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RESUMO
Discutiremos um raro caso clínico de rabdomiólise ocorrido após um exercício físico habitual e não 

intenso, em paciente masculino de 34 anos e os prováveis fatores desencadeantes envolvidos, bem como 
suas implicações clínicas. Destacando-se a elevação expressiva e não vista em outros trabalhos como da 
creatinoquinase, enzimas hepáticas, e as medidas clínicas adotadas para a prevenção de complicações renais 
sérias e com risco grave para o paciente em análise. 
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ABSTRACT
A rare clinical case of rhabdomyolysis occurred after habitual and non-intense physical exercise, in a 

male, 34 year-old patient, as well as the probable triggered factors involved and their clinical implications 
will be discussed. Moreover, the expressive increase, which is pioneering compared to other research such 
as on creatine kinase, hepatic enzymes, as well as clinical measures adopted for serum renal complications 
and with severe risk to the patient under study will be highlighted. 
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Rabdomiólise Após Exercício Físico Não Intenso

Rhabdomyolysis After Non-Intense Physical Exercise

INTRODUÇÃO
A rabdomiólise (RB) se caracteriza por um comprometimento do 

tecido muscular esquelético ocorrendo a liberação de seus componen-
tes intracelulares incluindo eletrólitos, mioglobinas e outras proteínas 
sarcoplasmáticas, notadamente da creatinoquinase (CK) bem como 
da alanina aminotransferase (TGO) e asparato aminotransferase (TGP) 
dentre outras, liberando-as à circulação(1). Várias podem ser suas causas, 
que abaixo serão discutidas e atreladas ao presente caso clínico. Esta 
apresentação foi referida e mostrada ao paciente em questão e abor-
dada a sua publicação, pelo interesse científico despertado e com sua 
anuência. Destacamos inicialmente os níveis laboratoriais atingidos, e 
chamamos a atenção para a sua permanência assintomática durante 
seu acompanhamento clínico, quer durante sua internação bem como 
em sua evolução ambulatorial. 

RELATO DO CASO CLÍNICO
Paciente, masculino, branco, descendente de orientais em tercei-

ra geração, idade atual 34 anos que nos procurou em primeira con-
sulta em 08/01/1997, aos 21 anos, para uma avaliação cardiológica 
de rotina pois praticava regularmente corridas entre 8 a 10km por 
sessão, 4 a 5x/semana, em média entre 50 a 60 minutos por sessão. 
Nesta primeira consulta relatava aumento ocasional de sua pressão 
arterial pela primeira vez notada em uma avaliação recente, sem rela-
ção com a prática esportiva. Encontrava-se assintomático e sem uso 
de medicações específicas e também drogas ilícitas. Na sua história 
clínica pregressa referia ser prematuro e ter apresentado uma com-
plicação cardíaca indefinida aos 20 dias de vida e que não necessitou 
de acompanhamento posterior. Amigdalectomia aos oito anos, sem 
antecedentes de doenças hepáticas e ou sanguíneas. Como anteceden-

tes familiares avó materna nefrectomia por cálculos renais, mãe com 
hipertensão arterial e dislipidemia, irmã com dislipidemia e pai com 
morte súbita por valvopatia “sic” aos 42 anos. Seu exame físico normal, 
destacamos altura de 1,78m, peso 79,400kg, PA 120mmHg x 80mmHg 
deitado, sem alteração postural, em ambos os membros superiores, 
pulsos periféricos normais, FC = 68bpm rítmico, bulhas normais e au-
sência de sopros. Pulmões e abdome nada digno de nota. Realizado 
eletrocardiograma (ECG) em repouso, normal. Teste ergométrico (TE) 
com resposta normal ao esforço físico, sem isquemia e ou arritmias, 
comportamento normal da PA e alcançando 13MET, ecodoplercardio-
grama (ECO) normal e mapeamento ambulatorial da PA 24h (MAPA) 
normal. Dados laboratoriais encontramos: glicemia jejum (GL) 103mg/
dl; triglicérides (TG) 100mg/dl; colesterol total (CT) 247mg/dl; LDL-C 
186mg/dl; HDL-C 41mg/dl; ureia 34mg/dl; creatinina 0,9mg/dl; potás-
sio (K) 4,0mg/dl; urina I normal; hemograma normal. Optou-se nesta 
ocasião em conjunto com o paciente tratá-lo com dieta e orientação 
nutricional específica e manutenção de suas atividades físicas habituais 
de corridas e solicitado controles periódicos. Entretanto ausentou-se 
de seu controle clínico evolutivo por cerca de quatro anos, retornando 
em datas conforme se segue. 

