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Resumo

Fundamento: O uso de esteroides anabolizantes androgênicos (EAA) tem aumentado de forma expressiva, especialmente 
entre adultos jovens com objetivos estéticos e de melhora do desempenho físico. Evidências científicas demonstram 
associação significativa entre o uso abusivo dessas substâncias e eventos cardiovasculares graves, incluindo infarto 
agudo do miocárdio (IAM), frequentemente em indivíduos sem fatores de risco cardiovasculares tradicionais.

Objetivo: Descrever os efeitos adversos dos EAA sobre o sistema cardiovascular e os principais mecanismos 
fisiopatológicos envolvidos no desenvolvimento do IAM, por meio da análise de uma série de casos clínicos associada 
à revisão da literatura médica.

Métodos: Foi realizada uma revisão sistemática da literatura nas bases de dados PubMed e SciELO, complementada 
pela análise de três casos clínicos. Foram avaliadas variáveis demográficas e características relacionadas ao uso dos EAA, 
incluindo tempo de exposição e via de administração, com ênfase nos mecanismos fisiopatológicos associados ao IAM.

Resultados: A análise dos casos clínicos identificou diferentes mecanismos relacionados ao IAM, como trombose 
coronariana, aterosclerose com ruptura de placa e dissecção espontânea da artéria coronária (DEAC). A revisão da 
literatura evidenciou ainda outros mecanismos relevantes, como vasoespasmo coronariano e miocardite tóxica. 
Observou-se predominância do sexo masculino, com maior incidência entre indivíduos de 20-40 anos, sendo os ésteres 
de testosterona os EAA mais frequentemente utilizados.

Conclusões: O abuso de EAA representa importante ameaça à saúde cardiovascular, estando associado ao IAM por 
múltiplos mecanismos fisiopatológicos. Os achados reforçam a necessidade de conscientização da população, bem 
como do desenvolvimento de estratégias preventivas e diretrizes clínicas voltadas ao manejo dessa condição emergente.

Palavras-chave: Esteróides Androgênicos Anabolizantes; Infarto do Miocárdio; Aterosclerose; Miocardite.

Abstract
Background: The use of anabolic-androgenic steroids (AAS) has increased substantially, especially among young adults seeking aesthetic 
enhancement and improved physical performance. Scientific evidence demonstrates a significant association between the abuse of these 
substances and severe cardiovascular events, including acute myocardial infarction (AMI), often occurring in individuals without traditional 
cardiovascular risk factors.

Objective: To describe the adverse effects of AAS on the cardiovascular system and the main pathophysiological mechanisms involved in the 
development of AMI through the analysis of a clinical case series combined with a review of medical literature.

Methods: A systematic literature review was conducted using the PubMed and SciELO databases, complemented by the analysis of three clinical 
cases. Demographic variables and characteristics related to AAS use, including duration of exposure and route of administration, were evaluated, 
with emphasis on the pathophysiological mechanisms associated with AMI.

Results: Analysis of the clinical cases identified different mechanisms related to AMI, including coronary thrombosis, atherosclerosis with 
plaque rupture, and spontaneous coronary artery dissection. The literature review also identified other relevant mechanisms, such as coronary 
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Figura Central: Esteroides Anabolizantes Androgênicos e Infarto Agudo do Miocárdio em Jovens:  
Uma Revisão da Literatura Baseada em Série de Casos Imagem
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vasospasm and toxic myocarditis. A predominance of male patients was observed, with the highest incidence occurring among individuals aged 
20-40 years, and testosterone esters were the most frequently used AAS.

Conclusions: AAS abuse represents a major threat to cardiovascular health and is associated with AMI through multiple pathophysiological 
mechanisms. These findings reinforce the need for public awareness as well as the development of preventive strategies and clinical guidelines 
aimed at managing this emerging condition.

Keywords: Anabolic Androgenic Steroids; Myocardial Infarction; Atherosclerosis; Myocarditis.

