopatia dilatada por cardiotoxicidade
secundaria ao uso de cocaina na literatura médica
nao sao frequentes e, como no caso relatado, esta
pode apresentar repercussées clinicas impactan-
tes e, em alguns casos, parcialmente reversiveis,
sendo de grande importancia a documentacdo e,
sobretudo, o reconhecimento desta etiologia.
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CONCLUSAO

Tendo em vista o espectro de cardiopatia
estrutural, isquemias e arritmias potencialmen-
te associadas ao uso de cocaina, na presenga ou
auséncia de doenca coronaria aterosclerdtica, res-
saltamos a importancia do questionamento sobre
o0 uso de drogas ilicitas durante a anamnese. Do
mesmo modo, deve ser aventada a hipdtese de
insuficiéncia cardiaca provocada por cardiotoxici-
dade direta pela substancia entorpecente, sobre-
tudo em casos em que ndo haja evidéncias de
doenca coronariana.
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