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INTRODUÇÃO 

O uso de esteroides androgênicos anabóli-

cos (EAA), derivados sintéticos da testosterona, 

é comum entre atletas amadores e profissionais 

que buscam aprimorar o desempenho físico e a 

aparência estética. No início da década de 1930, 

a testosterona foi bioquimicamente descrita e 

sintetizada, e em 1940 os atletas começaram a 

usar com foco para potencializar o físico (BHA-

SIN et al., 2021). Estima-se que cerca de 3% 

dos homens utilizem anabolizantes ao longo da 

vida e, embora a produção e o comércio de 

EAA sem licença sejam proibidos, essas subs-

tâncias continuam sendo adquiridas ilegal-

mente.  

No Brasil, o uso de EAA tem sido objeto de 

diversos estudos, e a prevalência pode variar 

amplamente, de 2,1% a 31,6%, a depender da 

população estudada. Esses números mais eleva-

dos são frequentemente observados em coortes 

específicos, como estudantes e professores de 

educação física, que têm maior exposição ao 

ambiente esportivo e à pressão por desempenho 

físico (ABRAHIN et al., 2014). O uso dos EAA 

está associado a diversos riscos à saúde, visto 

que apresenta múltiplos efeitos androgênicos e 

anabólicos no metabolismo, incluindo doenças 

cardiovasculares como insuficiência cardíaca 

com fração de ejeção reduzida (ICFEr). A rela-

ção dose-resposta é fator responsável pela in-

tensidade e pela rápida progressão dos efeitos 

indesejados que surgem a longo prazo caso a 

utilização de altas doses de EAA não seja inter-

rompida.  

Apesar da clara associação com complica-

ções cardíacas, como disfunções sistólicas e di-

astólicas, tensão ventricular prejudicada e hi-

pertrofia ventricular esquerda, os estudos pros-

pectivos sobre os efeitos adversos dos EAA são 

limitados. Relatos sugerem um impacto nega-

tivo no sistema cardiovascular, mas a relação 

causal direta e a reversibilidade dessas altera-

ções ainda não estão completamente esclareci-

das (SMIT et al., 2021). Além disso, alguns re-

latos ainda associam sua utilização com possí-

veis eventos de infarto do miocárdio e morte sú-

bita cardíaca e a capacidade de gerar inúmeras 

alterações no sistema cardiovascular, como ate-

rosclerose prematura, hipertrofia do ventrículo 

esquerdo e possíveis arritmias (LEITE et al., 

2023). 

 O objetivo deste estudo foi realizar uma 

comparação com os dados coletados através do 

relato de caso de prática clínica em um hospital 

de referência com as informações encontradas 

na bibliografia recente sobre essa temática.  

 

MÉTODO 

Este estudo seguiu uma abordagem de revi-

são integrativa, combinando a análise de pron-

tuário clínico com uma revisão sistemática da 

literatura. A coleta de dados foi realizada em 

um Hospital Universitário na região metropoli-

tana de Porto Alegre, onde foi revisado o pron-

tuário de um paciente com histórico de insufici-

ência cardíaca e uso de esteroides anabolizantes. 

Para a revisão da literatura, foram consulta-

das as bases de dados SciELO, PubMed e 

MEDLINE. A estratégia de busca utilizou ter-

mos específicos como "insuficiência cardíaca", 

"esteroides anabolizantes", "risco cardiovascu-

lar" e "uso recreativo de anabolizantes". Os cri-

térios de inclusão contemplaram artigos publi-

cados em português e inglês entre 2009 e 2024 

que abordassem o uso de esteroides anabolizan-

tes para fins estéticos e seus desfechos a longo 

prazo, incluindo impactos cardiovasculares. Es-

tudos de caso, revisões sistemáticas e ensaios 

clínicos foram priorizados.  

Artigos foram excluídos se publicados antes 

de 2009, se estivessem em idiomas diferentes 

dos previamente mencionados, ou se focassem 
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exclusivamente em terapia de reposição hormo-

nal com fins terapêuticos.  