Full texts in English - https://www.abcimaging.org/

Introdução
Por meio da Resolução nº 2.333/2023, o Conselho 

Federal de Medicina (CFM) proibiu a prescrição de esteroides 
anabolizantes androgênicos (EAA) para fins estéticos, ganho 
de massa muscular e melhora do desempenho físico. Apesar 
disso, no Brasil, a prevalência do uso de EAA pode alcançar 
31,6% em grupos específicos, como estudantes e professores 
de educação física frequentadores de academias.1 Em nível 
mundial, a prevalência do uso indevido dessas substâncias 
é estimada em 4%-5% entre homens.2

O uso de EAA está associado à hipertrofia muscular, 
ao aumento da reserva energética e a efeitos virilizantes, 
promovendo melhora estética e do desempenho físico. 
Por esse motivo, essas substâncias são amplamente 
utilizadas por atletas de alta performance.1 Entretanto, 

o uso excessivo está relacionado a importantes efeitos 
adversos cardiovasculares, contribuindo para o aumento da 
morbimortalidade. Entre as principais complicações descritas 
estão dislipidemias, hipertensão arterial sistêmica (HAS), 
coagulopatias, miocardiopatias, arritmias e infarto agudo do 
miocárdio (IAM), cuja ocorrência pode ser explicada por 
diferentes mecanismos fisiopatológicos (Figura Central).5

Na última década, houve aumento do número de 
casos de jovens usuários de EAA, sem fatores de risco 
cardiovasculares tradicionais, que evoluíram com síndrome 
coronariana aguda (SCA) como principal desfecho clínico.4 
Esse cenário reforça a hipótese de que os EAA possam atuar 
como substâncias deflagradoras de eventos coronarianos,sob 
diversos mecanismos fisiopatológicos (Figura 1), configurando 
um potencial problema de saúde pública.

Esteroides Anabolizantes Androgênicos e Infarto Agudo do Miocárdio em Jovens: Uma Revisão da Literatura Baseada em Série de Casos
DEAC: dissecção espontânea da artéria coronária; EAA: esteroides anabolizantes androgênicos; IAM: infarto agudo do miocárdio.
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Conhecer o tema é fundamental para reduzir a 
subnotificação dos casos de IAM associados ao uso de 
EAA e permitir diagnóstico, tratamento e estratégias 
preventivas mais adequadas. Assim, o objetivo deste 
estudo foi revisar as alterações cardiovasculares associadas 
ao uso inadequado de EAA, com ênfase nos diferentes 
mecanismos fisiopatológicos envolvidos no IAM e em outras 
complicações cardíacas, com base em revisão da literatura 
e análise de uma série de casos clínicos.

Métodos
Para a realização deste estudo, foram coletados dados nas 

bases PubMed e SciELO. Foram incluídos artigos publicados 
entre 1990 e 2024, nos idiomas inglês e português, 
envolvendo estudos realizados em humanos. A estratégia de 
busca utilizou os seguintes descritores: “infarto do miocárdio”, 
“esteroides anabolizantes”, “aterosclerose”, “erosão de placa 
aterosclerótica”, “vasoespasmo coronariano”, “MINOCA” e 
“miocardite tóxica”. Foram excluídos artigos duplicados ou 
que não contribuíssem de forma relevante e atualizada para 
os objetivos do estudo.

Além da revisão da literatura, foram selecionados três 
casos clínicos por meio da análise de prontuários eletrônicos 
hospitalares. Os critérios de inclusão contemplaram 
pacientes sem comorbidades prévias, com histórico de 
uso atual de EAA e que apresentaram evento agudo do 
miocárdio com realização de coronariografia durante a 
internação. Foram excluídos pacientes com comorbidades 
cardiovasculares pré-existentes e idade superior a 50 anos.

Os pacientes selecionados assinaram o termo de 
consentimento livre e esclarecido, disponibilizado após 
convite para participação na pesquisa. O sigilo das 
informações coletadas foi assegurado pelos pesquisadores, 
sendo os dados utilizados exclusivamente para atender 
aos objetivos do presente estudo, em conformidade com 
os princípios éticos da Resolução nº 466/12 do Conselho 
Nacional de Saúde, vinculado ao Ministério da Saúde.

Resultados
Os EAA são substâncias sintéticas estruturalmente 

semelhantes à testosterona, podendo ser administradas 
por via oral, tópica ou injetável.5 A testosterona exerce 
funções androgênicas, relacionadas ao desenvolvimento e 
à manutenção das características sexuais masculinas, além 
de funções anabólicas, como o crescimento da musculatura 
esquelética e do tecido ósseo.6

O uso excessivo desses compostos está associado a 
estado pró-trombótico, HAS, hipertrofia do ventrículo 
esquerdo (VE), alterações no metabolismo lipídico, 
aumento da gordura visceral, dislipidemia, aterosclerose 
precoce, vasoespasmo coronariano e disfunção endotelial, 
elevando o risco de isquemia miocárdica (Figura 2).4,7,8

Apesar dos riscos associados, usuários frequentemente 
utilizam doses 10-100 vezes superiores às terapêuticas e, 
não raramente, combinam diferentes tipos de EAA de forma 
simultânea ou alternada, com o objetivo de potencializar 
efeitos estéticos e de desempenho físico.9   

