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Resumo

Fundamento: O uso de esteroides anabolizantes androgénicos (EAA) tem aumentado de forma expressiva, especialmente
entre adultos jovens com objetivos estéticos e de melhora do desempenho fisico. Evidéncias cientificas demonstram
associacao significativa entre o uso abusivo dessas substancias e eventos cardiovasculares graves, incluindo infarto
agudo do miocardio (IAM), frequentemente em individuos sem fatores de risco cardiovasculares tradicionais.

Objetivo: Descrever os efeitos adversos dos EAA sobre o sistema cardiovascular e os principais mecanismos
fisiopatologicos envolvidos no desenvolvimento do IAM, por meio da anélise de uma série de casos clinicos associada
a revisao da literatura médica.

Métodos: Foi realizada uma revisao sistematica da literatura nas bases de dados PubMed e SciELO, complementada
pela andlise de trés casos clinicos. Foram avaliadas variaveis demograficas e caracteristicas relacionadas ao uso dos EAA,
incluindo tempo de exposicao e via de administracdo, com énfase nos mecanismos fisiopatolégicos associados ao IAM.

Resultados: A analise dos casos clinicos identificou diferentes mecanismos relacionados ao IAM, como trombose
coronariana, aterosclerose com ruptura de placa e disseccao espontanea da artéria corondria (DEAC). A revisao da
literatura evidenciou ainda outros mecanismos relevantes, como vasoespasmo coronariano e miocardite toxica.
Observou-se predominancia do sexo masculino, com maior incidéncia entre individuos de 20-40 anos, sendo os ésteres
de testosterona os EAA mais frequentemente utilizados.

Conclusdes: O abuso de EAA representa importante ameaca a satide cardiovascular, estando associado ao IAM por
miiltiplos mecanismos fisiopatolégicos. Os achados reforcam a necessidade de conscientizacao da populacao, bem
como do desenvolvimento de estratégias preventivas e diretrizes clinicas voltadas ao manejo dessa condicao emergente.

Palavras-chave: Esteréides Androgénicos Anabolizantes; Infarto do Miocardio; 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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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.
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Uma Reviséo da Literatura Baseada em Série de Casos

Figura Central: Esteroides Anabolizantes Androgénicos e Infarto Agudo do Miocardio em Jovens:
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Esteroides Anabolizantes Androgénicos e Infarto Agudo do Miocérdio em Jovens: Uma Reviséo da Literatura Baseada em Série de Casos
DEAC: dissecgdo espontanea da artéria corondria; EAA: esteroides anabolizantes androgénicos; IAM: infarto agudo do miocardio.

Introducao

Por meio da Resolucao n? 2.333/2023, o Conselho
Federal de Medicina (CFM) proibiu a prescricao de esteroides
anabolizantes androgénicos (EAA) para fins estéticos, ganho
de massa muscular e melhora do desempenho fisico. Apesar
disso, no Brasil, a prevaléncia do uso de EAA pode alcangar
31,6% em grupos especificos, como estudantes e professores
de educagao fisica frequentadores de academias." Em nivel
mundial, a prevaléncia do uso indevido dessas substancias
é estimada em 4%-5% entre homens.?

O uso de EAA esta associado a hipertrofia muscular,
ao aumento da reserva energética e a efeitos virilizantes,
promovendo melhora estética e do desempenho fisico.
Por esse motivo, essas substancias sao amplamente
utilizadas por atletas de alta performance.! Entretanto,

0 uso excessivo esta relacionado a importantes efeitos
adversos cardiovasculares, contribuindo para o aumento da
morbimortalidade. Entre as principais complicagoes descritas
estdao dislipidemias, hipertensao arterial sistémica (HAS),
coagulopatias, miocardiopatias, arritmias e infarto agudo do
miocérdio (IAM), cuja ocorréncia pode ser explicada por
diferentes mecanismos fisiopatologicos (Figura Central).®

Na daltima década, houve aumento do niimero de
casos de jovens usudrios de EAA, sem fatores de risco
cardiovasculares tradicionais, que evoluiram com sindrome
coronariana aguda (SCA) como principal desfecho clinico.*
Esse cenario reforga a hipétese de que os EAA possam atuar
como substancias deflagradoras de eventos coronarianos,sob
diversos mecanismos fisiopatolégicos (Figura 1), configurando
um potencial problema de satde pablica.
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Conhecer o tema é fundamental para reduzir a
subnotificagdo dos casos de IAM associados ao uso de
EAA e permitir diagnéstico, tratamento e estratégias
preventivas mais adequadas. Assim, o objetivo deste
estudo foi revisar as alteragoes cardiovasculares associadas
ao uso inadequado de EAA, com énfase nos diferentes
mecanismos fisiopatolégicos envolvidos no IAM e em outras
complicagbes cardiacas, com base em revisao da literatura
e andlise de uma série de casos clinicos.

