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Resumo 

 

Introdução: Sendo competição e desporto ambos parte integrante das nossas culturas 

desde os primórdios da humanidade, a necessidade de acompanhar a evolução dos tempos 

e da ciência por parte dos atletas leva a que, por vezes, estes recorram a substâncias 

exógenas de forma a aumentarem o seu rendimento desportivo. Esta busca por uma melhor 

performance desportiva, associada à atual influência das redes sociais e dos media na 

conceção da imagem das pessoas, levam a uma procura crescente destes produtos que 

proporcionem resultados visíveis o mais rapidamente possível, não só por atletas 

profissionais, mas também por desportistas amadores. Uma das substâncias mais usadas 

atualmente neste contexto são os esteróides androgénicos anabólicos (anabolic androgenic 

steroids). Assim, esta revisão bibliográfica tem como principal objetivo analisar as 

principais consequências cardiovasculares causadas pela toma destas substâncias, e alertar 

os consumidores das mesmas para os riscos a longo prazo aquando destes consumos. 

 

Objetivos: Alertar a população geral, mas principalmente entidades reguladoras do 

deporto, treinadores e inclusive médicos, para a globalização do doping; Sensibilizar para o 

uso cada vez mais comum dos esteróides anabolizantes androgénicos, não só por atletas de 

alta competição e bodybuilders, como também pelo simples frequentador de ginásio ou 

desportista amador; Dar a conhecer, principalmente aos consumidores, os diversos efeitos 

adversos do consumo de EAA, com especial enfoque num dos tipos de complicações mais 

relatadas, as cardiovasculares; Abordar formas de prevenir e melhorar a deteção destes 

consumos nos diversos contextos quer profissionais quer amadores, preferencialmente 

antes das suas consequências se tornarem irreversíveis. 

 

Metodologia: A presente dissertação foi realizada procedendo-se à pesquisa bibliográfica 

de artigos científicos através das bases de dados PubMed, b-on, EBSCO HOST e ClinicalKey. 

A seleção dos mesmos foi feita consoante a sua relevância para o tema em questão e foi dada 

preferência àqueles publicados na última década. Ao longo desta leitura foram ainda 

selecionados outros artigos e referências que constavam nestes. 

 

Conclusão: Como foi possível comprovar pela bibliografia revista, a patologia 

cardiovascular com associação aos EAA mais bem documentada é a hipertrofia cardíaca 

(mais concretamente do ventrículo esquerdo) associada à disfunção cardíaca geral (sistólica 

e diastólica, maioritariamente esquerda). Os casos de morte súbita por paragem cardíaca 
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são também inúmeros, sendo que por vezes o mecanismo que origina esta paragem não é 

descrito. As arritmias de diversos tipos (algumas fatais), os eventos resultantes do estado 

de hipercoagulabidade/pro-trombótico induzido, e a fibrose cardíaca, têm todos algum 

suporte bibliográfico e cada vez mais são relatados. A hipertensão arterial e as alterações no 

metabolismo lipídico parecem ser eventos potencialmente mais curtos e reversíveis, sendo 

que em consumos crónicos muito longos podem ter outra apresentação. Outras 

consequências, nomeadamente a calcificação vascular e a cardiomiopatia dilatada, foram 

também descritas, apesar de menos apoiadas pela literatura. Como podemos perceber, 

apesar da literatura disponível nos dar já uma boa perceção das consequências 

cardiovasculares do EAA, este tema continua em estudo e muitas das associações 

mencionadas ainda necessitam de um melhor suporte científico.  

 

 

Palavras-chave 

 

Doping; Desporto; Testosterona; Esteróides anabolizantes androgénicos; Doenças 

Cardiovasculares  
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Abstract 

 

Introduction: With competition and sports being an integral part of our cultures since the 

dawn of humanity, the need for athletes to keep up with the advances in science sometimes 

leads them to resort to exogenous substances in order to enhance their sports performance. 

This pursuit of better sports performance, coupled with the current influence of social 

platforms and the media in people's image conception, leads to a growing demand for 

products that provide visible results as quickly as possible, not only among professional 

athletes, but also among amateur sports enthusiasts. One of the most commonly used 

substances in this context are anabolic androgenic steroids. Therefore, this literature review 

aims to highlight the main cardiovascular consequences caused by taking these substances, 

and to alert consumers of the long-term risks associated with their use. 

 

Objectives: To raise awareness among the general population, especially among sports 

governing bodies, coaches, and even doctors, about the globalization of doping; Sensitize 

for the increasingly more common use of anabolic androgenic steroids, not only among elite 

athletes and bodybuilders, but also among gym members and amateur sports enthusiasts; 

To inform, especially the consumers, about the various adverse effects of anabolic 

androgenic steroids use, with special focus on one of the most reported types of 

complications - the cardiovascular ones; To address ways of preventing and improving the 

detection of such use in both professional and amateur contexts, preferably before the 

consequences become irreversible. 

 

Methodology: The present dissertation was elaborated by carrying out a bibliographic 

research of scientific articles through the PubMed, b-on, EBSCO HOST, and ClinicalKey 

databases. The selection of articles was based on their relevance to the topic in question, 

with preference given to those published in the last decade. Throughout this reading, other 

articles and references listed within them were also utilized. 

 

Conclusion: As it was possible to verify by the reviewed bibliography, the best documented 

cardiovascular pathology associated with anabolic androgenic steroids is cardiac 

hypertrophy (more specifically of the left ventricle) associated with global cardiac 

dysfunction (systolic and diastolic, mostly left). There are also several cases of sudden death 

due to cardiac arrest, and sometimes the mechanism that causes this arrest is not described. 

Arrhythmias of various types (some of them fatal), events resulting from the 
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hypercoagulable/pro-thrombotic state induced, and cardiac fibrosis, all have some 

bibliographic support and are increasingly being reported. Arterial hypertension and 

changes in lipid metabolism seem to be potentially shorter and reversible events, however 

in very long chronic consumption they may have another clinical presentation. Other 

consequences, namely vascular calcification and dilated cardiomyopathy, have also been 

described, although less supported by the literature. As we can see, despite the available 

literature already giving us a good perception of anabolic androgenic steroids 

cardiovascular consequences, this topic is still under study and many of the associations 

mentioned are still in need of better scientific support. 

 

 

Keywords 

 

Doping; Sports; Testosterone; Anabolic androgenic steroids; Cardiovascular Diseases 
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1. Introdução 

 

Antigamente, para alguém se tornar um ótimo atleta ou um desportista de renome era 

preciso não só ter um talento inato, como também ter alguma sorte relativamente às 

conjunturas socioeconómicas nas quais a pessoa crescia e ao meio que a envolvia. Nas 

últimas décadas, a evolução do desporto juntamente com a melhoria das condições 

inerentes às sociedades e populações nas quais habitamos, tornaram-no mais acessível, 

mais concorrido e, acima de tudo, mais competitivo. 

 

Sendo competição e desporto ambos parte integrante das nossas culturas desde os 

primórdios da humanidade, a necessidade de acompanhar a já referida evolução dos tempos 

e da ciência por parte dos atletas leva a que, por vezes, estes recorram a substâncias 

exógenas de forma a aumentarem o seu rendimento desportivo. No intuito de aperfeiçoar 

este rendimento, surge o conceito de doping no desporto, ou seja, substâncias exógenas 

usadas para melhorar o desempenho atlético, energia, capacidade de trabalho ou aparência 

física (1). 

 

Esta busca por uma melhor performance desportiva, associada à atual influência das redes 

sociais e dos media na conceção da imagem das pessoas, levam a uma procura crescente 

destes produtos que proporcionem resultados visíveis o mais rapidamente possível, não só 

por atletas profissionais, mas também por desportistas amadores (2). 

 

Uma das substâncias mais usadas atualmente neste contexto são os esteróides androgénicos 

anabólicos (anabolic androgenic steroids). Os EAA são análogos sintéticos da testosterona 

e derivados, manipulados laboratorialmente para maximizar os efeitos anabólicos e 

minimizar os efeitos laterais androgénicos da testosterona, ou seja, têm como principal 

objetivo a estimulação do crescimento e maturação dos tecidos não‐reprodutores (isto é, o 

crescimento muscular) (3). 

