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RESUMO 

 

 Os esteroides anabolizantes androgênicos (EAAs) são um grande grupo de moléculas 

que contém andrógenos produzidos endogenamente, incluindo a testosterona, bem como 

derivados fabricados sinteticamente. Devido às suas propriedades anabólicas, em ação 

miotrófica, seu uso acabou se difundido na população, tanto para melhorar o desempenho físico 

de atletas como para melhorar a imagem corporal a fins estéticos, recreacionais e ocupacionais. 

No entanto, seu abuso está associado a uma série de alterações em diferentes tecidos e órgãos 

corporais, com destaque para o sistema cardiovascular e reprodutor, sendo o objetivo desta 

revisão por meio de uma abordagem qualitativa de relatos e/ou séries de casos, descrever os 

principais mecanismos de ação dos EAAs e seus efeitos nocivos ao homem, de forma a 

proporcionar melhor reconhecimento desse problema de saúde pública, a fim de estimular 

melhorias nas medidas diagnósticas, terapêuticas e profiláticas. 

Palavras-chaves: Efeitos Colaterais e Reações Adversas Relacionados a Medicamentos, 

Transtornos Relacionados ao Uso de Substâncias, Anabolizantes, Masculino.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

 Anabolic androgenic steroids (AAAs) are a large group of molecules that include en-

dogenously produced androgens, including testosterone, as well as synthetically manufactured 

derivatives. Due to its anabolic properties, in myotrophic action, its use became widespread in 

the population, both to improve the physical performance of athletes and to improve body image 

for aesthetic, recreational and occupational purposes. However, its abuse is associated with a 

series of alterations in different tissues and body organs, with emphasis on the cardiovascular 

and reproductive system, and the objective of this review, through a qualitative approach of 

reports and/or case series, is to describe the main mechanisms of action of AASs and their 

harmful effects on humans, in order to provide better recognition of this public health problem, 

in order to stimulate improvements in diagnostic, therapeutic and prophylactic measures. 

Keywords: Drug-Related Side Effects and Adverse Reactions, Metabolic Side Effects of Drugs 

and Substances, Anabolic Agents, Male. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Entre os andrógenos endógenos, a testosterona é considerada como o principal 

hormônio masculino, responsável direta ou indiretamente pela diferenciação e crescimento do 

sistema reprodutor masculino, desenvolvimento e manutenção dos caracteres sexuais 

secundários(1). 

Os esteroides andrógenos anabolizantes (EAAs), descobertos nos anos 1930, são 

derivados sintéticos da testosterona, inicialmente produzidos para fins terapêuticos, no entanto, 

dadas as propriedades anabólicas da testosterona e seus derivados, em ação miotrófica, seu 

emprego vem se destacando também no meio esportivo devido ao aumento de massa muscular, 

desenvolvimento de força, da velocidade de recuperação e do controle dos níveis de gordura 

corporal, melhorando assim o desempenho e aparência física(1). 

 Apesar do consumo de esteroides anabolizantes ter crescido muito nos últimos anos e 

não haver uma estimativa precisa acerca do perfil do usuário, sabe-se que o consumidor 

preferencial é do sexo masculino, em uma faixa etária entre 18 a 34 anos, sendo seu abuso 

estendido também para fins estéticos, ocupacionais e recreacionais(2,3). 

As doses suprafisiológicas estão relacionadas a efeitos colaterais envolvendo vários 

órgãos e tecidos, principalmente no que se refere a toxicidade em longo prazo, levando ao 

aumento da incidência de doenças cardiovasculares, eventos tromboembólicos, tumores 

hepáticos, hipogonadismo hipogonadotrófico, transtornos psiquiátricos, dependência entre 

outros(1). 

Diante desse problema de saúde pública, o objetivo desta revisão é descrever os 

principais efeitos nocivos relacionados ao abuso de EAAs em homens, por meio de uma busca 

de relatos e séries de casos encontrados na literatura, sem critérios explícitos e sistemáticos para 

a seleção, de forma a proporcionar maior conscientização e conhecimento dos profissionais da 

área médica acerca deste assunto e assim estimular melhorias nas medidas diagnósticas, 

terapêuticas e profiláticas.  
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

2.1 Testosterona e seus metabólitos 

 

Os andrógenos representam uma das classes de hormônios esteroides, produzidos pelos 

testículos e em menores proporções pelas adrenais. Entre eles, estão a testosterona, a di-

hidrotestosterona (DHT) e o androstenediol(1,4). 

A testosterona, o principal hormônio masculino, provém 95% dos testículos, secretada 

pelas células de Leidyg e regulada pelo hormônio luteinizante (LH) e os 5% restantes são 

produzidos pelas adrenais, na zona reticularis e sua síntese é regulada por feedback negativo 

sobre a liberação do hormônio liberador de gonadotrofina (GnRH)(1,4). 

No plasma, a testosterona circula ligada à globulina ligadora dos hormônios sexuais 

(SHBG) em uma proporção de 40 a 60%, à albumina em torno de 35 a 40% e somente 0,5 a 2% 

circulam livremente(1,4).  

Seus efeitos em diferentes órgãos e tecidos ocorrem de forma direta ou indireta após 

conversão em di-hidrotestosterona pela ação da 5alfa-redutase ou em estradiol via aromatase e 

mediação pelo receptor androgênico intracelular, que regula a transcrição em genes alvos para 

diferenciação embriônica da genitália externa e interna masculina, desenvolvimento dos 

caracteres sexuais secundários na puberdade como manutenção da libido, funções erétil e 

ejaculatória(1,4). 

 

2.2  Esteroides Anabolizantes Androgênicos  

 

2.2.1 Histórico  

A descoberta pelas ações androgênicas e anabólicas da testosterona envolveu muitas 

experiências ao longo da história.  

Em 1849, Arnold Adolf Berthold (1803-1861), um curador de zoológico, observou que 

as cristas dos galos eram estruturas dependentes de andrógenos ao realizar castrações, com 

diminuição do tamanho destes, perda do interesse pelas galinhas e do comportamento agressivo, 

restituídos após reimplantações de tecidos testiculares(5,6).  

Em 1889, Charles Édouard Brown Séquard (1817-1894), um fisiologista francês, 

observou após autoinjeções de extratos testiculares de cobaias, restauração do bem estar, 
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promovendo interesse de outros investigadores na tentativa de compreender como a “substância 

testicular” renovava a vitalidade masculina(5,6). 

Em 1896, Oskar Zoth (1864-1933), um fisiologista austríaco, foi então o primeiro a 

propor o uso dessa substância testicular em atletas, de forma a potencializar suas performances 

e em 1923, juntamente com Fritz Pregl (1869-1930), realizaram um experimento com 

autoadministração dessas substâncias, a fim de medir suas forças, traçando então curvas de 

fadiga. Esse trabalho, concedeu o Prêmio Nobel de química em 1923(5–7).  

Eugen Steinach (1861-1944), Victor D. Lespinasse (1878-1923), Sérgio Voronoff 

(1866-1951), ficaram conhecidos por seus xenoimplantes de testículos em homens, a fim de 

restituir o equilíbrio funcional(6,7). 

Apesar dos pesquisadores anteriores saberem que alguma substância circulante no 

sangue era responsável por seus achados, foi somente em 1929 que Adolf Butenandt de 

Schering (1903-1995), um químico alemão, conseguiu isolar o primeiro hormônio sexual – 

estrona e androsterona da urina de gestantes e policiais respectivamente(5–7). 

Nos anos 30, Butendant (1903-1995) e Ruzicka (1887-1976) foram contratados por 

empresas farmacêuticas para isolar o tão famoso hormônio testicular e obtiveram então sucesso 

de modo independente na síntese de testosterona sintética, recebendo o prêmio Nobel de 

Química em 1939(8). 

Em 1940, Joseph Aub (1890-1973), relatou os benefícios com a administração dos 

produtos de testosterona sintética em homens com hipogonadismo e que seus efeitos amplos 

poderiam também ser utilizados para tratar outras condições médicas(5,7). 

Em 1950, o surgimento da nandrolona, um análogo 19-nor da testosterona, justificou a 

introdução desta na prática clínica, sendo usada também para além do seu padrão fisiológico(8). 

O sucesso do uso de EAAs em halterofilistas russos no Campeonato Mundial de 1954, 

levou, o Dr. John Ziegler (1920-1983) a experimentar EAAs em três famosos levantadores de 

peso norte-americanos(7).  

De acordo com as propriedades anabólicas, em meados da década de 1960, o uso de 

performance-enhancing drugs (PEDs) e selective androgen receptor modulators (SARMs), se 

propagou para o mundo esportivo, onde atletas de força e fisioculturistas começaram a usar 

para melhorar seus resultados competitivos, principalmente durante a Guerra Fria. Desde então, 

várias preparações farmacológicas não aprovadas foram experimentadas durante esta corrida 

armamentista(5,7).  
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Conforme o abuso de PEDs, em 1974, o Comitê Olímpico Internacional proibiu o uso 

da testosterona e seus derivados e em 1999, criou a Agência Mundial Antidoping (WADA), 

uma organização que tem como objetivo coordenar uma luta contra o doping – utilização de 

substâncias proibidas no desporto que podem tornar o atleta mais forte e rápido, sendo 

considerado uma espécie de trapaça(5,7,8). 

Além disso, em 1990 os anabolizantes esteroides foram incluídos na categoria de 

programação III da Lei de Substâncias Controladas (CSA), sendo sujeitos às sanções penais 

aqueles que participam direta ou indiretamente de ações ilícitas para a posse dessas drogas sem 

receita médica(5,7,8). 

Com essas determinações, as vendas no mercado clandestino de EAAs e produtos 

falsificados, graças à facilidade de acesso pela internet, sem necessidade de controle médico, 

aumentou consideravelmente nos últimos anos. O aumento da prevalência do uso recreativo, 

saindo do meio de alta performance, apesar de ser um dado incontestável, acabou se tornando 

um problema de saúde pública de grande impacto a ser estudado(7). 

 

2.2.2 Uso e Abuso de Esteroides Anabolizantes Androgênicos  

Os esteroides anabolizantes androgênicos são derivados sintéticos da testosterona, 

desenvolvidos inicialmente para fins terapêuticos conforme seus efeitos androgênicos e 

anabólicos.  