Métodos

Para a realizacao deste estudo, foram coletados dados nas
bases PubMed e SciELO. Foram incluidos artigos publicados
entre 1990 e 2024, nos idiomas inglés e portugués,
envolvendo estudos realizados em humanos. A estratégia de
busca utilizou os seguintes descritores: “infarto do miocardio”,
“esteroides anabolizantes”, “aterosclerose”, “erosao de placa
aterosclerética”, “vasoespasmo coronariano”, “MINOCA” e
“miocardite toxica”. Foram excluidos artigos duplicados ou
que nao contribuissem de forma relevante e atualizada para
os objetivos do estudo.

Além da revisao da literatura, foram selecionados trés
casos clinicos por meio da analise de prontudrios eletrénicos
hospitalares. Os critérios de inclusdao contemplaram
pacientes sem comorbidades prévias, com histérico de
uso atual de EAA e que apresentaram evento agudo do
miocardio com realizagao de coronariografia durante a
internagao. Foram excluidos pacientes com comorbidades
cardiovasculares pré-existentes e idade superior a 50 anos.

Os pacientes selecionados assinaram o termo de
consentimento livre e esclarecido, disponibilizado apos
convite para participagdo na pesquisa. O sigilo das
informagodes coletadas foi assegurado pelos pesquisadores,
sendo os dados utilizados exclusivamente para atender
aos objetivos do presente estudo, em conformidade com
os principios éticos da Resolucao n2 466/12 do Conselho
Nacional de Salde, vinculado ao Ministério da Sadde.

Resultados

Os EAA sdo substancias sintéticas estruturalmente
semelhantes a testosterona, podendo ser administradas
por via oral, tépica ou injetavel.> A testosterona exerce
fungdes androgénicas, relacionadas ao desenvolvimento e
a manutencado das caracteristicas sexuais masculinas, além
de fungdes anabdlicas, como o crescimento da musculatura
esquelética e do tecido ésseo.®

O uso excessivo desses compostos estd associado a
estado pré-trombético, HAS, hipertrofia do ventriculo
esquerdo (VE), alteragbes no metabolismo lipidico,
aumento da gordura visceral, dislipidemia, aterosclerose
precoce, vasoespasmo coronariano e disfungao endotelial,
elevando o risco de isquemia miocdrdica (Figura 2).478

Apesar dos riscos associados, usudrios frequentemente
utilizam doses 10-100 vezes superiores as terapéuticas e,
nao raramente, combinam diferentes tipos de EAA de forma
simultanea ou alternada, com o objetivo de potencializar
efeitos estéticos e de desempenho fisico.”
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Casos clinicos baseados em evidéncias: mecanismos de
IAM em pacientes usuarios de EAA

Esteréides anabolizantes androgénicos e Infarto
agudo do miocardio relacionado a eventos trombéticos
coronarianos

Caso 1: IAM ocasionado por evento trombético coronariano
em paciente jovem usudrio de EAA

Paciente do sexo masculino, 32 anos, sem comorbidades
prévias, usudrio de Deca-Durabolin® injetavel nos tltimos
3 meses. Deu entrada no pronto-socorro com dor toracica
tipica associada a supradesnivelamento do segmento ST (SST). A
coronariografia evidenciou imagem negativa no tergo médio da
artéria coronaria direita (ACD), com elevada carga tromboética e
embolizagdo para o ramo descendente posterior direito e para
o ramo ventricular posterior direito (Figura 3, Painel A).

