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RESUMO

O uso recreativo e indiscriminado de esteroides anabolizantes androgénicos
(EAAs) tem trazido diversos efeitos deletérios na saude dos usuarios dessas
substancias, tanto nos atletas de fisiculturismo quanto nos praticantes esporadicos
de musculagédo. Apesar de alguns efeitos colaterais serem reversiveis (alteragoes
do humor, por exemplo), a repercussao dos efeitos cardiovasculares possui extrema
importancia na medicina, porque podem ser irreversiveis e culminar em uma
elevada morbimortalidade para os usuarios dessas substancias. Assim, o presente
trabalho tem como escopo principal identificar a relagéo entre o uso de EAAs (com
base na fisiopatologia) e o dano a saude cardiovascular de seus usuarios. Este
estudo trata-se de uma revisao integrativa da literatura, em que se utilizou artigos
publicados na plataforma PUBMED e Google Académico. Na busca, foram usados
os descritores "anabolic androgenic steroids", "anabolic steroids", “AAS”, além de
"cardiac dysfunction", “cardiomyopathy” , "heart failure" ,"ventricular dysfunction" ,
“arrhythmia” e "cardiovascular effects", associados pelo operador “AND” . Os textos
utilizados séo artigos e estudos de revisdo, que foram publicados entre 2020 e
2025. Dez trabalhos foram selecionados, dos quais foram retirados os mecanismos
fisiopatologicos do uso de esteroides no coragdo e as evidéncias cientificas
correspondentes. Os esteroides anabolizantes androgénicos s&o farmacos
derivados diretamente ou indiretamente da testosterona e circulam pelo organismo
ligando-se em diversos 6rgéos e tecidos que possuem receptores androgénicos.
Algumas dessas drogas sao fabricadas por grandes empresas farmacéuticas,
enquanto outras sdo adquiridas no mercado paralelo. No sistema cardiovascular, os
principais estudos analisados demonstram que ha uma forte associagao entre o uso
de esteroides e danos nesse aparelho, principalmente infarto agudo do miocardio,
arritmias, insuficiéncia cardiaca e miopatias. Além disso, algumas alteragbes do
coracao podem ser reversiveis quando o0 usuario cessa 0 UsO, mas 0 uso cronico
dos EAAs pode levar a alteragdes irreversiveis e danos permanentes. A forma pela
qual ocorrem os danos nas coronarias ainda nao esta totalmente elucidada, mas ha
uma forte relagdo entre abuso de esteroides e alteragdo aterosclerética do perfil
lipidico associado a elevacdo da hipertensao arterial, 0 que parece ser a causa
dessas alteragdes. Conclui-se, portanto, que o0 uso recreativo dos EAAs
correlaciona-se ao comprometimento cardiovascular. Dependendo da dose e do
tempo de uso, o miocardio pode sofrer hipertrofia ou ocorrer aumento de sua
rigidez. Essa combinacdo, associada a dislipidemia e ao efeito deletério sobre os
vasos sanguineos, é extremamente danosa e esta associada as elevadas taxas de
morbimortalidade dos usuarios de EAAs.

Palavras-chave: Esteréides Anabolizantes Androgénicos, Disfungcéo cardiaca,
Cardiomiopatia.



ABSTRACT

The recreational and indiscriminate use of anabolic androgenic steroids (AAS)
has been associated with several harmful effects on users' health, affecting
bodybuilding athletes and occasional resistance training practitioners. Although
some adverse effects may be reversible (for example, mood disturbances), the
cardiovascular consequences are of particular medical relevance because they may
be irreversible and are associated with high morbidity and mortality rates. Therefore,
the main objective of this study is to identify the relationship between AAS use,
based on its pathophysiological mechanisms, and cardiovascular damage in users.
This study consists of an integrative literature review using articles published in the
PUBMED database and Google Scholar. The search strategy included the
descriptors "anabolic androgenic steroids", "anabolic steroids", and "AAS", combined
with  "cardiac dysfunction", "cardiomyopathy", "heart failure", "ventricular
dysfunction", "arrhythmia", and "cardiovascular effects" using the Boolean operator
"AND". The selected texts consisted of original articles and review studies published
between 2020 and 2025. Ten studies were selected, from which the
pathophysiological mechanisms of steroid induced cardiac damage and the
corresponding scientific evidence were extracted. Anabolic androgenic steroids are
substances derived directly or indirectly from testosterone that circulate throughout
the body and bind to androgen receptors, which are present in different organs and
tissues. Some of these drugs are manufactured by legal pharmaceutical companies,
while others are obtained through the illicit market. Regarding the cardiovascular
system, the main studies reviewed demonstrates a strong association between
steroid use and cardiovascular harm, mainly acute myocardial infarction,
arrhythmias, heart failure, and cardiomyopathies. Furthermore, some cardiac
alterations may be reversible after cessation of use. However, chronic use of
steroids can lead to irreversible changes and permanent damage. The mechanisms
involving coronary artery damage have not yet been fully elucidated, but there is
strong evidence about steroid abuse and atherosclerotic alterations in the lipid profile
associated with increased arterial hypertension, which appears to contribute to these
cardiovascular changes. In conclusion, recreational AAS use is associated with
cardiovascular harm. Depending on the dosage and duration of use, the myocardium
may undergo hypertrophy and increased stiffness. This combination, together with
dyslipidemia and the deleterious effects on blood vessels, is highly harmful and is
associated with the elevated morbidity and mortality rates observed among steroid
users.

Keywords: Anabolic-Androgenic Steroids; Cardiac Dysfunction; Cardiomyopathy.
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1 INTRODUCAO

Os esteroides anabolizantes androgénicos (EAAs) sdo substancias sintéticas
que derivam da testosterona, e que, inicialmente, foram desenvolvidas para fins
terapéuticos, como, por exemplo, o tratamento de algumas anemias e osteoporose.
Todavia, percebe-se que ha, também, o uso recreativo e indiscriminado dessas
substancias, principalmente entre atletas, fisiculturistas e praticantes esporadicos de
musculagdo, motivados pela busca de melhora do desempenho fisico e pelo
desenvolvimento estético. Em 1954, a testosterona produzida de maneira sintética
foi utilizada pela primeira vez por um levantador de peso russo, durante os Jogos
Olimpicos, tornando-se posteriormente popular também entre a populacédo em geral
. (BOND; SMIT; DE RONDE, 2022; PERRY et al., 2020).

Embora os usuarios de EAAs frequentemente os associem somente ao
aumento de massa muscular e desempenho atlético, essas substancias estao
intimamente ligadas a importantes efeitos adversos sistémicos. Alteracdes
hepaticas, psiquiatricas, metabdlicas e enddcrinas ja foram amplamente descritas.
No entanto, as repercussdes cardiovasculares tém recebido crescente atencdo nos
ultimos tempos devido a elevada gravidade clinica e a irreversibilidade de algumas
lesdes cardiacas. Assim, alguns estudos mostram uma associagao entre o uso de
EAAs e aumento do risco de hipertensdao arterial sistémica, dislipidemia,
aterosclerose acelerada, arritmias, insuficiéncia cardiaca, cardiomiopatias e morte
subita cardiaca (PERRY et al., 2020; MOMOH, 2024).

Os mecanismos fisiopatologicos envolvidos no comprometimento
cardiovascular que ocorrem pelos EAAs ainda ndo sao completamente elucidados.
Entretanto, evidéncias cientificas sugerem que essas substadncias promovem
remodelamento cardiaco, hipertrofia miocardica, fibrose intersticial e disfungao
endotelial, além de alteragbes significativas no perfil lipidico, especialmente reducao
do HDL e aumento do LDL.Pode ocorrer, também, vasoespasmo coronariano e uma
maior tendéncia a formagao de trombos, relacionada ao aumento da agregacao
plaquetaria . Essas alteracbes favorecem o desenvolvimento de doenga

aterosclerética e aumentam consideravelmente o risco de eventos cardiovasculares
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graves, com destaque para o IAM (infarto agudo do miocardio) em individuos jovens
previamente higidos (DOTKA; MALEK, 2023; FADAH et al., 2023).