A análise dos dados foi realizada de forma 

qualitativa, com ênfase na identificação de pa-

drões e na síntese dos principais achados relaci-

onados ao desenvolvimento de insuficiência 

cardíaca em usuários de esteroides anabolizan-

tes. As implicações clínicas e as lacunas de pes-

quisa identificadas foram discutidas com base 

nas diretrizes atuais de prática clínica. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Descrição do caso  

Homem, 46 anos, hipertenso, com antece-

dentes de infarto agudo do miocárdio há 5 anos, 

histórico de tabagismo (33 anos/maço), eti-

lismo, abuso de cocaína e uso de EAA por 15 

anos. Foi admitido devido dor precordial típica 

com delta de 1,5h. Na admissão, o eletrocardi-

ograma evidenciou área inativa em parede infe-

rior, supradesnivelamento do segmento ST em 

parede anterior associada à sobrecarga de ven-

trículo esquerdo com padrão Strain. A ecocar-

diografia transtorácica evidenciou trombo api-

cal e grave disfunção sistólica de ventrículo es-

querdo, dilatação de ventrículo direito e fração 

de ejeção estimada em 19%. O resultado de tro-

poninas quantitativas na emergência foi posi-

tivo. O paciente não realizou cineangiocorona-

riografia por ter realizado este mesmo exame há 

três meses e demonstrando coronárias isentas 

de lesão ateroscleróticas, sugerindo um infarto 

do tipo 2 (oferta-demanda). Em alta hospitalar, 

paciente apresentava-se estável hemodinamica-

mente, em anticoagulação plena e foi orientado 

a fazer uso de medicações de forma regular com 

retorno breve em ambulatório de insuficiência 

cardíaca do hospital.  

 

 

 

Discussão  

Este caso busca destacar o uso de EAA 

como causa de ICFEr, por remodelação cardí-

aca devido à desregulação de receptores andro-

gênicos nos miócitos cardíacos. O uso indiscri-

minado de anabolizantes é crescente em todo o 

mundo e seus efeitos adversos são variados. Um 

estudo canadanese recente demonstrou que o 

uso indevido de anabolizantes foi responsável 

por 1,5% das cardiomiopatias diagnosticadas 

em pacientes com menos de 65 anos de idade. 

Observa-se que o uso de EAA é mais comum 

no sexo masculino e na meia-idade e estima-se 

que aproximadamente 30% dos usuários desen-

volverão dependência. Os EAA atuam redu-

zindo a sensibilidade dos receptores beta-adre-

nérgicos, induzem a apoptose miocitária por es-

tresse oxidativo e ativam do sistema renina-an-

giotensina-aldosterona, além de promover um 

estado de hipercoagulabilidade. Acredita-se 

que a cardiomiopatia por uso de anabolizantes 

seja reversível, desde que seu uso seja cessado 

e o diagnóstico seja precoce. Ainda que o eco-

cardiograma transtorácico seja a primeira linha 

para diagnóstico e monitoramento da recupera-

ção, a ressonância magnética cardíaca também 

pode ser útil. 

 

Patogênese  

Atualmente o uso ilícito de esteroides ana-

bolizantes vem se tornando cada vez mais co-

mum. Todavia, os conhecimentos de seus efei-

tos adversos a longo prazo permanecem mal 

compreendidos. Estas drogas são de uma classe 

de hormônios que inclui o hormônio masculino 

natural testosterona e possuem propriedades 

anabólicas e androgênicas. Além disso, aumen-

tam a produção de espécies oxidativas reativas, 

ativam vias apoptóticas e aumentam a ativação 

do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(BHASIN et al., 2021). 
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A lesão do sistema cardiovascular decorre 

de lesão miocárdica direta (causada pela fibrose 

do miocárdio), efeitos aterogênicos, trombóti-

cos (através aumento da viscosidade por meio 

da indução de um estado hipercoagulável), he-

mostáticos e vasoespásticos. Altas doses dessas 

drogas podem levar ao crescimento do tecido 

cardíaco, como na cardiomiopatia hipertrófica, 

o que causa a morte celular apoptótica, mediada 

por mensageiros de membrana que aumentam o 

influxo e a mobilização de Ca 2+ intracelular, 

levando à apoptose e lesão do músculo cardíaco.  

Baggish et al. (2017) observaram que os 

usuários de anabolizantes demonstraram com-

prometimento substancial da função sistólica 

do ventrículo esquerdo, disfunção diastólica do 

ventrículo esquerdo prejudicada e maior hiper-

trofia do VE quando comparados com não usu-

ários. Ainda, o uso destas drogas é associado ao 

aumento da aterosclerose coronária e à gravi-

dade da doença aterosclerótica. 

 

Quadro clínico  

A insuficiência cardíaca é uma síndrome 

clínica complexa, a qual cursa com alteração da 

função cardíaca, resultando em sinais e sinto-

mas de baixo débito cardíaco (DC) e/ou conges-

tão pulmonar ou sistêmica, em repouso ou aos 

esforços. Embora existam diferentes etiologias 

da IC, o quadro clínico se assemelha entre elas. 

