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administração da droga denominada eritropoietina (EPO), que
estimula a produção de hemácias. Estudos demonstraram que
esse aumento artificial da massa de hemácias pode aumentar
a capacidade de desempenhar exercícios de endurance e de
tolerar alguns extremos ambientais4-6.

É posicionamento oficial do Colégio Americano de Medi-
cina do Esporte que qualquer procedimento de manipulação
sanguínea utilizado como uma tentativa de melhorar o desem-
penho atlético é antiético, desonesto e expõe o atleta a riscos
imprevisíveis e potencialmente graves para a saúde. É aceitá-
vel, entretanto, aumentar artificialmente a massa de hemácias
para o tratamento de alguma condição clínica e para realizar
alguma pesquisa científica séria. Os médicos aumentam a
massa de hemácias para melhorar a capacidade funcional de
pacientes anêmicos com insuficiência renal, AIDS e outras
doenças. Além disso, os cientistas aumentam a massa de he-
mácias em indivíduos que participam de pesquisas (sob con-
dições controladas medicamente) para aprimorar a compreen-
são das respostas fisiológicas ao exercício e aos extremos am-
bientais.

HISTÓRIA/DEFINIÇÕES/ÉTICA

História

O interesse da imprensa leiga no doping sanguíneo adveio
do seu suposto uso em corridas de longa distância, ciclismo,
esqui cross-country e biatlo desde as Olimpíadas de 1972 e
durante diversos campeonatos mundiais. Embora muitos atle-
tas tenham sido acusados de doping sanguíneo, poucos con-
fessaram. Exceções notáveis foram os membros da equipe
masculina de ciclismo dos Estados Unidos nos Jogos Olímpi-
cos de 1984, que confessaram terem infundido concentrados
de hemácias antes da competição7. Sem considerar as meda-
lhas ou prejuízos para a saúde que podem ter sido conseqüên-
cia do doping sanguíneo, esses atletas viveram sob o estigma
da fraude, o que obscureceu os seus feitos atléticos.

RESUMO

O doping sanguíneo pode ser realizado através da infusão
de hemácias ou através da administração de eritropoietina com
o objetivo de estimular artificialmente a formação de hemá-
cias. O doping sanguíneo pode aumentar a capacidade de um
atleta para desempenhar exercícios de endurance de caráter
submáximo e máximo. Além disso, o doping sanguíneo pode
ajudar a reduzir a sensação fisiológica de esforço durante exer-
cícios em altas temperaturas e provavelmente em grandes al-
titudes. Por outro lado, o doping sanguíneo está associado com
riscos que podem ser importantes e podem prejudicar o de-
sempenho. Os riscos conhecidos podem ser ainda maiores por
controles médicos inadequados e pela ocorrência de desidra-
tação durante o exercício em condições ambientais adversas.
Finalmente, os riscos do ponto de vista clínico associados com
o doping sanguíneo foram estimados através de estudos cui-
dadosamente controlados e o uso do doping sanguíneo sem
supervisão médica aumenta esses riscos. É posicionamento
oficial do Colégio Americano de Medicina do Esporte que
qualquer procedimento de doping sanguíneo utilizado como
uma tentativa de melhorar o desempenho atlético é antiético,
desonesto e expõe o atleta a riscos imprevisíveis e potencial-
mente importantes para a saúde.

INTRODUÇÃO

Este Posicionamento Oficial enfoca a prática de aumentar
a massa de hemácias – “doping sanguíneo” – com o propósito
de melhorar o desempenho físico. As hemácias influenciam o
desempenho pelo fato de transportarem oxigênio para os mús-
culos esqueléticos e auxiliarem na manutenção do equilíbrio
ácido-básico. Acredita-se que um aumento modesto da massa
de hemácias, da ordem de 5%, represente uma adaptação ao
treinamento de endurance que leva vários meses para ocor-
rer1-3. Entretanto, alguns atletas escolheram aumentar artifi-
cialmente a massa de hemácias através da infusão de um con-
centrado de hemácias previamente armazenado ou através da
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Recentemente a imprensa leiga especulou que a adminis-
tração da EPO pode ter contribuído para o falecimento de 18
ciclistas europeus8,9. Essa suspeita se baseou em: (a) o perío-
do de tempo entre o surgimento da EPO comercial e as mortes
dos ciclistas e (b) conhecimento de que alguns ciclistas já ha-
viam utilizado infusões sanguíneas para melhorar o desempe-
nho. Entretanto, não há evidências de que esses ciclistas esti-
vessem sob a influência da EPO e os detalhes das suas mortes
não foram publicados na literatura médica.