Ademais, o uso prolongado e em altas doses parece estar associado a
disfungdo ventricular, tanto sistdlica quanto diastdlica, podendo evoluir para
insuficiéncia cardiaca e cardiomiopatia dilatada. Alguns trabalhos demonstram que
uma parte das alteragbes pode ser reversivel apds os individuos cessarem 0 uso
dos EAAs; todavia, exposigdes prolongadas podem ocasionar danos permanentes
ao miocardio e aos vasos sanguineos (ILIAKIS et al., 2025). Outrossim, as
alteragdes eletrofisiolégicas no coracédo,quando associadas a um remodelamento
estrutural, podem predispor o aparecimento de arritmias potencialmente fatais e de
morte subita cardiaca, sobretudo em usuarios crénicos dessas substancias
(TORRISI et al., 2020).

Dessa forma, diante do aumento progressivo do uso recreativo de esteroides
anabolizantes androgénicos e da relevancia clinica das complicagbes
cardiovasculares associadas ao seu uso, € fundamental a compreensdo dos
principais mecanismos fisiopatolégicos envolvidos no comprometimento cardiaco
dos individuos que utilizam os EAAs. Nesse contexto, o presente trabalho tem como
objetivo analisar, por meio de uma revisao integrativa da literatura, a relagdo entre o
uso de EAAs e o desenvolvimento de disfungcbdes cardiovasculares,com destaque

para as principais evidéncias cientificas disponiveis sobre o tema proposto.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 ARTIGO: Disfungdes Cardiacas Em Usuarios De Esteréides Anabolizantes

Androgénicos: Uma Revis&o Integrativa.

1) Visao geral dos efeitos dos esteroides anabolizantes androgénicos

(EAAs) no organismo

A base da busca do uso de esteroides anabolizantes androgénicos é
centrada na busca do aumento de performance e da massa muscular, o que faz
com que essa classe de farmacos seja bastante popular. No entanto, embora o
aumento da performance seja algo evidente, os efeitos colaterais também estao
presentes. Alguns exemplos sao descritos a seguir. Eritrocitose (que € definida
como o aumento dos niveis de hemoglobina no sangue) € o evento adverso mais
frequente nos homens que se submetem a terapia de reposigdo hormonal (TRT).
Além disso, os EAAs estéo relacionados a producéo de sebo, ja que € um processo
dependente de agdo androgénica. Assim, acne € um efeito colateral amplamente
citado pelos usuarios de esterdides. A alopécia androgenética ( que é
frequentemente descrita como uma perda de cabelo de padrao masculino, mas que
pode afetar também mulheres ) também é um problema classicamente associado ao
uso dos esteroides. No passado, foi observado que homens que nasceram com
deficiéncia da enzima 5a-redutase ( a qual € responsavel pela conversdo da
testosterona em di-hidrotestosterona (DHT)) n&o desenvolviam alopecia
androgenética. Assim, o tratamento farmacoldogico dessa condigdo baseia-se
justamente nessa observagdo, por meio da inibicdo da 5a-redutase, com
medicamentos como, por exemplo, a finasterida (BOND; SMIT; DE RONDE, 2022).
Na figura a seguir, tem-se uma ilustragdo dos mais variados tipos de efeitos

colaterais dos EAAs em seus respectivos 6rgaos.
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Figura 1 - Viséo geral dos efeitos colaterais que podem ser causados
pelo uso de esteroides anabolizantes androgénicos (EAA)
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Fonte: Adaptado de (BOND; SMIT; DE RONDE, 2022)

2) Mecanismos fisiopatolégicos e repercussao dos EAAs no sistema

cardiovascular

Os esteroides anabolizantes androgénicos EAAs exercem seus efeitos
fisiolégicos principalmente por meio da ligagdo aos receptores androgénicos
presentes em diversos tecidos do organismo, como, por exemplo, o miocardio e 0
endotélio dos vasos sanguineos. ApoOs essa ligacdo, ocorre uma modulagdo da
expressdo génica celular, que permite a ocorréncia de alteragdes estruturais e

funcionais que, quando associadas ao uso cronico e em doses suprafisiolégicas,
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podem levar o individuo a um importante comprometimento cardiovascular (BOND;
SMIT; DE RONDE, 2022).

Diversos estudos demonstram que os EAAs estdo associados ao
remodelamento cardiaco adverso, como, por exemplo, as alteragdes causadas pela
hipertrofia miocardica, aumento da rigidez ventricular e fibrose intersticial. Esse
remodelamento ocorre pelo estimulo direto dos receptores androgénicos cardiacos,
que leva a um aumento da sintese proteica e, por conseguinte, ao crescimento das
fibras musculares cardiacas. Apesar de inicialmente ocorrer uma adaptacao
compensatéria, o uso prolongado dessas substancias favorece alteragcbes
estruturais irreversiveis patolégicas do musculo cardiaco, predispondo, portanto, a

disfuncao ventricular e a insuficiéncia cardiaca (FADAH et al., 2023).

Além do remodelamento estrutural, os EAAs estdo associados ao aumento
do estresse oxidativo no tecido cardiaco. O uso dessas substancias promove maior
producdo de espécies reativas de oxigénio (EROs), capazes de provocar lesao
celular, disfungdo mitocondrial e alteragdo dos mecanismos intracelulares
responsaveis pela homeostase dos cardiomidcitos. O excesso de radicais livres
favorece a oxidagcdo de proteinas, lipidios e componentes do DNA celular,
contribuindo para a progressdao do dano miocardico. Paralelamente, observa-se
ativacao de vias inflamatdrias intracelulares e aumento da produgao de citocinas
pré-inflamatérias, estabelecendo um ambiente favoravel ao remodelamento
cardiaco patoldgico e a deterioracdo progressiva da fungao ventricular (FADAH et
al., 2023; ILIAKIS et al., 2025).

E valido ressaltar, ainda, que os EAAs promovem igualmente uma disfuncéo
endotelial e alteragdes vasculares de relevancia clinica. Evidéncias sugerem que
essas substancias reduzem a biodisponibilidade de oOxido nitrico e aumentam o
estresse oxidativo vascular, favorecendo vasoconstricdo, inflamacdo e leséo
endotelial (FADAH et al. 2023 ). Como consequéncia, ocorre maior predisposi¢ao ao
desenvolvimento de aterosclerose precoce e eventos isquémicos cardiovasculares,
incluindo infarto agudo do miocardio em individuos jovens sem fatores de risco
classicos significativos (DOTKA; MALEK, 2023).
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A resposta inflamatéria desencadeada pelos EAAs também desempenha
papel relevante no desenvolvimento de fibrose miocardica. Estudos recentes
demonstram que essas substancias podem estimular a ativacdo de fibroblastos
cardiacos e aumentar a expressdao de mediadores pro-fibroticos, promovendo
deposicao excessiva de colageno na matriz extracelular do miocardio. Como
consequéncia, ocorre substituicdo progressiva do tecido muscular funcional por
tecido fibroso, o que reduz a complacéncia ventricular e compromete a eficiéncia
mecéanica do coragcdo. A fibrose miocardica é considerada um dos principais
mecanismos envolvidos na evolugao para insuficiéncia cardiaca e no aumento do
risco de arritmias potencialmente fatais em usuarios cronicos de EAAs (FADAH et
al., 2023; ILIAKIS et al., 2025).

Outro importante mecanismo fisiopatolégico associado ao uso de EAAs
envolve alteracbes no metabolismo, como especial repercussao no perfil lipidico.
Assim, ha reducao significativa dos niveis de HDL, associada ao aumento do LDL e
de triglicerideos, causando o aparecimento de um ambiente altamente aterogénico.
Essa dislipidemia, que pode estar acompanhada de hipertensao arterial sistémica,
contribui diretamente para o desenvolvimento de doenga arterial coronariana e
aumento do risco cardiovascular, de maneira geral (PERRY et al., 2020; MEAGHER;
IRWIG; RAO, 2025).

Os EAAs também exercem importante influéncia na eletrofisiologia cardiaca.
O remodelamento estrutural do miocardio associado a fibrose e a hipertrofia
ventricular favorece alteracbes na conducio elétrica cardiaca, levando o usuario a
uma predisposicao de arritmias em atrios e ventriculos, potencialmente fatais.
Dessa forma, ha associacido entre o uso reiterado dessas substancias e o aumento
do risco de fibrilagao atrial, bem como de taquiarritmias ventriculares e morte subita
cardiaca, especialmente em usuarios submetidos a elevadas doses e ao uso
concomitante de diversas drogas (PAGLIARO et al., 2023; TORRISI et al., 2020).