O uso da terapia de reposição de testosterona tem como indicação inequívoca o 

hipogonadismo, caracterizado por uma síndrome que resulta na falha do testículo em produzir 

testosterona e/ou espermatozoides em níveis normais, devido a ruptura do eixo hipotálamo-

hipófise-gonadal (HHG)(9). 

Entre as causas estão síndrome de Klinefelter, hiperprolactinemia, hiperplasia adrenal 

congênita, síndrome de Kallmann, síndrome de Prader-Willi, hipogonadismo idiopático, 

tumores pituitários e peripituitários como craniofaringiomas, meningiomas, gliomas, 

metástases, traumatismos crânio encefálico, cirurgias, irradiações, infartos, infecção, 

hemocromatose, síndrome de insensibilidade de receptores, entre outras desordens(10,11). 

Nos 1º, 2º e 3º semestre de vida, o hipogonadismo congênito resulta desde genitais 

externos femininos de aparência normal a genitálias externas ambíguas, hipospadias, 

micropênis e testículos criptorquídicos. Na adolescência, o hipogonadismo geralmente é 

reconhecido pela puberdade atrasada. Na fase adulta, os pacientes tendem a apresentar atrofia 

testicular, mau desenvolvimento muscular, ginecomastia, voz aguda, diminuição dos pelos 
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pubianos e corporais, retardo do fechamento das epífises, osteopenia, além da diminuição da 

libido, disfunção erétil, declínio das funções cognitivas, distúrbios do sono e alteração do 

humor(10). 

O diagnóstico clínico se baseia então na história e no exame físico, sendo necessária a 

realização de perfil hormonal para confirmação (testosterona sérica, LH, FSH e SHBG), sendo 

o hipogonadismo primário caracterizado por baixos níveis de testosterona e níveis elevados de 

gonadotrofinas, enquanto o hipogonadismo secundário é marcado também por baixos níveis de 

testosterona, mas níveis  normais ou baixos de gonadotrofinas(11). 

O tratamento pode ser feito com diferentes formulações, incluindo injeções de ésteres 

de testosterona, cipionato de testosterona intramuscular; undecanoato de testosterona 

intramuscular, gel de testosterona, além da possibilidade de adesivos transdérmicos, implantes 

subdérmicos, apresentações bucais e nasais(11). 

Entre os potenciais benefícios com a terapia, há melhora da libido e da função 

sexual(12,13), aumento da densidade mineral óssea(14–17), melhora do humor e energia(18–20), 

aumento da força física e massa magra(21) e melhora da função cognitiva(22–24). 

O processo de transexualização de homens transgêneros é outra indicação para a 

hormonioterapia. O objetivo é atingir concentrações séricas de testosterona capazes de obter 

características sexuais secundárias masculinas e garantir um melhor bem estar com a própria 

imagem. Antes da terapia é importante a confirmação dos critérios diagnósticos de 

incongruência de gênero e os critérios de elegibilidade, além de avaliar condições médicas que 

podem ser exacerbadas pela terapia de sexo cruzado(25–27). 

Entre os efeitos desejados estão, alteração da composição corporal, ou seja, aumento de 

massa magra e força, com diminuição de gordura, na qual a magnitude registrada durante 1 a 2 

anos de terapia em vários estudos foi de 2,2 a 3,5kg de peso, ganho de 1,7 a 6,0kg de massa 

magra, perda de 0,8 a 2,0kg de gordura e aumento da força de preensão em 18%(28–31); aumento 

também dos pelos faciais e corporais, com progressões no escore de Ferriman-Gallwey entre 4 

a 12 meses ou até mais(32); interrupção da menstruação em torno de 6 meses em 86 a 97% dos 

138 homens acompanhados em um estudo(33) e amenorreia em até 1 ano em todos os 

participantes de outro estudo(34); aumento do clitóris com comprimento médio de 4,6cm em 1 

ano de terapia(35); crescente desejo sexual relatado por maiores fantasias, excitação e 

masturbação(36), sendo positivo em 41-71% de 138 homens transgêneros tratados por 7 anos (37); 

engrossamento da voz, com aumento do grave entre 2 a 5 meses de terapia em um estudo 
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acompanhando 50 homens-trans(38); redução da disforia de gênero, com melhorias de sintomas 

depressivos, ansiosos e psicológicos já após 3 meses de terapia(39,40). 

Além das mudanças observadas, potenciais efeitos indesejados de curto a longo prazo, 

incluindo principalmente acne, alopecia e maior risco cardiovascular podem ocorrer. Embora 

haja muitas formulações disponíveis, a maior parte dos estudos acima se resumiram ao uso de 

ésteres intramusculares, undecanoato de testosterona e géis tópicos, inicialmente com doses 

baixas e aumentos progressivos(25). 

O uso de EAAs pode ser indicado também contra estados de catabolismo intenso por 

balanço nitrogenado negativo como neoplasias, síndrome da imunodeficiência adquirida, 

anemias, situações de grandes cirurgias, traumas e queimaduras, além de outras desordens não 

gonadais, devido às suas propriedades androgênicas e anabólicas, facilitando o processo de 

recuperação(41). 

 O abuso de EAAs refere-se ao uso ilícito destes, sem prescrição médica, para fins 

relacionados ao aumento de massa muscular e ganho de força, com o objetivo de melhorar o 

desempenho no meio esportivo ou aprimorar a imagem envolvendo questões estéticas, 

recreativas e ocupacionais(1). Porém, as características determinantes para o abuso são difíceis 

de serem obtidas, já que dependem de autorrelatos de atividades ilícitas. 

Em relação ao histórico descrito anteriormente, o abuso de EAAs em larga escala 

apareceu primeiramente em atletas de elite em países da Europa na década de 1950, coincidindo 

com o final da segunda Guerra Mundial, o auge da Indústria Farmacêutica e os primeiros anos 

da Guerra Fria, sendo estes marcos corroboradores para ascensão por meio de vitórias 

esportivas, lançando mão do sistema de doping para melhorar o desempenho(5,42). 

Posteriormente, por volta da década de 1980, o abuso de andrógenos se estendeu para diferentes 

subpopulações, tendo como principais motivações o desejo de uma imagem corporal grande e 

forte(7,43). 

De acordo com uma meta-análise(44) sobre abuso de andrógenos envolvendo 271 estudos 

e 2,8 milhões de participantes, os homens eram os usuários predominantes em uma faixa de 

6,4% versus 1,6% nas mulheres, com prevalência mais alta entre esportes não de elite como 

fisiculturismo e levantadores de peso (18,4%), seguida por atletas de elite (13,4%), prisioneiros 

(12,4%), usuários de drogas (8,0%) e estudantes do ensino médio (2,3%) em comparação com 

o restante (1%). 

 Em uma tentativa de avaliar a distribuição da idade de início de EAAs, o estudo 

Monitoring the Future, monitorou anualmente estudantes do ensino médio desde 1989 e em 
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relação ao uso, uma prevalência do consumo variou entre 1,3-3,3%, atingindo o pico em 2001-

2002 e declínio progressivo, comparado a outras drogas como álcool (59%), maconha (44%), 

tabaco (22%), anfetaminas (12%), alucinógenos (7%), opiáceos (6%) e tranquilizantes (6%)(45). 

Em outra análise de 24 estudos, a variação da idade de início de EAAs foi de 14 a 54 anos, 

sendo que apenas 5 destes, o início se mostrou após 30 anos. Sendo assim, com uma prevalência 

ainda baixa entre estudantes do ensino médio e após os 30 anos, uma idade média para o início 

foi de 23 anos(46). 

 Entre as motivações para o início e a persistência do uso de doping entre os atletas de 

elite, está o desejo de melhorar o desempenho físico, a fim de garantir sucesso competitivo. Já 

nos esportes amadores, como fisioculturistas e levantadores de peso e no meio estético, entre 

praticantes de musculação ou ofícios de segurança, a motivação está relacionada a benefícios 

psicológicos e físicos como aumento da autoestima, sentimento de aceitação social por 

admiração de um corpo de difícil alcance(46,47).  

 Em frente a tal obsessão, muitas vezes com o objetivo de atingir tamanhos irreais, 

proporcionais a desenhos animados, o desenvolvimento de transtorno dismórfico muscular, 

conhecido como vigorexia, onde os pacientes se enxergam fracos e sem músculos, quando na 

verdade já são fortes e musculosos pode ser precipitado(48–52).  

 Assim, além de EAAs, uma lista de PEDs e SARMs tendem a ser autoadministrados em 

empilhamento para exacerbar os efeitos complementares e em ciclagem, sendo que na fase de 

bulking, são utilizadas substâncias com predomínio de atividade anabólica, a fim de aumentar 

a massa muscular e na fase de cutting, são priorizadas drogas mais androgênicas, com o objetivo 

de reduzir a gordura e diminuir a retenção de líquidos(53). Estas substâncias são listadas como 

doping pela WADA e detectadas em esportes de elite a partir de testes de urina de 

espectrometria de massa de cromatografia gasosa altamente sensível, na qual a positividade 

para um teste, já constitui uma regra de violação(43,54,55).  

Apesar de tal vigilância se mostrar altamente eficaz, o impacto nos esportes amadores é 

menos claro, devendo se atentar para combinações das percepções de vulnerabilidade social e 

psicológica como baixa autoestima, hostilidade por bullying e abuso sexual, presença de 

transtornos de conduta na infância, uso de outras drogas ilícitas e demais comportamentos de 

alto risco(47).  

A obtenção e o consumo de PEDs e SARMs, além da falta de estimativas precisas da 

prevalência do seu uso errôneo, vem crescendo no meio ilícito, tanto por vazamentos do 

mercado legítimo como fornecimento de importações de produtos contrabandeados. Em um 
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estudo realizado no Brasil com os dados obtidos junto ao Instituto Nacional de Criminalística 

do Departamento de Polícia Federal (DPF), o aumento das apreensões alfandegárias de 

produtos anabolizantes na última década e suas respectivas análises trazem algumas 

informações – das 6348 denúncias sobre produtos farmacêuticos, 923 (14,5%) eram 

relacionadas a ação anabólica e 18,5% dos laudos emitidos foram proveniente do Paraná, estado 

que faz fronteira com o Paraguai, sendo este o pais de origem por um terço dos 3676 produtos 

anabolizantes apreendidos entre 2006 a 2011(56). 