23/07/2001 – assintomático, avaliação cardiológica normal, ECG 
normal, mantendo suas atividades físicas mencionadas. Dados labora-
toriais: CT 229mg/dl, LDL-C 165mg/dl, HDL-C 47mg/dl, VDL-C 17mg/
dl, TG 87mg/dl, GL 93mg/dl, ac. úrico 6,0mg/dl. Mantido com dieta e 
exercício físico. Peso 80,600kg. Solicitado controle após quatro meses 
e novamente não o fez, somente retornando na data abaixo.

23/01/2003 – assintomático, avaliação cardiológica normal, ECG 
normal, mantendo sua atividades físicas habituais, dados laboratoriais em 
mg/dl: CT 197, LDL-C 129, HDL-C 54, TG 72 e proteína C reativa normal. 
Peso 80,500kg. Solicitado TE controle e não realizado pelo paciente. 
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04/08/2004 – assintomático em mg/dl: CT 267, LDL-C 186, HDL-C 55, 
TG 128, ácido úrico 6,6, TGO 30 U/L, TGP 48 U/L, TSH 1,2uIU/ml, urina I nor-
mal), TE normal para isquemia com 15,33 MET, comportamento normal 
PA, peso 86,100kg (bem acima do anterior). Mantida conduta e orientado 
para acompanhamento nutricional e retorno também retardado. 

10/07/2006 – dois anos após o último controle, assintomático 
e com avaliação cardiológica de rotina normal, ECG normal, PA 120 x 
80mmHg, ECO normal, TE com 18,46MET, normal e comportamento 
normal PA e MAPA com índices limítrofes da sistólica na vigília e normais 
à noite. Peso 75,800kg. 

27/09/2007 – assintomático, mantendo ritmo usual de corridas e 
esportes habituais e com avaliação cardiológica normal, ECG normal, e 
obtivemos: CT 211mg/dl; LDL-C 132mg/dl; HDL-C 63mg/dl; GL jejum 
111mg/dl e pós-prandial 83mg/dl; Hb glicada 5,7%; TG 82mg/dl; TGO 
21U/L, TGP 18U/L; ácido úrico 5,9mg/dl, TE alcançando 15,38MET, nor-
mal e no pico PAS de 230mmHg X PAD de 110mmHg e retornando 
aos valores normais após quatro minutos; ECO normal; peso 74,600kg; 
MAPA (solicitado) com percentuais de cargas em valores limítrofes tanto 
da PA sistólica como diastólica na vigília e normais noturno. Mantinha 
seu programa habitual de exercícios físicos e também nesta ocasião 
com a prática de futebol society recreativo 1h, 1x/semana. 

25/06/2008 – assintomático em avaliação cardiológica de rotina 
normal, ECG normal com GL jejum 102mg/dl, Hb glicada 5,6%, HDL-C 
58mg/dl, LDL-C 135mg/dl, CT 213mg/dl, TG 101mg/dl, peso 76kg, 
manteve-se com seu treinamento de corridas 40km/semana e futebol 
1x/semana. Solicitado controle para seis meses. 

23/04/2009 (quinta-feira) – avaliação periódica de rotina e refe-
rindo pouco de fadiga após exercícios usuais: hemograma com discreta 
leucopenia (3,86), série vermelha normal, curva glicêmica normal, GL 
jejum 89mg/dl, Hb glicada 5,6%, CT 229mg/dl, LDL-C 152mg/dl, HDL-C 
58mg/dl, TG 96mg/dl, testosterona total 582mg/dl e cortisol manhã 
16,3ug/dl (estes dois últimos por suspeita de overtraining), TE nor-
mal com 18,46MET e comportamento normal PA, ECO normal. Como 
ao longo destes anos seus níveis lipídicos mantinham-se em certas 
ocasiões acima dos valores normais e já aos 34 anos (13 anos após a 
primeira avaliação) e com antecedentes familiares optamos por iniciar 
estatina, agregada aos exercícios físicos habituais e orientação quanto 
dieta. Introduzimos a rosuvastatina (RO) de 10mg à noite por 30 dias 
e exames de controle após este período. 