Ademais, determinados EAAs podem induzir resposta inflamatéria e
apoptose celular no tecido do musculo cardiaco, agravando significativamente o
processo de remodelamento cardiaco. A apoptose consiste em um mecanismo de
morte celular programada que, quando excessivamente ativado, promove perda

progressiva de cardiomiocitos funcionais. Esse processo estd associado ao
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aumento do estresse oxidativo, a disfuncdo mitocondrial e a ativacdo de vias
intracelulares relacionadas ao dano celular induzido pelos esteroides. A redugao do
numero de cardiomiécitos viaveis compromete a capacidade contratil do miocardio e
favorece a progressdao para disfungdo ventricular e insuficiéncia cardiaca.
Paralelamente, a inflamagéo persistente estimula a deposigéo de tecido fibroso e
intensifica as alteragdes estruturais cardiacas ja existentes. Drogas que estdo sendo
utilizadas por alguns individuos, como a trembolona, podem apresentar elevado
potencial cardiotoxico e neurotdxico, capazes de promover alteragdes oxidativas e
inflamatodrias relevantes em diferentes 6rgaos, notadamente o coracao e o sistema
nervoso (BORECKI; BYCZKIEWICZ; SLOWIKOWSKA-HILCZER, 2024; ILIAKIS et
al., 2025).

Nao obstante uma parte das alteragbes cardiovasculares associadas aos
EAAs ser passivel de regressdo apos a interrupgao do uso, principalmente em
exposi¢des a curto prazo, seu uso prolongado e desenfreado pode ocasionar danos
permanentes ao miocardio e ao sistema vascular. Logo, 0s mecanismos
fisiopatoldgicos relacionados aos EAAs configuram importante fator de risco para o
desenvolvimento de morbidades cardiovasculares graves e podem ser irreversiveis
(ILIAKIS et al., 2025).

3) Alteragoes no perfil lipidico e aterosclerose

As alteragdes no perfil lipidico representam um importante mecanismo
envolvidos na cardiotoxicidade associada ao uso de esteroides anabolizantes
androgénicos (EAAs). Essas drogas s&o capazes de promover importantes
alteragdes metabdlicas que tem o fito de favorecer o desenvolvimento precoce de
aterosclerose e aumentar de maneira importante o risco de eventos isquémicos no
coracdo(PERRY et al., 2020).

Os EAAs estdo associados notadamente a reducdo expressiva dos niveis
séricos de lipoproteina de alta densidade (HDL) e ao aumento das concentragoes
de lipoproteina de baixa densidade (LDL). Essa condi¢ao leva o usuario a um perfil
altamente aterogénico, que favorece, ao longo do tempo, a deposigéo lipidica na
parede vascular, a formagéo de placas ateroscleréticas e, por fim, na progresséo da

doencga arterial coronariana. Essas alteragées podem ocorrer mesmo em individuos
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jovens e previamente higidos, especialmente quando os esteroides sao utilizados
em doses suprafisioldgicas e por periodos prolongados (MEAGHER; IRWIG; RAO,
2025).

Além da dislipidemia, os EAAs também contribuem para a disfungao
endotelial, estresse oxidativo e aumento da resposta inflamatéria dos vasos
sanguineos. A redugéo da biodisponibilidade de 6xido nitrico associada ao aumento
da producéo de radicais livres favorece a constricdo de vasos sanguineos, além de
lesdo endotelial e progressdo do processo aterosclerdtico (FADAH et al., 2023).
Essas alteragcbes podem comprometer a homeostase vascular e aumentam a

predisposi¢cao a trombose e a instabilidade das placas ateromatosas

Outro fator relevante a ser discutido é a relacdo entre o uso de EAAs e
hipertensao arterial sistémica. A elevacdo da pressao arterial, quando persistente,
promove um estresse hemodinamico importante sobre o endotélio vascular, que
pode potencializar o processo de lesao arterial e, assim, estar relacionada a
progressdo da aterosclerose. Quando associada a dislipidemia induzida pelos
esterdides, a hipertensdo pode contribuir para o aumento do risco cardiovascular
dos usuarios (PERRY et al. 2020.)

Faz-se relevante, também, a relagdo entre o uso de EAAs e ocorréncia de
infarto agudo do miocardio (IAM) em pessoas jovens, sem fatores de risco
cardiovasculares relevantes. A combinagao entre aterosclerose (ocorrendo de forma
acelerada), disfuncao endotelial, o possivel aumento da agregacgao plaquetaria e o
vasoespasmo das coronarias pode desempenhar um papel relevante no
desenvolvimento de eventos isquémicos (DOTKA; MALEK, 2023).

Ademais, o uso prolongado de EAAs pode ocasionar alteragdes permanentes
no metabolismo lipidico e na estrutura vascular, mesmo apos a interrupgao do
consumo. Dessa forma, o abuso dessas substancias representa importante fator de
risco para desenvolvimento precoce de doenca cardiovascular aterosclerdtica, e
pode aumentar de maneira significativa a morbimortalidade entre seus usuarios
(BOND; SMIT; DE RONDE 2022)

Portanto, as alteragdes no perfil lipidico que ocorrem pelo uso de esteroides

anabolizantes androgénicos estdo entre os principais mecanismos fisiopatoldgicos
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relacionados ao comprometimento cardiovascular desses individuos. A associagéo
entre dislipidemia, hipertensdo arterial, disfungdo do endotélio dos vasos
sanguineos e progressao acelerada de aterosclerose ativa o potencial deletério

dessas substancias sobre o sistema cardiovascular.

4) Hipertrofia cardiaca e remodelamento ventricular

A hipertrofia cardiaca constitui uma das principais alteracdes estruturais
associadas ao uso cronico de esteroides anabolizantes androgénicos (EAAs). Essas
substancias exercem acao direta sobre os receptores androgénicos presentes no
miocardio, estimulando aumento da sintese proteica e crescimento das fibras
musculares cardiacas. Embora inicialmente essa adaptagcdo possa ocorrer como
mecanismo compensatério ao aumento da demanda hemodinamica, o uso
prolongado e em doses suprafisiolégicas favorece o desenvolvimento de hipertrofia

miocardica patologica e remodelamento ventricular (FADAH et al., 2023).

Esse remodelamento cardiaco induzido pelos EAAs se mostra principalmente
pelo espessamento das paredes ventriculares, pelo aumento da massa cardiaca e
por uma diminuicdo da complacéncia miocardica. Essas alteragbes dificultam o
enchimento ventricular e podem promover o desenvolvimento de disfungéo
diastdlica, podendo evoluir progressivamente para insuficiéncia cardiaca. Assim, os
usuarios crénicos de EAAs frequentemente apresentam hipertrofia ventricular
esquerda significativa, mesmo na auséncia de doencas cardiovasculares prévias
(ILIAKIS et al., 2025).

Em um estudo, trinta e um homens participantes foram analisados a
participar de ecocardiografia, tanto antes, quanto durante e depois do uso de
esterdides, por aproximadamente 8 meses. Como resultado, observou-se uma
reducdo de 5 pontos percentuais na fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
(FEVE). Observou-se, também, um aumento da massa do ventriculo esquerdo,
além de aumento da espessura do septo interventricular. Uma diminuigdo na razao
entre o enchimento ventricular precoce e o tardio também ocorreu, o0 que sugere um
aumento na rigidez do ventriculo esquerdo. Essas alteragbes podem ser
visualizadas na figura 2. Apesar de essas alteragdes terem sido revertidas no final

do periodo de acompanhamento, ndo ha como afirmar que, em periodos maiores e
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com repetidos ciclos, os parametros analisados possam voltar aos valores basais
(BOND; SMIT; DE RONDE, 2022).

Figura 2 - Alteragdes das cémaras cardiacas em usuarios de esteroides
anabolizantes. Do lado esquerdo, a ilustragdo de um coragcdo dentro da
normalidade. Do direito, alteracbes nas camaras cardiacas e espessamento das
paredes, notadamente do septo interventricular.

esquerdo

Atrio

direito direito

Ventriculo
esquerdo

Ventriculo
esquerdo

Ventriculo'
direito

Fonte: Adaptado de (BOND; SMIT; DE RONDE, 2022)

E importante diferenciar a hipertrofia cardiaca fisioldgica observada em
atletas da hipertrofia patoldégica associada ao uso de esteroides anabolizantes
androgénicos. No chamado "coracdo do atleta", o aumento da massa miocardica
ocorre como uma adaptacado ao treinamento fisico intenso, sendo caracterizado por
crescimento relativamente proporcional das cavidades cardiacas e da espessura
das paredes ventriculares, com preservagao da funcio sistolica e diastélica. Além
disso, essa adaptacao tende a ser parcialmente ou totalmente reversivel apds a
reducdo da carga de treinamento. Em contrapartida, a hipertrofia relacionada ao uso
de EAAs apresenta caracteristicas patoldgicas, incluindo aumento desproporcional

da espessura ventricular, maior deposicdo de tecido fibroso e reducdo da
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complacéncia miocardica. Essas alteragcdes favorecem o remodelamento ventricular
adverso, comprometem a funcido cardiaca e aumentam o risco de insuficiéncia
cardiaca e arritmias. Dessa forma, embora ambas as condigdes possam cursar com
aumento da massa cardiaca, os mecanismos fisiopatolégicos e as repercussoes
clinicas diferem substancialmente entre si (FADAH et al., 2023; ILIAKIS et al., 2025).