 

Estas substâncias têm uma diversa gama de efeitos adversos, nomeadamente a nível 

hepático, genito-urinário, psiquiátrico, músculo-esquelético, dermatológico e 

cardiovascular (4,5). Contudo, o efeito do abuso destas substâncias a nível cardiovascular 

continua sob intensa investigação. 
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Assim, esta revisão bibliográfica tem como objetivo primário identificar as principais 

consequências cardiovasculares causadas pela toma destas substâncias, e alertar os 

consumidores das mesmas para os riscos a longo prazo aquando destes consumos. 

 

 

1.1 Objetivos 

 

Os objetivos principais desta dissertação são os seguintes: 

- Alertar a população geral, mas principalmente entidades reguladoras do deporto, 

treinadores e inclusive médicos, para a globalização do doping; 

- Sensibilizar para o uso cada vez mais comum dos esteróides anabolizantes androgénicos, 

não só por atletas de alta competição e bodybuilders, como também pelo simples 

frequentador de ginásio ou desportista amador; 

- Dar a conhecer, principalmente aos consumidores, os diversos efeitos adversos do 

consumo de EAA, com especial enfoque num dos tipos de complicações mais relatadas, as 

cardiovasculares; 

- Abordar formas de prevenir e melhorar a deteção destes consumos nos diversos contextos 

quer profissionais quer amadores, preferencialmente antes de as suas consequências se 

tornarem irreversíveis.  
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2. Metodologia 

 

A presente dissertação foi realizada procedendo-se à pesquisa bibliográfica de artigos 

científicos através das bases de dados PubMed, b-on, EBSCO HOST e ClinicalKey, 

utilizando os termos: “doping in sport*”, “performance enhancing drug*”, “Blood Doping*”, 

“Cardiovascular” e “anabolic androgenic steroid*”. Nesta pesquisa foram utilizados os 

operadores booleanos “AND” e “OR”, e foram utilizadas as conjugações possíveis com os 

termos anteriormente referidos.  

 

Na pesquisa não foi introduzido qualquer filtro quanto a tipo de fonte, data de publicação 

ou idioma, no entanto só foram analisados artigos em inglês. A seleção dos mesmos foi feita 

consoante a sua relevância para o tema em questão e foi dada preferência àqueles 

publicados na última década. Ao longo desta leitura foram ainda selecionados outros artigos 

e referências que constavam nestes. Tudo isto foi complementado com o recurso a sites e 

páginas web de organizações cujo teor era relevante para o tema. 
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3. Androgénios 

 

Os androgénio (hormonas sexuais masculinas, pertencentes à classe das hormonas 

esteróides) têm um importante papel na função e desenvolvimento do sistema reprodutor 

masculino. Estes são responsáveis por diversos mecanismos fisiológicos tais como o 

desenvolvimento de massa muscular, a manutenção da densidade óssea e a eritropoiese (3). 

 

 

3.1 Testosterona 

 

Dentro deste grupo de hormonas a testosterona é a mais importante, fazendo parte de um 

conjunto de androgénios que resultam quer do metabolismo direto do colesterol, quer pela 

internalização de partículas lipoproteicas de baixa densidade (LDL) e subsequente 

processamento do colesterol a nível intracelular (3,6,7). Este metabolismo pode ser 

visualizado na figura 1. 

 

 

Figura 1 - Metabolismo da testosterona. Adaptado de (3) 

 

Ao nível da circulação sanguínea, a testosterona é o androgénio em maior quantidade total, 

sendo que grande parte do seu todo não se encontra livre (apenas 2-3% está neste estado). 

Esta encontra-se predominantemente ligada a proteínas séricas como as SHBG (Sexual 
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Hormone Binding Globuline) e à albumina (8,9). Nos homens, cerca de 95% da testosterona 

livre é de produção testicular (3).  

 

Como já referido previamente, a testosterona é produzida nos testículos. Este processo 

começa no hipotálamo, que secreta a hormona libertadora de gonadotrofina (GnRH) em 

pulsos (aproximadamente a cada 2 horas). Esta, por sua vez, estimula as células da hipófise 

anterior a secretar hormona luteinizante (LH) e hormona folículo-estimulante (FSH). A 

hormona luteinizante estimula então as células de Leydig presentes nos testículos a 

produzir testosterona, que pode por sua vez sofrer dois processos - redução e aromatização 

- dando origem aos seus metabolitos di-hidrotestosterona e estradiol, respetivamente 

(3,10–12). 

 

Outros androgénios incluem a androstenediona e a desidroepiandrosterona (DHEA), que 

são secretadas no córtex adrenal, tendo estes uma potência muito menor que a testosterona 

e habitualmente pouca significância fisiológica no homem adulto (13). 

 

No que toca às suas funções no organismo humano, a testosterona (e seus metabolitos 

ativos) tem um diverso leque de sistemas com os quais se relaciona, particularmente no sexo 

masculino. Esta tem um papel na regulação do libido e função erétil; na maturação normal 

do fenótipo masculino aquando da embriogénese; no desenvolvimento sexual pubertário e 

sua manutenção na idade adulta; na regulação do eixo hipotálamo-hipófise e sua secreção 

de gonadotrofinas; no processo de encerramento das epífises dos ossos longos; na 

espermatogénese (14,15). 

 

Adicionalmente (e tendo em conta a posterior discussão ao nível desta dissertação) a 

testosterona tem vários efeitos importantes ao nível da performance desportiva, 

contribuindo para uma melhoria da mesma, nomeadamente: crescimento e aumento da 

massa muscular e óssea (16); diminuição da percentagem de massa gorda (17); aumento da 

eritropoiese e hematócrito (18); papel anti-inflamatório (19) e na aceleração da recuperação 

muscular (20). Tendo em conta todas estas vantagens competitivas que a testosterona 

proporciona (12), cada vez mais se procuram compostos sintéticos semelhantes que possam 

aumentar o desempenho dos atletas (entre os quais os EAA que falaremos posteriormente). 
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4. Doping no Desporto 

 

O conceito de doping tem estado em constante desenvolvimento e mudança ao longo de 

cada ano que passa. De uma forma mais objetiva, o termo doping refere-se ao consumo de 

substâncias exógenas proibidas pelas entidades reguladoras do desporto, com o intuito de 

melhorar a performance dos atletas aos mais diversos níveis (1,21,22). 

 

A evolução exponencial recente da tecnologia e da ciência fizeram com que estas substâncias 

fossem cada vez mais aperfeiçoadas e utilizadas, mas ao mesmo tempo também 

aumentaram o grau de especificidade dos métodos de controlo anti-doping, de forma que o 

crivo para estas substâncias seja cada vez menor. 

 

Um dos órgão responsáveis por esse controlo cada vez mais apertado é a Agência Mundial 

Antidoping ou WADA (World Anti-doping Agency), que anualmente atualiza a lista de todas 

as substâncias e métodos proibidos no mundo do desporto, juntamente com o Código 

Mundial Antidoping onde constam as políticas, normas e regulamentos que as mais diversas 

entidades e autoridades em causa devem seguir (23). 

 

Entre as substâncias abrangidas pela WADA nesta lista supracitada encontram-se: agentes 

anabólicos (nomeadamente os EAA), hormonas peptídicas, fatores de crescimento, 

agonistas beta2, moduladores metabólicos, diuréticos, estimulantes, narcóticos, 

glicocorticóides, entre outros. Métodos como a manipulação do sangue ou de componentes 

sanguíneos, doping genético e celular, e ainda a tentativa de adulteração ou falsificação de 

um controlo/teste anti-doping são também descritas no mesmo documento e alvo de 

punição (21,24). 