 25/04/2009 (sábado) – dois dias após o último controle, praticou 
futebol society, às 20h durante 1h30 minutos em uma noite de muito 
calor (sic) e referiu discretas dores musculares durante a prática que 
não o impediram de continuá-la, tendo atribuído ao próprio exercício 
e que cessaram espontaneamente. Notou ao chegar em casa, às 23h, 
urina “cor mais escura” (cor de chá) sic e atribuiu a uma vitamina em 
uso por conta própria não referida na consulta e assintomático. Não 
apresentou traumatismo muscular importante durante esta atividade 
esportiva, sua alimentação foi a rotineira e não utilizou álcool ou outras 
substâncias, negava febre ou outras manifestações de suspeitas infec-
ciosas. Na manhã seguinte novamente a mesma “coloração” urinária 
e procurou atendimento hospitalar, o que ocorreu em 26/04/2009 
(domingo) às 9h00 sem sintomas. Afebril com exame físico normal 
exceto por suspeita de discreta icterícia relatada pelo plantonista, tendo 
solicitado avaliação laboratorial: hemograma leucocitose 13.800, seg-
mentados 10.902 e linfocitopenia discreta, TGO 1.303U/L, TGP 238U/L, 
gama GT 24U/L, fosfatase alcalina (FA) 78U/L, amilasemia 51U/L, lipase 
206U/L, desidrogenase lática (DHL) 6.304U/L, ureia 31mg/dl, creatinina 
1,03mg/dl, sódio (Na) 140mmol/l, K 4,2mmol/l, bilirrubina total (BT) 
2,2mg/dl, bilirrubina indireta (BI) 2,0mg/dl, bilirrubina direta (BD) 0,2mg/
dl, Creatinoquinase (CK) 80.000U/L (normal 260U/L), urina I proteínas 

+++, 20.000 hemácias e 20.000 leucócitos, hemoglobina (Hb)+++; IgG 
1.270mg/dl (normal 1.600mg/dl) IgM 144mg/dl (normal até 230mg/dl), 
sorologia hepatite A, B, C negativa. Com estas alterações laboratoriais 
foi internado com diagnóstico de RB e para prevenção de uma insufici-
ência renal aguda (IRA). Permaneceu internado durante sete dias e com 
medicação visando hidratação com volume de reposição importante, 
além de outras medidas terapêuticas para proteção renal, e para possíveis 
correções gerais hidroeletrolíticas e metabólicas, pertinentes (protocolo 
hospitalar padrão). Manteve-se assintomático e em bom estado geral 
durante todo o período de internação e com regressão gradual dos 
controles laboratoriais sequenciais efetuados e na alta em 01/05/09: TGO 
118U/L, TGP 132U/L, DHL 208U/L, CK 4.859U/L, ureia 20mg/dl, creatinina 
0,87mg/dl, K 4,2mmol/l e urina I normal. Ultrassom abdome total e renal 
específico normais, sorologia Epstein Barr Vírus negativa. Orientado para 
evitar esforços físicos até controle ambulatorial em sete dias e retorno 
às suas atividades laborais habituais. 

10/05/2009 (evento em 25/04/09) – já em avaliação ambulato-
rial: TGO 18U/L, TGP 44U/L, gama GT 19U/L, BT 1,70mg/dl, BI 1,34mg/
dl, BD 0,36mg/dl, CK 170U/L, DHL 165U/L, ureia 32mg/dl, creatinina 
0,93mg/dl, FA 64 U/L, VHS 1mm/h, urina I normal, LDL-C 177mg/dl, 
CT 249mg/dl, HDL-C 52mg/dl. Nesta primeira visita após a alta, nos 
revelou que fazia uso regular há dois anos (720 dias aproximados) de 
finaseterida 1mg diariamente por indicação de outro médico para 
queda de cabelo e que havia se esquecido de comentar pois achava 
sem importância, portanto totalizando, aproximadamente 720mg de 
finasterida neste período. Mantendo-se assintomático e bom estado 
geral, foi liberado para retornar com caminhadas 1h, 3x por semana, 
18 a 20km semanais. Proibição ao retorno ao uso da finasterida, o que 
já ocorreu no período internação e controle em 30 dias. 

29/06/09 – controle rotina, assintomático e atividade física de ca-
minhadas acima referida resultados 2 dias após última caminhada: TGO 
18U/L, TGP 17U/L, DHL 150U/L, CK 174U/L, gama GT 14U/L, FA 47U/L, BT 
1,84mg/dl (normal 1,30mg/dl), BI 1,45mg/dl (normal até 1,10mg/dl), BD 
0,39mg/dl (normal até 0,30mg/dl), urina I normal, CT 225mg/dl, LDL-C 
150mg/dl, HDL-C 55mg/dl, TG 100mg/dl. Orientado para aumento da 
intensidade de realizar exercícios intervalados (caminhadas – jogging 
– 5km total em cada sessão) por 30 minutos, 3 a 4x/semana. 