Evidéncias obtidas por métodos de imagem cardiovascular demonstram que
usuarios crénicos de EAAs frequentemente apresentam hipertrofia ventricular
concéntrica associada a redugcdo da funcédo diastdlica e a presenca de fibrose
miocardica, alteracbes incomuns na adaptagao fisiologica ao exercicio. Esses
achados reforcam que o0 aumento da massa cardiaca induzido pelos EAAs ndo deve
ser interpretado como simples adaptacéo esportiva, mas sim como manifestacdo de
um processo patologico potencialmente progressivo e associado a maior
morbimortalidade cardiovascular (MEAGHER; IRWIG; RAO, 2025; ILIAKIS et al.,
2025).

Além da hipertrofia do miocardio, ha uma importante associacao entre uso de
EAAs e desenvolvimento de fibrose intersticial cardiaca. A deposi¢ao excessiva de
tecido fibroso no miocardio acarreta em um aumento da rigidez ventricular e em um
prejuizo da funcdo contratil cardiaca. Esse processo esta relacionado tanto ao
estimulo direto dos receptores androgénicos pelos EAAs quanto pelo aumento do
estresse oxidativo e da resposta inflamatéria miocardica induzida (FADAH et al.,
2023).

A ativagado excessiva dos receptores androgénicos cardiacos induz aumento
da expressdo de fatores pro-fibroticos, especialmente o fator de crescimento
transformador beta (TGF-B), promovendo ativagdo de fibroblastos cardiacos e
deposicéo de colageno tipos | e lll. Paralelamente, observa-se aumento da atividade
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), contribuindo para hipertrofia

miocardica, remodelamento ventricular e progresséo da fibrose intersticial.

Outro fator importante esta relacionado a associagdo entre hipertrofia
ventricular e alteragdes hemodinamicas que ocorrem de maneira secundaria ao uso
de EAAs, especialmente a hipertensdo arterial sistémica (HAS). O aumento

persistente da presséo arterial promove maior sobrecarga ao ventriculo esquerdo,
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potencializando o processo de remodelamento cardiaco e agravando as alteragbes
estruturais ja induzidas pelas substancias anabolizantes. Assim, a combinagao entre
acao dos horménios derivados da testosterona e a sobrecarga hemodinamica pode
contribuir significativamente para o comprometimento funcional do coragdo (PERRY
et al., 2020).

O remodelamento do ventriculo também apresenta importante relagdo com
alteragdes eletrofisiolégicas cardiacas. O aumento da massa do miocardio
associado a fibrose de areas do coragao favorece a heterogeneidade da condugao
elétrica, levando a predisposicdo ao surgimento de arritmias atriais e ventriculares
potencialmente fatais. Esse mecanismo pode contribuir para os casos de morte
subita cardiaca em usuarios cronicos de EAAs, principalmente nos individuos

submetidos a altas doses e em ciclos ininterruptos(TORRISI et al., 2020).

Assim, a hipertrofia cardiaca e o remodelamento ventricular representam
importantes mecanismos fisiopatoldégicos associados a morbimortalidade
cardiovascular, observada entre os wusudrios de esteroides anabolizantes
androgénicos (MEAGHER; IRWIG; RAO, 2025).

5) Disfuncao ventricular e insuficiéncia cardiaca

A disfuncado ventricular € uma das principais complicacdes cardiovasculares
relacionadas ao uso crénico de esteroides anabolizantes androgénicos (EAAs). A
exposicao prolongada a essas substancias promove alteragdes estruturais e
funcionais no miocardio, notadamente hipertrofia ventricular, fibrose intersticial e
remodelamento cardiaco, que passam a comprometer de forma progressiva a
capacidade de contragdo e relaxamento do coragado (sistole e diastole). Essas
alteragbes podem ocorrer mesmo em individuos jovens e previamente saudaveis,
sem histérico de doenga cardiovascular (FADAH et al., 2023; ILIAKIS et al., 2025).

A disfuncdo diastdlica frequentemente constitui uma das alteragdes iniciais
observadas em usuarios de EAAs.O aumento da massa do miocardio e a deposi¢ao
de tecido fibroso contribuem para o aumento da rigidez ventricular, dificultando o
relaxamento adequado do ventriculo durante a diastole. Quando ocorre o dano no
miocardio, pode ocorrer também um comprometimento da funcido sistdlica,

reduzindo a capacidade do coracdo de bombear sangue de forma eficiente para os
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tecidos (ILIAKIS et al., 2025; MOMOH, 2024). Com a progressao do
remodelamento ventricular, ocorre aumento das pressdes intracavitarias e redugao
da eficiéncia hemodinamica cardiaca, favorecendo o surgimento de sintomas de
insuficiéncia cardiaca, como, por exemplo, dispneia, dificuldade progressiva em
exercicios e fadiga (ILIAKIS et al., 2025)

Além disso, nos ultimos anos, tem ganhado destaque na literatura o conceito
de cardiomiopatia induzida por esteroides anabolizantes androgénicos
(Anabolic-Androgenic  Steroid-Induced  Cardiomyopathy), entidade clinica
caracterizada pelo comprometimento estrutural e funcional do miocardio decorrente
da exposicdo prolongada a doses suprafisiologicas dessas substéncias. Essa
condigdo resulta da agdo combinada de multiplos mecanismos fisiopatolégicos,
incluindo hipertrofia ventricular patoldgica, fibrose miocardica, estresse oxidativo,
apoptose de cardiomidcitos e alteracbes na microcirculagdo coronariana. Como
consequéncia, ocorre deterioragdo progressiva da fungdo cardiaca, que pode
culminar em insuficiéncia cardiaca sintomatica e importante comprometimento da
qualidade de vida dos individuos afetados (ILIAKIS et al., 2025; FADAH et al., 2023).

A cardiomiopatia associada aos EAAs pode apresentar diferentes formas de
manifestacdo clinica. Em fases iniciais, muitos pacientes permanecem
assintomaticos ou apresentam apenas sintomas inespecificos, como reducido da
tolerancia ao exercicio fisico e fadiga. Com a progressdo do remodelamento
ventricular, podem surgir dispneia aos esforgos, edema periférico, ortopneia e outros
sinais caracteristicos de insuficiéncia cardiaca. Em situacdes mais avancgadas,
observa-se reducdo significativa da fungdo sistdlica ventricular, dilatagcdo das
camaras cardiacas e maior predisposicdo ao desenvolvimento de arritmias
potencialmente fatais (ILIAKIS et al., 2025).

Estudos recentes sugerem ainda que alteragbes funcionais cardiacas podem
ser detectadas antes mesmo da redugéo da fracdo de ejegao ventricular esquerda
por meio de métodos mais sensiveis de imagem cardiovascular. Nesse contexto, o
strain longitudinal global (Global Longitudinal Strain — GLS) tem demonstrado
utilidade na identificacdo precoce de disfungao miocardica subclinica em usuarios
de EAAs. A reducdo do GLS pode refletir comprometimento inicial da contratilidade

dos cardiomidcitos, mesmo quando parametros ecocardiograficos convencionais
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permanecem aparentemente preservados. Esses achados reforcam a importancia
do rastreamento cardiovascular precoce em individuos expostos a essas
substancias (FADAH et al., 2023; ILIAKIS et al., 2025).

