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Resumen

ANTECEDENTES: La miocardiopatía dilatada se define por la dilatación y la disfunción sistólica del ventrículo izquierdo y, en 
algunos casos, de ambos ventrículos, en ausencia de sobrecarga hemodinámica o enfermedad coronaria significativa. En los 
últimos años ha cobrado relevancia el papel de factores tóxicos emergentes, entre ellos el consumo crónico de esteroides 
anabólicos androgénicos, especialmente en adultos jóvenes previamente sanos.
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 39 años, sin antecedentes cardiovasculares, que ingresó por disnea progresiva, ede-
ma de extremidades inferiores, oliguria y dolor lumbar. Antecedente relevante: administración intramuscular de testosterona 
a dosis de 200 mg cada 48 horas durante dos años. A su ingreso, cursaba con choque cardiogénico, fracción de eyección del 
11%, plétora yugular y signos de hipoperfusión sistémica. Su evolución se complicó con insuficiencia hepática aguda (MELD 
45), lesión renal aguda (KDIGO 3), fibrilación auricular paroxística y trombocitopenia moderada. Requirió ventilación mecáni-
ca, soporte inotrópico y tratamiento intensivo multidisciplinario. Enseguida de la suspensión del esteroide y el tratamiento 
dirigido, tuvo una recuperación progresiva de la función miocárdica, con mejoría clínica sostenida.
CONCLUSIONES: La miocardiopatía dilatada asociada con testosterona exógena debe considerarse parte del diagnóstico 
diferencial en pacientes jóvenes con disfunción ventricular grave y sin factores de riesgo cardiovascular tradicionales. La 
identificación temprana del agente causal, su suspensión oportuna y el inicio del tratamiento médico óptimo pueden favore-
cer la recuperación parcial o completa de la función miocárdica y mejorar el pronóstico.

PALABRAS CLAVE: Miocardiopatía dilatada; testosterona exógena; insuficiencia multiorgánica; choque cardiogénico; repor-
te de caso.

Abstract

BACKGROUND: Dilated cardiomyopathy is characterised by enlargement and impaired contraction of the left ventricle, and 
sometimes both ventricles, in the absence of significant coronary artery disease or haemodynamic overload. In recent years, 
the role of emerging toxic factors has become more prominent, particularly in previously healthy young adults, including the 
chronic use of anabolic-androgenic steroids.
CLINICAL CASE: A 39-year-old male patient with no history of cardiovascular disease was admitted with symptoms of pro-
gressive dyspnoea, oedema of the lower extremities, oliguria and low back pain. His relevant medical history included the in-
tramuscular administration of testosterone at a dose of 200 mg every 48 hours for two years. Upon admission, he presented 
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with cardiogenic shock, an ejection fraction of 11%, jugular venous distension and signs of systemic hypoperfusion. His con-
dition was complicated by acute liver failure (MELD 45), acute kidney injury (KDIGO 3), paroxysmal atrial fibrillation and mod-
erate thrombocytopenia. He required mechanical ventilation, inotropic support and intensive, multidisciplinary treatment. 
Shortly after discontinuing the steroid and initiating targeted treatment, he experienced progressive recovery of myocardial 
function with sustained clinical improvement.
CONCLUSIONS: Dilated cardiomyopathy associated with exogenous testosterone should be included in the differential diag-
nosis of young patients presenting with severe ventricular dysfunction and no traditional cardiovascular risk factors. Early 
identification of the causative agent, timely discontinuation and initiation of optimal medical treatment may promote partial 
or complete recovery of myocardial function and improve prognosis.

KEYWORDS: Dilated cardiomyopathy; Exogenous testosterone; Multi-organ failure; Cardiogenic shock; Case report.