Casos clínicos baseados em evidências: mecanismos de 
IAM em pacientes usuários de EAA

Esteróides anabolizantes androgênicos e Infarto 
agudo do miocárdio relacionado à eventos trombóticos 
coronarianos

Caso 1: IAM ocasionado por evento trombótico coronariano 
em paciente jovem usuário de EAA

Paciente do sexo masculino, 32 anos, sem comorbidades 
prévias, usuário de Deca-Durabolin® injetável nos últimos  
3 meses. Deu entrada no pronto-socorro com dor torácica 
típica associada a supradesnivelamento do segmento ST (SST). A 
coronariografia evidenciou imagem negativa no terço médio da 
artéria coronária direita (ACD), com elevada carga trombótica e 
embolização para o ramo descendente posterior direito e para 
o ramo ventricular posterior direito (Figura 3, Painel A).

Foi realizada tromboaspiração, com retirada de pequena 
quantidade de trombo, seguida de angioplastia com balão da 
artéria ventricular posterior direita, persistindo fluxo distal (TIMI 
I) e imagem residual de trombo. Optou-se pela administração 
intracoronariana de tirofiban e pela instituição de dupla 
antiagregação plaquetária oral com ácido acetilsalicílico (AAS) 
e prasugrel, além de anticoagulação plena com heparina. 
Posteriormente, foi programado reestudo com imagem 
intravascular por ultrassom intracoronariano (USIC), após 5 dias 
de terapia clínica, para determinação do mecanismo do IAM.

Após o tratamento clínico, observou-se redução 
significativa da carga trombótica, associada à melhora 
do fluxo distal (TIMI III). A avaliação intravascular por 
USIC (Figura 3, Painel B) demonstrou ausência de placa 
aterosclerótica e de trombo residual, além de adequada 
área luminal. O paciente recebeu alta 2 dias após o segundo 
cateterismo cardíaco. O ecocardiograma transtorácico 
(ETT) evidenciou fração de ejeção do VE (FEVE) de 50% 
e hipocinesia da parede inferior. Foi prescrita terapia 
anticoagulante com rivaroxabana na alta hospitalar.

A relação entre o uso de EAA e o aumento do risco 
trombótico vem sendo investigada desde 1988, quando 
foi descrito o primeiro relato de morte súbita em jovem 
usuário dessas substâncias.10 Durante o uso de EAA, ocorrem 
alterações nas fases primária, secundária e terciária da 
hemostasia, favorecendo a formação de trombos. O estado 
pró-trombótico nesses pacientes está relacionado ao aumento 
da adesão e da agregação plaquetária, decorrente de 
desequilíbrios enzimáticos e de glicoproteínas envolvidas na 
cascata de coagulação, podendo resultar em IAM, acidente 
vascular encefálico (AVE) e embolia pulmonar.11

Chang et al.10 demonstraram aumento dos fatores de 
coagulação II, V, VIII, IX, X e XII, associado à maior produção de 
protrombina e a discretas alterações nos níveis de fibrinogênio. 
Os fatores VIII e IX participam da formação do complexo 
tenase, enquanto os fatores V e X compõem o complexo 
protrombinase, ambos essenciais para a geração de trombina e 
formação de fibrina. Em contrapartida, alguns estudos também 
observaram aumento de inibidores da coagulação, como 
antitrombina, proteína C, proteína S e inibidor da via do fator 
tecidual , os quais reduzem a formação de trombos.
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Em relação à fibrinólise, foi descrita diminuição do inibidor 
do ativador do plasminogênio-1, associada ao aumento do 
ativador tecidual do plasminogênio e do plasminogênio, 
favorecendo a degradação do coágulo de fibrina.8,10

Outros fatores pró-trombóticos também têm sido descritos, 
incluindo elevação dos níveis séricos de homocisteína, 
aumento do tromboxano A2 (potente agregante plaquetário), 
eritropoiese acelerada com consequente aumento da 
viscosidade sanguínea e redução da prostaciclina, importante 
inibidor da agregação plaquetária.12

No estudo HAARLEM, envolvendo 100 homens usuários 
de EAA, observou-se elevação dos fatores II, IX e XI, além 
de aumento da proteína S e do dímero-D, sugerindo 
manutenção de atividade da via de coagulação.8 Dessa 
forma, a atuação exata dos EAA sobre o sistema hemostático 
permanece controversa, reforçando a necessidade de 
estudos mais robustos e de melhor esclarecimento dos 
mecanismos fisiopatológicos envolvidos.