04/07/09 – foi orientado a colher amostra logo após jogging de 7km, 
e com estes resultados: CK 260U/L (normal até 174U/L), DHL 163U/L, TGO 
19U/L, TGP-18U/L, gamaGT18U/L, FA 58U/L; CT 238mg/dl, HDL-C 49mg/
dl, LDL-C 172mg/dl, BT 2,2mg/dl, BD 0,5mg/dl, BI 1,7mg/dl. Em razão dos 
valores acima de bilirrubinas foi indicado avaliação com hepatologista. Foi 
diagnosticada síndrome Gilbert (aumento persistente da BI e BT e normal 
BD) e liberado pelo profissional em questão para atividades normais e 
também sem restrições para exercícios físicos, em função da benignidade 
desta patologia, em relatório médico nos enviado. 

25/08/09 - amostra colhida após 48h de jogging 7km resulta-
dos – TGO-TGP-GGT-FA-DHL- dentro normalidade, CK 189U/L (normal 
174U/L), BT 1,9mg/dl (até 1,2mg/dl), BD 0,3mg/dl, BI 1,6mg/dl (normal 
1,0mg/dl), urina I normal, hemograma normal, glicemia 107mg/dl, TG 
123mg/dl, CT 205mg/dl, LDL-C 136mg/dl, HDL-C 44mg/dl, K 4,5mmol. 
Liberado para sua rotina de exercícios, jogging 50 minutos/sessão, 4x/
semana, 30 a 40km /semana e prática de esportes em geral.

13/02/2010 - controle – assintomático e ritmo de corridas sema-
nais total 30 a 40/km, divididos em sessões de 10km, 50 à 1h/sessão. 
Exame cardiológico normal, PA 120mmHg x 85mmHg, peso 77,200kg e 
destacamos resultados 48h após corrida: CT 190mg/dl, LDL-C 122mg/
dl, HDL-C 52mg/dl, TG 80mg/dl, TGO 17U/L, TGP 15U/L, BT 2,72mg/dl, 
BD 0,45mg/dl, BI 2,27mg/dl, CK 157U/L. Último controle referente ao 
caso apresentado. 
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Dentre as principais causas de RB destacamos(2): 
•	 �Traumas em geral bem como mecânicos, por corrente elétrica de alta 

�voltagem, queimaduras extensas. 

•	 Exercícios físicos intensos e prolongados. 

•	 �Hipoxia muscular: compressões nos membros inferiores em situações 
de imobilização prolongado e ou perda da conscientização. 

•	 �Defeitos genéticos: alterações da glicólise ou glicogenólise; no metabo-
lismo lipídico; nas mitocôndrias; na glicose-6-fosfato desidrogenase. Mio-
patias metabólicas como doença de McArdle e distrofias musculares. 

•	 Miopatias inflamatórias: Poliomiosite e Dermatomiosite. 

•	 �Infecções: vírus da influenza A e B; Coxsakie; Epstein-Barr; imunode-
ficiência; legionelas; estafilococcias; estreptococcias; escherichia coli; 
rickettsia species; salmonella species e outras. Fungos (Candidiase e 
Aspargilose); parasitas (Plasmodium species). 

•	 �Modificações da temperatura corporal: choque térmico; hipertermia 
maligna; síndrome neurológica maligna; hipotermia. 

•	 �Alterações eletrolíticas e endócrinas: hiponatremia; hipernatremia; 
hipocalemia; hipofosfatemia; hipocalcemia; cetoacidose diabética; 
hipotireoidismo e hipertireoidismo. 

•	 �Drogas ou tóxicos: estatinas; fibratos; salicilatos; corticosteroides; an-
tidepressivos tricíclicos; agentes anestésicos (Hipertermia Maligna); 
anti-histamínicos; álcool; heroína; cocaína; picadas aranhas; abelhas. 