Definições
O doping sanguíneo é considerado um “recurso ergogêni-

co” no contexto do esporte e desempenho atlético. O prati-
cante de esporte considera um “recurso ergogênico” um pro-
cedimento ou agente que proporcione ao atleta um limite com-
petitivo além do que seria conseguido através de métodos nor-
mais de treinamento10. Ao contrário, um cientista define um
recurso ergogênico como um procedimento ou agente experi-
mental que melhore o desempenho físico em comparação com
um placebo10. A melhora do desempenho pode ser demons-
trada no laboratório das seguintes formas: (a) prolongando o
tempo para atingir a exaustão em uma determinada intensida-
de de esforço, (b) atingindo uma potência média maior para
uma determinada duração de esforço, (c) atingindo uma po-
tência máxima maior e/ou (d) conseguindo completar um de-
terminado tipo de exercício em um menor tempo.

Ética
As decisões éticas concernentes à utilização do doping san-

guíneo como um recurso ergogênico devem considerar a se-
gurança, a legalidade e a eficiência do procedimento. Um re-
curso ergogênico deve ser utilizado no treinamento e na com-
petição somente quando for inequivocamente determinado que
o procedimento não implica em riscos do ponto de vista mé-
dico (isto é, seguro), está de acordo com as regras que regem
um determinado esporte (isto é, legal) e produz a melhora
desejada no desempenho desportivo (isto é, eficiente). O do-
ping sanguíneo não satisfaz os dois primeiros critérios para a
sua aplicação competitiva.

O Comitê Olímpico Internacional define o doping como a
“utilização de substâncias fisiológicas em quantidades anor-
mais e com métodos anormais, com o único objetivo de atin-
gir uma melhora artificial e fraudulenta do desempenho com-
petitivo”11. Com base nesta definição, o Comitê Olímpico In-
ternacional baniu o doping sanguíneo (infusão de hemácias e
a administração de EPO) como um recurso ergogênico.

ADMINISTRAÇÃO / AÇÕES FISIOLÓGICAS

Administração
A massa de hemácias pode ser artificialmente aumentada

através da infusão de hemácias ou pela administração de EPO.
A infusão de hemácias próprias (infusão autóloga) ou de ou-
tro indivíduo (infusão homóloga) aumenta rapidamente a

massa de hemácias, mas esse aumento se mantém apenas por
algumas semanas12. A administração de EPO aumentará len-
tamente o número de hemácias ao longo de várias semanas
mas o aumento será mantido por quanto tempo continuar o
tratamento com EPO.

Para uma infusão autóloga, várias unidades de sangue (apro-
ximadamente 450ml cada) são removidas por flebotomia, as
hemácias são armazenadas e posteriormente reinfundidas.
Cada flebotomia guarda um intervalo de várias semanas, de
modo que o hematócrito normal possa ser restabelecido antes
da próxima flebotomia ou reinfusão. Para infusões autólogas,
as técnicas de congelamento com glicerol são necessárias para
um armazenamento por tempo mais prolongado sem degra-
dação13. Para infusões homólogas, as técnicas de refrigeração
podem ser utilizadas para conservação a mais curto prazo; en-
tretanto, as hemácias sofrem degradação progressiva e o pe-
ríodo máximo de armazenamento é de aproximadamente 42
dias. As técnicas de conservação e manuseio do sangue são
importantes, já que elas influenciam a função das hemácias e
a sua taxa de sobrevivência, que contribui para a variabilidade
dose-resposta entre os diferentes estudos.

A EPO é produzida principalmente nos rins e estimula a
produção de hemácias pela medula óssea14. Recentemente, o
gen da EPO foi clonado e submetido a engenharia genética de
modo que a EPO se tornou disponível comercialmente15,16.
Clinicamente, a EPO é administrada principalmente a pacien-
tes com insuficiência renal junto com a hemodiálise, mas essa
droga é também dada a pacientes com trauma, AIDS ou ane-
mia por outras causas17-19. Os pacientes que recebem doses
venosas de EPO mostram aumentos dose-dependentes relati-
vamente uniformes da concentração de hemoglobina por vá-
rias semanas20, e estudos clínicos indicam que a administra-
ção subcutânea (SC) permite a manutenção dos níveis sanguí-
neos de EPO com administração menos freqüente e com do-
ses menores do que com a administração venosa20,21.