Esteróides anabolizantes androgênicos e Infarto agudo 
do miocárdio relacionado à Aterosclerose acelerada

Caso 2: EAA e aterosclerose acelerada
Paciente do sexo masculino, 38 anos, sem comorbidades 

prévias, usuário de Deca-Durabolin® nos últimos 6 meses. 
Deu entrada no pronto-socorro com dor torácica típica, 
eletrocardiograma (ECG) evidenciando SST e taquicardia 
ventricular não sustentada. A coronariografia demonstrou 
oclusão total no terço proximal da artéria circunflexa (Cx), 
envolvendo bifurcação com a artéria marginal esquerda (MgE) 
de aspecto agudo, além de oclusão total do terço proximal 
da ACD, com aspecto crônico, obstrução de 80% na artéria 
descendente anterior (DA) em seu terço médio e lesão de 
70% no terceiro ramo diagonal (Figuras 4 e 5).

Foi realizada intervenção coronariana percutânea com 
implante de stent farmacológico na bifurcação Cx/MgE. 
Instituiu-se dupla antiagregação plaquetária com AAS e 
clopidogrel, além de estatina de alta potência e terapêutica 
para insuficiência cardíaca, considerando que o ETT 
evidenciou acinesia da parede inferior do VE, hipocinesia 
das paredes anterolateral e lateral do VE, além de disfunção 
diastólica com fração de ejeção de 39%. Antes da alta 
hospitalar, foi realizada angioplastia da lesão residual em DA 
com implante de stent farmacológico.

A aterosclerose é uma doença cardiometabólica 
crônica caracterizada pelo acúmulo de lipídios na parede 
vascular, promovendo inflamação endotelial. Seu processo 
fisiopatológico inicia-se com a oxidação da lipoproteína de 
baixa densidade (LDL) por macrófagos na camada íntima 
vascular, resultando na formação de células espumosas, 
estrias gordurosas e posteriormente placas ateromatosas. Esse 
processo desencadeia desequilíbrio oxidativo, com produção 
excessiva de radicais livres e ativação de citocinas inflamatórias 
responsáveis pela progressão da ateromatose.11

O mecanismo bioquímico pelo qual os EAA contribuem 
para o desenvolvimento da aterosclerose ainda permanece 
controverso. Segundo Baggish et al., doses superiores a  

1.000 mg/semana elevam os níveis de apolipoproteína B, 
principal componente do LDL. Além disso, os EAA aumentam 
a expressão de moléculas de adesão endotelial, facilitando a 
migração do LDL para a camada íntima vascular.13

Observa-se ainda aumento da relação LDL/lipoproteína 
de alta densidade (HDL) decorrente do maior catabolismo da 
HDL, mediado pela lipase hepática, cujos níveis encontram-
se elevados em usuários de EAA.14 Essas alterações lipídicas 
relacionam-se não apenas ao uso isolado das substâncias, 
mas principalmente à duração do uso, à dose administrada e 
à via de administração. EAA administrados por via parenteral, 
por não sofrerem metabolismo hepático de primeira 
passagem, tendem a apresentar menor impacto adverso 
sobre o perfil lipídico.15,16

Além disso, foi descrita redução dos níveis de apolipoproteína 
A1, molécula envolvida no transporte reverso do colesterol e 
na remoção de lipídios da parede vascular.14

Curiosamente, os EAA parecem reduzir os níveis de 
lipoproteína(a) [Lp(a)], marcador de risco cardiovascular 
de forte componente genético. Usuários de danazol 
apresentaram redução sérica de Lp(a), sugerindo possíveis 
efeitos distintos dos EAA sobre o metabolismo lipídico, os 
quais ainda necessitam de melhor esclarecimento.17

O estudo CRISP CT avaliou a inflamação coronariana por 
meio do índice de atenuação da gordura (IAG) perivascular, 
mesmo na ausência de placas ateroscleróticas. Usuários de EAA 
apresentaram maiores valores de IAG perivascular, sugerindo 
inflamação perivascular coronariana mesmo em indivíduos 
com menor percentual de gordura corporal. Esse achado 
pode estar relacionado ao bloqueio da diferenciação de 
adipócitos maduros induzido pelos EAA, caracterizando esses 
indivíduos como grupo de risco para eventos ateroscleróticos, 
independentemente do controle da composição corporal.18,19

Esteróides anabolizantes androgênicos e Infarto 
agudo do miocárdio relacionado à artérias coronarianas 
não obstrutivas

Caso 3: Infarto do miocárdio com artérias coronárias 
não obstrutivas ocasionado por dissecção espontânea da 
artéria coronária (DEAC)

Paciente do sexo masculino, 34 anos, sem comorbidades 
prévias, usuário de Durateston® nos últimos 4 meses. Deu 
entrada no pronto-socorro com quadro de hemiplegia completa 
à direita e afasia. A tomografia de crânio sem contraste 
evidenciou hipodensidade na topografia da artéria cerebral 
média (ACM), achado compatível com AVE isquêmico.