Foi realizada tromboaspiracao, com retirada de pequena
quantidade de trombo, seguida de angioplastia com baldo da
artéria ventricular posterior direita, persistindo fluxo distal (TIMI
I) e imagem residual de trombo. Optou-se pela administragao
intracoronariana de tirofiban e pela instituicao de dupla
antiagregagao plaquetdria oral com acido acetilsalicilico (AAS)
e prasugrel, além de anticoagulagao plena com heparina.
Posteriormente, foi programado reestudo com imagem
intravascular por ultrassom intracoronariano (USIC), ap6s 5 dias
de terapia clinica, para determinagdo do mecanismo do IAM.

Apés o tratamento clinico, observou-se redugao
significativa da carga trombética, associada a melhora
do fluxo distal (TIMI III). A avaliacdo intravascular por
USIC (Figura 3, Painel B) demonstrou auséncia de placa
aterosclerética e de trombo residual, além de adequada
area luminal. O paciente recebeu alta 2 dias ap6s o segundo
cateterismo cardfaco. O ecocardiograma transtoracico
(ETT) evidenciou fragao de ejegdao do VE (FEVE) de 50%
e hipocinesia da parede inferior. Foi prescrita terapia
anticoagulante com rivaroxabana na alta hospitalar.

A relacdo entre o uso de EAA e o aumento do risco
tromboético vem sendo investigada desde 1988, quando
foi descrito o primeiro relato de morte stibita em jovem
usudrio dessas substancias.'® Durante o uso de EAA, ocorrem
alteragdes nas fases primaria, secundaria e terciaria da
hemostasia, favorecendo a formacdo de trombos. O estado
pro-trombdtico nesses pacientes esta relacionado ao aumento
da adesao e da agregacdo plaquetdria, decorrente de
desequilibrios enzimaticos e de glicoproteinas envolvidas na
cascata de coagulacao, podendo resultar em IAM, acidente
vascular encefélico (AVE) e embolia pulmonar.

Chang et al.’ demonstraram aumento dos fatores de
coagulagao I, V, VI, IX, X e XII, associado a maior produgao de
protrombina e a discretas alteragdes nos niveis de fibrinogénio.
Os fatores VIII e IX participam da formagao do complexo
tenase, enquanto os fatores V e X compoéem o complexo
protrombinase, ambos essenciais para a geragao de trombina e
formagao de fibrina. Em contrapartida, alguns estudos também
observaram aumento de inibidores da coagulagdo, como
antitrombina, proteina C, proteina S e inibidor da via do fator
tecidual , os quais reduzem a formagao de trombos.
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Em relacao a fibrindlise, foi descrita diminuigao do inibidor
do ativador do plasminogénio-1, associada ao aumento do
ativador tecidual do plasminogénio e do plasminogénio,
favorecendo a degradagao do codgulo de fibrina.8

Outros fatores pro-trombéticos também tém sido descritos,
incluindo elevacao dos niveis séricos de homocisteina,
aumento do tromboxano A2 (potente agregante plaquetario),
eritropoiese acelerada com consequente aumento da
viscosidade sanguinea e reducao da prostaciclina, importante
inibidor da agregagdo plaquetdria.'

No estudo HAARLEM, envolvendo 100 homens usudrios
de EAA, observou-se elevacao dos fatores Il, IX e XI, além
de aumento da proteina S e do dimero-D, sugerindo
manutengao de atividade da via de coagulagdo.® Dessa
forma, a atuacdo exata dos EAA sobre o sistema hemostatico
permanece controversa, reforcando a necessidade de
estudos mais robustos e de melhor esclarecimento dos
mecanismos fisiopatolégicos envolvidos.

Esterdides anabolizantes androgénicos e Infarto agudo
do miocardio relacionado a Aterosclerose acelerada

Caso 2: EAA e aterosclerose acelerada

Paciente do sexo masculino, 38 anos, sem comorbidades
prévias, usudrio de Deca-Durabolin® nos Gltimos 6 meses.
Deu entrada no pronto-socorro com dor tordcica tipica,
eletrocardiograma (ECG) evidenciando SST e taquicardia
ventricular ndo sustentada. A coronariografia demonstrou
oclusdo total no tergo proximal da artéria circunflexa (Cx),
envolvendo bifurcagao com a artéria marginal esquerda (MgE)
de aspecto agudo, além de oclusao total do terco proximal
da ACD, com aspecto cronico, obstrugdo de 80% na artéria
descendente anterior (DA) em seu terco médio e lesao de
70% no terceiro ramo diagonal (Figuras 4 e 5).