Ações fisiológicas

A eficiência da infusão de hemácias e da administração da
EPO para aumentar o número de hemácias é quantificada ideal-
mente pela medida da massa de hemácias através de tecnolo-
gias envolvendo isótopos radioativos2; contudo, muitos hos-
pitais e laboratórios de pesquisa não possuem essas técnicas.
Portanto, índices clínicos mais simples, como o hematócrito e
a concentração de hemoglobina são freqüentemente utiliza-
dos para estimar as alterações da massa de hemácias. Esses
índices clínicos são influenciados pelos efeitos independen-
tes da massa de hemácias e do volume plasmático; assim, se
tanto a infusão de hemácias quanto a administração de EPO
também alteram o volume plasmático, esses índices propor-
cionam estimativas pouco acuradas das alterações da massa
de hemácias.

Vários estudos realizaram medidas de volume sanguíneo
em indivíduos antes e após a infusão de hemácias22-25 e de
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EPO26-28. Geralmente, esses estudos relatam que a adição de
hemácias “extras” provoca uma redução compensatória no vo-
lume plasmático de modo a manter o mesmo volume sanguí-
neo inicial23,25,27,28; entretanto, isso nem sempre ocorre24. Por-
tanto, o uso do hematócrito e/ou dos valores de hemoglobina
para quantificar o volume “extra” de hemácias habitualmente
resultará em uma superestimativa do aumento da massa de
hemácias após a administração de hemácias ou EPO. Esses
índices clínicos (hematócrito e hemoglobina), contudo, são
capazes de avaliar corretamente a maior capacidade de trans-
porte de oxigênio e as alterações da viscosidade sanguínea
associadas com o volume “extra” de hemácias.

As diferenças de sobrevivência de hemácias e das respostas
do volume plasmático à infusão tornam difícil comparar as
características dose (quantidade de hemácias infundidas)-res-
posta (aumento do hematócrito ou da hemoglobina) entre os
diferentes estudos. Para um determinado indivíduo, quanto
mais hemácias forem infundidas, maior será o aumento da
hemoglobina. Por exemplo, Spriet e col.29 relataram que quan-
do indivíduos saudáveis foram infundidos com duas unidades
de sangue, a hemoglobina aumentou em aproximadamente 8%
e quando foram infundidos com três unidades de sangue, a
hemoglobina aumentou em aproximadamente 10%. Quando
se compara indivíduos saudáveis, a magnitude do aumento da
hemoglobina é um tanto quanto variável para uma determina-
da quantidade de hemácias infundidas. Em um grupo de 21
indivíduos saudáveis, a infusão de duas unidades de sangue
aumentou a hemoglobina (média ± desvio-padrão = 10% ±
5%) em 2 a 18%30.

Dados limitados foram publicados sobre as características
dose-resposta da EPO em indivíduos saudáveis. Berglund e
Ekblom31 compararam duas dosagens por via SC de EPO para
aumentar a hemoglobina em indivíduos saudáveis. Oito indi-
víduos receberam 20 U⋅kg-1 SC de EPO três vezes por semana
por seis semanas e outros sete indivíduos receberam 20U⋅
kg-1 SC de EPO três vezes por semana por quatro semanas e
em seguida 40U⋅kg-1 SC de EPO pelas três semanas seguin-
tes. Nos dois grupos a hemoglobina aumentou (0,28g⋅sema-
na-1) de modo linear e era 11% maior após seis semanas. Ca-
soni e col.32 administraram 30U⋅kg-1 SC de EPO a cada dois
dias por seis semanas a 20 indivíduos saudáveis e encontrou
aumentos de hemoglobina de 6%.

DESEMPENHO DURANTE O EXERCÍCIO

Potência aeróbica máxima

Uma alta potência aeróbica máxima (ou consumo máximo
de oxigênio, VO2máx) é importante para obter sucesso em even-
tos desportivos que requeiram atividade muscular com altas
taxas metabólicas mantida por um tempo prolongado; portan-
to, aumentos do VO2máx com freqüência se traduzem sob a
forma de melhora do desempenho atlético. O VO2máx é defini-
do como a taxa máxima de utilização de oxigênio pelos teci-

dos durante o exercício físico e é dependente tanto da circula-
ção central (distribuição de oxigênio) quanto da periférica (ex-
tração de oxigênio). A distribuição de oxigênio para os mús-
culos em atividade é uma função do fluxo sanguíneo muscu-
lar e do conteúdo de oxigênio do sangue. Se o doping sanguí-
neo aumenta a concentração de hemoglobina, o conteúdo san-
guíneo de oxigênio aumenta, já que cada grama de hemoglo-
bina carrega aproximadamente 1,34ml de oxigênio e a distri-
buição de oxigênio vai aumentar desde que o fluxo sanguíneo
não diminua.