Durante a comercialização estes são vendidos sem necessidade de receita médica, por 

organizações clandestinas em academias ou pela internet, na qual pela contaminação cruzada 

ou simplesmente pela ilegalidade, as informações rotuladas nem sempre são verdadeiras – como 

mostrado em 31,7% dos produtos apreendidos no estudo anterior, sendo ao longo da vida, um 

fator de risco adicional à saúde tanto pelo uso indevido como pela exposição inadequada a 

outras possíveis substâncias ilícitas(53,56–59). 

 

2.2.3 Tipos 

 Os hormônios esteroides apresentam em comum em suas estruturas, o núcleo 

ciclopentano-per-hidrofenantreno, composto por quatro anéis (A, B, C, D), do qual andrógenos 

com atividade anabólica preferencialmente, são desenvolvidos, a partir do radical ligado ao anel 

principal(4). 

Figura 1 – Estrutura do ciclopentano-per-hidrofenantreno  

 

 

 

 

Fonte: HOHL, A. et al, 2016 

 

 Os esteroides produzidos por esterificação do grupo 17beta-hidroxila, como o 

propionato, enantato, cipionato, fenilpropionato, undecanoato, tornam-se mais hidrofóbicos, 

sendo liberados lentamente no plasma quando administrados em veículo lipídico. A remoção 

do grupo 19-metil, aumenta ainda mais suas atividades anabólicas, sendo a 19-nortestosterona 

(nandrolona), um grande representante(4,60,61)..  
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Os esteroides produzidos por esterificação do grupo 17alfa-hidroxila, como 

metiltestosterona, fluoximesterona, estanozol, oxandrolona, além de suas administrações orais, 

tendem a ser mais resistentes a depuração metabólica, promovendo efeitos mais intensos(4,60,61). 

A tabela 1 demonstra as estruturas químicas dos derivados de testosterona de 

administração parenteral e a tabela 2, por sua vez demonstra as modificações estruturais das 

substâncias de utilização oral.  

Tabela 1 – Estruturas químicas de compostos derivados da testosterona de administração 

parenteral. 

Composto Radical (R) 

 

Propionato de testosterona 

 

 

 

 

Enantato de testosterona 

 

 

 

 

Cipionato de testosterona 

 

 

 

 

Undecanoato de nandrolona 

 

 

 

 

Fenpropionato de nandrolona 

 

 

 

Fonte: Produzida pelo autor com base nos dados de HOHL, A. et al, 2016. 
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Tabela 2 – Estruturas químicas de compostos derivados da testosterona de administração 

oral. 

Composto Estrutura Química 

 

Metiltestosterona 

 

 

 

Metandrostenolona 

 

 

 

Fluoximesterona 

 

 

 

Estanozolol 

 

 

 

Oxandrolona 

 

 

 

Trembolona 

 

 

Fonte: Produzida pelo autor com base nos dados de ATAMESS et al, 2009. 
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No Brasil, para o tratamento do hipogonadismo, além de outras indicações específicas, 

atualmente estão disponíveis três formulações injetáveis  que necessitam de receita controlada 

em duas vias, emitida por médico, dentista ou veterinário, com inclusão da identidade do 

profissional, número de registro do conselho profissional (CRM, CRO, CRMV), o número do 

cadastro da pessoa física (CPF), o endereço e telefone, além de informações do paciente, 

incluindo o número do código internacional de doenças (CID), conforme a Lei número 

9.965(256), e uma formulação transdérmica, que não necessita de tais exigências conforme os 

registros da ANVISA. Internacionalmente, são comercializados também formulações 

subdérmicas e orais.  

 

2.2.3.1 Cipionato de testosterona  

Com administração via intramuscular (IM), este composto tende atingir pico sérico entre 

o 2º e o 5º dia, com queda entre o 15º e o 20º dia, tendo como vantagens o menor número de 

aplicações, baixo custo e como desvantagens o alcance de níveis suprafisiológicos de 

testosterona, podendo causar efeitos mais androgênicos(61). 

 

2.2.3.2 Ésteres de testosterona (propionato + fenilproprionato + isocaproato + decanoato)  

Com administração IM, compreende uma mistura de quatro ésteres: propionato, 

fenilpropionato, isocaproato e decanoato, com picos de ação em tempos diferentes na tentativa 

de simular um ciclo mais equilibrado apesar de atingir níveis suprafisiológicos(8,61). 

 

2.2.3.3 Undecanoato de testosterona  

 Outro composto de administração IM que tem como vantagens em relação aos 

anteriores, o mimetismo de níveis fisiológicos de testosterona durante 10 a 14 semanas e menos 

aplicações, porém o custo é considerado mais elevado(8,61). 

 

2.2.3.4 Formulações transdérmicas de testosterona 

 Os adesivos de testosterona aplicados sobre a pele escrotal foram as primeiras 

formulações transdérmicas a serem criadas para uso clínico, porém por não ser bem aceito, isso 

favoreceu o desenvolvimento de sistemas não escrotais, aprovados pelo FDA em 1995 e 

atualmente indicada como uma das formas de terapia de reposição, inclusive no Brasil. Estes 

devem ser aplicados sobre a pele limpa e seca, preferencialmente dos braços ou abdome, a cada 

24h, realizando rodízios semanais, possuindo como vantagens boa tolerabilidade, flexibilidade 
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na dose e poucos efeitos colaterais como eritema ou prurido cutâneo e transferência por contato 

direto pele a pele(8,61,258). 

 

2.2.3.5 Implantes subdérmicos de testosterona  

 Os famosos pellets são projetados para liberação consistente e prolongada, implantados 

no quadril ou em outra área gordurosa em intervalos de 3 a 6 meses, feito sob anestesia local. 

A eficácia foi muito satisfatória em um estudo aberto com 15 homens que relataram melhoras 

dos sintomas da deficiência hormonal, porém seu custo ainda é elevado e pode apresentar 

algumas complicações inerentes a sua inserção como reações de corpo estranho, infecções, 

extrusões e sangramentos(61–63).  

 

2.2.3.6 Esteroides Anabolizantes Androgênicos Orais 

São esteroides orais modificados, de forma a resistir melhor ao metabolismo hepático 

de primeira passagem, permitindo maior biodisponibilidade, porém maior hepatoxicidade 

ligado aos esteroides produzidos por esterificação do grupo 17alfa-hidroxila(61).   

 

2.2.3.6.1 Metiltestosterona  

Esteroide originado a partir da esterificação do grupo 17-alfa-hidroxila, sendo 

administrado por via oral e metabolizada pela aromatase em estrogênio, 17-alfa metil estradiol 

e pela 5-alfa-redutase em 17-alfa-metil-dihidrotestosterona. Por ser um potente agonista do 

receptor androgênico com efeitos colaterais androgênicos importantes, incluindo 

hepatoxicidade, seu uso é evitado(64). 

 

2.2.3.6.2 Metandrostenolona  

Esteroide com ligação dupla cis-1/cis-2, administração oral e metabolização pela 

aromatase emestrogênio, 17-alfa-metil estradiol e pela 5-alfa-redutase em 17-alfa-metil-

dihidrotestosterona. Conhecido como o primeiro esteroide produzido comercialmente em 1958, 

este foi abusado por muitos atletas, sendo que seus efeitos colaterais como ginecomastia, 

retenção de líquido, além de hepatoxicidade, levou a sua contraindicação(64). 

 

2.2.3.6.3 Fluoximesterona 

Esteroide originado por modificações a 17-alfa-metil, permitindo sua ingestão por VO, 

sem sua destruição, 11 beta-hidroxila, conferindo controle inibitório ao processo de 
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aromatização e 9-fluoro, permitindo que seja convertida em di-hidrotestosterona. É conhecido 

por ser altamente androgênico, inclusive hepatóxico e fracamente anabólica, sendo seu uso 

limitado, principalmente no meio esportivo(64). 

 

2.2.3.6.4 Estanozolol   

 Esteroide com características tanto anabólicas quanto androgênicas, proporcionado pela 

sua composição química com a presença do grupo 3,2 pirazol, não aromatizável, podendo ainda 

possuir metilação ou não no grupo 17-alfa-hidroxila, e assim ser administrado em comprimidos 

orais ou injetáveis em suspensão aquosa. É usado em diferentes situações, principalmente 

relacionados aos seus efeitos anabólicos. Entre os efeitos adversos, destacam-se 

hepatoxicidade, nefrotoxicidade e neurotoxicidade(65). 

 

2.2.3.6.5 Oxandrolona  

Derivado da dihidrotestosterona, com substituição de carbono por oxigênio ao grupo 2-

ceto deforma a aumentar consideravelmente sua atividade anabólica e reduzir as propriedades 

androgênicas, e metilação ao grupo 17-alfa-hidroxila, de modo a garantir sua apresentação oral, 

sendo então usado principalmente para promover o anabolismo proteico(64). 

 

2.2.3.7 Trembolona 

Derivado da nandrolona, com adição de ligação dupla cis-9 a cis-10, de forma a inibir 

sua aromatização e ligação dupla cis-11 a cis-12, de forma a aumentar a afinidade aos AR. É 

uma droga destinada ao uso veterinário para proporcionar crescimento muscular e apetite dos 

animais, porém é usada por muitos atletas devido a sua alta capacidade de síntese proteica, 

sendo os efeitos colaterais ameaçadores a vida. É um fármaco injetável, podendo se apresentar 

como acetato de trembolona, hexahidrobenzilcarbonato de trembolona e enantado de 

trembolona(64,66). 

Todos estes citados, ainda podem ser classificados de acordo com os seus efeitos 

desejados em aqueles que demonstram um efeito androgênico mais potente “semelhante ao 

diihidrotestosterona” como estanozolol e oxandrolona e os que demostram uma maior atividade 

anabólica “semelhantes a nandrolona” como ésteres de nandrolona e trembolona. De acordo 

com National Institute on Drug Abuse (NIH), os mais usados são oxandrolona e metandienona 

oral, estanozolol, decanoato de nandrolona e undecilenato de boldenona injetável(67,68).  

 



14 

 

2.2.4. Efeitos Adversos  

 

2.2.4.1 Sistema Digestivo (Fígado)  

A hepatoxicidade induzida por EAA está intimamente relacionada ao estresse oxidativo. 