Foi realizada intervengdo coronariana percutdnea com
implante de stent farmacolégico na bifurcagao Cx/MgE.
Instituiu-se dupla antiagregagao plaquetaria com AAS e
clopidogrel, além de estatina de alta poténcia e terapéutica
para insuficiéncia cardfaca, considerando que o ETT
evidenciou acinesia da parede inferior do VE, hipocinesia
das paredes anterolateral e lateral do VE, além de disfuncao
diastélica com fragao de ejecao de 39%. Antes da alta
hospitalar, foi realizada angioplastia da lesao residual em DA
com implante de stent farmacolégico.

A aterosclerose é uma doenca cardiometabdlica
cronica caracterizada pelo acimulo de lipidios na parede
vascular, promovendo inflamagao endotelial. Seu processo
fisiopatolégico inicia-se com a oxidagao da lipoproteina de
baixa densidade (LDL) por macréfagos na camada intima
vascular, resultando na formagao de células espumosas,
estrias gordurosas e posteriormente placas ateromatosas. Esse
processo desencadeia desequilibrio oxidativo, com produgéao
excessiva de radicais livres e ativacao de citocinas inflamatorias
responsaveis pela progressao da ateromatose."

O mecanismo bioquimico 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 niveis de apolipoproteina B,
principal componente do LDL. Além disso, os EAA aumentam
a expressao de moléculas de adesao endotelial, facilitando a
migragao do LDL para a camada intima vascular.’

Observa-se ainda aumento da relagao LDL/lipoproteina
de alta densidade (HDL) decorrente do maior catabolismo da
HDL, mediado pela lipase hepatica, cujos niveis encontram-
se elevados em usudrios de EAA." Essas alteragbes lipidicas
relacionam-se ndo apenas ao uso isolado das substancias,
mas principalmente a duragao do uso, a dose administrada e
avia de administracao. EAA administrados por via parenteral,
por nao sofrerem metabolismo hepatico de primeira
passagem, tendem a apresentar menor impacto adverso
sobre o perfil lipidico."®

Além disso, foi descrita redugao dos niveis de apolipoproteina
A1, molécula envolvida no transporte reverso do colesterol e
na remogao de lipidios da parede vascular."

Curiosamente, os EAA parecem reduzir os niveis de
lipoproteina(a) [Lp(a)l, marcador de risco cardiovascular
de forte componente genético. Usuarios de danazol
apresentaram redugdo sérica de Lp(a), sugerindo possiveis
efeitos distintos dos EAA sobre o metabolismo lipidico, os
quais ainda necessitam de melhor esclarecimento.'”

O estudo CRISP CT avaliou a inflamagao coronariana por
meio do indice de atenuagao da gordura (IAG) perivascular,
mesmo na auséncia de placas ateroscleréticas. Usuarios de EAA
apresentaram maiores valores de IAG perivascular, sugerindo
inflamacao perivascular coronariana mesmo em individuos
com menor percentual de gordura corporal. Esse achado
pode estar relacionado ao bloqueio da diferenciagdo de
adipécitos maduros induzido pelos EAA, caracterizando esses
individuos como grupo de risco para eventos ateroscleréticos,
independentemente do controle da composicao corporal.'®"

Esteréides anabolizantes androgénicos e Infarto
agudo do miocardio relacionado a artérias coronarianas
nao obstrutivas

Caso 3: Infarto do miocdrdio com artérias corondrias
ndo obstrutivas ocasionado por disseccdo espontinea da
artéria corondria (DEAC)

Paciente do sexo masculino, 34 anos, sem comorbidades
prévias, usuario de Durateston® nos Gltimos 4 meses. Deu
entrada no pronto-socorro com quadro de hemiplegia completa
a direita e afasia. A tomografia de crdnio sem contraste
evidenciou hipodensidade na topografia da artéria cerebral
média (ACM), achado compativel com AVE isquémico.

Na investigacao etiol6gica do AVE, foi realizada
angiotomografia de cranio e vasos cervicais, que demonstrou
oclusao da ACM esquerda. O ETT evidenciou discinesia
apical do VE associada a presenca de trombo intracavitério
moével, medindo 41 mm X 23 mm. Dessa forma, o AVE foi
atribuido a mecanismo cardioembélico.