Pesquisadores que infundiram duas unidades de sangue re-
lataram aumentos do VO2máx de 4 a 11%23,24,29,33-38. Pesquisa-
dores que infundiram três a cinco unidades de sangue relata-
ram que a infusão de cada unidade, da segunda até a quinta,
produziu aumentos adicionais do VO2máx

29,35. Diversos estu-
dos demonstraram que a administração de EPO aumenta de
forma importante o VO2máx de pacientes de hemodiálise com
anemia28,39-42. A infusão de hemácias e a administração de EPO,
entretanto, parecem proporcionar efeitos ergogênicos seme-
lhantes para um determinado aumento de hemoglobina em
indivíduos saudáveis26.

Pesquisadores28,30,41,43 relatam que a relação entre as altera-
ções da hemoglobina/hematócrito e os aumentos do VO2máx

após o doping sanguíneo é forte com análises de grupos mas
não parecem tão importantes em análises individuais. Portan-
to, parece que a resposta ergogênica individual ao doping san-
guíneo dependeria de uma variedade de fatores fisiológicos
tais como o fator genético, o nível de aptidão e o estado de
treinamento30.

Endurance submáxima

Quando o VO2máx sofre aumento após o doping sanguíneo,
uma determinada intensidade absoluta de esforço representa
um menor percentual do novo VO2máx. Por exemplo, em um
estudo a intensidade representando 91% do VO2máx pré-do-
ping foi apenas de 87% e 85% dos novos valores de VO2máx

após a infusão de duas e três unidades de sangue, respectiva-
mente29. Conseqüentemente, vários estudos relatam um VO2

inalterado, menores freqüências cardíacas, menor concentra-
ção de lactato venoso e arterial e valores mais altos de pH
venoso e arterial para uma mesma intensidade submáxima de
exercício após o doping sanguíneo26,29,34-36,44,45. Esse menor es-
forço fisiológico pode contribuir para um melhor desempe-
nho submáximo após o doping sanguíneo.

Vários testes laboratoriais foram utilizados para avaliar os
efeitos do doping sanguíneo sobre o desempenho submáxi-
mo. Em corredores do sexo masculino altamente treinados, a
infusão de hemácias melhorou o tempo de corrida até a exaus-
tão a 95% do VO2máx pré-infusão em 20 a 34% (corrida de
controle, ~7min) em 24h e sete dias, respectivamente34. Um
outro grupo de corredores de endurance aumentou o seu tem-
po de corrida de cinco milhas na esteira em ~2% após a infu-
são de hemácias, com a maior parte das reduções ocorrendo
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nas duas milhas finais46. Montanhistas treinados tiveram um
aumento de 16% no tempo de corrida na esteira durante um
teste após a infusão de hemácias45. Homens não treinados cor-
reram em uma esteira durante um tempo 13% maior no mes-
mo percentual do VO2máx (~67% pré e pós) após a infusão de
hemácias47. Para mulheres ativas, o tempo até a exaustão au-
mentou em 19 a 26% durante um teste progressivo em um
cicloergômetro após a infusão de hemácias36.

A administração de EPO aumentou o tempo de corrida até
a exaustão em 17% durante um teste progressivo na esteira
em homens treinados26. Da mesma forma, estudos têm mos-
trado que a administração de EPO em adultos anêmicos e crian-
ças com doença renal aumenta a sua capacidade funcional em
10 a 100%14,28,39,40,42,48-50.

Desempenho em corrida
Estudos que examinaram a eficiência do doping sanguíneo

sobre o desempenho em corrida mostraram aumentos consis-
tentes, principalmente nas corridas de longa distância. Em
corredores de distância, a infusão de hemácias reduziu o tem-
po para três milhas em ~24 s, e uma reinfusão simulada não
mostrou efeito51. Em esquiadores cross-country (estudo mono-
cego), os tempos para 15km foram reduzidos em 5% e 3% em
três horas e 14 dias após a infusão, respectivamente52. Em
corredores de distância (estudo duplo-cego), os tempos para
10km foram reduzidos em 69 segundos após a infusão de he-
mácias53. Em outro estudo (duplo-cego), os mesmos pesqui-
sadores encontraram uma redução no tempo de 1.500 metros
em pista de ~5s33. Nos dois estudos infusões simuladas não
surtiram nenhum efeito sobre o tempo de corrida.