Embora alguns estudos demonstrem melhora parcial da fungdo cardiaca
apos a interrupcdo do uso dos EAAs, evidéncias recentes indicam que a
reversibilidade das alteracbes depende da duragcdo da exposicdo, das doses
utilizadas e do grau de remodelamento ja estabelecido. Em usuarios submetidos a
ciclos prolongados e repetidos, a presenga de fibrose miocardica extensa pode
limitar a recuperacao funcional do coragao, favorecendo a persisténcia da disfuncao
ventricular mesmo apdés a suspensdo das substancias. Dessa forma, a
cardiomiopatia induzida por EAAs deve ser reconhecida como uma condi¢cao
potencialmente grave e capaz de produzir sequelas cardiovasculares permanentes
(ILIAKIS et al., 2025; MOMOH, 2024).

Segundo os estudos de Perry et al. (2020), embora alguns trabalhos nao
tenham achado piora na fungdo ventricular de usuarios de esterdides, outros
estudos encontraram alteragdes estruturais significativas ao utilizar métodos de
imagem mais sensiveis. Entre eles, Baggish et al. observaram que 83% dos
usuarios crbénicos de EAAs apresentavam disfuncdo ventricular esquerda, com
fragdo de ejecdo inferior a 55%, enquanto que apenas 14% dos individuos n&o
usuarios apresentavam essa alteragao. De acordo com a Figura 3, a prevaléncia da
funcao ventricular esquerda comprometida foi notadamente maior entre os usuarios
de EAAs, o que sugere um importante efeito deletério dessas substancias sobre o

desempenho do coragao dos individuos submetidos a doses de EAAs.
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Figura 3 - Comparacgao da fung¢ao ventricular esquerda entre usuarios e nao
usuarios de esterdides anabolizantes. Pode-se observar uma maior prevaléncia
da fragao de ejecgao reduzida (menor do que 55%) entre os usuarios dessas
substancias .

Disfungao Ventricular Esquerda

M Frac3do de ejecdo normal M Fragio de ejecdo < 55%

17%

Usuéarios de N3o usuarios
esteroides anabolizantes

Fonte: Adaptado de Perry et al. (2020)

As alteracbes hemodinamicas secundarias ao uso dos EAAs também
aparecem como um importante fator predisponente de insuficiéncia cardiaca . A
hipertensao arterial sistémica induzida por essas drogas promove aumento crénico
da poés-carga ventricular, agravando o estresse mecanico sobre o miocardio e
acelerando o processo de deterioracdo da funcdo cardiaca. Outrossim, as
alteragdes ateroscleréticas associadas a dislipidemia podem comprometer a
perfusdo coronariana, contribuindo adicionalmente para lesdo miocardica e
disfuncéo ventricular (PERRY et al., 2020).

O remodelamento estrutural associado a fibrose miocardica favorece

alteragdes na conducgao elétrica cardiaca, que podem predispor ao surgimento de
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taquiarritmias e fibrilacdo atrial. Essas alteragdes podem agravar ainda mais a
funcdo ventricular e aumentar significativamente o risco de morte subita cardiaca.
Portanto, a disfuncéo ventricular e a insuficiéncia cardiaca configuram importantes
manifestacdes cardiovasculares associadas aos EAAs, representando relevante
causa de morbimortalidade entre usuarios dessas substancias (MEAGHER; IRWIG;
RAO, 2025).

6) Arritmias cardiacas e morte subita cardiaca

As arritmias cardiacas sao importantes complicacdes associadas ao uso dos
esteroides anabolizantes androgénicos (EAASs). As alteragbes estruturais do coragao
relacionadas a essas substancias, especialmente a fibrose miocardica e o
remodelamento cardiaco, criam um ambiente propicio ao desenvolvimento de
disturbios do ritmo cardiaco (TORRISI et al., 2020; FADAH et al., 2023). O aumento
do estresse oxidativo e da inflamacdo miocardica favorece a deposicdo de tecido
fibroso no coracédo, resultando em maior suscetibilidade a alteragcdes da condugao
elétrica e ao surgimento de arritmias. Além disso, o remodelamento das camaras
cardiacas, particularmente dos atrios, pode comprometer sua fungao mecéanica e
elétrica, favorecendo o desenvolvimento de fibrilagdo atrial. A progressao da fibrose
e a perda da complacéncia atrial promovem alteracdes da conducdo elétrica que
contribuem para a perpetuacdo dos eventos arritmicos e para o aumento da
morbidade cardiovascular (PAGLIARO et al., 2023).

A fibrose miocardica desempenha papel central na génese das arritmias
associadas ao uso de esteroides anabolizantes androgénicos. Em condigbes
fisiolégicas, o impulso elétrico cardiaco percorre o miocardio de forma homogénea e
coordenada, permitindo adequada sincronizagao da contragao cardiaca. Entretanto,
a deposicdo de tecido fibroso entre os cardiomiécitos promove desorganizagao
estrutural do tecido cardiaco e interfere na propagagdo normal dos estimulos
elétricos. Como resultado, surgem areas de condugao lenta e heterogénea, capazes
de favorecer instabilidade elétrica e predisposicdo ao aparecimento de arritmias
(PAGLIARO et al., 2023; ILIAKIS et al., 2025).

Além de comprometer a condugéo elétrica normal, a fibrose cria um substrato

anatémico propicio ao desenvolvimento de mecanismos de reentrada, considerados
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uma das principais causas de taquiarritmias. Nesse fendmeno, o impulso elétrico
permanece circulando repetidamente por regides do miocardio que apresentam
velocidades de condugdo distintas, gerando ativagdo elétrica continua e
desorganizada. A presenca de hipertrofia ventricular, remodelamento estrutural e
areas fibréticas potencializa esse processo e favorece o surgimento de taquicardias
atriais e ventriculares clinicamente relevantes (PAGLIARO et al., 2023; TORRISI et
al., 2020; FADAH et al., 2023 .

Nos ventriculos, a combinagao entre fibrose miocardica, hipertrofia cardiaca e
possiveis areas de isquemia favorece o desenvolvimento de arritmias ventriculares
potencialmente fatais. Taquicardia ventricular sustentada e fibrilacdo ventricular
representam importantes mecanismos relacionados a morte subita cardiaca em
usuarios de EAAs. Diversos estudos anatomopatoldgicos realizados em casos de
morte subita demonstraram a presenca de hipertrofia ventricular acentuada, fibrose
intersticial extensa e remodelamento cardiaco significativo, reforgcando a importancia
dessas alteragdes estruturais como substrato para eventos arritmicos malignos
(TORRISI et al., 2020; ILIAKIS et al., 2025).

Entre as arritmias descritas na literatura em usuarios de EAAs, pode-se citar:
fibrilagcdo atrial, taquicardia ventricular e extrassistoles ventriculares frequentes. A
fibrilacdo atrial parece estar relacionada principalmente ao remodelamento atrial
secundario a hipertrofia cardiaca e a disfungdo ventricular. Ja as arritmias
ventriculares apresentam maior gravidade clinica devido ao elevado potencial de
evolugdo para instabilidade hemodinédmica e morte subita cardiaca (TORRISI et al.,
2020; FADAH et al., 2023; PAGLIARO et al., 2023).

A morte cardiaca subita (MCS) é um dos piores desfechos associados ao uso
de esterdides. Numa revisao da literatura relacionada aos casos fatais, Torrisi et al.
(2020) observaram que as alteragbes cardiacas mais frequentes foram hipertrofia
ventricular esquerda e cardiomegalia, enquanto que entre os achados histolégicos,
destacam-se locais de fibrose e necrose no miocardio. Segundo os estudos, essas
alteragdes funcionam como substratos para arritmias. Ademais, a hipertrofia
ventricular esquerda, mesmo de forma isolada, € um importante fator de risco para
morte subita, por causar alteragdes eletrofisioldgicas no miocardio. Assim, o uso

cronico de EAAs atua remodelando o coragéo de forma patolégica, por conseguinte,
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ha um aumento significativo do risco de eventos cardiovasculares e de morte subita
. Além disso, estudos de revisdo mostram diversos casos de morte subita em
usuarios jovens previamente saudaveis e que podem estar associados a presenca
de hipertrofia cardiaca, cardiomiopatia, fiborose miocardica e arritmias ventriculares
fatais. Em diversos casos relatados, os individuos utilizavam diversas substancias e
doses suprafisioldgicas, ou seja, muito maiores do que as terapéuticas (TORRISI et
al., 2020).

Outro fator importante relacionado ao desenvolvimento de arritmias em
usuarios de EAAs é o comprometimento da perfusdo miocardica. Alteracdes
ateroscleroticas aceleradas, disfuncédo endotelial e eventos isquémicos levam a
areas de cicatriz e fibrose no tecido cardiaco, que podem contribuir para uma
disfuncao elétrica do miocardio ou tornar o sistema de conducao mais instavel. Além
disso, episédios de infarto agudo do miocardio relacionados ao uso dessas
substancias aumentam ainda mais o risco de arritmias ventriculares malignas
(DOTKA; MALEK, 2023).