ANTECEDENTES

La miocardiopatía dilatada se caracteriza por la dilatación 
y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, en ocasio-
nes de ambos ventrículos, en ausencia de sobrecarga he-
modinámica o enfermedad coronaria obstructiva que la 
explique. En adultos jóvenes es una causa frecuente de 
insuficiencia cardiaca asociada con un pronóstico desfa-
vorable debido al riesgo de evolucionar a insuficiencia car-
diaca avanzada, arritmias ventriculares y muerte súbita.1

La administración supranormal de andrógenos induce el 
remodelado ventricular adverso mediante mecanismos 
de estrés oxidativo, disfunción mitocondrial y apoptosis 
de miocitos.2,3,4 Estas alteraciones pueden manifestarse 
en disminución de la fracción de eyección, arritmias ma-
lignas y aumento del riesgo de insuficiencia cardiaca. A 
pesar de ello, la suspensión temprana del agente y el tra-
tamiento guiado por guías clínicas pueden favorecer la re-
cuperación parcial de la función ventricular.1,2

La miocardiopatía dilatada idiopática tiene una incidencia 
anual estimada de 5 a 8 casos por cada 100,000 habitan-
tes y es menos frecuente que las miocardiopatías de cau-
sa específica. Es más frecuente entre la tercera y cuarta 
décadas de la vida, aunque puede ocurrir a cualquier edad, 
y es más común en personas de raza negra.1

Las causas de la miocardiopatía dilatada son diversas e 
incluyen: factores genéticos, infecciosos  (miocarditis vi-
ral), tóxicos (alcohol, drogas y esteroides anabólicos) y 
metabólicos.1,2 En años recientes se ha puesto especial 
atención en los factores tóxicos emergentes, como el con-
sumo crónico de bebidas energéticas y esteroides ana-
bólicos, particularmente en poblaciones jóvenes.3,4 Entre 
esas causas, la miocardiopatía inducida por esteroides 
anabólicos androgénicos ha adquirido relevancia como 
causa no isquémica de disfunción ventricular. El consumo 
prolongado de esteroides anabólicos androgénicos se ha 
asociado con daño estructural y funcional del miocardio, 
manifestado por hipertrofia ventricular izquierda, fibrosis 
intersticial, disfunción diastólica y, en casos avanzados, 
miocardiopatía dilatada irreversible.4 En diversos estudios 
se demuestra que el consumo crónico de testosterona 

exógena se asocia con un aumento en la incidencia de 
miocardiopatía dilatada no isquémica.4,5

La atención médica del paciente con miocardiopatía dila-
tada debe ir más allá del diagnóstico sindromático y enfo-
carse en la identificación de causas potencialmente rever-
sibles mediante una historia clínica detallada, que incluya: 
consumo de alcohol, drogas, medicamentos, factores am-
bientales y antecedentes familiares.1,2

Desde el punto de vista clínico, la miocardiopatía dilatada 
suele manifestarse con síntomas de insuficiencia cardia-
ca, disnea, ortopnea y edemas, así como arritmias. En la 
exploración física son frecuentes los signos de insuficien-
cia cardiaca, el galope ventricular y los soplos sistólicos 
secundarios a insuficiencia valvular funcional.1

La evaluación diagnóstica combina estudios de laborato-
rio, electrocardiograma y radiografía de tórax para iden-
tificar la disfunción ventricular y las arritmias. La eco-
cardiografía es el método fundamental para confirmar el 
diagnóstico y valorar la función ventricular y valvular.2 Los 
estudios adicionales, como las pruebas de esfuerzo, coro-
nariografía o cateterización se reservan según la sospe-
cha clínica y el contexto del paciente.6,7

Los hallazgos electrocardiográficos en usuarios crónicos 
de esteroides anabólicos androgénicos son variables y 
van desde un electrocardiograma normal o con cambios 
inespecíficos hasta arritmias, extrasístoles o taquicardia 
ventricular, así como signos de sobrecarga ventricular re-
lacionados con el remodelado estructural.7,8 En diversos 
estudios se ha demostrado que el electrocardiograma tie-
ne baja sensibilidad para detectar disfunción ventricular 
temprana, por lo que suele complementarse con ecocar-
diografía o resonancia magnética cuando existe sospe-
cha clínica.8

