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RESUMO / ABSTRACT

Os esteroides androgénicos anabolizantes parecem causar efeitos aterogénicos, trom-
bogénicos, vasospdsticos e miocardicos diretos?’, que podem contribuir para aumento do
risco cardiovascular?. Apresenta-se o caso de um halterofilista de 56 anos, hipertenso, que
consumia esteroides desde ha 13 anos, ininterruptamente, e que se apresentou com um
enfarte agudo do miocardio. E proposto que o consumo de esteroides a longo prazo seja o
principal responséavel pelo evento.

Anabolic-androgenic steroids appear to cause atherogenic, thrombogenic, vasospastic and direct
myocardial effects' which can contribute to an increased cardiovascular risk?. The authors present a
case of a 56-years bodybuilder, hypertensive, that consume steroids for thirteen years continuously
and presented with an acute myocardial infarction. It is proposed that the long term use of steroids

is the main responsible for the event.

PALAVRAS-CHAVE / KEYWORDS

Esteroides androgénicos anabolizantes, enfarte agudo do miocardio, fator de risco cardio-

vascular

Anabolic-androgenic steroids, acute myocardial infarction, cardiovascular risk factor

Introducao

Os esteroides androgénicos anabo-
lizantes (EAA) sao derivados sintéti-
cos da testosterona que estimulam
a sintese proteica e sdo usados pelos
atletas com o objetivo de aumentar
a massa muscular magra, melhorar
a performance fisica e a aparéncia?.
O primeiro controlo de dopagem
com EAA remonta a 1968 nos Jogos
Olimpicos do México e desde entao o
seu uso tem vindo a aumentar®. De
acordo com os dados estatisticos da
Autoridade Antidopagem de Portugal
(ADoP), os EAA corresponderam a
25% dos casos positivos detetados
no Programa Nacional Antidopagem
em 2013* No entanto, o seu uso nao
esté de todo limitado aos atletas
federados, mas é também uma
pratica comum entre muitos prati-
cantes amadores e recreacionais®.
Sabe-se que a utilizacdo de EAA em
ginasios é excessiva e, apesar de tal
ndo ser valorizado pelas organiza-
¢Oes desportivas ou pela opinidao
publica, é uma preocupacdo médica
importante. Nos Ultimos anos tém

sido descritos muitos efeitos adver-
sos dos EAA®, dos quais se destacam
os efeitos cardiovasculares (CV)’.

O enfarte agudo do miocardio
(EAM) é o efeito CV mais comum-
mente descrito em casos clinicoss,
apesar de deverem ser interpretados
COm a precaugao, uma vez que nao
estd demonstrada uma relacao cau-
sal entre o abuso de EAA e 0 EAM.
Estes casos sugerem a existéncia de
mecanismos através dos quais os
EAA podem afetar o sistema cardio-
vascular.

Melchert e Welder (1995) clas-
sificaram os efeitos CV induzidos
pelos EAA em 4 modelos hipotéticos
(figura 1)*.

A alteragao dos niveis de lipidos
nos utilizadores de EAA — aumento
das Low-Density Protein (LDL) e dimi-
nuicdo das High-Density Protein (HDL)
—leva ao aumento do risco de EAM
(modelo aterogénico)'. Eberbichler el
al (2001) consideram que, dado que
os EAA podem induzir um perfil de
risco aterogénico, estes podem ser
considerados um potente fator de
risco CV3. Além disso, os EAA dimi-
nuem a atividade fibrinolitica, supri-
mem a sintese de prostaciclinas,
aumentam a liberta¢do das protei-
nas C e S e aumentam a agregacao
plaquetaria, bem como a producao
e ativagdo de trombina e plasmina.
Todos estes fatores aumentam o
risco de oclusao vascular (modelo
trombogénico). O uso de EAA leva a
alteracdes na reatividade dos vasos
(modelo de vasospasmo). A hiperten-
sdo arterial (HTA) tem sido também
associada ao uso de EAA (apesar
de alguns dados controversos), o
que, juntamente com os achados de
aumento da espessura do septo e da
massa do ventriculo esquerdo (VE),
pode levar a um remodeling cardiaco
adverso. As alteracdes estruturais
do miocardio parecem contribuir
para os efeitos pré-arritmicos dos
EAA (efeitos miocérdicos diretos)*.

A contribuicéo relativa destes
mecanismos nao é ainda clara? Ster-
giopoulos et al (2008) propdem uma
potencial relacdo entre os fatores de
risco CV tradicionais e o uso de altas
doses de EAA’.