Ademais, alguns principios ativos podem apresentar maior potencial
cardiotoxico, especialmente quando utilizados de forma prolongada ou em
associagdo com outras substancias ergogénicas. O uso feito de forma concomitante
com estimulantes, outros hormoénios e drogas recreativas pode potencializar ainda
mais o risco de eventos arritmicos e levando a morte subita nesses individuos
(BORECKI; BYCZKIEWICZ; SLOWIKOWSKA-HILCZER, 2024).

Dessa forma, a sequéncia fisiopatoldgica composta por hipertrofia ventricular,
fibrose miocardica, heterogeneidade da conducdo elétrica e mecanismos de
reentrada constitui uma das principais explicagcdes para o aumento da incidéncia de
arritmias e morte subita cardiaca observado em usuarios cronicos de EAAs. A
compreensao dessa relacdo € fundamental para reconhecer que as alteragdes
estruturais induzidas por essas substancias ndo apenas comprometem a fungao
mecanica do coragdo, mas também promovem importante instabilidade elétrica,
capaz de resultar em eventos cardiovasculares fatais mesmo em individuos jovens e
previamente saudaveis (TORRISI et al., 2020; PAGLIARO et al., 2023).
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Assim, pode-se correlacionar as arritmias cardiacas com a morte subita ,
sendo esta uma importante manifestagdo cardiovascular relacionada ao uso
indiscriminado de EAAs. O conjunto de alteragdes estruturais, metabdlicas e
eletrofisiolégicas induzidas por essas substancias evidencia seu elevado potencial
cardiotoxico e torna imperiosa a necessidade de conscientizagado acerca dos riscos

associados ao uso recreativo pelos usuarios.

7) Infarto agudo do miocardio em usuarios de EAAs

O infarto agudo do miocardio (IAM) representa uma das complicagdes
cardiovasculares mais graves associadas ao uso dos EAAs. Embora classicamente
seja uma condigdo mais prevalente em individuos com idade avangada e com
multiplos fatores de risco cardiovasculares, diversos estudos mostram o IAM em
usuarios jovens de EAAs, muitas vezes previamente higidos, sem historico
significativo de doencga cardiovascular (DOTKA; MALEK, 2023).

Os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos no desenvolvimento do IAM em
usuarios de EAAs sao multifatoriais e ainda ndo estdo completamente esclarecidos.
Entretanto, essas substancias , ao promover altera¢gdes importantes no perfil
lipidico, caracterizadas principalmente pela reducdo do HDL e aumento do LDL,
favorecem o desenvolvimento acelerado de aterosclerose coronariana, levando ao
aumentando do risco de obstrugdo arterial coronariana e de eventos isquémicos
agudos no coragao (PERRY et al., 2020).

Assim como discutido anteriormente, além da dislipidemia, os EAAs também
estdo associados a disfuncao endotelial e aumento do estresse oxidativo vascular. A
reducao da biodisponibilidade de 6xido nitrico e 0 aumento da inflamagéao vascular
vao comprometendo a funcado endotelial e favorecem vasoconstricdo coronariana, a
lesdo arterial e instabilidade das placas ateromatosas. Esses mecanismos
aumentam significativamente a predisposi¢gado ao desenvolvimento de trombose das

coronarias e de infarto agudo do miocardio (FADAH et al., 2023).

Outro fator importante se relaciona a agao pro-tromboética dos EAAs. Ao
favorecer a agregacgado plaquetaria e alterar mecanismos da coagulagédo, pode
ocorrer a formacdo de trombos intravasculares. Além disso, episédios de

vasoespasmo coronariano relacionados ao uso de esteroides também tém sido
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descritos como possiveis desencadeadores de eventos isquémicos agudos em
individuos jovens usuarios de esteroides (DOTKA; MALEK, 2023).

O estado pro-trombdético induzido pelos EAAs resulta da interacdo de
diversos mecanismos hematoldgicos e vasculares que favorecem a formacéo de
trombos arteriais. Entre eles, destaca-se o aumento da agregacgao plaquetaria,
associado a maior producédo de tromboxano A2 e a reducgao relativa de mecanismos
fisiolégicos de inibicdo da ativagdo plaquetaria. Esse desequilibrio favorece a
adesao das plaquetas ao endotélio vascular lesado e aumenta a probabilidade de
formagdo de trombos intracoronarianos, especialmente em individuos que ja
apresentam disfuncdo endotelial e aterosclerose acelerada induzidas pelo uso
cronico dessas substancias (PERRY et al., 2020; DOTKA; MALEK, 2023).

Além das alteragdes plaquetarias, os EAAs podem promover modificagdes
importantes nos parametros hematolégicos. O estimulo a eritropoiese
frequentemente observado em usuarios dessas substancias pode resultar em
aumento da massa eritrocitaria e elevagao do hematdcrito. Consequentemente,
ocorre aumento da viscosidade sanguinea e maior resisténcia ao fluxo vascular,
fatores que contribuem para reducao da perfusao tecidual e favorecem a formagao
de trombos. Esse mecanismo torna-se particularmente relevante durante exercicios
fisicos intensos, situacdo em que a demanda miocardica por oxigénio encontra-se
aumentada e a circulagdo coronariana pode tornar-se insuficiente para suprir
adequadamente o tecido cardiaco (MEAGHER; IRWIG; RAO, 2025).

Adicionalmente, evidéncias sugerem que os EAAs podem interferir em
diferentes componentes da cascata de coagulagdo, promovendo um estado de
hipercoagulabilidade sistémica. Embora os mecanismos exatos ainda nao estejam
completamente esclarecidos, acredita-se que alteracbes na atividade de fatores
pré-coagulantes e nos sistemas fisioldgicos de fibrindlise contribuam para aumentar
o risco de eventos trombadticos arteriais. Em associagdo com a disfungdo endotelial,
a hipertensao arterial e as alteracbes ateroscleréticas aceleradas observadas
nesses individuos, esse ambiente pro-tromboético favorece significativamente a
ocorréncia de sindrome coronariana aguda e infarto agudo do miocardio (PERRY et
al., 2020; FADAH et al., 2023).
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A relevancia clinica desse mecanismo torna-se evidente pelo crescente
numero de relatos de infarto agudo do miocardio em usuarios jovens de EAAs sem
fatores de risco cardiovasculares tradicionais significativos. Nesses casos, a
formagao aguda de trombos coronarianos, associada ou ndo a presencga de placas
ateroscleroticas prévias, surge como uma das principais explicagées fisiopatologicas
para a ocorréncia de eventos isquémicos graves em individuos aparentemente
saudaveis (DOTKA; MALEK, 2023; MEAGHER; IRWIG; RAO, 2025).

Além disso, a hipertensao arterial sistémica, quando associada a hipertrofia
miocardica e a reducdo da complacéncia ventricular induzidas pelos esteroides,
contribui para maior demanda de oxigénio pelo miocardio e aumento da
susceptibilidade a isquemia cardiaca (MOMOH, 2024).

Os usuarios crénicos de EAAs frequentemente apresentam um
comportamento de risco associado ao uso de outras substédncias com potencial
ergogénico ou mesmo estimulantes, o que pode potencializar ainda mais a
ocorréncia de eventos cardiovasculares agudos. Em alguns casos relatados, o 1AM
pode estar relacionado a quantidade e a frequéncia dos ciclos de esterdides, e
também se as doses sao suprafisioldogicas e se ha combinacdes de diferentes
drogas anabolizantes (MEAGHER; IRWIG; RAO, 2025). Dessa forma, o infarto
agudo do miocardio configura importante manifestagédo cardiovascular relacionada

ao uso indiscriminado de esteroides anabolizantes androgénicos.

8) Limitagoes das evidéncias disponiveis

Embora as evidéncias atualmente disponiveis demonstrem associacdo consistente
entre o uso de esteroides anabolizantes androgénicos e o desenvolvimento de
alteracbes cardiovasculares, algumas limitagdes metodoldgicas dos estudos devem
ser consideradas. Grande parte da literatura € composta por relatos de caso, séries
de casos, estudos observacionais e revisdes narrativas, o que dificulta o

estabelecimento de relagdes causais definitivas.