Enzimas cardiacas

En la miocardiopatía inducida por esteroides anabólicos 
androgénicos los biomarcadores cardiacos, como las tro-
poninas y BNP/NT- proBNP pueden elevarse cuando hay 
un daño miocárdico agudo o insuficiencia cardiaca franca. 
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No obstante, en etapas subclínicas su utilidad es limitada 
y los hallazgos suelen ser heterogéneos. La evaluación se-
riada de estos biomarcadores puede ser útil para vigilar la 
gravedad del cuadro y la recuperación posterior a la sus-
pensión del consumo.9,10

Ecocardiografía

La ecocardiografía es el estudio inicial de elección para 
evaluar la miocardiopatía dilatada. En usuarios crónicos 
de esteroides anabólicos androgénicos, con frecuencia 
muestra hipertrofia concéntrica, dilatación ventricular y 
disminución de la fracción de eyección. Además, el Do-
ppler tisular y la deformación miocárdica (strain) permi-
ten detectar disfunción subclínica y han mostrado mayor 
sensibilidad para identificar alteraciones tempranas aso-
ciadas con estos fármacos, algunas de las cuales pueden 
revertir parcialmente luego de suspender su consumo y 
normalizar el perfil hormonal.11,12,13

En pacientes jóvenes, con disfunción ventricular posterior 
al consumo de esteroides anabólicos androgénicos, la co-
ronariografía o angiotomografía coronaria se reserva para 
descartar enfermedad coronaria ateroesclerótica o even-
tos isquémicos, especialmente cuando el cuadro clínico 
incluye dolor torácico o elevación de biomarcadores de 
lesión miocárdica. Algunas series han documentado ate-
roesclerosis prematura en usuarios de esteroides anabó-
licos androgénicos, por lo que este estudio puede ser ne-
cesario para diferenciar la cardiomiopatía tóxica de causa 
isquémica.14,15,16

Ventriculografía

Cuando se requiere una caracterización precisa en pacien-
tes con disfunción aguda, o antes de considerar terapias 
intervencionistas, la ventriculografía invasiva proporciona 
información hemodinámica y morfológica relevante, como 
los volúmenes y la fracción de eyección. Aunque su uso 
ha disminuido frente a la ecocardiografía tridimensional y 
la resonancia magnética, sigue siendo útil en escenarios 
seleccionados. En la miocardiopatía inducida por esteroi-
des anabólicos androgénicos pocas veces se indica como 
estudio inicial.13,14,15

Resonancia magnética

La resonancia magnética es la técnica más sensible para 
caracterizar el daño tisular pues permite identificar la di-
latación ventricular, cuantificar la fracción de eyección 
con alta precisión y detectar la fibrosis por realce tardío 
(LGE) o mapeo tisular (T1/T2/ECV).16 En usuarios de ácido 
acetilsalicílico con disfunción, la fibrosis por realce tar-
dío o aumento del evento cerebrovascular sugiere daño 
estructural-fibrosis que puede correlacionar con arritmias 

y peor pronóstico.17 Por ello, la resonancia magnética es 
muy útil para distinguir el remodelado por entrenamiento 
de daño tóxico e indicar seguimiento estricto o terapias 
avanzadas.16,18 El tratamiento de la miocardiopatía dila-
tada inducida por esteroides anabólicos androgénicos 
se basa, principalmente, en la suspensión inmediata del 
agente causal y el control convencional de la insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección reducida. El esquema 
terapéutico incluye inhibidores del sistema renina-angio-
tensina (IECA, ARA II o ARNI), betabloqueadores y antago-
nistas de mineralocorticoides, con el objetivo de limitar el 
remodelado ventricular y mejorar la supervivencia.17,18