Acredita-se que os EAA provocam ativação dos receptores androgênicos (AR), presentes 

também no tecido hepático normal, que por sua vez aumentam a oxidação mitocondrial, 

gerando espécies reativas de oxigênio sinalizadoras para infiltração de células inflamatórias e 

geração de danos nos hepatócitos, determinado pelo desequilíbrio entre a ativação do fator 

nuclear kappa B (NF-B) mediada pelo fator de necrose tumoral alfa (TNF-) e a inibição da 

ativação de NF-B por EAAs, especialmente por derivados de 17 alfa-alquilados, retardando o 

metabolismo destes e expondo os hepatócitos como os colangiócitos à droga por um período 

maior, promovendo tanto apoptose como a ativação de mecanismos de reparo, sendo estes 

eventos presenciados pelo surgimento do aumento dos níveis plasmáticos de transaminases, 

hiperplasia, colestase, peliose, tumores benignos e malignos(69). 

A peliose é uma patologia caracterizada por espaços císticos cheios de sangue no 

parênquima hepático. O mecanismo proposto se inicia com a hiperplasia dos hepatócitos, com 

acúmulo destes, resultando em dilatação sinusoidal, com riscos de oclusão e ruptura vascular(70), 

tendo prognóstico variável, podendo regredir, persistir ou até evoluir para cirrose e 

transformação maligna(71). 

Entre os tumores hepáticos benignos primários, apesar de ainda relativamente raro e de 

difícil estimativa, o desenvolvimento de adenoma hepatocelular (HCA) induzido por abuso de 

EAAs em desportistas, está cada vez mais relacionado, sendo muitas vezes detectado como 

incidentaloma, porém pode haver hepatomegalia, dor ou desconforto em quadrante superior 

direito, além de hemorragias intramurais e intraperitoneais como um potencial risco de 

transformação maligna. Diante de tais complicações, a ressecção cirúrgica é a primeira escolha 

de tratamento, no entanto, a regressão também foi induzida após suspensão total do uso de 

EAAs, sendo necessário otimização no monitoramento desses pacientes com estudos 

ultrassonográficos, provas de função hepática e níveis de alfafetoproteína (AFP) 

semestralmente(72,73).  

O carcinoma hepatocelular (CHC) representa 90% dos tumores hepáticos malignos 

primários. Geralmente, a lesão progride de doença hepática crônica, tendo como fatores 

etiológicos hepatite B e C, alcoolismo e mais raramente abuso de EAAs. A distinção 

morfológica de HCA do CHC bem diferenciado é desafiadora e requer técnicas de imagem e 
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de histologia elaboradas, sendo muitas vezes difícil distinguir se a malignidade é primária ou 

secundária a uma sequência de adenoma com expressão de y-catenina(74–81). 

A colestase hepática secundária ao abuso de EAAs, é caracterizada pelo acúmulo de bile 

nos canalículos, sendo geralmente diagnosticada clinicamente pela sintomatologia de prurido, 

icterícia, colúria, acolia, náuseas e vômitos, desconforto abdominal. Acredita-se por meio de 

estudos em ratos(82), que o mecanismo envolvido na patogênese envolve ruptura de 

microfilamentos intra-hepáticos, reduzindo a capacidade de transporte dos sais biliares (80,83,84). 

 

2.2.4.2 Sistema Nervoso  

O uso de doses suprafisiológicas de EAAs tem sido associado a uma infinidade de danos 

neuropsiquiátricos, incluindo transtornos de humor como ansiedade, depressão, mania, 

alterações comportamentais como hiperexcitabilidade, agressividade, além de tendências 

suicidas, progressão para outras formas de abuso e síndrome de dependência(85). 

A fisiopatologia é complexa e não totalmente compreendida, envolvendo 

neurotoxicidade por vários mecanismos, a partir da indução direta de apoptose(86) ou indireta 

por insultos vasculares, metabólicos e tóxicos amplificando suas ações por meio de interações 

com os ARs(73,87,88). Estudos relataram que os EAAs tendem a interagir com uma variedade de 

sistemas neuroquímicos em diferentes áreas cerebrais como córtex pré-frontal, amígdala e 

hipocampo(89) com redução da densidade neuronal, resultando em alterações estruturais e 

funcionais associadas ao desenvolvimento de déficits cognitivos – memória e aprendizagem 

visoespaciais, além de mudanças atitudinais(90,91). 

Conforme revisões recentes(92,93), os transtornos de humor começaram a ser descritos 

como relatos informais e a partir de 1980, quando foi publicado um grande estudo(94), relatando 

sintomas de 41 usuários ilícitos de EAAs. Muitos outros estudos usando diferentes 

metodologias de análises como relatos/séries de casos(89–96,257), entrevistas e escalas 

psicológicas, avaliando diferenças longitudinais em um mesmo grupo amostral como 

comparações entre grupos usuários versus não usuários(103–106), descreveram sintomas 

hipomaníacos ou maníacos, psicoses como delírios e paranoides, além de sintomas ansiosos e 

depressivos. 

Alterações do estado mental como impulsividade, excitabilidade e agressividade 

também podem ser induzidas pelo abuso de EAAs(107,108). A incidência significativa de 

homicídios, criminalidade e abuso sexual, podem estar relacionados ou não ao contexto social 

inserido, as personalidades pré-mórbida e transtornos psiquiátricos prévios(98,109–118), sendo 
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muitas vezes, desproporcional a intensidade da violência em resposta a provocação causada. 

Muitos estudos em animais(107,119–121), sugerem entre os mecanismos envolvidos, efeitos 

serotoninérgicos. 

A síndrome de dependência induzida pelo abuso de EAAs(122), pode estar relacionada a 

vários fatores como redução dos sintomas gerados pela anulação do eixo HHG e otimização do 

sistema de recompensa uma vez que liberam dopamina no núcleo accumbens, inibindo a 

secreção de ácido gama-aminobutírico (GABA) pelos neurônios da área tegmentar 

ventral(123,124), presença de personalidades com traços histriônicos, antissociais e bordeline; 

presença de distúrbios dismórficos corporais, na qual para obter melhor performance, os 

indivíduos associam o uso exagerado de esteroides anabolizantes a treinos mais intensos, 

regimes alimentares rigorosos e consumo de outras substâncias(98); além do risco potencializado 

para dependência de outras drogas como álcool, anfetamina e opioide(125–127). 

A cessação de EAAs, pode eventualmente precipitar uma síndrome de abstinência, 

caracterizada por um curso bifásico. Os sintomas iniciais são compatíveis com a supressão dos 

sistemas opioides, levando a hiperatividade precoce, podendo persistir por até uma semana, 

enquanto os sintomas subsequentes são atribuídos ao hipogonadismo induzido pela supressão 

da função testicular e interação com o sistema dopaminérgico, causando principalmente humor 

deprimido, fadiga, inquietação, anorexia, insônia, diminuição da libido e fissura, podendo 

permanecer por semanas ou meses(124,128). Nos estudos de Kanayama e colaboradores(129), o 

mecanismo de interação dos EAAs com os sistemas opioides e dopaminérgicos foram 

demonstrados. 

A descontinuidade dos EAAs pode ainda seguir com complicações e desfechos graves, 

como o desenvolvimento de transtorno depressivo e aumento da incidência de casos de suicídio 

relacionado(100–102,117,130,131). Apesar da evidência da relação entre desenvolvimento de efeitos 

psiquiátricos ao abuso de EAAs, os estudos ainda subestimam a verdadeira prevalência devido 

ao padrão idiossincrático encontrado, necessitando de um estudo cego propriamente dito.  

 

2.2.4.3 Sistema Cardiovascular e Hematopoiético 

 Devido à localização dos AR, suas ações sobre o sistema cardiovascular e sistema 

hematopoiético frente ao uso de EAAs se fazem presentes, sendo os mecanismos potenciais de 

toxicidade cardiovascular, lesão miocárdica direta, efeitos aterogênicos, vasoespásticos e 

trombóticos(132). Estas alterações podem ser parcialmente reversíveis ou irreversíveis após a 

cessação de tais drogas(133,134). 
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Sugere-se que os EAAs podem impulsionar o processo de hipertrofia ventricular 

seguido de morte celular mediada por cascatas de ativação e influxo de Ca2+ intracelular, 

levando a apoptose e lesão muscular direta(135), de modo a precipitar quadros de insuficiência 

cardíaca aguda secundária a cardiomiopatia dilatada(136–146). A disfunção geralmente é grave, 

caracterizada por frações de ejeção inferiores a 35-40% e por mudanças estruturais e funcionais 

como hipertrofia concêntrica, remodelação elétrica, podendo estar relacionada a dosagem total, 

tipo de treinamento, dieta e diferenças genéticas(147). 

Um estudo patológico post mortem, comparando 173 não usuários com 87 usuários de 

EAAs, mostrou que estes exibiam massa cardíaca significativa maior(148). Outros estudos, 

usando ecocardiograma ou ressonância magnética para comparar não usuários de EAAs com 

usuários de EAAs, evidenciou que estes têm cardiomegalia caracterizada por fração de ejeção 

do ventrículo esquerdo (FEVE) reduzida e possível disfunção diastólica(149–152). 

Histologicamente, as alterações mais representativas induzida por EAAs e associadas a 

necrose miocárdica são a deposição de colágeno e fibrose(153) e estas, por sua vez, conforme 

demonstrado em outros estudos, podem levar à diminuição da estabilidade elétrica(154), 

regulação autonômica anormal(155) e irregularidades nos padrões de repolarização, contribuindo 

para anormalidades de condução atrioventricular(156), sendo substrato para a ocorrência de 

arritmias como  fibrilação atrial, taquicardia supraventricular ou ventricular e fibrilação 

ventricular(132,157–159), além de morte súbita(160–164). 

Os efeitos aterogênicos dos EAAs surgem da sua capacidade de diminuir os níveis do 

colesterol de lipoproteína de alta densidade (HDL-C) e aumentar o colesterol de lipoproteína 

de baixa intensidade (LDL-C) por meio das modificações da síntese de apolipoproteína A1 e 

B, sendo mais pronunciado no uso de esteroides 17-a-alquilados orais(165). 

Além disso, o aumento do poder de oxidação do endotélio arterial, prejudica seu 

relaxamento ao inibir a produção de óxido nítrico, predispondo a vasoespasmos. Assim, estes 

dois últimos mecanismos citados, por sua vez, aumentam o risco de dislipidemia e de doença 

arterial coronariana(132,166,167). 