Além disso, muitos estudos dependem do relato dos préprios participantes quanto
ao tipo de substancia utilizada, a duracdo da exposicédo e as doses administradas,
fatores que podem introduzir vieses de informagédo. Outro aspecto relevante é a

heterogeneidade dos protocolos de utilizagdo dos EAAs, frequentemente



30

associados ao uso concomitante de outras substancias ergogénicas, hormonios ou
estimulantes, dificultando a identificacdo isolada dos efeitos cardiovasculares

atribuiveis aos esteroides anabolizantes.

Apesar dessas limitagdes, a consisténcia dos achados observados em diferentes
populagdes e metodologias reforga a existéncia de uma importante associagao entre
0 uso recreativo de EAAs e o aumento do risco de complicagdes cardiovasculares

potencialmente graves.

9) Impactos clinicos e relevancia em saude publica

O uso recreativo de esteroides anabolizantes androgénicos (EAAs) vem
representando um importante problema de saude publica devido ao aumento
progressivo de seu consumo e as suas multiplas repercussdes sistémicas. Apesar
de antes ser algo mais restrito ao fisiculturismo e ao esporte de alto rendimento, nos
ultimos anos passou a atingir também praticantes recreativos de musculagao e
individuos em busca de melhora estética corporal, ampliando significativamente o
numero de pessoas expostas aos efeitos adversos dessas substancias (BOND;
SMIT; DE RONDE, 2022).

Do ponto de vista clinico, os EAAs estdo associados a diversas complicagdes
cardiovasculares potencialmente graves, incluindo hipertensdo arterial sistémica,
dislipidemia, cardiomiopatias, insuficiéncia cardiaca, arritmias e infarto agudo do
miocardio. A ocorréncia dessas alteragées em individuos jovens, muitas vezes sem
fatores de risco cardiovasculares classicos, aumenta a preocupagao da comunidade
cientifica em relacdo ao impacto dessas substancias sobre a morbimortalidade
cardiovascular da populagdo usuaria. Na figura 4, temos uma representagao
esquematica dos principais mecanismos pelos quais os esteroides anabolizantes
contribuem para o aumento do risco cardiovascular, incluindo alteragdes da
coagulagao, dislipidemia, aterosclerose, hipertensdo arterial, hipertrofia cardiaca e

as complicagdes associadas (PERRY et al., 2020).
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Figura 4 - Esteroides anabolizantes e seus desfechos cardiovasculares.

Esteroides
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cardiaca

Alteracoes da
coagulagao

il 1 Ll t Aumento da Disfuncao
pressao arterial ventricular

Aumento do risco de :
doencas cardiovasculares
Doenca da artéria Insuficiéncia
coronaria cardiaca congestiva

Fonte: Adaptado de (PERRY et al., 2020)

Outro aspecto clinico relevante se relaciona a dificuldade da identificagéo
precoce das complicagbes cardiovasculares associadas ao uso de EAAs. Essas
alteragdes podem permanecer assintomaticas por periodos longos, permitindo a
ocorréncia de progressdo ao dano do miocardio. Consequentemente, o diagndstico
pode ocorrer apenas quando ja existem alteracbes estruturais ou funcionais
significativas, o que favorece a evolugdo para quadros clinicos mais graves
(MOMOH, 2024) .
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Outro fator importante para a elevada incidéncia de complica¢des associadas
aos esteroides anabolizantes androgénicos é a utilizagdo dessas substéncias sem
supervisdo meédica e em doses utilizadas superiores aquelas empregadas para fins
terapéuticos. Seus usuarios podem fazer esquemas de administragao prolongados e
combinagdes de diferentes compostos, o que potencializa os efeitos adversos
sistémicos. Nesse contexto, o uso indiscriminado de EAAs esta associado ao
aumento do risco de alteragdes cardiovasculares, incluindo hipertensao arterial,
dislipidemia, remodelamento cardiaco e disfungcdo ventricular (BOND; SMIT; DE
RONDE, 2022).

Nesse contexto, torna-se fundamental o desenvolvimento de estratégias de
prevencdo e conscientizacdo acerca dos riscos associados ao uso recreativo de
esteroides anabolizantes androgénicos. De acordo com Torrisi et al. (2020), como
ha uma alta prevaléncia no uso de esteroides anabolizantes androgénicos entre os
atletas, investigagdes toxicoldgicas por parte de comités de esporte e érgédos de
saude sado fundamentais quando ha suspeita de uso dessas substancias em casos
de morte subita, ja que o sistema cardiovascular ( como aumento da resisténcia
vascular periférica, promog¢ao de um perfil inflamatério e toxicidade sobre o

miocardio ) € um dos mais afetados pelo uso inadvertido de EAAs.

A educacido em saude, o acompanhamento multiprofissional e a
disseminagcdo de informagdes cientificas confidveis em projetos da comunidade
cientifica podem contribuir para redugdo do consumo indiscriminado dessas
substancias e prevencao das complicacbes cardiovasculares associadas. Além
disso, tornar publico o reconhecimento precoce dos sinais de cardiotoxicidade
relacionados aos EAAs é essencial para minimizar danos permanentes e reduzir a

morbimortalidade dos usuarios

Assim, os impactos clinicos decorrentes do uso de EAAs ultrapassam a
esfera individual e configuram importante questdo de saude publica. O aumento do
consumo recreativo dessas substancias, associado as graves repercussoes
cardiovasculares descritas no presente trabalho, evidencia a necessidade de maior
atengdo da comunidade médica e cientifica e torna necessaria a inclusdo de

politicas publicas voltadas a prevengao e orientagcado da populagdo como um todo.
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3 CONSIDERAGOES FINAIS

O presente trabalho evidenciou que o uso recreativo e indiscriminado de
esteroides anabolizantes androgénicos estda associado ao desenvolvimento de
importantes alteragdes cardiovasculares. As evidéncias cientificas analisadas
demonstraram relagao significativa entre o uso dessas substancias e o surgimento
de alteragcdes, como: hipertrofia miocardica, remodelamento ventricular, arritmias,
insuficiéncia cardiaca e infarto agudo do miocardio, além do aumento do risco de

morte subita cardiaca.

Os mecanismos fisiopatologicos envolvidos no comprometimento
cardiovascular associado aos EAAs sdo multifatoriais e incluem dislipidemia,
hipertensdo arterial sistémica, disfungdo endotelial, fibrose miocardica, estresse
oxidativo e alteracgdes estruturais do miocardio. Embora algumas alteragdes possam
apresentar reversibilidade parcial apdés a interrupcdo do uso, a exposicao
prolongada e em doses suprafisiolégicas pode ocasionar danos permanentes ao

sistema cardiovascular.

Além das repercussdes clinicas individuais, o aumento progressivo do uso
recreativo dessas substancias configura importante problema de saude publica,
especialmente devido a elevada morbimortalidade associada as complicacdes
cardiovasculares observadas em individuos jovens e previamente saudaveis. A
crescente facilidade de acesso aos EAAs, associada a falta de orientagdo adequada
e ao desconhecimento dos riscos cardiovasculares, contribui para a ampliagdo

desse cenario.

Os achados analisados sugerem que a cardiotoxicidade induzida pelos
esteroides anabolizantes androgénicos apresenta carater multifatorial, cumulativo e
potencialmente progressivo, envolvendo mecanismos estruturais, metabdlicos e
eletrofisiologicos capazes de comprometer significativamente a funcgéo
cardiovascular. A ocorréncia dessas alteragcbes em individuos jovens e
frequentemente sem fatores de risco cardiovasculares classicos reforca a
necessidade de maior vigilancia clinica e de estratégias de rastreamento
direcionadas a usuarios atuais e prévios dessas substancias. Nesse contexto, o

reconhecimento precoce das manifestacdes cardiovasculares associadas aos EAAs
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pode contribuir para redu¢do da morbimortalidade e para a implementagao de

medidas preventivas mais eficazes.