Entretanto, devido a presenca de discinesia ventricular,
realizou-se coronariografia, que evidenciou imagem de
subtracao de contraste envolvendo os tercos médio e distal
da DA. As corondrias ndo apresentavam lesoes obstrutivas

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2026;39(2):e20260049
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Figura 1 - Efeitos adversos cardiovasculares dos esteroides anabélicos androgénicos. Fonte: Adaptado de Fadah et al.”? DAC: doenga
arterial coronariana; DEAC: dissecgdo esponténea da artéria coronaria; HAS: hipertensao arterial sistémica; HDL: lipoproteina de alta

densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade; Lp(a): lipoproteina(a); PA: presséo arterial; SCA: sindrome coronariana aguda; SRAA:
sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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Figura 2 - Mecanismos fisiopatoldgicos dos EAA associados ao IAM. Fonte: Acervo pessoal do autor. DEAC: dissecg¢do espontanea
da artéria corondria; EAA: esteroides anabolizantes androgénicos; IAM: infarto agudo do miocardio.
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Figura 3 — A) Coronariografia em projecdo obliqua anterior direita evidenciando imagem negativa sugestiva de trombo na artéria
ventricular posterior direita. B) Ultrassom intracoronariano realizado no local da imagem trombdtica apds 5 dias de terapia antitrombética,
demonstrando endotélio integro, auséncia de placa aterosclerdtica e adequada area luminal. Fonte: Acervo pessoal do autor.

Figura 4 - A) Coronariografia em projegcdo obliqua anterior esquerda caudal evidenciando oclusdo total no tergo médio da Cx.
B) Coronariografia em proje¢éo obliqua anterior direita cranial demonstrando ocluséo total da Cx, associada a lesbes significativas no
terco médio da DA e no terceiro ramo diagonal. Cx: artéria circunflexa; DA: descendente anterior. Fonte: Acervo pessoal do autor.

significativas, sendo identificada imagem compativel com
DEAC tipo 1 afetando a DA em seus segmentos médio
e distal. Optou-se por ndo realizar imagem intravascular
complementar. O paciente recebeu alta hospitalar em uso
de clopidogrel e apixabana. O ETT evidenciou FEVE de 50%,
associada a discinesia apical do VE.

Em 2020, a atualizacao das diretrizes da Sociedade Europeia
de Cardiologia redefiniu o IAM com artérias corondrias ndo
obstrutivas (MINOCA, na sigla em inglés) como IAM de
etiologia isquémica na auséncia de estenose coronariana
superior a 50% causada por doenga aterosclerética obstrutiva

a angiografia, excluindo, portanto, causas nao isquémicas
previamente incluidas no conceito.?

Assim, pacientes com quadro clinico sugestivo de IAM,
alteragoes de biomarcadores de injiria miocardica aguda
(IMA), alteragoes de ECG com ou sem SST e achados
ecocardiograficos compativeis com isquemia miocdrdica,
mas sem doenga coronariana obstrutiva significativa a
coronariografia, devem ser investigados para MINOCA.

Entre os mecanismos fisiopatolégicos associados
ao MINOCA, destaca-se a DEAC, frequentemente
subdiagnosticada. A DEAC é definida como separagao nao

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2026;39(2):e20260049
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Figura 5 - Coronariografia em projegdo posteroanterior cranial direita evidenciando imagem de subtragdo de contraste envolvendo
os tergos médio e distal da DA, compativel com padrdo angiografico tipo 1 de DEAC. DA: artéria descendente anterior. Fonte: Acervo

pessoal do autor.

traumatica, ndo iatrogénica e nao aterosclerética das camadas
da artéria corondria, resultando na formacao de falso limen.?'

Dois mecanismos fisiopatoldgicos principais sao propostos:
ruptura da camada intima com comunicagao entre o espago
subintimal e o limen verdadeiro, e formagao de hematoma
intramural secundario a ruptura de microvasos da camada
média, levando a compressao arterial, redugao do fluxo
coronariano, isquemia e IAM.??