Recentemente, foi realizada uma análise da melhora cumu-
lativa do tempo de corrida após a infusão de hemácias (duas
unidades de sangue) em função da distância da corrida6. Os
dados utilizados na análise foram derivados dos estudos cita-
dos acima (um laboratorial e três de campo) onde corredores
participaram de corridas nas distâncias de 1.500 metros a
10km. A melhora cumulativa pós-reinfusão do tempo de cor-
rida melhorou como função da distância completada, tal como
os tempos melhoraram em ~7, ~30 e ~68 segundos para dois,
seis e 10km, respectivamente.

ESTRESSE AMBIENTAL

Grandes altitudes
Quando se sobe a uma grande altitude, a menor pressão de

oxigênio no ar inspirado reduz as tensões arteriais de oxigê-
nio; desta forma, a saturação de oxigênio da hemoglobina se
reduz e, conseqüentemente, o conteúdo arterial de oxigênio
cai. Há pouca diminuição mensurável do VO2máx abaixo de
1.000 metros, uma pequena redução variável entre 1.000 e
2.000 metros e acima dos 2.000 metros há uma queda linear
de 10% para cada 1.000 metros adicionais. A endurance ou o
tempo de exaustão durante um exercício submáximo prolon-
gado também sofrem reduções em grandes altitudes.

Poucos estudos investigaram os efeitos do doping sanguí-
neo sobre indivíduos expostos a grandes altitudes. Em 1947,
Pace e col.54 demonstraram que indivíduos infundidos com
1.000ml de hemácias exibiram menores freqüências cardía-
cas durante a caminhada em uma altitude simulada de 4.712
metros (câmara hipobárica), em comparação com um grupo
controle. As freqüências cardíacas dos indivíduos infundidos
nessa altitude foram comparáveis às dos indivíduos do grupo
controle caminhando a uma altitude 1.581 metros menor. Essa
observação originou o conceito que o doping sanguíneo pro-
duz um efeito “redutor da altitude”.

Mais tarde, Robertson e col.45 relataram que a exposição a
uma altitude simulada de 3.566 metros (respiração de ar hipó-
xico) reduziu o VO2máx em apenas 10% em indivíduos que
haviam sido infundidos com 750ml de hemácias, em compa-
ração com a queda de 20% nos mesmos indivíduos antes da
infusão de hemácias. Subseqüentemente, os mesmos pesqui-
sadores55 relataram que em uma altitude simulada menor que
2.255 metros, a infusão de 334ml de hemácias preveniu com-
pletamente a queda de 10% do VO2máx observada durante a
exposição hipóxica antes da infusão.

Os estudos com doping sanguíneo de Pace e col.54 e Ro-
bertson e col.45,55 utilizaram condições simuladas de grandes
altitudes, que consistiram de períodos relativamente curtos
(menos de uma hora) em uma câmara hipobárica ou respiran-
do ar com menor concentração de oxigênio. Young e col.56

estudaram os efeitos do doping sanguíneo em habitantes de
cidades ao nível do mar que rapidamente subiram a uma reu-
nião em Pikes Peak, a 4.300 metros e ali permaneceram por
15 dias. Os indivíduos que receberam uma infusão de 290ml
de hemácias no dia anterior da viagem tiveram uma redução
de 25% no VO2máx, que não foi significativamente diferente
da redução de 28% observada nos indivíduos do grupo con-
trole56. Além disso, o tempo de corrida para duas milhas (ao
ar livre) a 4.300 metros de altitude não diferiu significativa-
mente entre os indivíduos do grupo doping sanguíneo e os
indivíduos do grupo controle, embora os indivíduos dopados
com sangue tenham mostrado uma tendência a uma maior me-
lhora do tempo de corrida após nove dias de aclimatação à
altitude57.

Várias interpretações podem ser tiradas dos diferentes es-
tudos revistos. Os efeitos ergogênicos do doping sanguíneo
podem diminuir à medida em que a altitude aumenta. Assim,
ao nível do mar, o doping sanguíneo aumenta o VO2máx; e em
altitudes relativamente pequenas (< 2.500m), o doping san-
guíneo pode prevenir as reduções do VO2máx relacionadas com
a hipóxia55. Em indivíduos que sobem a altitudes moderadas
(2.500 a 3.800 metros), o doping sanguíneo pode reduzir mas
não completamente prevenir a redução do VO2máx

45, enquanto
que os efeitos do doping sanguíneo podem ser nulos em alti-
tudes maiores56. Uma outra possibilidade é a de que os efeitos
ergogênicos são aparentes apenas com exposição hipóxica
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aguda e que a aclimatação que ocorre com exposições maio-
res do que algumas horas ocultam de alguma forma os efeitos
ergogênicos. Uma consideração final é que o aumento induzi-
do da hemoglobina foi menor nos experimentos a 4.300 me-
tros56 do que nos estudos em altitudes menores, nos quais os
efeitos ergogênicos foram demonstrados45,55.