Na investigação etiológica do AVE, foi realizada 
angiotomografia de crânio e vasos cervicais, que demonstrou 
oclusão da ACM esquerda. O ETT evidenciou discinesia 
apical do VE associada à presença de trombo intracavitário 
móvel, medindo 41 mm × 23 mm. Dessa forma, o AVE foi 
atribuído a mecanismo cardioembólico.

Entretanto, devido à presença de discinesia ventricular, 
realizou-se coronariografia, que evidenciou imagem de 
subtração de contraste envolvendo os terços médio e distal 
da DA. As coronárias não apresentavam lesões obstrutivas 
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Figura 1  – Efeitos adversos cardiovasculares dos esteroides anabólicos androgênicos. Fonte: Adaptado de Fadah et al.12 DAC: doença 
arterial coronariana; DEAC: dissecção espontânea da artéria coronária; HAS: hipertensão arterial sistêmica; HDL: lipoproteína de alta 
densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade; Lp(a): lipoproteína(a); PA: pressão arterial; SCA: síndrome coronariana aguda; SRAA: 
sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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significativas, sendo identificada imagem compatível com 
DEAC tipo 1 afetando a DA em seus segmentos médio 
e distal. Optou-se por não realizar imagem intravascular 
complementar. O paciente recebeu alta hospitalar em uso 
de clopidogrel e apixabana. O ETT evidenciou FEVE de 50%, 
associada à discinesia apical do VE.

Em 2020, a atualização das diretrizes da Sociedade Europeia 
de Cardiologia redefiniu o IAM com artérias coronárias não 
obstrutivas (MINOCA, na sigla em inglês) como IAM de 
etiologia isquêmica na ausência de estenose coronariana 
superior a 50% causada por doença aterosclerótica obstrutiva 

à angiografia, excluindo, portanto, causas não isquêmicas 
previamente incluídas no conceito.20

Assim, pacientes com quadro clínico sugestivo de IAM, 
alterações de biomarcadores de injúria miocárdica aguda 
(IMA), alterações de ECG com ou sem SST e achados 
ecocardiográficos compatíveis com isquemia miocárdica, 
mas sem doença coronariana obstrutiva significativa à 
coronariografia, devem ser investigados para MINOCA.

Entre os mecanismos fisiopatológicos associados 
ao MINOCA, destaca-se a DEAC, frequentemente 
subdiagnosticada. A DEAC é definida como separação não 

Figura 3 – A) Coronariografia em projeção oblíqua anterior direita evidenciando imagem negativa sugestiva de trombo na artéria 
ventricular posterior direita. B) Ultrassom intracoronariano realizado no local da imagem trombótica após 5 dias de terapia antitrombótica, 
demonstrando endotélio íntegro, ausência de placa aterosclerótica e adequada área luminal. Fonte: Acervo pessoal do autor.

Figura 4 – A) Coronariografia em projeção oblíqua anterior esquerda caudal evidenciando oclusão total no terço médio da Cx.  
B) Coronariografia em projeção oblíqua anterior direita cranial demonstrando oclusão total da Cx, associada a lesões significativas no 
terço médio da DA e no terceiro ramo diagonal.  Cx: artéria circunflexa; DA: descendente anterior. Fonte: Acervo pessoal do autor.

6



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2026;39(2):e20260049

Artigo Original

Oliveira et al.
Esteroides e IAM em jovens

traumática, não iatrogênica e não aterosclerótica das camadas 
da artéria coronária, resultando na formação de falso lúmen.21

Dois mecanismos fisiopatológicos principais são propostos: 
ruptura da camada íntima com comunicação entre o espaço 
subintimal e o lúmen verdadeiro, e formação de hematoma 
intramural secundário à ruptura de microvasos da camada 
média, levando à compressão arterial, redução do fluxo 
coronariano, isquemia e IAM.22

A etiologia da DEAC ainda não foi devidamente 
esclarecida, mas sabe-se que envolve predisposição 
genética associada a fatores precipitantes, como estresse 
físico ou emocional, uso de drogas ilícitas, estimulantes e 
alterações hormonais. Casos associados ao uso de EAA são 
raros; entretanto, o estresse cardiocirculatório induzido por 
essas substâncias (p.ex., HAS, aterosclerose e vasoespasmo 
coronariano) associado à prática de exercício físico intenso 
pode favorecer a ocorrência de DEAC.23