A etiologia da DEAC ainda nédo foi devidamente
esclarecida, mas sabe-se que envolve predisposigao
genética associada a fatores precipitantes, como estresse
fisico ou emocional, uso de drogas ilicitas, estimulantes e
alteragbes hormonais. Casos associados ao uso de EAA sao
raros; entretanto, o estresse cardiocirculatério induzido por
essas substancias (p.ex., HAS, aterosclerose e vasoespasmo
coronariano) associado a prdtica de exercicio fisico intenso
pode favorecer a ocorréncia de DEAC.?

A DEAC acomete predominantemente mulheres jovens ou
de meia-idade, geralmente entre 45-53 anos, frequentemente
na auséncia de fatores de risco ateroscleréticos classicos.
Pode ocorrer em nuliparas, gestantes, puérperas e mulheres
p6s-menopausadas.? Evidéncias sugerem que alteragoes
hormonais ciclicas exercem maior influéncia sobre a DEAC do
que os niveis séricos absolutos de estrégeno e progesterona.?
Contudo, ainda faltam estudos conclusivos acerca do papel
direto dos EAA nesse contexto.
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Dentro do espectro fisiopatolégico da SCA associada ao
uso de EAA, destaca-se também o vasoespasmo coronariano.
O uso inadequado dessas substancias promove hiperativagao
simpdtica, vasoconstricao e elevagao da pressao arterial (PA).
O vasoespasmo coronariano estd diretamente relacionado a
hiperreatividade da musculatura lisa vascular, resultando em
contracao anormal das células musculares lisas e distdrbio
do toénus vasomotor coronariano. Define-se vasoespasmo
como vasoconstricao intensa (> 90%) de uma artéria
corondria epicardica, com comprometimento significativo do
fluxo sanguineo e potencial desenvolvimento de isquemia
miocérdica.?>2

O vasoespasmo pode ocorrer espontaneamente ou em
decorréncia da hiperreatividade vascular frente a substancias
endégenas e exdgenas. Sabe-se que a testosterona pode
induzir resposta vascular anormal a norepinefrina, inibindo
sua recaptacao e favorecendo o vasoespasmo coronariano.?’

Dessa forma, os EAA contribuem para a perda dos
mecanismos vasodilatadores coronarianos e promovem
aumento de substancias vasoconstritoras, como endotelina-1,
norepinefrina, tromboxano e angiotensina 11.7."""°

Associado a esse processo, os EAA atuam como
precursores de lesao endotelial por meio de alteragées no
perfil lipidico, inflamagdo vascular cronica e aceleragao da
aterosclerose. Esse mecanismo representa importante via de
injaria direta ao endotélio coronariano, criando substrato
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propicio para ocorréncia de espasmo coronariano associado
a hiperreatividade simpética. Consequentemente, ocorre
hipercontratilidade vascular decorrente do desequilibrio
entre substancias vasodilatadoras e vasoconstritoras,
culminando em IMA."

No laboratério de hemodinamica, o diagnéstico de
vasoespasmo coronariano pode ser desafiador, uma vez que
o espasmo pode ter sido revertido espontaneamente ou apds
administragdo de nitratos no departamento de emergéncia.
O teste provocativo com acetilcolina intracoronariana possui
valor diagnéstico, porém sua utilizagao € limitada na pratica
clinica devido a baixa disponibilidade e ao risco de arritmias
ventriculares associado ao procedimento.

EAA e miocardite

Uma revisdo sistemdtica com metanalise demonstrou
que aproximadamente 34,5% dos casos de MINOCA
podem apresentar diagnéstico associado de miocardite.?”
A miocardite é definida como uma doenca inflamatéria do
miocardio, tendo como padrao-ouro diagndstico a bidpsia
endomiocardica. A miocardite téxica corresponde a um
subgrupo de etiologias secundarias relacionadas a exposigao
a metais pesados, radiagao e drogas, incluindo alcool,
anfetaminas e EAA.

Os EAA promovem alteragbes no tamanho, na massa,
na geometria e na funcdo cardiaca.” Essas modificagoes
podem mimetizar cardiomiopatia hipertréfica, com
aumento da espessura do septo interventricular e da parede
posterior do VE.?® A hipertrofia cardiaca representa uma
resposta multifatorial decorrente de efeitos diretos sobre
os cardiomidcitos, associados a alteragdes hemodinamicas
e metabdlicas.?®

Montisci et al.? realizaram estudo de autépsia
envolvendo 4 atletas usudrios de EAA e identificaram
fibrose miocardica, destruicao de miofibrilas e infiltragao
eosinofilica no tecido cardiaco. Os EAA induzem hipertrofia
cardiaca patoldgica por meio da modulagao da transcrigao
génica, atuando diretamente sobre o RNA e regulando
a sintese proteica via receptores androgénicos presentes
no nicleo dos cardiomidcitos.” Além disso, alteracoes
envolvendo enzimas, fluxo idnico e matriz intersticial
miocérdica também podem ocorrer.