Estresse pelo calor

Vários mecanismos podem fazer com que o doping sanguí-
neo proporcione um benefício ergogênico para indivíduos que
se exercitam no calor. A magnitude dos aumentos da tempera-
tura central durante o exercício está relacionado com a inten-
sidade relativa do exercício (percentual do VO2máx)

5. Portanto,
podem ocorrer menores aumentos da temperatura central du-
rante o exercício após o doping sanguíneo. Além disso, o maior
conteúdo arterial de oxigênio, induzido pelo doping sanguí-
neo, pode permitir uma mesma capacidade de transporte de
oxigênio com um menor fluxo muscular. Este fator pode ali-
viar alguma competição entre as necessidades circulatórias
do metabolismo e dissipação de calor e permitir uma redistri-
buição do fluxo sanguíneo para a pele. Ainda, se o doping
sanguíneo aumentar o volume sanguíneo, pode servir como
uma reserva para auxiliar a termorregulação.

Dois estudos analisaram os efeitos ergogênicos potenciais
do doping sanguíneo em indivíduos que se exercitam no ca-
lor. Sawka e col.23 submeteram homens não aclimatados a uma
caminhada no calor antes e 48h após a infusão de 300ml de
hemácias. O doping sanguíneo reduziu o armazenamento de
calor e aumentou a sensibilidade para a sudorese mas não al-
terou a temperatura central durante o exercício23,58. Além dis-
so, foram observadas respostas menos exuberantes da freqüên-
cia cardíaca23 e do cortisol59. A importância das pequenas van-
tagens termorregulatórias e do menor esforço fisiológico após
o doping sanguíneo pareceu questionável à luz dos nítidos
benefícios conferidos pela aclimatação pelo calor.

Esses investigadores24 subseqüentemente analisaram se o
doping sanguíneo proporcionaria alguma vantagem termor-
regulatória para indivíduos aclimatados ao calor, durante o
exercício no calor, e se a desidratação mostraria algum bene-
fício (ou talvez mostraria alguma desvantagem oculta) do do-
ping sanguíneo. Antes e após (dois a quatro dias) da infusão
de 300ml de hemácias, homens aclimatados ao calor cami-
nharam no calor duas vezes: uma vez normalmente hidrata-
dos e uma segunda vez desidratados em 5% do seu peso cor-
poral. O doping sanguíneo mostrou uma vantagem termorre-
gulatória independente do estado de hidratação. Este fato foi
demonstrado por menores temperaturas centrais, limiares de
sudorese e freqüências cardíacas e uma maior sensibilidade
para sudorese durante o exercício após o doping sanguíneo,
tanto bem hidratados como hipohidratados24,58.

Desta forma, o doping sanguíneo pode se constituir em um
auxílio ergogênico para indivíduos que se exercitam no calor.
O doping sanguíneo confere uma vantagem termorregulató-

ria que parece maior para indivíduos aclimatados e é pequena
para indivíduos não aclimatados ao calor.

Estresse pelo frio

Os efeitos ergogênicos do doping sanguíneo não foram ava-
liados sob condições de estresse pelo frio. Não há razão para
crer que o maior VO2máx observado em ambientes temperados
após o doping sanguíneo não ocorra da mesma forma com o
estresse pelo frio. Assim, o doping sanguíneo pode facilitar
que o calafrio e/ou a atividade física voluntária sejam manti-
dos por mais tempo ou em uma intensidade maior. Por outro
lado, o doping sanguíneo pode aumentar a suscetibilidade a
lesões periféricas pelo frio (p.ex., congelamento de extremi-
dades, necrose de extremidades) se a viscosidade sanguínea
aumentar o suficiente para prejudicar a microcirculação du-
rante a vasoconstricção induzida pelo frio. Na ausência de
dados experimentais, esses efeitos permanecem apenas espe-
culativos.