A DEAC acomete predominantemente mulheres jovens ou 
de meia-idade, geralmente entre 45-53 anos, frequentemente 
na ausência de fatores de risco ateroscleróticos clássicos. 
Pode ocorrer em nulíparas, gestantes, puérperas e mulheres 
pós-menopausadas.24 Evidências sugerem que alterações 
hormonais cíclicas exercem maior influência sobre a DEAC do 
que os níveis séricos absolutos de estrógeno e progesterona.25 
Contudo, ainda faltam estudos conclusivos acerca do papel 
direto dos EAA nesse contexto.

Dentro do espectro fisiopatológico da SCA associada ao 
uso de EAA, destaca-se também o vasoespasmo coronariano. 
O uso inadequado dessas substâncias promove hiperativação 
simpática, vasoconstrição e elevação da pressão arterial (PA). 
O vasoespasmo coronariano está diretamente relacionado à 
hiperreatividade da musculatura lisa vascular, resultando em 
contração anormal das células musculares lisas e distúrbio 
do tônus vasomotor coronariano. Define-se vasoespasmo 
como vasoconstrição intensa (> 90%) de uma artéria 
coronária epicárdica, com comprometimento significativo do 
fluxo sanguíneo e potencial desenvolvimento de isquemia 
miocárdica.25,26

O vasoespasmo pode ocorrer espontaneamente ou em 
decorrência da hiperreatividade vascular frente a substâncias 
endógenas e exógenas. Sabe-se que a testosterona pode 
induzir resposta vascular anormal à norepinefrina, inibindo 
sua recaptação e favorecendo o vasoespasmo coronariano.27

Dessa forma, os EAA contribuem para a perda dos 
mecanismos vasodilatadores coronarianos e promovem 
aumento de substâncias vasoconstritoras, como endotelina-1, 
norepinefrina, tromboxano e angiotensina II.7,11,15

Associado a esse processo, os EAA atuam como 
precursores de lesão endotelial por meio de alterações no 
perfil lipídico, inflamação vascular crônica e aceleração da 
aterosclerose. Esse mecanismo representa importante via de 
injúria direta ao endotélio coronariano, criando substrato 

Figura 5 – Coronariografia em projeção posteroanterior cranial direita evidenciando imagem de subtração de contraste envolvendo 
os terços médio e distal da DA, compatível com padrão angiográfico tipo 1 de DEAC. DA: artéria descendente anterior.  Fonte: Acervo 
pessoal do autor.

7



Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2026;39(2):e20260049

Artigo Original

Oliveira et al.
Esteroides e IAM em jovens

propício para ocorrência de espasmo coronariano associado 
à hiperreatividade simpática. Consequentemente, ocorre 
hipercontratilidade vascular decorrente do desequilíbrio 
entre substâncias vasodilatadoras e vasoconstritoras, 
culminando em IMA.15

No laboratório de hemodinâmica, o diagnóstico de 
vasoespasmo coronariano pode ser desafiador, uma vez que 
o espasmo pode ter sido revertido espontaneamente ou após 
administração de nitratos no departamento de emergência. 
O teste provocativo com acetilcolina intracoronariana possui 
valor diagnóstico, porém sua utilização é limitada na prática 
clínica devido à baixa disponibilidade e ao risco de arritmias 
ventriculares associado ao procedimento.

EAA e miocardite
Uma revisão sistemática com metanálise demonstrou 

que aproximadamente 34,5% dos casos de MINOCA 
podem apresentar diagnóstico associado de miocardite.27 
A miocardite é definida como uma doença inflamatória do 
miocárdio, tendo como padrão-ouro diagnóstico a biópsia 
endomiocárdica. A miocardite tóxica corresponde a um 
subgrupo de etiologias secundárias relacionadas à exposição 
a metais pesados, radiação e drogas, incluindo álcool, 
anfetaminas e EAA.