 

Um dos grandes problemas nos dias de hoje é que cada vez mais o consumo de substâncias 

exógenas se está a tornar uma realidade na sociedade em geral (de maior prevalência no 

sexo masculino), não estando somente ligada ao doping em atletas de alta competição. Os 

bodybuilders são, por exemplo, um dos grupos nos quais isto mais se aplica. Porém, com o 

emergir das redes sociais e da importância da imagem corporal como algo indispensável e 

capital para o ser humano, este consumo quase “recreativo” é cada vez mais normal na 

simples pessoa que frequenta o ginásio e quer obter resultados visíveis com maior rapidez 

e menor esforço (21). 
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Contudo, e como referido anteriormente, este trabalho irá apenas abordar um dos grupos 

de substâncias mais utilizados como doping, os esteróides anabolizantes androgénicos. 

 

 

4.1 Esteróides Androgénicos Anabólicos (EAA) 

 

Os EAA são derivados sintéticos da testosterona inicialmente desenvolvidos para efetuar 

terapia de reposição de hormonal esteróide e para tratamento de condições debilitantes. 

Atualmente, sob indicação médica, estes podem ser utilizados em diversas situações: 

hipogonadismo primário; hipogonadismo hipogonadotrófico; puberdade tardia em 

rapazes; disfunção do eixo hipotálamo-hipófise; sarcopenia de origem oncológica; VIH em 

estadio avançado; queimaduras severas; insuficiência renal crónica e doenças pulmonares; 

entre outras (25–28). 

 

Sendo estes compostos um derivado da testosterona com funções muito semelhantes, têm 

um componente de grande utilidade, o anabólico, e um menos desejado clinicamente, o 

androgénico. Esta tentativa de dissociação tem sido trabalhada ao longo dos últimos anos, 

mas os indesejáveis efeitos colaterais androgénicos (acne, hirsutismo, alopécia, etc) são 

ainda responsáveis pelo uso clínico limitado destas substâncias (29). 

 

Existe um vasto leque de EEA (30), estando os principais representados na tabela 1. Como 

já foi referido, todos eles têm um importante componente anabólico. Posto isto, têm sido 

cada vez mais usados pelo seu potencial de aumentar a síntese proteica e diminuir a sua 

destruição, tendo assim efeito no aumento da massa muscular e da força (4,31,32). 
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São a droga mais usada a nível mundial com o objetivo de melhorar a aparência e a 

performance desportiva (em inglês, performance and appearance enhancing drugs), isto no 

atletismo de alta competição, desportos recreativos e bodybuilding (33), como 

documentado em estudos epidemiológicos e em amostras positivas detetadas em controlos 

da WADA (5,34,35). Em 2021 estes foram o agente de doping mais frequentemente 

detetado, perfazendo cerca de 40% das substâncias identificadas em todos os resultados 

analíticos adversos obtidos em laboratórios acreditados pela WADA (36,37). 

 

Posto isto, é fácil perceber que estes consumos se associam acima de tudo a homens mais 

jovens, e praticantes de algum tipo de desporto que beneficie do seu uso. No entanto, 

mesmo em homens com uma idade mais avançada estes consumos podem ser iniciados, 

nestes casos mais com o intuito de se sentirem jovens, de aumentar a sua qualidade de vida, 

e essencialmente de melhorar o seu desempenho na vida sexual (38). 

 

O uso global de EAA é alvo de diversos questionários principalmente a atletas, mas também 

ao público em geral. Porém, tem sido difícil chegar a conclusões cientificamente credíveis, 

já que todos estes estudos estão sempre dependentes da honestidade e transparência da 

pessoa. Torna-se assim muito provável que muitos destes resultados sejam algo enviesados, 

dado que a maioria dos atletas ou pessoas sujeitas a estas questões, respondem da forma 

eticamente mais correta e aceitável, negando consumos ilícitos de qualquer espécie (4). 

 

Os estudos recentes baseados em questionários dirigidos a atletas de alta competição são 

poucos, e quase todos incorporam a falácia supracitada. Uma forma de aumentar a 

      Tabela 1 - EAA mais utilizados no desporto. Adaptado de (4) 

EAA exógenos frequentemente usados e drogas que aumentam EAA endógenos 
EAA Drogas que aumentam EAA endógenos 
EAA (nome genérico) 

Bolandiol 
Clostebol                    
Danazol 
Drostanolona (Masteron) 
Gestrinona  
Metandienona (Dianabol) 
Metenolona (Primobolan) 
Oxandrolona (Anavar) 
Oximetolona (Anadrol) 
Estanozolol (Winstrol) 
Tetrahidrogestrinona 
Trembolona (Trenabol) 

EAA endógenos usados como drogas 
Testosterona 
Dihidrotestosterona 
Boldenona 
(Equipoise) 
Nandrolona (Durabolin) 

Gonadotropinas 
Gonadotropina coriónica humana 
LH recombinante humano 

 

Inibidores da Aromatase 
Anastrozol 
Letrozol 
Exemestano 

 

Moduladores seletivos de recetores de estrogénio 
Clomifeno 
Raloxifeno 
 

Precursores de testosterona 
Androstenediona Androsterona 
Desidroepiandrostenediona 
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veracidade e o rigor científico dos mesmos está em fazer questionários baseados em 

questões hipotéticas. A título de exemplo, em 2013 Connor et al. (39) realizou um estudo 

composto por 212 praticantes de atletismo de pista de elite, no qual cerca de 12% aceitariam 

tomar um droga ilegal e indetetável que melhorasse a sua performance desportiva (sem 

outro tipo de consequências), caso fossem recompensados com uma medalha de ouro 

Olímpica. 

 

Uma meta-análise de estudos realizada em 2014 a nível global mostrou que a prevalência 

associada ao uso de EAA durante a nossa vida é de 6,4% nos homens e de 1,6% em mulheres, 

pese embora a população abrangida por estes estudos ser em grande parte constituída por 

atletas, membros de ginásios e outros grupos nos quais o consumo de EAA seria mais 

provável (40). Outros dados fornecidos por Hon et al. (41) através de questionários usando 

a técnica de resposta randomizada, dizem-nos que a prevalência do doping em desportos de 

elite rondará percentagens entre os 14% e os 39%, dependendo dos sub-grupos de atletas 

abrangidos. Este valor talvez já se aproxime mais daquilo que é o valor real, sendo que este 

será sempre difícil de quantificar com precisão. 

 

 

4.1.1 Efeitos Adversos Gerais dos EAA 

 

Apesar de todos os enviesamentos possíveis, os dados mencionados anteriormente dão-nos 

uma ideia da globalização do doping, especificamente do consumo dos EAA. 

 

Uma questão muitas vezes esquecida quando se aborda este tema, são os possíveis efeitos 

nefastos destas substâncias para a nossa saúde. Relativamente às consequências que advêm 

do consumos dos EAA estas são diversas (42) e, como é lógico, estão relacionadas 

diretamente com as doses consumidas (já que os seus efeitos são dose dependentes) e, acima 

de tudo, com o tempo de consumo. É sabido que quanto maior for o tempo de consumo 

associado a cada pessoa, mais deletérios poderão ser os seus resultados. Normalmente, os 

consumidores crónicos, predominantemente do sexo masculino (sendo a vasta maioria dos 

estudos focados nestes, e em menor número nas mulheres), iniciam o uso muito cedo (como 

adultos jovens). Como com qualquer outra droga, muitos deles ficam viciados, necessitando 

deste consumo para se sentirem esteticamente bem com eles mesmos (43). 

 

 

A falta de ênfase da literatura, juntamente com a falta de literacia de muitos daqueles que 

tomam EAA, faz com que haja uma ideia geral de muitos de que o único risco/consequência 
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destes consumos ilícitos seja o facto de poderem ser apanhados e punidos em concordância 

(2). 

 

Assim sendo, é importante referir alguns efeitos adversos relatados ao nível (2,4,36,44–49): 

 

- Hepático: icterícia colestática; neoplasias hepáticas benignas e malignas (adenoma, 

carcinoma hepatocelular, etc); quistos; peliose hepática. 

- Renal: insuficiência renal. 

- Infeções (por partilha de agulhas): VIH; VHB. 

- Dermatológico: acne; estrias cutâneas. 

- Hematológico: aumento da hemoglobina e hematócrito. 

- Musculoesquelético: roturas musculares e lesões ligamentares ou tendinosas; maturação 

óssea prematura; fechamento das placas epifisárias dos ossos longos. 