RISCOS CLÍNICOS / DETECÇÃO

Riscos do hematócrito elevado

A viscosidade aumenta a resistência vascular independen-
temente do diâmetro do vaso e isso requer uma contração car-
díaca mais vigorosa para fazer circular o sangue60,61. A visco-
sidade sanguínea aumenta exponencialmente quando o hema-
tócrito aumenta acima de 30%62. Com hematócritos muito al-
tos (isto é, policitemia clínica, hematócrito ≥ 55%), as des-
vantagens fisiológicas da hiperviscosidade podem ser preju-
diciais para o desempenho físico e para a saúde. Em atletas
que competem com doping sanguíneo, pode-se atingir tais he-
matócritos através de uma combinação do volume “extra” de
hemácias e desidratação, que reduz o volume plasmático.

O fluxo sanguíneo lento, associado com um hematócrito
muito alto parece (já que esses riscos não são documentados
em indivíduos saudáveis) aumentar o risco de fenômenos trom-
boembólicos, tais como o acidente vascular encefálico e o in-
farto do miocárdio. Pode também causar estase venosa em
pequenos vasos e talvez trombose, o que pode contribuir para
trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar. Os
pacientes com condições patológicas (tais como Policitemia
Vera) que possuem hematócritos acima de 55% devem ser
submetidos a uma avaliação clínica cuidadosa e ser com fre-
qüência flebotomizados para reduzir o hematócrito. Recente-
mente, foi relatado que o doping sanguíneo não aumenta a
atividade fibrinolítica em indivíduos saudáveis expostos a gran-
des altitudes, apesar de hematócritos de 52% e 55% em re-
pouso e após o exercício máximo, respectivamente63.

Riscos da infusão/transfusão

O risco associado com a administração de uma unidade de
um concentrado de hemácias adequadamente testado em uma
transfusão homóloga é estimado em 1 para 200.000 para he-
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patite B, e de 1 a 3 para 10.000 para hepatite C64. Contudo, o
risco para uma doença hepática grave e irreversível ou morte
por hepatite C é provavelmente muito mais baixo; 1 para
10.000 a 20.000. O risco para infecção por HIV (AIDS) varia
de 1 para 150.000 no sudeste dos Estados Unidos a 1 para
1.000.000 na região central dos Estados Unidos65. O risco to-
tal nos Estados Unidos para infecção pelo HIV é de 1 para
340.00065. Outros riscos de produtos de banco de sangue in-
cluem reações importantes durante a transfusão por incompa-
tibilidade de tipo sanguíneo, entre as quais febre e dores no
corpo, lesão pulmonar aguda relacionada com a transfusão e
infecção bacteriana66. O risco total de que um receptor de san-
gue contraia uma doença grave ou fatal relacionada com a
transfusão é de aproximadamente 3 para 10.00064,67.

Relatos de imprensa indicam que já ocorreu de atletas rece-
berem transfusões homólogas com sangue inadequadamente
testado de amigos e familiares7. O risco de uma transfusão
sem supervisão médica é certamente maior do que o risco de
uma transfusão com sangue testado com indicação clínica.
Além disso, pode ser argumentado que o risco de receber de-
rivados de sangue de amigos e familiares é de fato maior do
que receber sangue de um doador anônimo, pois amigos e
familiares menos provavelmente revelarão potenciais fatores
de risco comportamentais para transmissão de doenças infec-
ciosas.

A infusão autóloga de hemácias não é completamente se-
gura. Erro técnico, erro de rotulagem e mau manuseio dos
derivados sanguíneos são as causas mais comuns de morbida-
de associada com a infusão. Embora seja infreqüente, o risco
de erro técnico é o mesmo para infusões autólogas ou homó-
logas64,67. Ainda, indivíduos que recebem infusões autólogas
possuem o risco de infecções bacterianas por mau manuseio
dos derivados sanguíneos64,67.

Riscos da eritropoietina

A EPO causa poucos efeitos colaterais e aqueles já relata-
dos não estão necessariamente atribuídos à droga em si6,68.
Para pacientes submetidos à hemodiálise, a EPO tem sido as-
sociada com um aumento da pressão arterial49,69. O European
Multicenter Study relatou que a EPO (dose média semanal de
~250U⋅kg-1 por via venosa) aumentou a pressão arterial mé-
dia (em repouso) de 95 para 99mmHg em seis meses, mas
esta não estava aumentada em um ano (97mmHg)69. O Cana-
dian Multicenter Study relatou que a EPO (~300U⋅kg-1 por
via venosa) não alterou a pressão sistólica em repouso, mas a
pressão diastólica aumentou de 78 para 85mmHg após seis
meses49. A incidência de aumento da pressão arterial parece
estar relacionada com a dose da EPO70.