Idiopáticas
 A RB em geral ocorre em indivíduos saudáveis e citada, embora 

raramente, como causa de morte súbita em atletas competitivos(3). Nos 
Estados Unidos são descritos 26000 casos ao ano na população geral e 
a IRA ocorre em cerca de 30% dos casos(1). Em estudo conduzido por 
Melli et al. a IRA incidiu em 46% dentre 475 hospitais em atendimento 
a pacientes com diagnóstico de RB. Neste mesmo estudo ocorreu mais 
frequentemente em usuários de drogas ilícitas ou abuso de álcool e 
entre pessoas pós traumas e a coexistência de outros fatores causais 
reconhecidos, com 3,4% de mortalidade(4). Estima-se que sete a 10% 
das IRA nos Estados Unidos sejam devidas à RB(5), sendo este foi o 
motivo da internação para sua prevenção. 

A taxa de mortalidade global na literatura é descrita em até 5%, 
com maior prevalência no sexo masculino(1,2) e quando principalmente 
ocorrendo após trauma muscular extenso, fato já referido e registra-
do durante as guerras(6). A evolução é usualmente benigna naqueles 
pacientes sem IRA. A sua mortalidade está ligada de acordo com a 
população específica de risco estudada, bem como do envolvimen-
to de outros órgãos e com presença de causas clínicas coexistentes, 
além de uma resposta individualizada importante. A recuperação da 
função renal com IRA ocorre em cerca de 80% dos casos, sendo sua 
patogênese, embora não inteiramente elucidada, sugerida pela par-
ticipação da mioglobina (MIOG) com posterior mioglobinúria, pois a 
MIOG é uma proteína heme de baixo peso molecular, sem proteína 
de ligação plasmática específica e filtrada livremente pelo glomérulo(7). 
Torna-se detectável na urina em concentrações com níveis renais glo-
merulares acima de 0,5 a 1,5mg de MIOG/dL e produz alteração de 
coloração urinária em concentrações acima de 100mg/dL(7). A MIOG 
tem marcada ação nefrotóxica, principalmente a nível tubular, bem 
como efeitos relacionados à vasoconstrição e consequente isquemia 
renal, além da ocorrência da obstrução pigmentar tubular. Porém nem 
todos os casos de RB estão associados com mioglbinúria(8). O risco de 
IRA, em função dos níveis plasmáticos de CK não está bem estabele-
cido, embora seja mais rara em dosagens séricas menores que 15.000 
a 20.000U/L, alguns trabalhos referem-na em níveis inferiores a 5.000 

U/L(9). Estes dados reforçam as respostas individualizadas na evolução 
de RB, como registrado no presente caso e já acima mencionado e a 
atenção diagnóstica e terapêutica precoce na prevenção da IRA(10). Em 
relação ao caso acima exposto algumas hipóteses predisponentes ao 
surgimento de RB serão discutidas. 