En pacientes con congestión se añaden diuréticos de asa, 
restricción de sodio y control estricto del peso corporal. 
Algunos pacientes experimentan una mejoría significativa 
de la función ventricular después de la suspensión de los 
esteroides y el tratamiento médico óptimo, con recupera-
ción parcial o completa de la fracción de eyección en un 
periodo de 3 a 12 meses, sobre todo cuando no existe fi-
brosis miocárdica extensa.17,18

Cuando persisten la disfunción ventricular, las arritmias 
o existe riesgo elevado de muerte súbita, deben conside-
rarse las terapias avanzadas: dispositivos de asistencia 
ventricular o trasplante cardiaco. La rehabilitación cardio-
vascular y el seguimiento ecocardiográfico o mediante 
resonancia magnética seriada son fundamentales para 
evaluar la recuperación estructural y funcional.17,18

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 39 años, originario de los Estados 
Unidos y residente actual de la Ciudad de México. Soltero, 
con escolaridad de nivel licenciatura titulado como con-
tador público. Entre los antecedentes heredofamiliares, 
refirió que su madre padecía diabetes mellitus tipo 2 y el 
padre una anomalía valvular congénita no especificada. El 
paciente realizaba actividad física intensa (pesas aproxi-
madamente dos horas diarias), negaba zoonosis pero sí 
había practicado el tabaquismo (sin especificar cantidad), 
consumo social de alcohol semanal y uso previo de mari-
huana, cocaína y otras sustancias no especificadas.

Recibía tratamiento sustitutivo con testosterona intra-
muscular (200 mg cada 48 horas) desde hacía dos años 
indicada por bajas concentraciones. Antecedentes per-
sonales patológicos: hidrocelectomía (fecha no especi-
ficada), trastorno por déficit de atención y trastorno de 
ansiedad tratada con clonazepam (dosis y duración no 
especificadas).

El padecimiento actual se inició, aproximadamente, 15 
días previos a su internamiento, con deterioro progresivo 
de la clase funcional, acompañado de edema en ambos 
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miembros pélvicos, oliguria progresiva y episodios de an-
siedad, sin mejoría con medidas iniciales. Posteriormente 
tuvo dolor lumbar de tipo desgarrante, motivo por el que 
fue llevado a valoración médica.

A la exploración física, el paciente se encontró en estado 
crítico, con sedación profunda y ventilación mecánica in-
vasiva; palidez facial, piel marmórea con un mottling score 
de 4 (escala clínica que cuantifica la extensión del patrón 
moteado de la piel para evaluar la perfusión cutánea y pre-
decir la supervivencia en pacientes con choque séptico), 
plétora yugular y desplazamiento del ápex cardiaco hacia 
la línea axilar anterior, hallazgos compatibles con dilata-
ción cardiaca. Además, se documentaron un tercer ruido 
de galope y llenado capilar prolongado. Las extremidades 
inferiores tenían un edema importante (Godet +++/++++), 
acompañado de hipotermia periférica, sin datos de irrita-
ción meníngea ni peritoneal.

De la auscultación neurológica se obtuvo un puntaje FOUR 
de 4 y una escala RASS de −4; las escalas de dolor BPS y 
CPOT fueron de 3, compatibles con sedación profunda, sin 
respuesta significativa a estímulos nociceptivos. Se docu-
mentó anuria en las últimas seis horas.

Los estudios de laboratorio mostraron: hemoglobina 18.3 
g/dL, leucocitos 15.4 x 10³/µL, neutrófilos 11.4 x 10³/µL, 
glucosa 105 mg/dL, urea 52 mg/dL, creatinina 1.91 mg/dL, 
BUN 24.5 mg/dL, sodio 131 mmol/L, potasio 5.75 mmol/L, 
ácido úrico 13.8 mg/dL, CPK total 225.2 U/L, troponina I 
18.6 pg/mL, dímero D 1509 ng/mL, AST 1208.9 U/L, ALT 
1196.8 U/L, LDH 915.5 U/L, bilirrubina total 2.97 mg/dL, 
directa 1.12 mg/dL e indirecta 1.85 mg/dL.