Os EAA promovem alterações no tamanho, na massa, 
na geometria e na função cardíaca.9 Essas modificações 
podem mimetizar cardiomiopatia hipertrófica, com 
aumento da espessura do septo interventricular e da parede 
posterior do VE.28 A hipertrofia cardíaca representa uma 
resposta multifatorial decorrente de efeitos diretos sobre 
os cardiomiócitos, associados a alterações hemodinâmicas 
e metabólicas.28

Montisci et al.29 realizaram estudo de autópsia 
envolvendo 4 atletas usuários de EAA e identificaram 
fibrose miocárdica, destruição de miofibrilas e infiltração 
eosinofílica no tecido cardíaco. Os EAA induzem hipertrofia 
cardíaca patológica por meio da modulação da transcrição 
gênica, atuando diretamente sobre o RNA e regulando 
a síntese proteica via receptores androgênicos presentes 
no núcleo dos cardiomiócitos.12 Além disso, alterações 
envolvendo enzimas, fluxo iônico e matriz intersticial 
miocárdica também podem ocorrer.

Em um estudo experimental com ratos submetidos ao 
uso de EAA associado a exercício físico, Carmo et al.30 
demonstraram aumento da produção de colágeno tipo III, 
relacionado a alterações intersticiais e fibrose miocárdica, 
associado à maior ativação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA).

A angiotensina II corresponde ao principal componente 
biologicamente ativo do SRAA, exercendo importante 
papel na regulação da PA, do volume plasmático e 
da atividade simpática.31 Estudos demonstram que a 
produção de angiotensina II cardíaca pode ocorrer 
independentemente do sistema endócrino sistêmico.31 
Essa substância promove hipertrofia dos cardiomiócitos 
e proliferação de fibroblastos, estimulando a síntese de 
colágeno e fibronectina, além de reduzir a atividade de 
enzimas responsáveis pela degradação do colágeno.30 Os 

receptores AT1 da angiotensina II apresentam aumento 
expressivo de expressão em usuários de EAA.12

Outro aspecto relevante é a semelhança estrutural entre 
os EAA e a aldosterona, hormônio mineralocorticoide 
produzido no córtex adrenal. A aldosterona também 
participa do aumento da deposição de colágeno na matriz 
cardiovascular, contribuindo para o desenvolvimento de 
fibrose miocárdica.12,32

Além desses mecanismos, podem ocorrer alterações 
em reações enzimáticas, transporte intracelular de íons 
(especialmente cálcio), produção excessiva de radicais livres 
e liberação de citocinas pró-inflamatórias.33 Esses fenômenos 
favorecem apoptose celular e disfunção mitocondrial, 
levando à perda da integridade estrutural dos cardiomiócitos 
e à modificação das proteínas contráteis. Associadas ao 
desequilíbrio da homeostase do cálcio, essas alterações 
contribuem para o desenvolvimento de fibrose miocárdica e 
hipertrofia cardíaca.12

A ativação do eixo renina-angiotensina-aldosterona, por 
ação direta da angiotensina II e da aldosterona, promove 
aumento da volemia.12 Esse efeito, associado à hiperatividade 
simpática e à manutenção de níveis elevados de noradrenalina, 
favorece elevação da PA média, aumentando o risco de HAS 
e sobrecarga hemodinâmica.33

Diversos estudos demonstram que usuários de EAA 
apresentam maior índice de massa do VE, redução da FEVE, 
comprometimento da função diastólica do VE e níveis 
pressóricos elevados. Abdullah et al.35 demonstraram, por 
meio de avaliação ecocardiográfica de usuários atuais e prévios 
de EAA, presença de cardiomiopatia biventricular associada 
à redução da função do ventrículo direito.12

As alterações estruturais dos cardiomiócitos também 
promovem modificações no potencial de ação cardíaco, 
criando substrato para arritmias e aumentando o risco de 
morte súbita nesse perfil de pacientes.

Sobreira Filho et al.36 relataram um caso de miocardite 
tóxica inicialmente simulando SCA sem SST em paciente 
de 30 anos usuário de enantato de testosterona, acetato de 
trembolona e boldenona. A coronariografia não evidenciou 
lesões coronarianas obstrutivas; entretanto, a ventriculografia 
demonstrou hipocinesia grave e difusa das paredes inferior, 
apical e septal, achado posteriormente confirmado ao ETT, 
associado à redução da FEVE para 43%. A ressonância 
magnética cardíaca foi fundamental para diferenciar padrão de 
fibrose não isquêmica e estabelecer diagnóstico mais preciso 
(Figura 6, Painéis A e B).36

A miocardite tóxica envolve múltiplos mecanismos 
fisiopatológicos, incluindo reações autoimunes, exposição 
a agentes cardiotóxicos e processos infecciosos agudos.37 
Entre os agentes químicos associados, destacam-se os EAA, 
em razão do aumento da produção de mediadores pró-
inflamatórios induzidos pela testosterona presente em muitos 
desses compostos.38