Estaminas
Já é de domínio clínico, embora raramente ocorrendo, a suspeita de 

RB consequente ao uso rotineiro das estatinas em pacientes dislipidêmi-
cos, sendo em geral precedida de mialgia clinicamente manifesta e ou 
CK com aumento de mais de dez vezes o limite normal(11). Na prática 
clínica notamos também o fato de termos mialgia sem elevação enzimá-
tica, bem como o inverso isto é, seu aumento sem mialgia, ressaltando 
novamente uma resposta individualizada em seu surgimento. No caso 
em análise a rosuvastatina (RO) foi prescrita na dose de 10mg/dia, sendo 
que a complicação surgiu com a segunda tomada (segundo dia de uso), 
portanto em um total de 20mg em 48h. Tal fato surpreendeu-nos e nos 
motivou à realização de um levantamento de trabalhos publicados, em 
casos de RB associados ao seu uso, especificamente nos asiáticos e seus 
descendentes, pois o mais comum é o seu aparecimento relacionado 
ao aumento de sua dosagem habitual e tempo de utilização. Portanto, 
esta seria a causa?. Alguns estudos, como o de Lee E et al., demostraram 
maior exposição sistêmica da RO em orientais (chineses, malaios, asiáticos 
indianos) comparados à população branca residentes em Singapura e 
expostos aos mesmos fatores ambientais, na dose única de 40mg/dia(12). 
O nosso interesse nestes estudos restringe-se mais especificamente às 
dosagens diariamente utilizadas, total da dose prescrita no estudo, tempo 
de utilização, sua tolerabilidade notadamente visando efeitos de mio-
toxicidade, envolvendo possíveis descrições de casos de RB, principal 
objetivo desta comunicação. Miyauchi K et al. CHALLENGER STUDY, anali-
saram em 50 pacientes japoneses, visando ação da RO à níveis de LDL-C 
> ou  = a 120mg/dl e as repercussões favoráveis de seu controle, em 
placas ateroscleróticas e íntima de carótidas, avaliadas por ressonância. A 
dosagem foi de 5mg/dia, total de 96 semanas ou aproximados 602 dias e 
portanto um total de 3010mg de RO e nenhum registro de complicações 
de miopatias grave(13). Kurabayashi M et al., SUBARU STUDY, compararam 
os efeitos em japoneses com hipercolesterolemia da RO 5mg/dia com 
atorvastatina 10mg/dia durante oito semanas, aproximados 56 dias, dose 
total de RO 280mg. Os efeitos foram favoráveis em ambas com maior re-
levância para a RO, e não houve registros de complicações musculares(14). 
Hua CX, em 30 voluntários homens chineses com administração de dose 
única de 20mg de RO e avaliações de marcadores inflamatórios antes 
e após 72h de sua administração e também de seus possíveis efeitos 
pleiotróficos e sem registros de alterações musculares(15). Park SY et al.(16) 
em um total de 392 pacientes coreanos dislipidêmicos, compilados do 
início de 06/2004 ao final de 08/ 2006, no Chungbuk National University 
Medical Center nas dosagens: 5mg (n = 34); 10mg (n = 148) de atorvas-
taina e de 5mg (n = 94); 10mg (n = 82) de RO. O tempo de uso oscilou 
em cada história clínica e nunca inferior a 30 dias e não foram registrados 
miopatias(16). Chiang CE et al., testou também a tolerabilidade da RO, 
em estudo comparando com a atorvastatina em pacientes coreanos 
com dislipidemia durante 12 semanas (84 dias), na dosagem de 10mg 
dia (total dosagem 840mg) e não registrou efeitos musculoesqueléticos 
importantes(17). No DISCOVERY - Asia Study, os autores utilizaram durante 
12 semanas (84 dias), em 1.482 pacientes na China, Hong Kong, Malásia, 
Taiwan, e Tailândia na dose diária de 10mg de RO e a mesma se manteve 
segura durante o tempo do uso(18). Estudo com 12 voluntários chineses 
(seis homens) que utilizaram em dose únicas 5, 10, 20mg de RO sendo 
sua tolerabilidade testada desde hora zero e após de hora em hora até 
72h. Dois casos na dosagem de 10mg apresentaram um elevação de 
bilirrubinas 16,1 para 31,4mmolL e outro de CK 141U/L para 307U/L, 
com retorno aos valores normais após cinco dias e assintomáticos, 
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sem repercussões clínicas importantes referidas de mialgias(19). Saito 
Y et al., testaram em 154 pacientes japoneses nas dosagens de 5, 10, 
20mg de RO durante oito semanas (56 dias) e sem efeitos colaterais 
musculares apontados(20). Do IRIS trial, envolvendo 740 pacientes Sul 
Asiáticos residentes nos Estados Unidos e Canadá com 10 e 20mg de 
RO durante seis semanas (42 dias), a mesma foi bem tolerada(21). No 
COSMOS Study, em 200 pacientes japoneses para avaliação de redução 
de placa coronária através de ultrassom intravascular, após uso de RO 
durante 76 semanas, não registraram casos de mialgias graves incluindo 
RB(22). Mabuchi H et al. em 37 japoneses com hipercolesterolemia familiar 
heterozigótica em doses crescentes de RO 10-20 até 40mg, chegando a 
12-18 semanas (84 a 126 dias) de uso, dois casos com aumento de CK, 
entretanto sem sintomatologia muscular(23). Em uma metanalise, Strutt K 
et al., envolvendo seis trials, com cerca de 1.172 pacientes no Japão, em 
dosagem média de 10mg dia de RO por período médio de 12 semanas 
(64 dias) e 640mg total de RO, a droga foi bem tolerada e sem registros 
colaterais importantes(24). Em recente e interessante trabalho, Kanazawa et 
al., estudaram os efeitos com 2,5mg dia de RO por período de três meses 
(aproximadamente 225mg total) em 36 pacientes japoneses portadores 
de diabetes tipo 2 e hipercolesterolemia, na função osteoblástica, com 
melhora da mesma, independente da diminuição dos níveis de LDL-C 
e sem nenhum registro de complicações musculares(25). Tomilnson et al., 
utilizaram RO em 305 chineses com hipercolesterolemia, na dosagem 
diária de 10mg, em estudo para observar se variantes genéticas inter-
feriam nos resultados terapêuticos e também não registraram eventos 
colaterais de miopatia(26). 