- Neuropsiquiátrico: comportamento agressivo e mudanças de humor; episódios de 

mania/hipomania. 

- Efeitos adversos específicos do homem: ginecomastia; atrofia testicular; oligospermia ou 

azoospermia; diminuição do líbido; disfunção erétil; infertilidade; HBP. 

- Efeitos adversos específicos da mulher: virilização (hirsutismo, calvície de padrão 

masculino, atrofia mamária e voz mais “grossa”); ciclos menstruais irregulares; hipertrofia 

do clítoris.  

 

Alguns destes efeitos adversos variam dependendo do tipo e da dose de EAA, e podem ser 

reversíveis mediante a cessação completa e atempada (44). Outros, como a hipertrofia 

ventricular esquerda ou o hipogonadismo, por exemplo, podem prevalecer por algum tempo 

mesmo após a descontinuação (2,50,51). Quanto maior for a dose, a quantidade de agentes 

usados em simultâneo e a duração do uso, mais os seus consumidores estão sujeitos a ter 

um distúrbio de ansiedade ou até um transtorno depressivo major, o mesmo se aplicando 

após uma possível cessação (sintomas de abstinência/privação). Estes casos estão também 

mais associados a um consumo simultâneo de outras drogas ilícitas (nomeadamente a 

heroína) (52) e a um abuso concomitante de substâncias como a cafeína, a canábis ou o 

álcool (49). A taxa de mortalidade e o risco de morte, como seria de esperar, são também 

maiores nestes grupos. 

 

Um estudo realizado (53) a indivíduos que tomavam EAA regularmente há pelo menos 2 

anos, em comparação com um grupo de não consumidores, mostrou ainda que estes tinham 

uma capacidade visuoespacial muito diminuída (apesar de não haver diferenças 

significativas na capacidade de atenção, rapidez de resposta ou memória verbal). 
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Por tudo aquilo que já foi mencionado até agora, é possível perceber que os EAA têm um 

potencial efeito nocivo para o nosso organismo quase na sua globalidade, estando qualquer 

uma destas áreas ainda sob intensa investigação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

  



Efeitos adversos dos esteróides androgénicos a nível cardiovascular 

13 

 

5. Consequências Cardiovasculares dos EEA 

 

Seguidamente, vamos abordar mais a fundo os efeitos adversos destes consumos no sistema 

cardiovascular, olhando mais ao pormenor para as consequências nefastas dos EAA a nível 

cardíaco, as quais estão em parte resumidas na tabela 2. 

 

 

5.1 Calcificação Vascular 

 

Estudos experimentais realizados por Zhu et al. (54) a tecidos da artéria femoral e válvulas 

calcificadas (clinicamente diagnosticadas e comprovadas) sugerem que os androgénios e 

seus derivadas estarão envolvidos no aumento da calcificação vascular através da ligação 

aos recetores androgénicos, induzindo diretamente dano celular, o que leva à perda de 

elasticidade, aumento da deposição de tecido conetivo na área afetada e derradeiramente à 

hiperplasia tecidular com fibrose (55).  

 

Apesar de tudo a calcificação vascular associada aos EAA é um dado com pouco suporte 

científico ao nível da bibliografia mais recente, pelo que é necessário um maior 

aprofundamento desta relação para a podermos afirmar com certeza. 

 

 

5.2 Ateroesclerose 

 

É cada vez mais conhecida a influências dos EAA no metabolismo dos lípidos e, 

consequentemente, no acelerar do processo de desenvolvimento de placas de 

ateroesclerose. Estas alterações induzidas no metabolismo lipídico levam a uma diminuição 

dos níveis sanguíneos de colesterol HDL, e inversamente a um aumento dos níveis de 

colesterol LDL. Há também um aumento nos valores dos triglicerídeos e da apolipoproteína 

B, juntamente com um decréscimo da apolipoproteína A. Por fim, existe ainda um aumento 

da inflamação e do stress oxidativo a nível endotelial, o que leva a uma diminuição na síntese 

de óxido nítrico (56,57). 

 

Peoples et al. (58) reporta que o consumo de EAA a longo prazo resulta num aumento dos 

níveis de homocisteína sanguínea, com consequente aumento do risco de ateroesclerose 

coronária e da incidência de DAC devido a esta hiperhomocisteinemia (55). 
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Posto isto, todo este contexto leva a um consequente aumento do risco de vir a desenvolver 

DAC e doença cerebrovascular. De referir que estes parâmetros analíticos poderão retornar 

ao seu normal após algumas semanas ou meses, caso haja cessação completa no uso destas 

substâncias (51,55,59). 

 

Baggish et al. (60) mostraram que o desenvolvimento de placas ateroescleróticas coronárias 

é muito mais rápido em levantadores de pesos com histórico de consumo de EAA 

comparativamente a praticantes não consumidores, e que este está diretamente relacionado 

com o tempo de consumo de cada atleta (sendo tanto mais desenvolvida a doença 

ateroesclerótica quanto maior o tempo de consumo associado). 

 

P. Adami et al. (61) corroboram os dados anteriormente relatados, referindo que existe um 

aumento de volume nas placas ateroescleróticas coronárias nos consumidores de EAA em 

comparação com atletas não consumidores, o que leva a uma muito mais célere progressão 

para DAC. 

 

Podemos assim ver que a ateroesclerose associada ao consumo de EAA é uma consequência 

bastante relatada, sendo diversas as alterações e mecanismos fisiopatológicos que para esta 

contribuem. 

 

 

5.3 Hipertensão Arterial 

 

A correlação entre os EAA e a pressão arterial ainda não é clara, mas vários estudos já 

demonstram o seu papel no aumento da mesma. P. Adami et al. (61) afirma que em jovens 

atletas que iniciem o seu consumo é possível observar alterações desfavoráveis nos 

parâmetros lipídicos (aumento do colesterol LDL e uma diminuição manifesta do colesterol 

HDL) e um aumento na pressão arterial sanguínea. 

 

No entanto, este aumento documentado pode vir a ser reversível em alguns casos, o que na 

sua maioria indica um afeção renal, visto que estes levam a uma maior retenção de sódio e 

água, provocando um aumento do volume circulante e consequentemente da pressão 

arterial, voltando esta a estabilizar algum tempo depois do consumo. Caso haja uma 

irreversibilidade neste aumento da pressão arterial, muito provavelmente esta já se deve a 

outros efeitos cumulativos que os EAA têm a nível cardiovascular como, por exemplo, a 

ateroesclerose generalizada com compromisso da função das paredes dos vasos. Seja qual 
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for o mecanismo que leva a estas alterações, a verdade é que os valores podem manter-se 

alterados durante diversos meses (55,62). 

 

Smit et al. (57) conduziu um estudo em 100 homens adultos, no qual mediu alguns 

parâmetros após um ciclo de androgénios. Puderam verificar-se várias alterações 

(comparativamente aos valores normais de cada um), nomeadamente um aumento da 

pressão arterial, do hematócrito, das plaquetas, do colesterol LDL e da apoB, ao passo que 

o colesterol HDL, lipoproteína (a) e a apoA sofriam uma diminuição. Aqueles nos quais se 

usaram preparações orais obtiveram piores resultados ao nível dos parâmetros lipídicos e 

das plaquetas comparativamente às preparações puramente injetáveis. Apesar de tudo, 3 

meses após o término do ciclo, estas alterações já eram praticamente insignificantes, pelo 

que se concluiu que estas alterações cardiovasculares induzidas eram na sua maioria 

rapidamente reversíveis após a cessação, e tanto piores quanto o período de tempo de 

consumo destas substâncias. 

 

Junior et al. (63) mostrou o efeito dos EAA no pós exercício físico visto que, comparando 

com pressões arteriais de base antes do esforço, estes inibem a hipotensão que seria de 

esperar algum tempo após o mesmo (basicamente a pressão arterial aquando do esforço 

mantém-se não sofrendo alterações significativas). 

 

Os EAA promovem também a síntese de moléculas como o tromboxano A2 que, para além 

de promover a agregação das plaquetas, é também um vasoconstritor sistémico com 

potenciais efeitos hipertensivos positivos (55,64). 