Caso clinico

Os autores descrevem o caso clinico
de um homem de 56 anos, prati-
cante de halterofilismo, que recor-
reu ao Servico de Urgéncia por dor
toracica tipo aperto, com irradiagao
para ambos os membros superio-
res e mandibula, acompanhada de
sudorese profusa e vomitos, cerca de
uma hora apés a pratica de exer-
cicio fisico e com duracéo de cerca
de 45 minutos, sem alivio. O Unico
fator de risco CV que

apresentava era HTA,

diagnosticada ha cerca

de 4 anos. Negava ante-

Model AAS effects

Atherogenic Lipoprotein concentrations
Thrombogenic Clotting factors and platelets
Vasospasm Vascular nitric oxide system

cedentes familiares de

Direct myocardial injury

Myocardial cell injury and death

doenca CV. O doente

Figura 1 - Quatro modelos propostos para os efeitos

cardiovasculares dos EAA!

admitia o consumo de
varios compostos de
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Figura 2 - Eletrocardiograma de 12 derivagoes a admissao

EAA, administrados por via intra-
muscular, semanalmente e de forma
ininterrupta (nao fazia ciclos de
administracao), desde ha 13 anos; no
ultimo més refere ter administrado
undecilenato de boldenona 200 mg
semanalmente e cipionato de tes-
tosterona 600mg quinzenalmente,
periodo durante o qual suspendeu
também a toma dos farmacos anti-
-hipertensores, por vontade propria.
Referia praticar halterofilismo nao
competitivo, com treinos de duragao
de 1.5-2 horas, cerca de 10 vezes por
semana, desde ha 13 anos.

Ao exame objetivo destacava-
-se uma aparéncia musculada, IMC
de 30.80 kg/m?, pressao arterial de
150/85mmHg e frequéncia cardiaca
(FC) de 72bpm, nao apresentando
sinais de IC ou outras alteracoes.

Realizou eletrocardiograma (ECG)
gue mostrou um ritmo sinusal, com
FC de 75bpm, supradesnivelamento
de ST de cerca de 5mm em DII, DIIl e
aVF e infra-desnivelamento de 4mm
em V1, V2 e aVL e ainda extrassisto-
lia ventricular frequente (figura 2).

Assumiu-se o diagnéstico de
EAM com supradesnivelamento do
segmento ST (EAMCSST), o doente

Figura 3 - Imagens do cateterismo antes (A) e apos
(B) a colocagdo de stent metalico na corondria direita
proximal
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fol medicado com dose de carga de
aspirina e ticagrelor e com heparina
nao fracionada e realizou catete-
rismo, que mostrou oclusdo proxi-
mal da artéria coronaria direita (CD)
(figura 3A) e lesdo suboclusiva da
primeira diagonal da descendente
anterior (DA). Procedeu-se a inter-
vencao corondria percutanea (ICP)
da artéria culpada, a CD, com trom-
bectomia instrumental, pré-dilata-
cdo com baldo e colocacao de dois
stents metélicos nao impregnados, o
segundo parcialmente sobreposto ao
anterior (figura 3B).

As analises revelaram troponina I
superior a 99 ng/mL, CK-MB 263 U/L
e CK 2631 U/L. Quanto ao perfil
lipidico, os valores de colesterol total
foram de 153 mg/dL, HDL 25 mg/dL
e LDL de 106 mg/dL. A hemoglobina
Alc foi de 5.5%.

Posteriormente, verificou-se
melhoria clinica, analitica e eletro-
cardiografica. Realizou ecocardio-
grama transtoracico, que mostrou
hipertrofia do ventriculo esquerdo
(HVE) e acinésia dos segmentos
basal e médio da parede inferior,
com fracao de ejegdo (FE) de 52%.

Ainda durante o internamento,
repetiu-se ICP para tratamento
da lesdo suboclusiva
da primeira diagonal,
com colocacao de um
stent impregnado com
farmaco.

Foi iniciada a terapéu-
tica médica para o EAM,
incluindo AAS, ticagrelor,
beta-blogueante, esta-
tina e iECA. Por apresen-
tar HTA, aconselhou-se
a nao realizacdo de

esforcgos estaticos (classe IIIA a IIIC™)
e a suspensao do uso de qualquer
EAA.