O abuso de EAAs afeta também o sistema hemostático, no qual a eritrocitose, responsiva 

à maior sensibilidade de eritropoietina e supressão da hepcidina(166), assim como o aumento da 

agregação plaquetária, tendem a promover um estado mais pró-coagulante, levando a formação 

e possíveis deslocamentos de trombos(168,169), resultando em sintomas de hipoperfusão de 

órgãos alvos como cérebro e coração. Tanto os efeitos aterogênicos, vasoespásticos e 

trombóticos, podem estar associados e predispor ao aumento do risco de doença arterial 
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periférica(DAP), infarto do miocárdio(IAM) e acidente vascular cerebral(AVC)(132,143,166,170–

174). 

Os andrógenos também podem afetar a pressão arterial por meio de múltiplos 

mecanismos, como inibição da 11 β hidroxilase desidrogenase 2 dependente de 

glicocorticoide(175), resultando em aumento do cortisol e ativação do sistema renina- 

angiotensina-aldosterona (RAA) com posterior retenção de água e sal(176), porém tal associação 

foi discordante entre vários estudos, dependendo da tipo amostral e o desenho 

observacional(134,177,178). 

 

2.2.4.4 Sistema Urinário  

 O abuso de EAAs e compostos oleosos intramusculares podem causar nefrotoxicidade 

direta por uma ampla variedade de danos morfofuncionais, apesar do mecanismo 

fisiopatológico destas não estar totalmente ainda esclarecido(179). 

 Estudos animais sugerem que os EAAs podem exercer um efeito tóxico direto sobre as 

células glomerulares, geralmente impulsionada pelo aumento do estresse hemodinâmico, ou 

seja, na tentativa de adaptação a hiperfiltração secundária ao aumento da massa corporal, os 

glomérulos sofrem hipertrofia, com posterior acúmulo de matriz mesangial e depleção de 

podócitos. Além disso, o abuso pode promover estresse oxidativo, marcado por aumento nos 

níveis de malondialdeído e redução da atividade das enzimas anti-oxidantes glutationa 

peroxidase e glutationa redutase que levam a diminuição da capacidade de eliminação de 

radicais livres que por sua vez induzem o aumento da expressão de citocinas pró-inflamatórias 

e pró-apoptóticos como interleucina 1 beta (IL-1), Hsp90, TNF-, intensificando ainda mais 

os danos renais(180,181).  

 Por meio de estudos humanos por biópsias e relatos de casos, foram demonstrados com 

destaque quadros de glomeruloesclerose segmentar e focal (GESF), mas também 

nefroangiosclerose, nefrite intersticial crônica e aguda, nefrocalcinose, glomerulonefrite 

esclerosante, glomerulopatia membranosa e crescente (174–178). 

 Ainda foi observado em outro estudo, que os EAAs também tendem a promover 

hipertrofia dos túbulos contorcidos proximais e distais, além do aumento da expressão de 

aquaporinas 1 e 7 no túbulo contorcido proximal e aquaporinas 2, 4 e 6 no ducto coletor, 

interferindo sobre os componentes do sistema RAA ao aumentar a reabsorção de água(187). 

 A nefrotoxicidade secundária a hipercalcemia é o outro mecanismo importante a ser 

discutido. Avaliando o estudo de El-Reshaid et al.(175), todos os pacientes com nefrocalcinose 
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eram hipercalcêmicos e relataram alto consumo de leite (em torno de 10 litros por dia), em vez 

de água, isso pra aumentar a ingestão de proteínas. Acredita-se que a hipercalciúria por 

hipercalcemia tende a originar precipitados de cálcio-fosfato na membrana basal do ramo 

descendente da alça de Henle e estas tendem a crescer em direção ao lúmen tubular ou ao 

interstício, causando nefrolítiase ou nefrocalcinose(179,183,188–190).  

A hipercalcemia pode também ser evidenciada em usuários de ADE, medicamento 

contendo vitaminas A, D e E em um veículo oleoso, responsável por um inchaço muscular. 

Nesse mecanismo, acredita-se que a 1,25 hidroxivitamina D aumentada influencia na 

reabsorção intestinal de cálcio e a hipervitaminose A aumenta a reabsorção óssea por 

estimulação dos osteoclastos(179,188,191–194). 

 

2.2.4.5 Sistema Musculoesquelético  

 Além da hipertrofia muscular, os EAAs podem causar efeitos adversos ao sistema 

musculoesquelético, principalmente relacionados a estruturas tendíneas, ligamentares e 

osteoarticulares, causando inflamações, contraturas, rupturas parciais ou totais como também 

luxações e fraturas por stress(195–197). 

 Em relação aos tendões e ligamentos, embora permaneça incompleto o mecanismo 

exato de como os EAAs agem sobre a integridade e funcionamento destes, sugere-se por meio 

de estudos animais, que a exposição ao EAAs em conjunto ao exercício tende a causar possíveis 

efeitos deletérios sobre suas arquiteturas como redução da atividade de propil 4-hidroxilase e 

da concentração de hidroxiprolina(198,199), como a diminuição da atividade da 

metalopeptidase(200,201), tornando-os mais rígidos e menos flexíveis, predispondo assim a mais 

falhas e risco potencial de lesões(189,191,193). Porém, apesar de tais alterações não serem evidentes 

em estudos humanos, acredita-se as adaptações mais pronunciadas sobre a hipertrofia e força 

muscular possam ser desproporcionais ao ritmo de adaptação pelos tecidos conjuntivos, 

aumentando o risco de rupturas frente a estresses mecânicos(198,201,203,204). 

Em um estudo de coorte, realizado entre 88 usuários de EAAs e 54 não usuários de 

EAAs, ambos levantadores de peso, notou-se que vários homens romperam mais de um tendão, 

porém em ocasiões diferentes e não simultaneamente. Destas, 27 rupturas de tendões foram no 

grupo de usuários, sendo 19 em membros superiores e 8 em membros inferiores, e 5 foram no 

grupo de não usuários, ou seja, a razão de risco foi 9 vezes maior entre os usuários de EAAs, 

com destaque para tendões da parte superior do corpo(197–206). 
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Em relação aos músculos esqueléticos, relatos de casos de rabdomiólise associados ao 

uso de EAAs foram documentados, porém as apresentações locais, principalmente ligados às 

aplicações de injeções, e as apresentações difusas associadas a esforços físicos extenuantes, 

sejam eles resistidos ou de força, dificultam a compreensão de tal toxicidade, evidenciada por 

quadros clínicos de dor, mioglobinemia, mioglobinúria e aumento sérico de creatina 

quinase(215,216).  

Sobre os efeitos ósseos, sabe-se que a testosterona tem um papel importante sobre a 

proliferação de osteoblastos, aumentando assim a aposição periosteal, resultando em maior 

densidade óssea(197). Diante disso, notou-se que nos adolescentes, a testosterona pode induzir 

maturação esquelética precoce, com fechamento prematuro das epífises ósseas, levando a baixa 

estatura e puberdade acelerada(217–219).  

 

2.2.4.6 Sistema Reprodutor Masculino  

 Os andrógenos desempenham um papel fundamental no desenvolvimento dos órgãos 

reprodutores masculinos e na manutenção das funções sexuais masculinas. Os efeitos da 

testosterona podem ocorrer de forma direta ou indireta após conversão em di-hidrotestosterona, 

que possui uma maior afinidade pelo receptor de andrógeno, desempenhando um maior papel 

na maturação do pênis/escroto, na estimulação do crescimento de pelos faciais, corporais e 

pubianos e na manutenção do funcionamento da próstata e das vesículas seminais. A 

testosterona pode ainda ser convertida em estradiol via aromatase, exercendo seus efeitos sobre 

o crescimento do tecido mamário, retenção de líquido e aumento da deposição de gordura 

corporal(220). 

 Os EAAS, quando em abuso, podem causar efeitos nocivos como hipogonadismo, 

infertilidade, atrofia testicular, disfunção erétil, perda da libido, ginecomastia, hiperplasia e 

câncer de próstata(220).  

 O uso de doses elevadas de EAAs exerce feedback negativo central, prejudicando o 

funcionamento normal do eixo HHG e levando a um quadro de hipogonadismo 

hipogonadotrófico, com diminuição da produção de testosterona intratesticular (ITT), essencial 

para espermatogênese, predispondo a infertilidade(221) por oligoazoospermia, azoospermia, 

defeitos na motilidade e morfologia(67) e atrofia testicular, sendo que um volume menor que 

15cm³ pode estar relacionado à diminuição da gênese de espermatozoides(222). A duração da 

supressão do eixo é variável, com probabilidade de recuperação em torno de 4 a 12 meses, 
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dependendo de vários fatores como idade, tipo de EAAs, dose e duração de uso. Assim, idade 

avançada e uso prolongado são fatores que reduzem as chances de reversão(223,224). 

Estratégias para reativar o eixo HHG, começam com a descontinuidade dos EAAs de 

maneira gradual para evitar sintomas de abstinência, podendo ser oferecido terapia de reposição 

de testosterona, se sintomas graves. Subsequentemente, deve-se iniciar algumas das terapias 

indutivas como análogos de gonadotrofina – gonadotrofina coriônica humana(225–230) e FSH 

recombinante(231) ou combinações destes(232,233), moduladores seletivos de receptores de 

estrogênio (SERMs), como citrato de clomifeno(234,235) e tamoxifeno(236–238) e inibidores de 

aromatase (Ias)(63). Se houver falha, no caso da infertilidade, pensar em extração de esperma 

testicular com possível microdissecção(220,223,239). 

Além disso, outros sintomas de hipogonadismo induzido por EAAs são disfunção erétil 

e redução da libido, geralmente relacionados ao abuso de andrógenos aromatizáveis ou após a 

cessação destes, quando a produção endógena está em fase de recuperação(220,240). Mais de 25% 

dos usuários relatam uso de inibidores de fosfodiasterase-5, podendo ser considerada como 

terapia inicial(239). 

É comum também o desenvolvimento de ginecomastia, uma proliferação benigna do 

tecido glandular da mama de homens, podendo ser unilateral ou bilateral. Estima-se que a 

prevalência de ginecomastia aumenta com a idade, devido a deficiência androgênica primária 

ou secundária. É importante o reconhecimento desta, para diferenciação de lipomastia e câncer 

de mama. No caso do abuso de EAAs, a produção de androgênios diminui devido à supressão 

do eixo, resultando em uma diminuição dos efeitos inibitórios sobre o crescimento e 

diferenciação da glândula, além da ação positiva dos andrógenos que aromatizam(241). Nos casos 

agudos e dolorosos, o tamoxifeno parece ser o agente mais seguro e eficaz e, nos casos crônicos 

não dolorosos, o tratamento cirúrgico é uma opção para melhora estética(239,242). 