Dessa forma, torna-se fundamental ampliar as estratégias de prevengao,
conscientizacdo e educagcdo em saude voltadas aos usuarios de esteroides
anabolizantes androgénicos. Por fim, pode-se afirmar que novos estudos séo
necessarios para aprofundar a compreensdo dos mecanismos fisiopatologicos
envolvidos e contribuir para o desenvolvimento de abordagens diagnédsticas e

terapéuticas mais eficazes relacionadas a cardiotoxicidade induzida pelos EAAs.
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Disfungoées cardiacas em usuarios de esterdides anabolizantes
androgénicos

Introdugdo: O uso recreativo e indiscriminado de esteroides anabolizantes
androgénicos (EAAs) tem trazido diversos efeitos deletérios na saude dos usuarios
dessas substancias, tanto nos atletas de fisiculturismo quanto nos praticantes
esporadicos de musculagao. Apesar de alguns efeitos colaterais serem reversiveis
(alteragbes do humor, por exemplo), a repercussao dos efeitos cardiovasculares
possui extrema importancia na medicina, porque podem ser irreversiveis e culminar
em uma elevada morbimortalidade para os usuarios dessas substancias.
Objetivos: O presente trabalho tem como escopo principal identificar a relagao
entre o uso de EAAs (com base na fisiopatologia) e o dano a saude cardiovascular
de seus usuarios. Métodos: Este estudo € uma revisdo integrativa da literatura, em
que se utilizou artigos publicados na plataforma PUBMED e Google Académico. Na
busca, foram usados os descritores "anabolic androgenic steroids", "anabolic
steroids", “AAS”, além de "cardiac dysfunction", “cardiomyopathy” , "heart failure"
,"ventricular dysfunction" , “arrhythmia” e "cardiovascular effects", associados pelo
operador “AND” .Os textos utilizados sdo artigos e estudos de reviséo, que foram
publicados entre 2020 e 2025. Dez trabalhos foram selecionados, dos quais foram
retirados os mecanismos fisiopatoldgicos do uso de esteroides no coragado e as
evidéncias cientificas correspondentes. Resultados e Discussao: Os esteroides
anabolizantes androgénicos sdo farmacos derivados diretamente ou indiretamente
da testosterona e circulam pelo organismo ligando-se em diversos 6rgaos e tecidos
que possuem receptores androgénicos. Algumas dessas drogas sao fabricadas por
grandes empresas farmacéuticas, enquanto outras sao adquiridas no mercado
paralelo. No sistema cardiovascular, os principais estudos analisados demonstram
que ha uma forte associacdo entre o uso de esteroides e danos nesse aparelho,
principalmente infarto agudo do miocardio, arritmias, insuficiéncia cardiaca e

miopatias. Além disso, algumas alteracbes do coracdo podem ser reversiveis
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guando o usuario cessa 0 uso, mas o uso crénico dos EAAs pode levar a alteragdes
irreversiveis e danos permanentes. A forma pela qual ocorrem os danos nas
coronarias ainda nao esta totalmente elucidada, mas ha uma forte relacdo entre
abuso de esteroides e aumento do perfil lipidico associado a elevagao da
hipertensdo arterial, o0 que parece ser a causa dessas alteracdes. Conclusao:
Verifica-se, portanto, que o0 uso recreativo dos EAAs correlaciona-se ao
comprometimento cardiovascular. Dependendo da dose e do tempo de uso, o
miocardio pode sofrer hipertrofia ou ocorrer aumento de sua rigidez. Essa
combinacdo, associada a dislipidemia e ao efeito deletério sobre os vasos
sanguineos, é extremamente danosa e esta associada as elevadas taxas de
morbimortalidade dos usuarios de EAAs.

Palavras-chave: Esteroides Anabolizantes Androgénicos, Disfungcdo cardiaca,

Cardiomiopatia.

Referéncias:

BORECKI, Rafat; BYCZKIEWICZ, Piotr; SLOWIKOWSKA-HILCZER, Jolanta. Impact
of trenbolone on selected organs. Endokrynologia Polska, v. 75, n. 3, p. 267-278,
2024. DOI: 10.5603/ep.99130.

BOND, Peter; SMIT, Diederik L.; DE RONDE, Willem. Anabolic-androgenic steroids:
How do they work and what are the risks? Frontiers in Endocrinology (Lausanne), v.
13, 2022. DOI: 10.3389/fend0.2022.1059473.

DOTKA, Mariusz; MALEK, tukasz A. Myocardial Infarction in Young Athletes.
Diagnostics (Basel), v. 13, n. 15, p. 2473, 2023. DOI: 10.3390/diagnostics13152473.




ANAIS DO V COMAU - CONGRESSO MEDICO ACADEMICO
CENTRO ACADEMICO EVELISE ALINE SOARES

FACULDADE DE MEDICINA DA UNIFAL-MG

FADAH, Kahtan; GOPI, Gokul; LINGIREDDY, Ajay; BLUMER, Vanessa; DEWALD,
Tracy; MENTZ, Robert J. Anabolic androgenic steroids and cardiomyopathy: an
update.  Frontiers in  Cardiovascular Medicine, v. 13, 2023. DOIL:
10.3389/fcvm.2023.1214374.

ILIAKIS, Panagiotis; STAMOU, Eleftheria; KASIAKOGIAS, Alexandros; MANTA,
Eleni; SAKALIDIS, Athanasios; VAKKA, Angeliki; THEOFILIS, Panagiotis; KOURTI,
Freideriki  Eleni; KONSTANTINIDIS, Dimitrios; DIMITRIADIS, Kyriakos;
VLACHOPOULOS, Charalambos; TSIOUFIS, Christos. Anabolic-Androgenic
Steroids Induced Cardiomyopathy: A Narrative Review of the Literature.
Biomedicines, v. 13, n. 9, p. 2190, 2025. DOI: 10.3390/biomedicines13092190.

MEAGHER, Sean; IRWIG, Michael S.; RAO, Prashant. Anabolic-androgenic steroids
among recreational athletes and cardiovascular risk. Current Opinion in Cardiology, v.
40, n. 4, p. 221-229, jul. 2025. DOI: 10.1097/HC0O.0000000000001235.

MOMOH, Rabiu. Anabolic-Androgenic Steroid Abuse Causes Cardiac Dysfunction.
American  Journal of Men’s Health, v. 18, n. 2, 2024. DOI:
10.1177/15579883241249647.

PAGLIARO, Beniamino Rosario; MINCIONE, Gianluca; TAORMINA, Antonio;
CERIOTTI, Carlo; POGGIO, Luca; CANNATA, Francesco; DEL MONACO, Guido;
GITTO, Mauro; BATTAGLIA, Vincenzo; PINNA, Gabriele; GALIMBERTI, Paola;
LOIACONO, Ferdinando; PELLEGRINO, Marta; PANICO, Cristina; BRAGATO,
Renato; STEFANINI, Giulio; CONDORELLI, Gianluigi; PINI, Daniela; FRONTERA,
Antonio. Atrial arrhythmias and heart failure: A "modern view" of an old paradox.
Pacing and Clinical Electrophysiology, v. 46, n. 5, p. 395-408, 2023. DOI:
10.1111/pace.14697.

PERRY, Jamal C.; SCHUETZ, Tayna M.; MEMON, Mohammad D.; FAIZ, Sadaf;
CANCAREVIC, Ivan. Anabolic steroids and cardiovascular outcomes: the
controversy. Cureus, v. 12, n. 7, €9333, 2020. DOI: 10.7759/cureus.9333.

TORRISI, Marco; PENNISI, Giuliana; RUSSO, llenia; AMICO, Francesco;
ESPOSITO, Massimiliano; LIBERTO, Aldo; COCIMANO, Giuseppe; SALERNO,
Monica; LI ROSI, Giuseppe; DI NUNNO, Nunzio; MONTANA, Angelo. Sudden



ANAIS DO V COMAU - CONGRESSO MEDICO ACADEMICO
CENTRO ACADEMICO EVELISE ALINE SOARES

FACULDADE DE MEDICINA DA UNIFAL-MG

Cardiac Death in Anabolic-Androgenic Steroid Users: A Literature Review. Medicina
(Kaunas), v. 56, n. 11, p. 587, 2020. DOI: 10.3390/medicina56110587




	 
	 
	  
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	1 INTRODUÇÃO 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	2 REVISÃO DA LITERATURA 
	1)​Visão geral dos efeitos dos esteroides anabolizantes androgênicos (EAAs) no organismo 
	2)​Mecanismos fisiopatológicos e repercussão dos EAAs no sistema cardiovascular 
	3)​Alterações no perfil lipídico e aterosclerose 
	4)​Hipertrofia cardíaca e remodelamento ventricular 
	5)​Disfunção ventricular e insuficiência cardíaca 
	6)​Arritmias cardíacas e morte súbita cardíaca 
	7)​Infarto agudo do miocárdio em usuários de EAAs 
	8)​Limitações das evidências disponíveis  
	9)​Impactos clínicos e relevância em saúde pública 

	3 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