Nessa perspectiva, os sintomas típicos são de-

correntes do acúmulo de líquido (dispneia, or-

topneia e dispneia paroxística noturna), bem 

como da redução do DC (fadiga e intolerância 

aos esforços). Já os sinais mais específicos in-

cluem terceira bulha cardíaca (B3), pressão ve-

nosa jugular elevada, refluxo hepatojugular e 

impulso apical desviado para à esquerda 

(ROHDE et al., 2018). 

Sintomas menos característicos, como tosse 

noturna, ganho de peso, dor abdominal, perda 

de apetite, perda de peso, noctúria, oligúria, e 

sinais menos específicos, como crepitações pul-

monares, taquicardia, hepatomegalia, ascite, 

extremidades frias e edema periférico, também 

podem estar presentes (ROHDE et al., 2018). 

Além disso, há possibilidade de o paciente apre-

sentar palpitações caso desenvolva taquiarrit-

mias atriais ou ventriculares.  

Em pacientes crônicos, a detecção de sinais 

clínicos de congestão pode estar esmaecida ou 

até mesmo ausente devido à grande capacidade 

de adaptação que o sistema linfático apresenta 

em lidar com a congestão. Assim, os sinais clí-

nicos de congestão podem ser pouco sensíveis 

e específicos. Sobressaem-se, no entanto, a ter-

ceira bulha cardíaca e a ortopneia como o sinal 

e o sintoma, respectivamente, mais específicos 

para o diagnóstico de IC (ROHDE et al., 2018).  

 

Diagnóstico  

Pacientes com insuficiência cardíaca podem 

apresentar diminuição da tolerância ao exercí-

cio com dispneia, fadiga, fraqueza generalizada 

e retenção de líquidos, com inchaço periférico 

ou abdominal e, possivelmente, ortopneia. A 

história clínica e o exame físico são úteis para 

avaliar causas alternativas ou reversíveis. Além 

disso, a presença de uma terceira bulha cardíaca 

é um indicativo de aumento da pressão diastó-

lica final do ventrículo esquerdo e diminuição 

da fração de ejeção do ventrículo esquerdo. A 

presença de distensão venosa jugular, refluxo 

hepatojugular, estertores pulmonares e edema 

periférico com cacifo são indicativos de sobre-

carga de volume e aumentam a probabilidade 

de diagnóstico de insuficiência cardíaca 

(HUNT et al., 2009).  

Dada a sua natureza não invasiva, o eletro-

cardiograma é um dos primeiros exames reali-

zados para identificar outras causas em pacien-

tes com suspeita de insuficiência cardíaca. As 

descobertas no ECG variam para cada paciente; 

alguns podem não apresentar anormalidades, 
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enquanto outros podem apresentar alterações 

como bloqueio de ramo esquerdo, hipertrofia 

ventricular esquerda, infarto agudo ou prévio 

do miocárdio ou fibrilação atrial. Alterações no 

ECG podem justificar investigação adicional 

por ecocardiografia ou teste de esforço (HUNT 

et al., 2009).  

Exames laboratoriais também podem ajudar 

a identificar causas alternativas de insuficiência 

cardíaca. Os níveis de BNP e NT-proBNP po-

dem ser usados para avaliar pacientes com dis-

pneia quanto à insuficiência cardíaca. O BNP é 

secretado pelos átrios e ventrículos em resposta 

ao estiramento ou aumento da tensão da parede. 

À medida que os níveis de BNP aumentam, a 

especificidade aumenta, assim como a probabi-

lidade de diagnóstico de insuficiência cardíaca. 

Além disso, os níveis de BNP são fortes predi-

tores de mortalidade em dois a três meses e 

eventos cardiovasculares em insuficiência car-

díaca aguda (CHEN et al., 2010). 

A radiografia de tórax, por sua simplicidade, 

rapidez de obtenção e ampla disponibilidade, 

pode ser realizada para avaliar insuficiência 

cardíaca, principalmente em contextos de IC 

aguda com alterações mais intensas relaciona-

das à congestão pulmonar. A radiografia de tó-

rax também é útil por sua capacidade de identi-

ficar causas pulmonares de dispneia, como do-

ença pulmonar intersticial, doença pulmonar 

obstrutiva crônica (DPOC), neoplasia pulmonar 

e pneumonia (HUNT et al., 2009). 