 

Num estudo desenvolvido por Patt et al. (25) no qual diversos EAA foram estudados, 

chegou-se à conclusão que o seu uso prolongado (substâncias como a mesterolona, a 

mestanolona e a metenolona, por exemplo) pode levar à secreção mineralocorticóide 

excessiva (principalmente de aldosterona), aumentando o volume de sangue total e 

consequentemente a pressão arterial, diminuindo os níveis de potássio, e promovendo o 

stress oxidativo, estando assim na base do surgimento de patologia cardiovascular. 

 

 

5.4 Efeito Trombótico e Pro-coagulante 

 

Os EAA podem interferir diretamente no sistema de coagulação e no processo de fibrinólise. 

Estas drogas promovem uma produção e agregação plaquetárias, com um aumento da 

síntese de substâncias como a trombina e tromboxano A2, que têm papel fundamental no 
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metabolismo da fibrina e inibem a produção de prostaciclinas responsáveis por contrariar 

esta agregação (prostaglandina I2, por exemplo) (65). 

 

Estes são alguns dos mecanismos envolvidos na ativação plaquetar e consequente 

agregação, dos quais podemos ainda destacar o aumento da atividade da cicloxigenase 

plaquetária, o aumento dos recetores de tromboxano A2 (seguido de um aumento da 

sinalização intracelular através da ligação do tromboxano A2 aos mesmos, o que resulta 

num aumento do cálcio plaquetário livre), uma maior afinidade dos recetores androgénicos 

intracelulares para com a testosterona endógena e um aumento da atividade do fator de 

ativação plaquetário (PAF, o que induz uma redução nos níveis de óxido nítrico e a conceção 

de reações endoteliais responsáveis por uma cascata de processos que culminam na ativação 

de plaquetas) (56). 

 

Segundo Chang et al. (66) existem vários estudos que mostram os efeitos dos EAA na 

ativação da coagulação. Ao administrar substâncias como o stanozolol em diversos 

contextos pode observar-se um aumento significativo de fatores tais como o V , o X e a 

protrombina (67). A administração de danazol em pacientes hemofílicos provocou uma 

subidas dos níveis de fator VIII e IX (68). Num estudo no qual foi usada a oxandrolona 

verificou-se um aumento do fator V (70%) e também da protrombina (30%), sendo que a 

protrombina continuava a aumentar mesmo 1 mês após a descontinuação da oxandrolona 

(69). Estes resultados supracitados, não obstante de mostrarem uma clara tendência pro-

coagulante dos EAA, são retiradas de estudos já algo antigos (sendo importante o 

surgimento de evidências mais recentes que corroborem estes dados), e foram obtidos em 

circunstâncias muito específicas, variando mediante a formulação de EAA administrado 

(nem todos resultam nestes aumentos) (65). 

 

As alterações na coagulação, especialmente quando associadas a uma extensa atividade 

plaquetária, podem então causar uma diátese trombótica, sendo esta explicativa dos 

múltiplos eventos tromboembólicos documentados até ao dia de hoje em indivíduos 

consumidores destas drogas (56). 

 

Posto isto, o consumo abusivo de EAA expõe os seus usuários a um estado de 

hipercoagulabilidade, com risco aumentado de desenvolver trombos arteriais ou intra-

cardíacos, e da sua disseminação geral através da formação de êmbolos. Este contexto é 

propício a um aumento na incidência de eventos adversos como enfarte agudo do miocárdio 

(70), TEP, TVP (71), eventos cerebrovasculares (72), trombose arterial periférica, enfarte 

abdominal, enfarte renal, entre outros casos já reportados na literatura (56). 
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Além disso, em doses suprafisiológicas, os EAA podem ter um efeito de vasoespasmo ao 

afetar a função normal da parede vascular, sendo este ser mais notório em consumidores já 

com DAC estabelecida, podendo mesmo resultar em enfarte do miocárdio (73). Esta 

vasoconstrição súbita pode levar por si só a este quadro, ou então causar o desprendimento 

de porções de placas ateroescleróticas, originando êmbolos que podem obstruir artérias a 

jusante e consequente isquemia miocárdica com necrose (55,74,75). 

 

Em suma, parece existir um efeito persistente ao nível da coagulação nos consumidores 

abusivos de EAA, que pode dar origem a eventos cardiovasculares de diversos tipos. Dizer 

apenas que todos os estudos que relacionam estes abusos com o seu risco trombótico sofrem 

ainda muitas limitações metodológicas, pelo que é difícil defender esta ligação com total 

certeza e deve continuar a investir-se na sua investigação.  

 

 

5.5 Apoptose e Fibrose Miocárdica 

 

O uso de EAA está associado à apoptose e fibrose de células do miocárdio, sendo diversos 

os casos de morte documentados em adultos (grande parte do sexo masculino) associados 

a estas transformações, especialmente em bodybuilders (71). 

 

Segundo Cecchi et al. (76), mesmo em jovens sem história de patologia crónica conhecida 

(como ateroesclerose ou trombose) mas com alterações do músculo cardíaco devido a 

longos períodos de hipóxia e consumo de EAA (metenolona e nandrolona), a morte pode 

ser atribuída a uma insuficiência cardíaca progressiva induzida diretamente por estas 

substâncias. Estas provocam alterações das células endoteliais e a apoptose de 

cardiomiócitos por diversos mecanismos. O treino intensivo combinado com o abuso de 

EAA leva a esta apoptose, resultado do dano mitocondrial e da modificação nas 

permeabilidades da sua membrana. Tudo isto leva a um estado de hipóxia continuo do 

músculo cardíaco, com consequente remodelação tecidular e ultimamente fibrose 

disseminada. Nestas áreas é ainda possível encontrar um número elevado de macrófagos, 

sem marcadores de reação inflamatória presentes, o que valida os fenómenos apoptóticos 

(e não necróticos) como causa desta fibrose. 

 

Outros estudos realizados em animais (77) corroboram estes dados, acrescentando e 

explorando os mecanismos na origem deste fenómeno apoptótico, como por exemplo: o 

aumento da permeabilidade mitocondrial para o cálcio, levando a um aumento da secreção 
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de fatores pró-apoptóticos como o citocromo C, o fator indutor de apoptose e caspases 

(nomeadamente a 3) (55).  Estes dados reforçam a ideia de que os EAA podem ter diversos 

mecanismos fisiopatológicos causadores de lesão e fibrose cardíacas. 

 

Supletivamente, Baumann et al. (78) descreveu o caso de um bodybuilder cujas artérias 

coronárias não tinham qualquer tipo de alteração patológica, no entanto era possível 

observar cicatrizes de lesão miocárdica resultantes da fibrose. 

 

Lusetti et al. (33) analisaram 5 casos de mortes associadas ao consumo de EAA (que 

sofreram investigações forenses), do sexo masculino, entre os 29 e os 39 anos de idade. As 

principais alterações observadas a nível histológico nestes casos foram a fibrose intersticial 

miocárdica (em 2 casos) e a hipertrofia ventricular (esquerda ou bilateral, em 3 casos), o 

que argumenta a favor do efeito fibrótico a longo prazo dos EAA no tecido miocárdico.  

 

Apesar da literatura já existente sobre este tema ser unânime a associar o abuso de EAA 

com a apoptose e consequente fibrose miocárdica, é necessária uma melhor investigação no 

futuro, e uma procura adicional de argumentos que sustentem esta relação causal. 

 

 

5.6 Hipertrofia Cardíaca e Disfunção Funcional 

 

Estudos realizados, grande parte com recurso ao EcoDoppler e Ressonância Magnética 

Cardíaca, mostram a relação entre o consumo crónico de EAA e alterações ao nível da função 

e estrutura, entre as quais a hipertrofia cardíaca (78,79) com diversas apresentações 

(hipertrofia do ventrículo esquerdo, do septo interventricular, da parede posterior, etc) 

(80). 

 

No que concerne ao desenvolvimento desta hipertrofia ventricular esquerda prematura, 

esta é atribuída a um período prolongado de pressões arteriais elevadas, ou então à ligação 

direta dos EAA aos recetores androgénicos específicos que estão presentes no miocárdio 

(61). 