Diante do exposto, embora com dúvidas, não poderemos afirmar 
com segurança e evidências que a utilização da RO tenha sido a prová-
vel causa isolada desta complicação clínica no presente caso, até pela 
dosagem total utilizada (20mg) e tempo de uso (dois dias). 

Lembramos que algumas medicações associadas às estatinas poten-
cializam o surgimento de RB: mibefradil, fibratos, ciclosporina, warfarina, 
antibióticos macrolídeos, digoxina, antifúngicos, niacina, ciclosporina, ne-
fazodona, clorzoxasona, todas ausentes no caso clínico presente. 

Exercício Físico
É descrito como um fator desencadeante, embora raro, de RB. O 

seu aparecimento está particularmente e mais frequentemente relacio-
nado à intensidades altas de exercícios físicos e em praticantes ativos 
competitivos e portanto em atividades físicas extenuantes. Favorecem 
esta situação a sua prática em condições climáticas adversas, como 
altas ou baixas temperaturas, a não adequada hidratação prévia (calor) 
e durante provas mais longas, acima de 1h, sem, portanto, uma repo-
sição hídrica correta e adequada e de eletrólitos principalmente como 
K e Na. Apenas exemplificando, em relato de caso Parolin BM et al.(27) 
descreveram corredor de 36 anos que após 8km de corrida rústica, de-
senvolveu quadro fulminante de insuficiência hepática, RB (CK 582UL) 
e evoluindo para IRA e com elevação extrema da temperatura corpo-
ral central (Intermação Esforço Induzida), sendo sua evolução clínica 
favorável(27). No caso presente estava praticando futebol society durante 
1h30 minutos e o fazia de forma usual e sem ter realizado previamente 
outro tipo de exercício físico e não tendo trauma muscular importante. 
Reforçando, referiu leves dores musculares durante a prática do futebol 
neste dia, sem necessidade de suspensão da atividade e o atribuindo 
ao próprio exercício em si, e nada mais sintomático relatado. Não po-
deremos afirmar que a causa tenha sido esta atividade física realizada 
e nas condições ambientais existentes. 

Sídrome de Gilbert
Seu diagnóstico foi agregado ao presente caso e efetuado através 

de uma avaliação com hepatologista de rotina, solicitada por nós. A 
síndrome de Gilbert é uma condição crônica e benigna onde temos 
aumento da bilirrubina indireta clinicamente podendo se manifestar 

com icterícia. Podem apresentá-la após estresse ou exercícios físicos, 
ocorrendo com maior frequencia nos homens e com uma prevalência 
estimada em 6% na população geral(28). Atos anestésicos nesta con-
dição clínica deverão ser reavaliados. É causada por uma mutação no 
gene UGT1A1, auxiliando no diagnóstico laboratorial genético desta 
síndrome(29). Após esta avaliação e pela sua benignidade foi liberado 
para uma vida normal também sem restrições à prática de exercícios 
físicos, com algumas orientações quanto ao uso de anestésicos e certas 
medicações, em relatório enviado pelo hepatologista. . Não seria o caso 
desencadeante da RB neste caso. 

Finasterida
A finasterida inibe a conversão de testosterona em diidrotestos-

terona (DHT) pela inibição da enzima intracelular 5-a-redutase. Sabe-
mos que o DHT é um potente hormônio masculinizante e sua ação 
produz um crescimento da glândula prostática, aumento na secreção 
de gordura pelas glândulas sebáceas e no crescimento de pêlos. É 
utilizada frequentemente na dose de 5mg/dia para controle do aumen-
to benigno da próstata. Durante seu emprego notou-se crescimento 
de pelos (cabelos), passando a ser utilizado na dosagem de 1mg/dia 
com o intuito de combater a calvície (alopecia) e comumente utiliza-
do sem prescrição médica obrigatória para esta finalidade. Conforme 
publicação leiga em nosso meio, em 2008 foram comercializados no 
Brasil 1,7 milhões de caixas (Revista Veja-29/07/2009). Esta foi a moti-
vação de seu uso pelo paciente no presente caso, embora prescrito 
por outro profissional. Lembramos que no total em dois anos, foram 
720mg ingeridos e como já mencionado omitido pelo paciente até a 
vigência da complicação surgida. Teria portanto tido participação no 
desenvolvimento de RB no caso presente? Não encontramos pesquisas 
nesta dosagem de 1mg e nas habituais de 5mg/dia, especificamente 
relacionadas ao surgimento de RB, embora cuidados adicionais de-
vam ser observados em pacientes com insuficiência hepática e ou 
renal, o que não se registra neste paciente. Seus exames prévios la-
boratoriais mostram normalidade e tivemos em uma das dosagens 
de TGP (24/08/2008), uma pequena elevação inespecífica, conforme 
acima descrito. Nesta data já estava em uso de finasterida 1mg/dia, 
fato até então omitido e nas avaliações médicas que se sucederam, 
como já comentado. Estudos de tolerabilidade da finasterida em 3.200 
homens, foram registrados efeitos colaterais leves a médio prazo tais 
como: alteração da libido, ejaculação e disfunção eretil em percentual 
não significativo em relação ao placebo e sem relatos de alterações 
musculares(30). Permanece a indagação, se estaria isoladamente rela-
cionada neste caso como a causa da RB. 