 

Tratamento 

A miocardiopatia, quando cursada com dis-

função grave do ventrículo esquerdo, na maio-

ria dos casos, é passível de ser revertida. O di-

agnóstico precoce e a suspensão do uso dos 

EAA mostram-se como o primeiro passo para o 

remodelamento reverso do quadro (VILLA-

CORTA et al., 2023). 

A despeito de a cardiomiopatia isquêmica 

ser mais prevalente que a não isquêmica, a qual 

temos inclusa a cardiomiopatia induzida pelo 

uso de EAA, a terapia indicada para ambas as 

etiologias se assemelha. Os agentes de primeira 

linha de tratamento se apresentam em quatro 

classes preponderantes: bloqueadores dos re-

ceptores beta-adrenérgicos (betabloqueadores), 

inibidores do sistema renina-angiotensina, in-

cluindo inibidores da neprilisina com receptor 

de angiotensina (ARNi), inibidores da enzima 

conversora de angiotensina (IECA), bloqueado-

res dos receptores de angiotensina II (BRA), an-

tagonistas dos receptores de mineralocorticoi-

des (MRAs) e inibidores do cotransportador de 

sódio-glicose 2 (iSGLT2) (ROHDE et al., 

2018). 

 Todos os pacientes com cardiomiopatia 

isquêmica e disfunção ventricular esquerda, in-

dependentemente da causa, devem ser tratados 

com betabloqueadores e IECA/BRA/ARNi, a 

menos que haja contraindicações (KAHTAN et 

al., 2023). Esses medicamentos agem como pi-

lares do tratamento devido ao efeito de vasodi-

latação periférica, que reduz a pós-carga e visa 

prevenir o remodelamento cardíaco. A classe 

representada pelos BRA, em especial, é eficaz 

em atenuar os efeitos nocivos da angiotensina 

II no tecido cardíaco, como vasoconstrição e fi-

brose miocárdica. O estudo PARADIGM-HF 

demonstrou uma redução de 20% na mortali-

dade e nas hospitalizações por insuficiência car-

díaca ao comparar o uso do ARNi (sacubi-

tril/valsartana) com o enalapril, recomendando 

esse tratamento como uma alternativa de pri-

meira linha aos IECA/BRA.  

Os betabloqueadores desempenham um pa-

pel importante no tratamento da disfunção ven-

tricular esquerda, ao inibir a ativação do sistema 

nervoso simpático no miocárdio, resultando em 

efeitos inotrópicos e cronotrópicos reduzidos, 
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sendo apenas o carvedilol, succinato de meto-

prolol e bisoprolol os fármacos que apresentam 

efeito no tratamento da insuficiência cardíaca. 

Já os MRAs, como a espironolactona, são fun-

damentais na redução da morbimortalidade as-

sociada à insuficiência cardíaca, sendo conside-

rados essenciais na terapia. Além disso, as dire-

trizes mais recentes recomendam fortemente o 

uso dos iSGLT2 na insuficiência cardíaca crô-

nica, com base em estudos como o DAPA-HF e 

o EMPEROR-Reduced, que mostraram uma re-

dução nas hospitalizações e na mortalidade por 

todas as causas em pacientes com disfunção 

ventricular esquerda que receberam esses medi-

camentos como parte de seu tratamento farma-

cológico (KAHTAN et al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

Apesar dos efeitos desejáveis da hipertrofia 

muscular pela administração de EAA, é notória 

a associação de seu uso abusivo e prolongado 

com complicações cardíacas, sendo de grande 

relevância devido à alta letalidade dos desfe-

chos desfavoráveis. Logo, com a crescente dis-

cussão acerca do uso de EAA para fins estéticos, 

suscitada pela Resolução do Conselho Federal 

de Medicina nº 2.333/23, que proíbe sua pres-

crição para devidos fins, há de se promover a 

conscientização dos efeitos deletérios, sobre-

tudo cardíacos, dessas substâncias, tendo como 

principal intuito sua prescrição resguardada 

para situações de uso clínico racional.  

Assim, é de considerável importância a res-

ponsabilidade dos profissionais da saúde, em 

conjunto com órgãos reguladores e educadores, 

com fim de conscientização da população 

quanto aos riscos de seu uso indiscriminado, 

além de reforçar a importância do diagnóstico 

precoce e de estratégias de tratamento que pos-

sibilitem a reversão de quadros graves, como a 

ICFEr.
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