Em um estudo experimental com ratos submetidos ao
uso de EAA associado a exercicio fisico, Carmo et al.’®
demonstraram aumento da produgao de coldgeno tipo IlI,
relacionado a alteracoes intersticiais e fibrose miocardica,
associado a maior ativagao do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA).

A angiotensina Il corresponde ao principal componente
biologicamente ativo do SRAA, exercendo importante
papel na regulacdo da PA, do volume plasmatico e
da atividade simpatica.’' Estudos demonstram que a
producao de angiotensina Il cardiaca pode ocorrer
independentemente do sistema enddécrino sistémico.*
Essa substancia promove hipertrofia dos cardiomiécitos
e proliferacdo de fibroblastos, estimulando a sintese de
coldgeno e fibronectina, além de reduzir a atividade de
enzimas responsaveis pela degradacdo do colageno.’® Os

receptores AT1 da angiotensina Il apresentam aumento
expressivo de expressdao em usudrios de EAA."

Outro aspecto relevante é a semelhanca estrutural entre
0os EAA e a aldosterona, hormonio mineralocorticoide
produzido no cértex adrenal. A aldosterona também
participa do aumento da deposicao de coladgeno na matriz
cardiovascular, contribuindo para o desenvolvimento de
fibrose miocardica.>*2

Além desses mecanismos, podem ocorrer alteragoes
em reagoes enzimadticas, transporte intracelular de fons
(especialmente célcio), produgao excessiva de radicais livres
e liberagao de citocinas pré-inflamatérias.>* Esses fenébmenos
favorecem apoptose celular e disfungdo mitocondrial,
levando a perda da integridade estrutural dos cardiomidcitos
e a modificagdo das proteinas contrateis. Associadas ao
desequilibrio da homeostase do célcio, essas alteragoes
contribuem para o desenvolvimento de fibrose miocardica e
hipertrofia cardiaca.'

A ativacao do eixo renina-angiotensina-aldosterona, por
acao direta da angiotensina Il e da aldosterona, promove
aumento da volemia."? Esse efeito, associado a hiperatividade
simpatica e a manutencao de niveis elevados de noradrenalina,
favorece elevacdo da PA média, aumentando o risco de HAS
e sobrecarga hemodinamica.

Diversos estudos demonstram que usudrios de EAA
apresentam maior indice de massa do VE, redugao da FEVE,
comprometimento da fungao diastélica do VE e niveis
presséricos elevados. Abdullah et al.>> demonstraram, por
meio de avaliagdo ecocardiografica de usuarios atuais e prévios
de EAA, presenga de cardiomiopatia biventricular associada
a redugao da funcao do ventriculo direito.'

As alteragdes estruturais dos cardiomidcitos também
promovem modificagdes no potencial de agao cardiaco,
criando substrato para arritmias e aumentando o risco de
morte stbita nesse perfil de pacientes.

Sobreira Filho et al.*® relataram um caso de miocardite
toxica inicialmente simulando SCA sem SST em paciente
de 30 anos usudrio de enantato de testosterona, acetato de
trembolona e boldenona. A coronariografia nao evidenciou
lesdes coronarianas obstrutivas; entretanto, a ventriculografia
demonstrou hipocinesia grave e difusa das paredes inferior,
apical e septal, achado posteriormente confirmado ao ETT,
associado a reducao da FEVE para 43%. A ressonancia
magnética cardiaca foi fundamental para diferenciar padrao de
fibrose ndo isquémica e estabelecer diagnéstico mais preciso
(Figura 6, Painéis A e B).*

A miocardite téxica envolve mdltiplos mecanismos
fisiopatolégicos, incluindo reagbes autoimunes, exposigao
a agentes cardiotoxicos e processos infecciosos agudos.®”
Entre os agentes quimicos associados, destacam-se os EAA,
em razdo do aumento da producdo de mediadores pré-
inflamatérios induzidos pela testosterona presente em muitos
desses compostos.*®