Os andrógenos atuam como promotores do desenvolvimento e crescimento prostático, 

portanto seria esperada uma alta taxa de hiperplasia benigna e carcinoma prostático em 

abusadores de EAAs, pensando na indução carcinogênica. Porém, a escassez de relatos de casos 

e demais estudos, não sustentam a hipótese de tal causalidade(243–245). Além disso, a conexão do 

abuso de EAAs com o desenvolvimento de tumores testiculares, continua incerta pela falta de 

relatos e estudos sobre a relação causal(220,246). 
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2.2.4.7 Outras condições associadas ao uso de EAAs 

 Alterações cutâneas também podem ser evidenciadas pelo consumo exagerado de 

EAAs. Estes, por meio do receptor androgênico, presente em diferentes tipos celulares, tende a 

afetar o crescimento das glândulas sebáceas e sudoríparas, alterar o crescimento do cabelo, 

interferir na barreira epidérmica e cicatrização de feridas(247).  

 A acne vulgar é a que lidera o pódio das intercorrências, sendo seu padrão de 

distribuição face, ombros, tórax e dorso. Acredita-se que os EAAS induzam a hiperestimulação 

das células das glândulas sebáceas levando ao aumento da produção de sebo, que juntamente 

com a produção de queratina folicular anormal pelos queratinócitos, resultam na formação de 

comedões. Uma vez presentes, estes podem evoluir para acne fulminante conglobata. Além da 

acne, as glândulas sebáceas podem resultar na formação de cistos epidermoides, dermatite 

seborreia e pele oleosa(247–252).  

A formação de estrias pode ocorrer devido ao estiramento excessivo e diminuição da 

elasticidade da pele secundária a hipertrofia muscular e alterações no colágeno, sendo mais 

evidentes na parte superior do corpo(247). 

 Por fim, os EAAs também afetam o crescimento do cabelo, podendo resultar em calvície 

androgênica, sendo mais evidente em estudos envolvendo homens trans(31,247). 

Além das manifestações cutâneas citadas, técnicas de injeção não estéril como os 

compartilhamentos de frascos e seringas contaminadas, pode levar a quadros de infecções 

secundárias, reações inflamatórias e granulomatosas(253,254), além do desenvolvimento de 

doenças transmissíveis como o vírus da imunodeficiência humana (HIV) e hepatites(220,247,255). 

 

3 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Desde a descoberta dos esteroides andrógenos anabolizantes, na década de 30, 

inicialmente produzidos para fins terapêuticos, muito se avançou devido às suas propriedades 

anabólicas, em ação miotrófica, sendo seu emprego estendido de forma equivocada para o meio 

esportivo, afim de melhorar o desempenho físico, como também para o meio estético, 

recreacional e ocupacional pela motivação de uma imagem corporal mais admirável. Porém, 

estas substâncias listadas como doping, tornam o consumo ilícito, um problema de saúde 

pública.  

Os resultados encontrados sugerem que a administração de EAAs, sem orientação 

médica, pode levar a uma série de consequências em vários sistemas corporais, sendo alguns 
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mais reconhecidos, com mecanismos bem esclarecidos, enquanto outros precisam de mais 

estudos para comprovação de tal associação.  

Outras observações realizadas durante a revisão é que a maioria dos usuários são jovens, 

em consumo de doses suprafisiológicas de EAAs com destaque para os intramusculares, 

geralmente autoadministradas em empilhamento, associado a outras substâncias e em ciclagem, 

para exacerbação dos efeitos desejados, facilmente obtido por comercializações clandestinas. 

Assim, a partir de uma temática mais ampla, já que não existe um estudo controlado de 

tais atividades ilícitas, sem um protocolo rígido para tal confecção, a seleção dos estudos e a 

interpretação das informações é arbitrária, podendo estar sujeitas a viés de seleção, com grande 

interferência de percepção subjetiva.  

No entanto, dada a morbimortalidade pelo abuso de EAAs, a revisão foi realizada 

especialmente para alertar a comunidade médica e científica da necessidade do reconhecimento 

de tais efeitos adversos e de suas fisiopatologias, a fim de saber quando suspeitar do abuso de 

EAAs, para então quando confirmada, conseguir guiar melhor a terapêutica de tais pacientes. 

Quanto às medidas profiláticas, mais pesquisas sobre o assunto, além do 

desenvolvimento de intervenções educativas como campanhas sobre EAAs, melhorias nos 

testes de triagem antidoping e legislações mais atualizadas são necessárias.  
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APÊNDICE  
 

Apêndice A – Efeitos Nocivos do Abuso de EAAs sobre o Sistema Hepático em Homens.  

 

Autor e Ano Método 
Efeito No-

civo 

Sexo/Idade/

Profissão 

Caracteristicas 

Desfecho 
Sintoma/Sinal 

EAAs/Dose/Tempo/Drogas Associ-

adas 
Exames 

BAGHERI, S. A. 

(1974) 

Relato 

de Caso 
Peliose Homem - 63a 

icterícia, uremia, 

alteração da fun-

ção hepática 

600mg de enantado de testosterona, 

80mg de fluoximesterona por 4 dias, 

seguidos por 40mg/dia de fluoximes-

terona 

Em uso há 1 ano 

uremia, alteração da 

função hepática, 
Morte 

Cabasso, A. 

(1994) 

Relato 

de Caso 
Peliose 

Homem - 27a 

- Fisicultu-

rista 

Dor epigástrica e 

dor em hipocôn-

drio direito asso-

ciado a emese, 

dor a palpação 

QSD, sinal de 

murphy +, hepato-

megalia 

oxandrolona, metandrostenolona dia-

riamente, 200mg de decanoato de 

nandrolona semanalmente, por ciclos 

de 5 semanas 

Em uso há 8 anos. 

alteração da função he-

pática, presença de le-

sões heterogêneas em 

US e TC associado a 

coleção subcapsular 

Após suspensão 

dos EAAs, redu-

ção das áreas lesi-

onadas 

Pais-Costa, S. R.,  

Lima, O. A. T., 

Soares A. F. 

(2012) 

Relato 

de Caso 

Tumor Be-

nigno - Ade-

noma Hepá-

tico 

Homem - 28a 

- Fisicultu-

rista 

Dor abdominal 

em QSD nos últi-

mos 3 meses,com 

hepatomegalia, 

androstenediona e nandrolona 

Em uso há 6anos 

achado em TC suges-

tiva de adenoma hepá-

tico confirmado com 

biópsia 

suspensão total 

de EAAs e segui-

mento com USG 

semestral 

Gorayski, P., 

Thompson, C. 

H., Subhash, H. 

S., & Thomas, A. 

C. (2007) 

Relato 

de Caso 

Tumor Ma-

ligno - Carci-

noma Hepa-

tocelular 

Homem - 35a 

- Fisicultu-

rista 

dor torácica, 

tosse, dispneia, 

febre e sensibili-

dade abdominal 

em quadrante su-

perior direito 

200mg de testosterona em dias alter-

nados, 50mg de estanozolol, 50 - 

100mg de decanoato de nandrolona 

por ciclos de 8 semanas. 

Em uso há 3anos 

alteração da função he-

pática, AFP normal, le-

são hepática em USG e 

RNM inconclusiva, 

avaliação histológica - 

CHC modernamente 

diferenciado 

- 
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OVERLY, W. L. 

(1984) 

Relato 

de Caso 

Tumor Ma-

ligno - Carci-

noma Hepa-

tocelular 

Homem - 26a 

- Fisicultu-

rista 

Perda de peso, 

mal estar, hepato-

megalia, rha dimi-

nuidos 

metandrostenolona, oxandrolona, es-

tanozolol, decanoato de nandrolona e 

metenolona  

AFP 375 e biópsia de-

monstrando carcinoma 

hepático com metásta-

ses pulmonares e intra-

abdominais 

Recusou QT e 

morreu com 27a. 

Hardt, A., Stip-

pel, D., Oden-

thal, M., 

Hölscher, A. H., 

Dienes, H.-P., & 

Drebber, U. 

(2012) 

Relato 

de Caso 

Tumor Ma-

ligno - Carci-

noma Hepa-

tocelular 

Homem - 37a 

- Fisicultu-

rista 

dor em QSD 

propionato de testosterona, fenilpro-

prionato de testosterona, isocaproato 

de testosterona, decanoato de testos-

terona, acetato de trembolona, 5alfa-

androstanediol, boldenone, metan-

driol diproprionato, 17 alfa metil 5 - 

alfa androstano, 2-oxa-5alpha-an-

drostane, Oxymetolona, Metanodien-

ona, Espironolactona, Mesterolona, 

Fluoximesterona.. Em uso há 5anos 

Função hepática e AFP 

normal, presença de le-

são hepática sugestiva 

de adenoma em USG e 

TC. 

Ressecção cirúr-

gica, confir-

mando CHC 

Acompanha-

mento com USG, 

AFP e RNM. 

Kesler, T., 

Sandhu, R., & 

Krishnamoorthy, 

S. (2014) 

Relato 

de Caso 

Tumor Ma-

ligno - Carci-

noma Hepa-

tocelular 

Homem - 24a 

- Fisicultu-

rista 

dor abdominal 
Sim, Tipo/Dose – 

Em uso por 16 anos 

alteração da função he-

pática, lesões sugesti-

vas de adenoma-

>CHC, AFP anormal. 

Biópsia positiva CHC 

Embolização 

transarterial. 