Desde el punto de vista clínico el cuadro se interpretó 
como choque de probable origen cardiogénico inicialmen-
te indeterminado, con sospecha de lesión hepática aguda 
isquémica y rabdomiólisis secundaria a la testosterona, 
además de probable tromboembolia pulmonar, motivo por 
el que se decidió su ingreso a la unidad de hemodinamia 
para tratamiento avanzado.

Como parte del procedimiento diagnóstico se tomó una 
radiografía de tórax al ingreso, en la que se observó car-
diomegalia grado 4 e hipertensión venocapilar grado 4, 
hallazgos compatibles con sobrecarga de volumen y dila-
tación global de las cavidades cardiacas; características 
que orientaron hacia un proceso de insuficiencia cardiaca 
avanzada. 

El ecocardiograma transtorácico, con técnica de strain, 
método no invasivo de elección para valorar la función 
sistólica y diastólica y las alteraciones segmentarias de la 
contractilidad. En este estudio se observó una fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo del 11%, con hipocinesia 
difusa y strain global longitudinal de -7.4%, patrón caracte-
rístico de miocardiopatía dilatada aguda. Figura 1

El análisis mediante strain permitió identificar una dis-
función miocárdica avanzada, incluso más sensible que 
la valoración tradicional por fracción de eyección que evi-
denció el deterioro difuso del acortamiento longitudinal 
del miocardio.

Ante la necesidad de excluir una enfermedad arterial co-
ronaria como causa potencial de la disfunción sistólica se 
indicó el cateterismo cardiaco diagnóstico. La angiogra-
fía coronaria mostró a las arterias coronarias sin lesiones 
angiográficas significativas con lo que se descartó una 
causa isquémica y confirmó el diagnóstico de miocardio-
patía dilatada no isquémica. El procedimiento permitió, 
además, obtener mediciones hemodinámicas que objeti-
varon un aumento de la presión telediastólica ventricular 
izquierda, consistente con el grado de disfunción observa-
do en el ecocardiograma. Figura 2

El paciente permaneció en la unidad de cuidados inten-
sivos durante diez días. Se observó mejoría clínica sig-
nificativa luego de la suspensión de la testosterona y el 
tratamiento integral con soporte inotrópico, diurético y 
hepatoprotector. La recuperación de la función renal y 
hepática fue progresiva, con estabilidad hemodinámica y 
respiratoria, con deambulación independiente al alta del 
hospital. Se indicó seguimiento estrecho por los servicios 

Figura 2. Angiografía coronaria sin demostración de lesiones angiográfi-
cas significativas con descarte de enfermedad arterial crónica.

Figura 1. ECOTT + STRAIN
Con alteración de la movilización segmentaria en reposo reportada con 
hipocinesia FEV1 del 11% y deformación longitudinal global de -7.4% así 
como gráfico de color con patrón compatible con miocardiopatía dilatada.
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de cardiología y endocrinología para vigilancia de la mio-
cardiopatía dilatada secundaria al uso de testosterona y 
prevención a largo plazo de complicaciones.

Durante la evolución clínica se hicieron múltiples interven-
ciones farmacológicas y de soporte, reflejo de la compleji-
dad del tratamiento multidisciplinario en terapia intensiva. 
El tratamiento incluyó la administración de amiodarona 
ante la taquicardia supraventricular, hidratación intrave-
nosa controlada, colocación de accesos vasculares cen-
trales y terapia de reemplazo renal continua debido a la 
anuria persistente.

Se inició el soporte inotrópico y vasopresor, primero con 
levosimendán y posteriormente con dobutamina, con el 
propósito de optimizar la perfusión tisular. Durante su es-
tancia tuvo insuficiencia hepática aguda (MELD 45), por lo 
que se administró N- acetilcisteína, vitamina K y se hizo la 
corrección electrolítica.