Há alguma evidência de que a pressão arterial de adultos
saudáveis pode ser afetada pela EPO. Berglund e Ekblom31

estudaram as respostas de pressão arterial em estudantes sau-
dáveis de educação física que receberam EPO (~30U⋅kg-1 por
via SC) por seis a sete semanas. Esses autores não relataram

nenhuma diferença na pressão arterial sistólica ou diastólica
em repouso e nenhuma diferença na pressão arterial sistólica
durante exercício de leve intensidade (100W). Durante exer-
cício de intensidade moderada (200W) a pressão arterial sis-
tólica aumentou de 177 para 191mmHg após a EPO. Portan-
to, o aumento da pressão arterial deve ser considerado como
um fator de risco potencial para o uso da EPO em atletas.

Outros efeitos colaterais associados com a EPO são sinto-
mas semelhantes à gripe e hiperpotassemia. Os sintomas se-
melhantes a uma gripe são habitualmente leves e fugazes68.
Os níveis aumentados de potássio plasmático foram relatados
em pacientes em diálise que foram tratados com EPO; o au-
mento parece ser maior durante o início do tratamento68. Indi-
víduos saudáveis que recebem múltiplas doses de EPO po-
dem apresentar uma inibição da sua produção endógena de
EPO71. Essa inibição provavelmente não ocorre até que a EPO
aumente a massa de hemácias acima dos níveis normais71.

Detecção

O teste de atletas para substâncias ergogênicas está no pre-
sente restrita a amostras de urina. O uso de amostras de san-
gue aumentaria a capacidade de detectar o doping sanguíneo.

Transfusão homóloga. É possível detectar diferenças anti-
gênicas súbitas que podem determinar se um atleta recebeu
hemácias de outro indivíduo. Contudo, como o uso da trans-
fusão homóloga é raro, a relação custo/benefício não parece
ser favorável32,72.

Infusão autóloga. É difícil detectar transfusões autólogas.
Apesar de haver algumas alterações súbitas da forma das he-
mácias, à medida em que as células “envelhecem” durante a
armazenagem, é difícil desenvolver um teste altamente con-
fiável com base nessas alterações32,72.

EPO. A EPO pode produzir alterações no tamanho das he-
mácias, no conteúdo de hemoglobina das hemácias e outros
parâmetros que podem ser detectáveis em uma triagem hema-
tológica de rotina. Entretanto, esses índices podem também
sofrer alterações como resultado do exercício físico e exposi-
ção ambiental e pode faltar a confiabilidade necessária para
detectar conclusivamente o uso da EPO72. Além disso, já que
a EPO é um hormônio peptídeo, a meia-vida da EPO exógena
será curta, enquanto que os efeitos fisiológicos serão mais
prolongados20. Isto faz com que seja difícil desenvolver testes
altamente confiáveis utilizando os níveis de concentração de
EPO para detectar o seu uso20,71.

A EPO humana obtida por recombinação de DNA tem me-
nos cargas negativas e menor mobilidade à eletroforese do
que a EPO endógena em indivíduos saudáveis73. Wide e col.71

utilizaram com sucesso esta informação para detectar a pre-
sença de EPO exógena. Esses autores relataram que quando
foi feita a administração endógena de EPO, ela podia ser de-
tectada em amostras do soro em até três dias após a injeção e
em amostras de urina em até dois dias após a injeção, sem
resultados falso-positivos71.
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CONCLUSÕES

É a opinião do Colégio Americano de Medicina do Esporte
que qualquer procedimento de doping sanguíneo utilizado
como uma tentativa de melhorar o desempenho atlético é an-
tiético, desonesto e expõe o atleta a riscos de saúde potencial-
mente sérios. O doping sanguíneo pode aumentar a capacida-
de de um atleta desempenhar um exercício de endurance sub-
máximo e máximo. Além disso, o doping sanguíneo pode au-
xiliar a reduzir o esforço fisiológico durante o exercício no
calor e talvez na altitude. Todos os procedimentos de doping
sanguíneo possuem riscos clínicos que podem ser graves e
podem reduzir o desempenho atlético. Esses riscos conheci-
dos são aumentados através de controles médicos inadequa-
dos e através da interação entre a desidratação com o exercí-
cio e o estresse ambiental. Finalmente, os riscos clínicos asso-
ciados com o doping sanguíneo foram estimados através de
estudos de pesquisas cuidadosamente controlados e o uso do
doping sanguíneo sem supervisão médica aumentará esses ris-
cos.
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