Segundo Cooper Jr,38 a exposição a agentes cardiotóxicos, 
como os EAA, pode induzir alterações no metabolismo 
celular, produção excessiva de espécies reativas de oxigênio e 
disfunção mitocondrial, culminando em necrose ou apoptose 
celular. Além disso, pode ocorrer resposta inflamatória 
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imunomediada caracterizada por infiltração de linfócitos T 
e macrófagos no tecido miocárdico, associada à liberação 
de citocinas pró-inflamatórias (p.ex., interleucina-1, fator de 
necrose tumoral alfa e interleucina-6), o que potencializa o 
dano ao músculo cardíaco.39

Discussão
O uso crônico e em doses suprafisiológicas de EAA está 

associado a diversos efeitos adversos graves, capazes de 
comprometer significativamente a saúde cardiovascular 
dos usuários.

Na presente série de casos, todos os pacientes eram 
homens jovens, entre 20-40 anos, sem comorbidades prévias 
e com histórico de uso de EAA. Cada caso ilustra diferentes 
mecanismos fisiopatológicos relacionados à toxicidade 
cardiovascular dessas substâncias, incluindo trombose 
coronariana, aterosclerose acelerada com ruptura de placa, 
DEAC e miocardite tóxica. Observou-se predominância do 
uso de ésteres injetáveis de testosterona.

Embora a amostra analisada tenha sido exclusivamente 
masculina, destaca-se o aumento progressivo do uso de EAA 
entre mulheres jovens, motivado principalmente pela busca 
de melhora da performance esportiva e da estética corporal. 
Estudos demonstram prevalência de uso de até 16,8% entre 
mulheres fisiculturistas, 4,4% entre atletas ou praticantes de 
musculação e 1,4% na população feminina geral.40

Apesar dos efei tos deletér ios cardiovasculares 
já amplamente descritos na l iteratura, observa-se 
crescimento do uso abusivo e indiscriminado dessas 
substâncias por usuários recreativos, frequentemente 
sem acompanhamento médico adequado e sem pleno 
conhecimento dos potenciais riscos associados. Nesse 
contexto, torna-se fundamental que a comunidade médica 
esteja atenta às possíveis repercussões cardiovasculares 
associadas aos EAA, buscando ampliar o conhecimento 

sobre o tema para aperfeiçoar estratégias diagnósticas, 
terapêuticas e preventivas.

Além disso, a suspensão do uso de EAA frequentemente 
requer abordagem multidisciplinar, considerando a 
ocorrência de efeitos rebote e a associação com comorbidades 
psiquiátricas, como transtorno de ansiedade e transtorno 
dismórfico corporal, frequentemente agravadas pela pressão 
social relacionada à busca do corpo ideal.

Nas últimas décadas, tem-se observado aumento 
expressivo dos relatos de IAM em pacientes jovens usuários 
de EAA. Entretanto, ainda são necessários estudos adicionais 
capazes de fortalecer a associação causal entre o uso dessas 
substâncias e os diferentes mecanismos fisiopatológicos 
envolvidos no desenvolvimento da SCA, considerando a 
possível influência de fatores predisponentes concomitantes.

Adicionalmente, há necessidade de estudos que avaliem 
isoladamente substâncias específicas, uma vez que o 
uso concomitante de múltiplos EAA dificulta a análise 
individualizada dos efeitos cardiovasculares de cada composto.

Conclusão
Conforme resumidamente demonstrado na Figura Central, 

foi possível revisar os principais mecanismos relacionados ao 
IAM em pacientes jovens usuários de EAA, incluindo eventos 
trombóticos coronarianos, aterosclerose acelerada, MINOCA 
e miocardite tóxica.

Os achados reforçam que o uso indiscriminado dessas 
substâncias representa importante problema de saúde 
pública, especialmente entre adultos jovens sem fatores 
de risco cardiovasculares tradicionais. Dessa forma, apesar 
da proibição estabelecida pelo CFM, torna-se essencial o 
fortalecimento de estratégias de conscientização e prevenção 
envolvendo profissionais de saúde, população geral e meios 
de comunicação, com o objetivo de reduzir os impactos 
cardiovasculares associados ao uso abusivo de EAA.

Figura 6 – A) Sequência Triple IR T2 ponderada em T2, em corte de quatro câmaras, evidenciando áreas de hipersinal sugestivas de 
edema miocárdico. B) Sequência de realce tardio pós-contraste em corte de duas câmaras demonstrando áreas de hipersinal com 
padrão não isquêmico mesoepicárdico, sugestivas de fibrose e/ou necrose miocárdica. Fonte: Acervo pessoal do autor.
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