Esta complicação no caso relatado, estaria ligada a uma combina-
ção de fatores: uso de finasterida (760mg em dois anos) + RO (20mg 
no total, em dois dias) + exercício físico usual e não intenso (futebol 
society 1h30 min.) + temperatura ambiente mais alta (noite de muito 
calor-sic) + raça (terceira descendência asiática) + predisposição indi-
vidual e genética + síndrome de Gilbert ocasionalmente diagnostica-
da, todos somados, seriam as bases etiológicas ou um fator superaria 
outro? Importantes questionamentos se fazem pertinentes tais como: 
1) poderíamos prescrever outras estatinas para o combate à sua disli-
pidemia e no caso específico a rosuvastatina ou por precaução, não? 
2) estaria restringido para uma prática esportiva de maior intensidade? 
3) como identificarmos uma causa de base genética?

As condutas clínicas assumidas, objetivando responder aos ques-
tionamentos acima foram: 

Não prescrição inicial de estatinas e controlando sua dislipidemia 
com dieta e exercícios habituais, embora mãe e irmã dislipidêmicas 
façam uso de sinvastatina em doses usuais e boa tolerância e sem 
efeitos adversos. 

Liberação para atividades físicas usuais conforme já relatado na 
sua evolução clínica e reorientação para a prática de exercícios de 
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maior intensidade, principalmente em temperaturas extremas, além 
dos cuidados de hidratação e nutricional. 

Suspensão imediata da finasterida e orientação cuidadosa no 
uso de medicamentos, notadamente não orientados pelo seu 
médico acompanhante. 

 Carecemos de uma avaliação genética pela dificuldade de sua 
realização usual na prática clinica no mundo real, para um possível 
substrato de doença neuromuscular a ela relacionada, não existindo 
uma diretriz clínica definida(31). Em publicação recente foram descritas 
permanência de sintomatologia de miotoxicidade, variando de mialgias 
a fraqueza muscular mais intensa, após a suspensão de estatinas em 52 
pacientes, com CK permanecendo com média 1.000U/L por mais de 
três meses (até seis meses) após a suspensão da estatina sendo reali-
zado eletromiografia e biópsia muscular. Em 47 pacientes com idade 
média 22-86 anos, a biopsia muscular foi normal (72% homens) e em 
cinco pacientes (100% homens), todos acima de 60 anos (60-82 anos), 
havia doença neuromuscular à biopsia: poliomiosite paraneoplástica, 
esclerose lateral amiotrófica, doença de Kennedy, deficiência muscular 
de fosforilase b kinase, miopatia necrótica de causa indefinida(32). Por-

tanto, em função destes resultados, o perfil clínico e laboratorial do caso 
apresentado não se enquadra na realização obrigatória de uma biópsia 
muscular, a encarando somente como aspecto didático complementar 
e evidentemente com desconforto ao paciente. 

Respeitar sua individualidade e uma mensagem de alerta para 
os atletas quanto ao uso de finasterida, como droga proibida em 
esportes competitivos. 

Entendemos de importância a comunicação deste caso, para que 
opiniões e sugestões de uma abordagem clínica complementar se 
façam necessárias, devido às dúvidas ainda pendentes quanto à(s) 
causa(s) desta complicação aqui registrada pois e sem alusão ao au-
tor: “a dúvida é mais própria ao sábio, enquanto a certeza absoluta é 
própria dos ignorantes”. 

Todos os autores declararam não haver qualquer potencial conflito de 
interesses referente a este artigo.
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