 

É também descrito na literatura um aumento considerável nos níveis de certas enzimas 

envolvidas no metabolismo da testosterona (tais como a 5-alpha-redutase e a aromatase) e 

ainda de recetores androgénicos em consumidores de longa data com coração hipertrófico. 

Foi ainda sugerido que os EAA aumentam a síntese proteica nas células miocárdicas, bem 

como o crescimento fibroblástico (55). 
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Como já referido em capítulos prévios, o treino intensivo combinado com o consumo 

crónico de EAA tem vários efeitos conjuntos, sendo um deles a hipertrofia muscular 

cardíaca e, derradeiramente, a disfunção sistólica/diastólica e possível insuficiência. A dose 

e duração do consumo têm também relevância major nesta disfunção muitas vezes 

subclínica. A disfunção auricular esquerda é menos documentada que a ventricular, no 

entanto, a evidência do seu alargamento tem sido proposta como um fator preditor de certas 

patologias, designadamente fibrilação auricular e AVC (61). 

 

Num estudo realizado por Luijkx et al. (79) conclui-se que em atletas que praticam 

exercícios bruscos de repetição associados a elevadíssima intensidade ao nível da força 

muscular exigida (levantadores de peso, por exemplo), existe uma pequena adaptação 

cardíaca, não excedendo o volume nem a massa da parede ventricular comparativamente a 

praticantes de exercício físico esporádico. O mesmo não se verificava quando estes atletas 

associavam aos esforços o consumo de EAA, sendo visível um aumento do volume e 

hipertrofia da parede ventricular, associados a uma disfunção sistólica com compromisso 

simultâneo do enchimento ventricular. 

 

Fyksen et al. (80) realizou um estudo com 51 frequentadores de ginásio habituados a treinos 

de força com pelo menos 3 anos de consumo de EAA (18 aos 65 anos), comparando estes 

com 21 atletas de força em competição sem história de consumos (todos eles do sexo 

masculino). Conclui-se que, nos consumidores, o septo interventricular e parede posterior 

do ventrículo esquerdo estavam espessados, e a fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

estava diminuída, entre outras alterações. 

 

D’Andrea et al. (81) reuniram 115 bodybuilders de competição, dos quais 65 consumiam 

EAA há pelo menos 5 anos (e outros 50 não), e compararam a sua função cardíaca com 50 

controlos saudáveis, através de uma análise ecocardiográfica abrangente que incluía 

ecoDoppler transtorácico standard em repouso e ecocardiograma de stress. Foi possível 

verificar que nos atletas consumidores de EAA existia uma deformação ao nível do 

ventrículo esquerdo e direito com compromisso sistólico biventricular, em associação a uma 

diminuição da capacidade funcional durante o exercício físico (diminuição do pico de VO2 

máximo e aumento da pressão arterial sistólica) e a um agravamento da congestão 

pulmonar aquando do mesmo (com linhas B visíveis na ultrassonografia) (82). 

 

Já em 2018, D’Andrea et al. (83) tinham realizado um estudo semelhante ao mencionado 

anteriormente, neste caso apenas com 65 bodybuilders de competição dos quais 35 
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consumiam EAA. Como sabemos, com a progressão da hipertrofia ventricular esquerda e a 

diminuição da sua compliance e capacidade de distensão, a pressão na aurícula esquerda 

aumenta a fim de garantir o correto enchimento do ventrículo esquerdo. Isto origina uma 

consequente rigidez e dilatação patológica progressiva da aurícula esquerda que 

eventualmente leva a uma diminuição da capacidade de bombear sangue desta cavidade, 

dado o gradual aumento da pós carga que é imposta ao seu miocárdio. Ora nos atletas 

consumidores de EAA presentes neste estudo foi possível observar uma deformação 

auricular esquerda muito superior em comparação aos outros grupos, junto com uma 

diminuição da capacidade funcional cardíaca com o exercício físico. 

 

Baggish et al. (60) recrutaram 140 experientes levantadores de pesos entre os 34 e os 54 

anos de idade, sendo que 86 deles tinham consumido EAA durante pelo menos 2 anos ao 

longo das suas vidas. Através do ecocardiograma transtorácico bidimensional e da angioTC 

coronária analisaram e compararam a função sistólica do ventrículo esquerdo (fração de 

ejeção), a função diastólica do mesmo (velocidade de relaxamento inicial), e a ateroesclerose 

coronária (volume de placas coronárias). Conclui-se que nos consumidores de EAA havia 

uma diminuição da função não só sistólica como também diastólica (e um maior 

desenvolvimento de placas ateroescleróticas), sendo esta disfunção substancialmente 

superior em consumidores atualmente ativos  comparativamente a atletas que de momento 

não consomem. De referir ainda que após a descontinuação se verificou uma recuperação 

aparente da função sistólica, ao passo que na função diastólica certas alterações se 

mostraram irreversíveis. 

 

Todos estes artigos parecem estar em concordância, mostrando que estas substâncias 

provocam não só uma disfunção ventricular esquerda (pela hipertrofia causada), como 

também uma disfunção da aurícula homolateral por deterioração gradual das capacidades 

contráteis e de relaxamento desta, resultando num transtorno global da diástole e sístole, e 

subsequente insuficiência cardíaca, e não só. 

 

 

5.7 Cardiomiopatia Dilatada 

 

A cardiomiopatia dilatada é outra das consequências documentadas resultantes do 

sofrimento cardíaco aquando do consumo prolongado de EAA, havendo alguns casos que o 

comprovam (84). No entanto, existem também alguns estudos mais recentes (85,86) que 

sugerem uma etiologia acima de tudo genética, referindo-se a esta como uma doença 

autossómica dominante. Outras causas comuns são as infeções víricas e alguns distúrbios 
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hormonais (55). Posto isto, é importante ter em atenção este tipo de casos pois, apesar de 

não haver uma relação causal 100% comprovada, podem surgir no futuro novos casos que 

remetam a esta associação. 

 

 

5.8 Arritmias 

 

Os EAA podem induzir diversas alterações do ritmo cardíaco sendo comum vê-las no 

traçado do ECG aquando do esforço físico. A fibrilação ventricular, atraso do complexo QRS, 

taquicardia supraventricular, batimentos ectópicos ventriculares e mesmo a taquicardia 

sinusal, são algumas das anomalias que podemos encontrar no traçado elétrico (31,55). 

Aliás, e como já discutido previamente, há alterações cardíacas levadas a cabo pelo consumo 

prolongado de EAA como a hipertrofia ventricular esquerda e a fibrose tecidular, que podem 

funcionar como substrato para eventos arrítmicos graves e potencialmente letais (87).  

 

Estudos realizados por Barbosa Neto et al. e Hildebrandt et al. (88,89) revelam que o 

consumo suprafisiológico crónico de EAA pode levar ao despoletar de doenças cardíacas 

autonómicas com disfunção neurológica desses sistemas, acometendo a integridade de 

variados sistemas neurotransmissores.  

 

Baravati et al. (90) mostraram o aumento evidente da incidência de fibrilação ventricular 

após a combinação de exercício físico moderado com nandrolona. 

 

Para além disso, outras fontes (55,91) relatam que doses elevadas de EAA causam uma 

remodelação morfológica em ambos os ventrículos, assim como uma remodelação elétrica 

com aumento do intervalo QT predominantemente do ventrículo esquerdo, sendo propícia 

a indução de distúrbios elétricos e disautonomia cardíaca. 

 

As arritmias são assim uma das possíveis consequências do consumo crónico de EAA, ainda 

que não haja muito suporte na literatura. Talvez pelo facto desta associação muitas vezes só 

ser descoberta em casos mais graves, torna-a menos óbvia e documentada. É preciso 

aumentar o seguimento da atividade elétrica cardíaca em consumidores conhecidos de EAA, 

para melhor conhecer esta relação e outras causas que sejam propícias ao seu aparecimento.  
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5.9 Paragem Cardíaca Súbita 

 

Vários são os casos conhecidos de morte súbita de origem cardíaca em pessoas com 

consumos abusivos de EAA dos mais diversos tipos (92–94). 