Solbach, P., Et al 

(2015) 

Relato 

de Caso 

Tumor Ma-

ligno - Carci-

noma Hepa-

tocelular 

Homem - 29a 

- Fisicultu-

rista 

dor epigástrica, 

hepatomegalia 

grave 

400mg/semana de decanoato de nan-

drolona, 750mg/semana de sustanon, 

280-350mg/semana de metandienona, 

50mg/dia de estanozol - 6 anos - 

50mg/dia de aldosterona e 25mg/dia 

tiazida 

alterações de função 

hepática, LH e FSH su-

primidos e apareci-

mento de várias lesões 

no USG e TC, sugesti-

vas de HCH confirma-

das pela biópsia (y-ca-

tenina) 

transplante hepá-

tico foi realizado 

El Khoury, C., 

Sabbouh, T., 

Farhat, H., 

Ferzli, A. (2017) 

Relato 

de Caso 

Colestase He-

pática 

Homem - 35a 

- Fisicultu-

rista 

Icterícia, dor ab-

dominal, vômitos, 

prurido intenso, 

colúria e acolia 

100mg de estanozol, 100mg de trem-

bolona, 50mg de propionato de tes-

tosterona 3x/semana por 8 semanas. 

alterações da função 

hepática e renal, evolu-

indo com colestase e 

IRA 

bicarbonato de 

sódio, albumina, 

ácido ursodesoxi-

cólico e hidroxi-

zina, necessi-

tando de plasma-

fére 
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Socas, L. (2005) 
Série de 

casos 

Tumor Be-

nigno - Ade-

noma Hepá-

tico 

Homem - 35a 

- fisiculturista 

assintomático 

com hepatomega-

lia leve 

400mg diários de estanozol e oxime-

tolona, 600mg 2-3x semanas de deca-

noato de nandrolona, enantato de tes-

tosterona e enantato de metenolona 

em ciclos de 8 semanas 

Em uso há 15 meses 

alteração da função he-

pática, FSH, LH redu-

zidos, presença de le-

sões hiperecogênicas 

sugestivos de adenoma, 

confirmado pela citolo-

gia e RNM,  

melhora dos parâ-

metros após 4 

anos de suspen-

são de EAAs 

Woodward, C., 

Smith, J., Acre-

man, D., & Ku-

mar, N. (2019) 

Série de 

casos 

Tumor Ma-

ligno - Carci-

noma Hepa-

tocelular 

Homens - 39, 

29a - Fisicul-

turistas 

Paciente 1 - dor 

abdominal.  

Paciente 2 - dor 

epigástrica e san-

gramento 

Sim, Tipo/Dose - 

Paciente 1 - Não Informado 

Paciente 2 - 5anos 

Paciente 1 - Incidenta-

loma hepático em 

USG, RNM sugestivo 

de CHC Paciente 2 - 

Lesão em exame de 

imagem sugestiva de 

adenoma 

Paciente 1  e 2 - 

ressecção cirúr-

gica e confir-

mando CHC. 

Elsharkawy, A. 

M., McPherson, 

S., Masson, S., 

Burt, A. D., 

Dawson, R. T., & 

Hudson, M. 

(2012) 

Série de 

casos 

Colestase He-

pática 

Homens - 

37a,16a 

Paciente 1 -náu-

seas, vômitos, ic-

terícia associado a 

prurido intenso. 

Paciente 2 - pru-

rido intenso, náu-

sea, desconforto 

abdominal e icte-

rícia 

Paciente 1 - 5mg de metandrosteno-

lona, 

Paciente 2 - 10mg de metandrosteno-

lona 

Paciente 1 e 2 - Bilirru-

bina, ALT, FA altera-

dos, biópsia que confir-

mou colestase hepática. 

Paciente 1 – Tra-

tado com clorfe-

namina e colesti-

ramina, Paciente 

2 – Além dos 

acima, ácido ur-

sodesoxicólico, 

rifampicina e nal-

trexona. 

Patil, V., Jothi-

mani, D., 

Harika, K., Ha-

keem, A. R., Sa-

chan, D., Vij, M., 

& Rela, M. 

(2021) 

Série de 

casos 

Colestase He-

pática/ Tu-

mor Maligno 

- Carcinoma 

Hepatocelular 

Homens -31, 

27a  

Paciente 1 - fa-

diga, icterícia, 

prurido, acolia, 

hepatomegalia, 

esplenomegalia. 

Paciente 2 - dor 

em HCD e náu-

seas 

Paciente 1 - 50mg de oximetolona 

2x/dia por 2 meses. 

Paciente 2 - decanoato de testoste-

rona de 15x15 dias, estanozol 1x/dia, 

por 3 anos. 

Paciente 1 - alteração 

da função hepática com 

padrão colestático, he-

patoesplenomegalia, 

ascite em TC, encefalo-

patia posterior. 

Paciente 2 - lesões em 

TC sugestivas de CHC 

Paciente 1 - plas-

maferese, plasma 

fresco congelado, 

medidas anti-HE, 

terlipressina, al-

bumina, respon-

dendo gradativa-

mente. 

Paciente 2 -res-

secção, evidenci-

ando CHC asso-

ciado adenomas. 

Fonte: Autor da revisão 
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Apêndice B – Efeitos Nocivos do Abuso de EAAs sobre o Sistema Nervoso em Homens.  

Autor e Ano Método Efeito Nocivo 

Características 

Desfecho 
Sexo/Idade/Profissão Sintoma/Sinal 

EAAs/Dose/Tempo/Drogas 

Associadas 

Pope, H., & Katz, 

D. (1987) 

Relato de 

caso 

Psicose/ De-

pressão 

Homens - Paciente 1 -

40 a 

Paciente 2 - 22 a - Fisi-

oculturistas 

Paciente 1 - depressão, 

delírio de referência e 

alucinações visuais e au-

ditivas. 

Paciente 2 - sintomas de-

pressivos associado a de-

lírios paranóicos e religi-

osos. 

Paciente 1 - 

Paciente 2 - 15mg/d de me-

tandrostenelona  

Melhora com uso de neurolép-

ticos 

Teuber I., Freiwald 

D., Volz H (2003) 

Relato de 

caso 

Ansiedade/ 

Psicose 
Homem - 30 a 

ansiedade e ideação para-

noide 

Nandrolona por 1,5 anos e 8 

semanas 

melhora com neurolépticos, se 

recuperando em 2 meses. 

Papazisis, G., Kou-

velas, D., Mastrogi-

anni, A., & Karas-

tergiou, A. (2006) 

Relato de 

caso 

Depressão/ 

Psicose/ 

Agressividade/ 

Suicidio 

Homem – 25a 

agitação psicomotora, in-

quietação, agressividade, 

atenção e fala pertubadas, 

ideias delirantes e aluci-

nações auditivas, sem 

tentativa suicida 

2g de testosterona semanal-

mente por 1 ano. Aminoáci-

dos estimulantes, somato-

tropina, hormônio de cresci-

mento e antagosnistas de es-

trogênio 

Tratado com antipsicóticos e 

benzoadiazepenícos, suspensão 

de EAAs, porém cometeu suicí-

dio. 

Stanley, A., & 

Ward, M. (1994) 

Relato de 

caso 

Psicose/ 

Síndrome de a 

bstinência 

Homem - 27 a - Prati-

cante de musculação 

delírios e alucinações au-

ditivas 
- 

tratado com zuclopentixol, evo-

luindo com sintomas depressi-

vos por 10 semanas, após sus-

pensão de EAAs 

Ruiz Feliu, M., & 

Campos Mangas, 

M. C. (2012) 

Relato de 

caso 

Ansiedade/ 

Psicose 
Homem - 25 a 

nervosismo, irritabili-

dade, distúrbio do sono, 

evoluindo com delírio pa-

ranóide 

- 

Tratado com risperidona 

4mg/dia e lorazepam 5mg/dia, 

suspenção de EAAs. Os sinto-

mas desapareceram em 2 dias. 
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Allnutt, S., & Chai-

mowitz, G. (1994) 

Relato de 

caso 
Depressão 

Homem - 20 a - Prati-

cante de musculação 

agressividade evoluindo 

com humor deprimido, 

perda de apetite, perda do 

peso, e ideação suicida 

após descontinuição de 

EAAs. 

200mg de cipionato de tes-

tosterona + 100mg de propi-

onato de testosterona a cada 

3 dias em 4 ciclos com du-

ração de 6 meses - 2 anos. 

precisou ser internado, sendo 

tratado com desipramina, hal-

dol, lítio, prozac e eletroterapia, 

melhorando. 

Elofson, G., & 

Elofson, S. (1990) 

Relato de 

caso 
Suicídio Homem – 18a agressividade, brigas 

Dianabol, metandrosteno-

lona, 
Suicídio 

Hays, L. R., S Lit-

tleton, Stillner, V. 

(1990) 

Relato de 

caso 

Dependência/ 

Síndrome 

de abstinência 

Homem – 22a levanta-

dor de peso (competi-

dor) 

sintomas de abstinência, 

sentimento de dismor-

fismo corporal 

oxandrolona, fenpropionato 

de nandrolona, cipionato de 

testosterona, metandroste-

nolona 

Em uso há 9 meses 

- 

Tennant F., Black 

D. L.,  Voy O. L 

.(1998). 

Relato de 

caso 

Dependência/ 

Síndrome 

de abstinência 

Homem – 23a - Fisio-

culturista 

sintomas de abstinência, 

depressão, pupilas dilata-

das, hepatomegalia, testí-

culos reduzidos, sudo-

rese, acne 

75mg de metandrosteno-

lona, 150mg de metenolona 

em dias alternados, 20mg de 

oxandrolona, 100mg de oxi-

metolona por dia há 3a 

Naloxona e clonidina. No 7 dia, 

evoluiu com piora dos sintomas 

de depressão, fadiga e fissura, 

desistindo do tratamento 

Conacher, G. N. 

, Workman, D. G. 

(1989) 

Relato de 

caso 

Violência/ 

Agressividade 

Homem - 32 Anos - Fi-

sioculturista 

irritabilidade, insônia, co-

metendo em um mo-

mento de embriaguez, 

homicídio da esposa 

Dianabol 6cp por dia VO + 

meio frasco de decanoato de 

nandrolona 1x por semana - 

3 meses 

álcool 

morreu por espancamento - he-

matoma subdural 

Schulte, H. 

M.,  Hall, M Boyer, 

M. J. (1993) 

Relato de 

caso 

Violência/ 

Agressividade 

Homem - 19 anos - Es-

tudante 

violência com esposa e 

filho de 1 ano, chegando 

a escaldar as nádegas do 

menino com água fer-

vente 

testosterona injetável + me-

tandrostenolona oral - 4 me-

ses 

Melhora dos sintomas com 2 

meses 

Darke, S., Torok, 

M., & Duflou, J. 

(2014) 

Série de 

casos 
Suicídio 

Homens- fisiculturistas, 

treinadores de fitness e 

guarda costas 

- - 
(16,7%) suicídio por arma de 

fogo ou enforcamento e 3 

Brower, K. J., Et al 

(1990) 

Série de 

casos 

Dependência 

/Síndrome de 

abstinência 

Homens 

Levantadores de peso 

Sintomas de dependência 

e problemas psicológicos 

Sim, Tipo, Dose – 

Uso por 2 a 10 anos 
- 



50 

 

Malone Jr D. 