Asimismo, se implementaron medidas preventivas de neu-
monía asociada con la ventilación mecánica y vigilancia 
estrecha de los signos infecciosos.

Luego de la mejoría hemodinámica progresiva se con-
siguió el retiro de la ventilación mecánica; se inició con 
oxígeno suplementario por puntas nasales y fisioterapia 
respiratoria y motora. Con la estabilización orgánica se 
redujo el soporte intravenoso, lo que favoreció la transi-
ción al tratamiento oral, hidratación adecuada y dieta 
equilibrada.

DISCUSIÓN

En adultos jóvenes la miocardiopatía dilatada es una de 
las principales causas de insuficiencia cardiaca, asocia-
da con elevada morbilidad y mortalidad. El procedimiento 
para el diagnóstico requiere descartar causas secunda-
rias: cardiopatía isquémica, valvular, hipertensiva, infiltra-
tiva o infecciosa.19,20

En el caso aquí reportado se documentó la disfunción 
ventricular izquierda aguda (FEV1 11%) en un paciente 
previamente sano, sin cardiopatía estructural conocida, 
enfermedades crónicas ni antecedentes familiares de 
muerte súbita o miocardiopatía, lo que orientó la investi-
gación hacia una causa tóxica. Un hallazgo relevante fue 
el consumo crónico de testosterona exógena intramuscu-
lar (200 mg cada 48 horas durante dos años), sin supervi-
sión médica.

Diversos estudios han demostrado que los esteroides 
anabólicos androgénicos pueden inducir alteraciones 
estructurales y funcionales del miocardio, manifestadas 
como hipertrofia ventricular, disfunción sistólica y, en ca-
sos avanzados, miocardiopatía dilatada.19-21

En reportes previos, la interrupción del agente causal y el 
inicio del tratamiento médico convencional han permitido 
una mejoría funcional en semanas a meses. En este pa-
ciente, además de la afectación cardiaca, se identificaron 
complicaciones sistémicas graves: insuficiencia hepática 
aguda (MELD 45), lesión renal aguda (KDIGO 3) y fibrila-
ción auricular paroxística, todas con posible relación di-
recta o indirecta con la toxicidad inducida por la testos-
terona y el estado de hipoperfusión sostenida. Durante 
el proceso para establecer el diagnóstico se descartaron 
causas frecuentes de miocardiopatía dilatada: cardiopatía 
isquémica, miocarditis viral, causa autoinmunitaria, enfer-
medad de Chagas o cardiopatía hipertensiva.22,23,24

La ausencia de factores desencadenantes inmediatos, 
junto con la evolución clínica grave sin una enfermedad 
estructural subyacente, refuerzan la sospecha de una cau-
sa tóxica directa. A pesar de la manifestación fulminante 
y la disfunción multiorgánica, el paciente tuvo una recupe-
ración funcional progresiva a partir de la suspensión del 
esteroide y el tratamiento intensivo multidisciplinario, lo 
que concuerda con reportes previos de toxicidad por este-
roides anabólicos potencialmente reversible.

CONCLUSIONES

La miocardiopatía dilatada asociada con testosterona 
exógena debe incluirse en el diagnóstico diferencial de 
pacientes jóvenes con disfunción ventricular grave y sin 
factores de riesgo cardiovascular tradicionales. La detec-
ción temprana del agente causal, su suspensión y el trata-
miento médico óptimo pueden favorecer la recuperación 
parcial o completa de la función miocárdica y mejorar el 
pronóstico. Este caso destaca la importancia de un inte-
rrogatorio dirigido que explore el consumo de sustancias 
exógenas, así como de un tratamiento multidisciplinario 
oportuno en unidades de cuidados críticos. Si bien la evi-
dencia disponible es limitada, el aumento de casos repor-
tados subraya la necesidad de fortalecer la conciencia 
médica referente a los riesgos cardiovasculares del con-
sumo de esteroides anabólicos androgénicos, incluso en 
personas jóvenes previamente sanas.
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