 

O mecanismo da paragem em si mantém-se em estudo, mas na maioria dos consumidores 

de EAA que sofreram este tipo de eventos observavam-se alterações como hipertrofia 

cardíaca, dilatação ventricular ou fibrose do miocárdio, aquando da autópsia (55). 

 

Além do mais, a isto junta-se o facto de que estes indivíduos muitas vezes têm estes 

consumos em combinação com outras substâncias que maximizem o efeito anabólico 

desejado, entre as quais a hormona de crescimento humana recombinante, insulina, 

hormonas tiroideias, clenbuterol, entre outras. Os diuréticos são também muitos usados, 

tendo todas estas combinações um potencial fatal que precisa de ser atentamente seguido 

(95). 

 

Tendo em conta o efeito dos EAA na absorção e secreção de catecolaminas ao nível dos 

tecidos neuronais, a sua combinação com o exercício físico (como já falado anteriormente) 

induz um transtorno momentâneo nos axónios terminais simpáticos, o que predispõe a uma 

maior probabilidade de eventos como a fibrilação ventricular e subsequente paragem 

cardíaca inesperada (71,88). 

 

Torrisi et al. (87) levaram a cabo um estudo em que 33 casos de mortes súbitas 

(maioritariamente homens praticantes de bodybuilding), todos com histórico de consumo 

de EAA no passado ou com pelo menos um fenótipo que o sugerisse, mostravam diversas 

transformações a nível cardíaco. As substâncias mais detetadas foram a nandrolona, a 

testosterona e o stanozolol. Entre as principais alterações registadas a nível macroscópico 

estavam a cardiomegalia e a hipertrofia ventricular esquerda, enquanto a nível histológico 

se observou acima de tudo fibrose do tecido miocárdico. Estas substâncias são então 

responsáveis por uma alteração na remodelação cardíaca fisiológica que aconteceria 

normalmente nos atletas, resultando numa hipertrofia cardíaca patológica. Isto, em 

conjunto com as restantes modificações supracitadas e a estimulação excessiva dos sistemas 

neurotransmissores, predispõe a eventos arrítmicos graves que podem culminar nestas 

paragens cardíacas súbitas. 

 

Hernández-Guerra et al. (93) analisaram um caso de morte súbita num jovem de 24 anos, 

com abusos de EAA nos 6 meses prévios ao seu falecimento. Através de uma autópsia 
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forense, foram observadas algumas alterações, tais como: congestão multiorgânica; edema 

agudo do pulmão; cardiomegalia e hipertrofia dos miócitos, com severa ateroesclerose 

coronária. Para além disso, foi identificado um enfarte agudo do miocárdio no terço anterior 

do septo e na parede anterior, e um enfarte subagudo ao nível do septo apical e da parede 

posterior apical. Este caso mostra bem a diversidade de consequências cardiovasculares, 

potencialmente fatais, que o consumo abusivo e prolongado de EAA pode ter. 

 

Em suma, os estudos demonstram que existem vários casos de morte cardíaca súbita 

relacionados ao consumo abusivo de EAA. Apesar de tudo, muitos destes acabam por passar 

em claro, devido ao facto de não ser feita uma investigação exaustiva dessa relação no pós-

mortem. Noutras situações, apesar de todos os esforços empregues na investigação, a 

etiologia permanece desconhecida.  

 

É necessário, em cada autópsia (principalmente na morte súbita em jovens atletas), estar 

atento a alterações fenotípicas caraterísticas, que nos possam chamar à atenção para a 

necessária investigação do consumo de EAA prévio ao sucedido e do coração em si (93). 

Além disso, é essencial investir nestes procedimentos de diagnóstico químico-toxicológicos, 

de forma a conhecermos ao certo aquele que é o verdadeiro impacto destas substâncias na 

mortalidade cardiovascular, e quais as suas diversas etiologias e mecanismos 

fisiopatológicos. 
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Tabela 2 - Efeitos dos esteróides androgénicos anabolizantes a nível cardiovascular 

Autor  Ano País Amostra/Metodologia Principais resultados  

Smit et al. (57) 2022 Países Baixos 

100 indivíduos do sexo masculino com pelo 

menos 18 anos e frequentadores de ginásio (com 

intenções de começar um ciclo de EAA nas 

próximas 2 semanas) 

- Aumento da pressão arterial, hematócrito, 

plaquetas, colesterol LDL e apoB. 

- Diminuição do colesterol HDL, lipoproteína (a) e 

apoA. 

- 3 meses após o término do ciclo, as alterações 

observadas inicialmente eram praticamente 

insignificantes. 

Baggish et al. (60) 2017 EUA 

140 experientes levantadores de pesos entre os 

34 e os 54 anos de idade (86 deles tinham 

consumido EAA durante pelo menos 2 anos, e 

54 não eram consumidores) 

- Nos consumidores de EAA havia: uma diminuição 

da função sistólica e diastólica cardíacas; maior 

desenvolvimento de placas ateroescleróticas 

(recurso a ecocardiograma e angioTC coronária). 

- Disfunção substancialmente superior em 

consumidores atualmente ativos 

comparativamente a atletas que de momento não 

consomem. 

Junior et al. (63) 2018 Brasil 
13 consumidores de EAA e 16 controlos sujeitos 

a uma sessão de exercício aeróbio 

- No pós exercício físico os EAA inibem a 

hipotensão sistólica que seria de esperar algum 

tempo após o mesmo (medições antes do exercício 

e durante os 60 min de repouso que o seguiram). 

Chang et al. (65) 2018 Dinamarca 

37 consumidores ativos de EAA, 33 ex-

consumidores e 30 controlos sem história de 

consumo; sexo masculino dos 18 aos 50 anos 

- Observa-se um estado pro-coagulante persistente 

com aumento na síntese de substâncias como a 

trombina, tanto nos consumidores ativos como nos 

ex-consumidores de EAA. 

Cecchi et al. (76) 2017 Itália 

Análise imuno-histoquímica ao coração de 2 

bodybuilders (sem história de patologia crónica 

conhecida) que faleceram após anos de 

consumo de EAA (metenolona e nandrolona) 

em doses supra-terapêuticas 

- Alterações do músculo cardíaco devido a longos 

períodos de hipóxia. 

- Morte pode ser atribuída a uma insuficiência 

cardíaca progressiva induzida diretamente por 

alterações das células endoteliais e apoptose de 

cardiomiócitos. 
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Autor Ano País Amostra/Metodologia Principais resultados 

Baumann et al. (78) 2014 Alemanha 
Bodybuilder de 39 anos com consumo de EAA há 

mais de 20 anos 

- Artérias coronárias sem qualquer tipo de alteração 

patológicas. 

- Hipertrofia ventricular esquerda com cicatrizes de 

lesão miocárdica resultantes de fibrose. 

Fyksen et al. (80) 2022 Noruega 

51 frequentadores de ginásio habituados a 

treinos de força com pelo menos 3 anos de 

consumo de EAA (18 aos 65 anos), comparados 

com 21 atletas de força em competição sem 

consumos (todos sexo masculino) 

- Aumento nos níveis de hemoglobina e 

hematócrito, e diminuição nos níveis de colesterol 

HDL nos consumidores de EAA. 

- Septo interventricular e parede posterior do 

ventrículo esquerdo espessados, e fração de ejeção 

do ventrículo esquerdo diminuída nos 

consumidores. 

- 7 consumidores de EAA com evidência de DAC. 

Luijkx et al. (79) 2013 Países Baixos 

156 homens (18 aos 40 anos) sujeitos a imagem 

por ressonância magnética cardíaca: 52 não 

atletas; 52 atletas de resistência; 52 atletas de 

força (dos quais 24 eram consumidores de EAA) 

- Nos atletas de força não consumidores, existe uma 

pequena adaptação cardíaca, não excedendo o 

volume nem a massa da parede ventricular 

comparativamente a praticantes de exercício físico 

esporádico. 