Discussao

A associacao entre o uso de EAA e

o EAM tem sido descrita em casos
clinicos ou pequenos estudos de
atletas que admitem usar EAA, mas
com diferentes doses e tempos de
consumo. Tipicamente, os atle-

tas usam um regime de “stacking”
(empilhamento), isto é, administram
simultaneamente varios tipos de
compostos de EAA para aumentar a
potencialidade de cada um deles, em
ciclos de algumas semanas. Além
disso, muitos deles usam combina-
¢Oes com outras substancias, pelo
que as consequéncias podem nao
ser devidas somente aos EAA®, o que
torna mais dificil tirar conclusdes.
N&o é obviamente ético a realizagao
de estudos interventivos e randomi-
zados, mas é provavel que a fre-
quéncia de eventos cardiacos esteja
subestimada na literatura médica®.
No caso apresentado, o doente admi-
tia tomar mais de um composto
simultaneamente no ultimo més

e com consumo continuado desde
hé 13 anos, ndo realizando ciclos

de administracao, mas tomando
doses fixas ininterruptamente, o
que corresponde a doses elevadas

a longo prazo; a acrescentar a isso,
suspendeu a terapéutica anti-hiper-
tensora. Quanto ao treino realizado,
o halterofilismo é um exercicio

com componente estatica elevada e
dindmica moderada - classe I1IB na
classificagao dos desportos proposta
na 36.2 Conferéncia de Bethesda
(2005)*. Neste caso, o doente referia
nao competir, mas mantinha a pra-
tica regular de treinos intensos.

A associacao entre o EAM e o
consumo a longo prazo de EAA é
proposta pelos autores, apesar da
presenca de HTA e idade de 56 anos.
A doenca coronaria arterial grave e o
trombo detetados durante o catete-
rismo podem ser explicados pelos
efeitos aterogénico e trombotico dos
EAA. O perfil lipidico mostra um
HDL baixo, mas o valor de LDL nédo
¢ excessivamente alto. Assim sendo,
e apesar de alguns autores defende-
rem que a associagao entre o uso de
EAA e o aumento do risco CV se deve



a alteracdo do perfil lipidico, tal ndo
parece ser o Unico fator contribuinte.
De salientar ainda a extrassistolia
ventricular frequente presente no
ECG, que pode ser explicada pelos
efeitos miocardicos diretos e remode-
ling cardiaco causados pelos EAA.

O ecocardiograma transtoracico
mostrou HVE com FE preservada,
alteracdes comumente descritas
com o uso de EAA, mas também
frequentes com a pratica regular de
halterofilismo. Detetou-se ainda aci-
nésia da parede inferior, expectavel
ap6s oclusdo proximal da CD.

De acordo com a 36.% Conferéncia
de Bethesda (2005)°, apés um EAM
recente o treino deve ser suspenso
até a recuperagao estar completa,
tempo que depende da gravidade do
evento CV e da extensao e sucesso
da revascularizacdo. Ndo existem
guidelines que estabelecam o periodo
de eviccao de treino intenso, mas
geralmente apds a colocagao de
stent por EAM, este é no minimo de 4
semanas; as guidelines italianas reco-
mendam um periodo de 12 meses
de suspensao de atividades compe-
titivas'®. No entanto, durante este
periodo ha beneficio em iniciar rea-
bilitacdo cardiaca. Posteriormente,
deve definir-se o risco de cada
doente e o nivel de atividade aconse-
Ihado. No caso clinico apresentado o
doente tem um risco cardiovascular
substancialmente elevado (este-
nose superior a 50% de uma artéria
coronéria principal®), pelo que a
pratica desportiva deve restringir-
-se a desporto competitivo de baixa
intensidade (classe IA). Deste modo,
os autores consideram essencial a
educacao do doente, com vista a ces-
sacao absoluta do consumo de EAA
e a suspensao da pratica de exercicio
fisico intenso pelo menos até a proé-
xima consulta, apds 4 semanas.

Conclusoes

Apesar de ndo estar ainda estabe-
lecida uma relacido causa-efeito
entre o consumo de EAA e o EAM, é
possivel inferir que, dado o aumento
do seu uso, se torne cada vez mais
frequente o aparecimento de EAM
em doentes sem outros fatores de
risco CV. Parece ser provavel que

os efeitos aterogénicos e tromboti-
cos dos EAA contribuam para uma

porcao crescente dos casos de EAM,
tornando-se um problema de satde
publica importante a medida que os
utilizadores de EAA a longo prazo
vao atingindo a meia-idade. A ocor-
réncia de um EAM neste contexto

€ o momento ideal e oportuno para
educar os doentes quanto a cessa-
cdo absoluta do uso de EAA.
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