Segundo Cooper Jr,*® a exposigao a agentes cardiotoxicos,
como os EAA, pode induzir alteragbes no metabolismo
celular, producao excessiva de espécies reativas de oxigénio e
disfuncao mitocondrial, culminando em necrose ou apoptose
celular. Além disso, pode ocorrer resposta inflamatéria
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Figura 6 — A) Sequéncia Triple IR T2 ponderada em T2, em corte de quatro cdmaras, evidenciando dreas de hipersinal sugestivas de
edema miocardico. B) Sequéncia de realce tardio pés-contraste em corte de duas cdmaras demonstrando areas de hipersinal com
padrdo ndo isquémico mesoepicardico, sugestivas de fibrose e/ou necrose miocardica. Fonte: Acervo pessoal do autor.

imunomediada caracterizada por infiltragdo de linfocitos T
e macréfagos no tecido miocdrdico, associada a liberagao
de citocinas pré-inflamatérias (p.ex., interleucina-1, fator de
necrose tumoral alfa e interleucina-6), o que potencializa o
dano ao masculo cardiaco.*

Discussao

O uso cronico e em doses suprafisiologicas de EAA esta
associado a diversos efeitos adversos graves, capazes de
comprometer significativamente a satde cardiovascular
dos usuarios.

Na presente série de casos, todos os pacientes eram
homens jovens, entre 20-40 anos, sem comorbidades prévias
e com histérico de uso de EAA. Cada caso ilustra diferentes
mecanismos fisiopatolégicos relacionados a toxicidade
cardiovascular dessas substancias, incluindo trombose
coronariana, aterosclerose acelerada com ruptura de placa,
DEAC e miocardite toxica. Observou-se predominancia do
uso de ésteres injetaveis 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 prevaléncia de uso de até 16,8% entre
mulheres fisiculturistas, 4,4% entre atletas ou praticantes de
musculagao e 1,4% na populagao feminina geral.*

Apesar dos efeitos deletérios cardiovasculares
ja amplamente descritos na literatura, observa-se
crescimento do uso abusivo e indiscriminado dessas
substancias por usudrios 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 as possiveis repercussoes cardiovasculares
associadas aos EAA, buscando ampliar o conhecimento
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sobre o tema para aperfeigoar estratégias diagndsticas,
terapéuticas e preventivas.

Além disso, a suspensao do uso de EAA frequentemente
requer abordagem multidisciplinar, considerando a
ocorréncia de efeitos rebote e a associagio com comorbidades
psiquiatricas, como transtorno de ansiedade e transtorno
dismérfico corporal, frequentemente agravadas pela pressao
social relacionada a busca do corpo ideal.

Nas Gltimas décadas, tem-se observado aumento
expressivo dos relatos de IAM em pacientes jovens usuarios
de EAA. Entretanto, ainda sao necessarios estudos adicionais
capazes de fortalecer a associagdo causal entre o uso dessas
substancias e os diferentes mecanismos fisiopatolégicos
envolvidos no desenvolvimento da SCA, considerando a
possivel influéncia de fatores predisponentes concomitantes.

Adicionalmente, ha necessidade de estudos que avaliem
isoladamente substancias especificas, uma vez que o
uso concomitante de mdltiplos EAA dificulta a analise
individualizada dos efeitos cardiovasculares de cada composto.

Conclusao

Conforme resumidamente demonstrado na Figura Central,
foi possivel revisar os principais mecanismos relacionados ao
IAM em pacientes jovens usuarios de EAA, incluindo eventos
trombdéticos coronarianos, aterosclerose acelerada, MINOCA
e miocardite téxica.

Os achados reforgam que o uso indiscriminado dessas
substancias representa importante problema de satde
publica, especialmente entre adultos jovens sem fatores
de risco cardiovasculares tradicionais. Dessa forma, apesar
da proibicao estabelecida pelo CFM, torna-se essencial o
fortalecimento de estratégias de conscientizagao e prevengao
envolvendo profissionais de salide, populagao geral e meios
de comunicagdo, com o objetivo de reduzir os impactos
cardiovasculares associados ao uso abusivo de EAA.
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