- Em atletas de força consumidores de EAA, 

verifica-se um aumento do volume e hipertrofia da 

parede ventricular, associados a uma disfunção 

sistólica e compromisso do enchimento ventricular. 

D’Andrea et al. (81) 2021 Itália 

115 bodybuilders de competição: 65 consumiam 

EAA há pelo menos 5 anos (outros 50 não); 

comparados com 50 controlos saudáveis (estudo 

da função cardíaca através de uma análise 

ecocardiográfica que incluía ecoDoppler 

transtorácico standard em repouso e 

ecocardiograma de stress) 

- Nos atletas consumidores de EAA observou-se 

uma deformação ao nível do ventrículo esquerdo e 

direito com compromisso sistólico biventricular, 

associado a uma diminuição da capacidade 

funcional durante o exercício físico e a um 

agravamento da congestão pulmonar aquando do 

mesmo 
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Autor  Ano País Amostra/Metodologia Principais resultados 

D’Andrea et al. (83) 2018 Itália 

65 bodybuilders de competição, dos quais 35 

consumiam EAA, sendo os restantes controlos 

saudáveis (estudo da função cardíaca através de 

uma análise ecocardiográfica) 

- Nos atletas consumidores de EAA foi possível 

observar uma deformação auricular esquerda 

muito superior em comparação aos outros grupos, 

junto com uma diminuição da capacidade 

funcional cardíaca com o exercício físico. 

Torrisi et al. (87) 2020 Itália 

33 casos de mortes súbitas (maioritariamente 

homens praticantes de bodybuilding), todos 

com histórico de consumo de EAA no passado 

ou com pelo menos um fenótipo que o sugerisse  

- As substâncias mais detetadas foram a 

nandrolona, a testosterona e o stanozolol. 

- Alterações mais documentadas: a nível 

macroscópico, a cardiomegalia e hipertrofia 

ventricular esquerda; a nível histológico, a fibrose 

do tecido miocárdico. 

Lusetti et al. (33) 2018 Itália 

5 casos de mortes associadas ao consumo de 

EAA (que sofreram investigações forenses), do 

sexo masculino, entre os 29 e os 39 anos de 

idade 

- As principais alterações observadas foram, a nível 

histológico, a fibrose intersticial miocárdica (em 2 

casos) e a hipertrofia ventricular (esquerda ou 

bilateral, em 3 casos). 
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6.Conclusão 

 

Os EAA têm diversas propriedades pretendidas pelos desportista e consumidores 

recreativos, entre as quais o aumento da síntese proteica, o aumento da massa muscular e 

força, a estimulação da eritropoiese, entre outras. Todas estas com o objetivo comum de 

melhorar o desempenho dos atletas ou, em outros contextos, com um propósito 

simplesmente estético. 

 

Como pudemos concluir ao longo desta revisão da literatura, apesar destes benefícios a 

curtos prazo, os EAA têm diversos efeitos adversos oriundos do seu consumo crónico, com 

o sistema cardiovascular a ser um dos mais afetados. 

 

Entre as consequências enumeradas e desenvolvidas nesta revisão estão: a calcificação 

vascular; a ateroesclerose e a desregulação do metabolismo lipídico; o desenvolvimento de 

hipertensão arterial; o seu efeito trombótico e pro-coagulante que pode desencadear 

diversos eventos cardiovasculares agudos tais como o enfarte agudo do miocárdio ou o AVC; 

a apoptose e fibrose miocárdica; a hipertrofia e disfunção funcional cardíaca; a 

cardiomiopatia dilatada; as arritmias; e as paragens cardíacas súbitas. 

 

Como foi possível comprovar pela bibliografia revista, a patologia cardiovascular com 

associação aos EAA mais bem documentada é a hipertrofia cardíaca (mais concretamente 

do ventrículo esquerdo) associada à disfunção cardíaca geral (sistólica e diastólica, 

maioritariamente esquerda), sendo esta facilmente visualizada em exames de imagem como 

o ecocardiograma (com ou sem Doppler) e a Ressonância Magnética Cardíaca. Os casos de 

morte súbita por paragem cardíaca são também inúmeros, sendo que por vezes o 

mecanismo que origina esta paragem não é descrito. As arritmias de diversos tipos (algumas 

fatais), os eventos resultantes do estado de hipercoagulabidade/pro-trombótico induzido, e 

a fibrose cardíaca, têm todos algum suporte bibliográfico e cada vez mais são relatados. A 

hipertensão arterial e as alterações no metabolismo lipídico parecem ser eventos 

potencialmente mais curtos e reversíveis, sendo que em consumos crónicos muito longos 

podem ter outra apresentação. Outras consequências, nomeadamente a calcificação 

vascular e a cardiomiopatia dilatada, foram também descritas, apesar de menos apoiadas 

pela literatura. 
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Antes de mais, é importante promover a literacia das pessoas acerca dos riscos do uso destas 

substâncias, e fomentar um estilo de vida saudável e equilibrado, que inclua uma boa 

alimentação, a prática regular de exercício físico e um descanso adequado. Dessa forma, é 

possível alcançar resultados satisfatórios sem colocar a saúde em risco. 

 

Os médicos e profissionais de saúde têm de ter parte ativa nesta educação e, em colaboração 

com nutricionistas e treinadores, devem apoiar os atletas alertando-os para todos estes 

perigos. Mesmo os pediatras devem estar informados, visto que atualmente estes consumos 

já não acontecem só em adultos. Cada caso deve ser adequadamente seguido consoante o 

tipo de consumidor em questão. 

 

Alguns dos métodos concebidos para descobrir estes consumos em atletas são os controlos 

de doping desenvolvidos pela WADA. É importante que estes controlos sejam cada vez mais 

regulares, mais desenvolvidos e mais específicos, de forma a não deixar passar em claro 

qualquer tipo de violação das normas e regras aplicadas ao desporto de alta competição. 

Isto também se aplica a praticantes de bodybuiling e levantadores de peso profissionais. 

 

Já em consumidores recreativos ou frequentadores de ginásios que iniciem este tipo de 

consumos, é fulcral proceder à educação e aviso prévio antes de ser iniciada a toma destas 

substâncias. Sempre que tal acontecer, estas pessoas devem ser referenciadas para alguém 

que as saiba orientar e prevenir a ocorrência a longo prazo dos efeitos cardiovasculares 

(entre outros) supracitados. 

 

Como é obvio, o ideal seria sempre conseguir que todos os usuários destas substâncias 

cessassem os consumos definitivamente. No entanto, nem sempre isso é possível, e em 

pessoas que já têm consumos conhecidos, o seu seguimento é imprescindível. A 

ultrassonografia (com ou sem doppler) ou mesmo a angioTC são ótimos para 

acompanharmos a saúde cardiovascular destes indivíduos, e devemos, no caso dos 

profissionais de saúde, fazer um acompanhamento muito próximo e apertado de forma a 

evitar que certas consequências nefastas destes consumos atinjam um ponto irreversível. 

 

Mesmo em casos de morte súbita associada ao consumo de EAA, uma autópsia com uma 

análise imuno-histoquímica e histológica cada vez mais intensiva deve ser feita, de forma 

documentar e compreender melhor o mecanismo de ação patológico destas substâncias. 

Quando há dúvidas na causa de morte, mas temos um contexto epidemiológico e um 

fenótipo que nos fazem suspeitar destes consumos, devemos sempre proceder a uma 
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investigação mais exaustiva, já que muitos destes casos de morte súbita por consumo 

excessivo de EEA (e outras drogas) passam em claro e não são devidamente reportados. 

 

Como podemos perceber, apesar da literatura disponível nos dar já uma boa perceção das 

consequências cardiovasculares do EAA, este tema continua em estudo e muitas das 

associações mencionadas ainda necessitam de um melhor suporte científico. São de extrema 

importância novos estudos e revisões como esta de forma a educar a população em geral 

sobre o assunto. 

 

Alguns estudos sofrem limitações do ponto de vista metodológico e acima de tudo ético, 

pelo que o desenvolvimento de novas ferramentas de estudo dos EAA é também muito 

importante e deve ser um dos alvos da comunidade científica nos próximos anos. 
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