A., Dimeff R. J. 

(1992) 

Série de 

casos 

Dependência/ 

Síndrome 

de abstinência 

Homens - 27 - 31a Depressão - Fluoxetina, com boa resposta 

Pope Jr, H. G., 

Katz D.L. (1990) 

Série de 

casos 

Violência 

/Agressividade 
Homens Crimes, Homicídio - - 

Pope, H. G., Kouri, 

E. M., Powell, K. 

F., Campbell, C., & 

Katz, D. L. (1996) 

Relato de 

caso 

Violência/ 

Agressividade 
Homem, 16a Homicídio - Condenado 

Pope, H. G., Ka-

nayama, G., Hud-

son, J. I., & Kauf-

man, M. J. (2021) 

Série de 

casos 
Violência 

Homems - 58 e 50 a – 

Segurança/Jogador de 

Futebol 

Paciente 1 - Irritabili-

dade. 

Paciente 2 - Impulsivi-

dade 

- - 

Thiblin, I., & Parl-

klo, T. (2002) 

Série de 

casos 

Violência/ 

Agressividade 

Homens – 24, 26, 26, 

28, 28a 

Praticantes de esportes 

Agressão, ameaças, assé-

dio sexual, tráfico de dro-

gas, violência... 

Paciente A - Nadrolona, 

Anfetamina e Ecstasy.  Pa-

ciente B – sustanon, geno-

tropina, winstrol, Anfeta-

mina, Cocaína.  Metandros-

tenolona, Paciente D - An-

fetamina, Paciente E - Anfe-

tamina e Cannabis. 

- 

McBride, A.J., 

Williamson, K., Pe-

tersen T. (1996) 

Série de 

casos 

Abuso de 

substâncias 

Homens – 27, 22, 26a - 

traficante e carpinteiro, 

desempregado, fisiocul-

turista e dono de acade-

mia 

Dependência de opioides 

Paciente 1 - 250mg em pro-

pionato de testosterona nal-

bufina 10mg -> 160-

200mg/dia, hCG, clenbute-

rol, maconha e temazepan. 

Paciente 2 – 100mg nalbu-

fina, clenbuterol, efedrina, 

tamoxifeno. Paciente 3 - 

100-120mg/dia nalbufina 

anfetamina, cannabis 

- 

Fonte: Autor da revisão 
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Apêndice C – Efeitos Nocivos do Abuso de EAAs sobre o Sistema Cardiovascular e hematopoiético em Homens.  

Autor e Ano Método Efeito Nocivo 
Sexo/Idade/

Profissão 

Características 

Desfecho 
Sintoma/Sinais 

EAAs/Dose/Tempo/Drogas Asso-

ciadas 
Resultado de exames 

Ha, E. T., 

Weinrauch, 

M. L., & 

Brensilver, J. 

(2018) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca congestiva 

secundária a car-

diomiopatia dila-

tada + Taquicar-

dia Ventricular 

Homem - 

73a - Ex 

atleta olím-

pico 

Tontura, palpi-

tação, fraqueza 

generalizada/ 

Taquicardia FC 

210 

Clenbuterol Dose – 

Em uso por 20 anos, porém cessado 

há 30 anos 

Álcool por 7 anos e cessado há 6 

anos 

FEVE 40-45%, Bige-

minismo Ventricular 

Cardioversor desfi-

brilador implantá-

vel (CDI) + diuré-

tico 

Nieminen, M. 

S. et al (1996) 

Série de 

Casos 

Insuficiência car-

díaca secundária a 

cardiomiopatia di-

latada 

Homem - 

31a - Fisio-

culturista 

Dispneia 
Sim, Tipo e Dose – 

Em uso há 4 anos 

FEVE 14%, Bloqueio 

de Mobitz de segundo 

grau 

Manejo inicial e 

cessação de EAAs. 

Após 4 meses, 

FEVE 27% 

Ferrera, P. 

C., Putnam, 

D. L., & Ver-

dile, V. P. 

(1997) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

diaca associado a 

cardiomegalia di-

latada 

Homem - 

24a - Fisio-

culturista 

Dispneia, dor 

torácica 

Propionato de testosterona sublin-

gual 2x ao dia, Sustaton 1x por se-

mana por ciclos de 3 semanas. 

Em uso há 3 anos e 6 meses 

FEVE 39% 

Metoprolol, aspi-

rina, nitropaste e 

O2, seguido de lisi-

nopril. Após 1 mês, 

FEVE 69% 

Vogt, A. M., 

Geyer, H., 

Jahn, L., 

Schänzer, W., 

& Kübler, W. 

(2002) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca associada a 

cardiomegalia di-

latada 

Homem – 

21a - Atleta 

Dispneia, tosse, 

expectoração 

evoluindo para 

insuficiência 

respiratória 

19-norandrosterona e 19-norretio-

cholonola 
FEVE 20-30% 

Manejo inicial com 

intubação, betablo-

queador, iECA, 

diuréticos e digitá-

licos. Após 1 ano, 

FEVE 47% 

Clark, B. M., 

& Schofield, 

R. S. (2005) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca associada a 

cardiomegalia di-

latada 

Homem – 

40a - Fisi-

culturista 

Dispneia, ortop-

neia, fraqueza, 

tosse, expecto-

ração. 

20-40mg/dia metandrostenolona, 

200-400mg/semana decanoato de 

nandrolona em ciclos de 10 sema-

nas. 

Em uso há 3 meses, porém cessado 

a 2 semana. 

80-120mg/dia de efedrina, 1-2g de 

g-hidroxibutirato 

FEVE 10-15%, Hipoci-

nesia global do coração 

Diurético, iECA, 

NPS, milrinona, di-

goxina. Após 1ano 

e 6 meses, FEVE 

50-55% 
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Ahlgrim, C., 

& Guglin, M. 

(2009) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca associada a 

cardiomegalia di-

latada 

Homem – 

41a - Ex fisi-

culturista 

dispneia paro-

xística noturna, 

em repouso, fra-

queza generali-

zada, edema ge-

neralizado 

250mg de enantato de testosterona 

a cada 5 dias em ciclos de 6 sema-

nas. 

Em uso há 12 semanas. Furose-

mida, espironolactona, hidrocloroti-

azida, fator de crescimento. 

FEVE 18%, Hipocine-

sia global do coração 

Manejo inicial com 

furosemida, coloca-

ção de cardioversor 

desfibrilador im-

plantável (CDI) e 

milrinona com pos-

terior avaliação 

para transplante 

cardíaco. 

Youssef, M. 

Y. Z., Alqal-

laf, A., & Ab-

della, N. 

(2011) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca associada a 

cardiomegalia di-

latada/ AVC 

Homem - 

39a - Ex fisi-

culturista 

Tontura, afasia 

expressiva, 

perda súbita da 

visão 

Nandrolona 2x por semana 

Em uso há 3 anos 

FEVE 35%, Hipocine-

sia global, Formação 

de trompo apical, Oclu-

são de artéria poplítea 

esquerda, Infarto fron-

tal esquerdo de encé-

falo 

Manejo inicial com 

HNF, iECA beta-

bloqueadores. Alta 

com aspirina e var-

farina. Após 3 me-

ses FEVE 40-45%. 

Shamloul, R. 

M. Et al. 

(2014) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca associada a 

cardiomegalia di-

latada/ AVC/ 

IAM 

Homem – 

37a 

Fraqueza do 

lado D, estado 

de confusão, 

crise tônico-clô-

nica generali-

zada 

Metandienona, acetato de meteno-

lona 

Em uso há 2 anos 

FEVE 13%, Formação 

de múltiplos trombos 

no VE, Infarto frontal 

esquerdo e Infarto tem-

poroparietal esquerdo 

de encéfalo, IAM 

Manejo com ino-

trópicos cardíacos e 

diurese intensiva, 

HBPM, anticoagu-

lação oral. Após 2 

semanas FEVE 

20%, porém evo-

luiu AVC, fale-

cendo. 

Han, H.-C., 

Farouque, O., 

& Hare, D. L. 

(2015) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca associada a 

cardiomegalia di-

latada 

Homem – 

30a - Fisi-

culturista 

Dispneia, palpi-

tações e descon-

foro epigástrico 

1,5g/semana de testosterona, 

500mg/semana de tremobolona, 

40mg/dia de metandrostenolona nos 

ultimos 12 meses –Em uso há 7 

anos, porém cessado a 6 semanas, 

0,5mg/dia de anastrozol, 1,1g/dia 

de naproxeno 

FEVE 15%, Fibrilação 

atrial 

Manejo com cardi-

oversão elétrica, se-

guido de amioda-

rona, carvedilol, ra-

mipril e dobuta-

mina. Alta com ra-

mipril, caverdilol, 

eplerenona, 
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Sabzi, F., Fa-

raji, R. (2017) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca e formação 

de trombo associ-

ada a cardiomega-

lia dilatada 

Homem - 

34a 

Dispneia, Cia-

nose de dedos 

da mão E 

Sim, Tipo e Dose – 

Uso prolongado 

FEVE 30%, Hipocine-

sia global do coração, 

grande trombo 

Cirurgia para a reti-

rada do trombo, 

evoluindo instabili-

dade e morte. 

Patel, M., 

Shere, A., & 

Ghali, J. 

(2018) 

Relato de 

Caso 

Insuficiência car-

díaca + Formação 

de trombo associ-

ada a cardiomio-

patia dilatada 

Homem - 

28a 

Dispneia, Tosse 

com sangue 

Trembolona 

Em uso há 2 anos 

FEVE 20%, 

Massa atrial esquerda 

Diurético,ressecção 

de massa atrial e 

troca valvar aórtica 

por prótese. 

Stergiopou-

los, K. Et al. 

(2008) 

Relato de 

Caso 

IAM + Policite-

mia + Dislipide-

mia 

Homem - 44 

a 

Dor torácica su-

besternal aos es-

forços evolu-

indo para re-

pouso e irradia-

ção para mse, 

Dispneia, Sudo-

rese 

Sim, Tipo e Dose - 

Em uso há 2 anos 

Sildenafi 

Hb 22 e Ht 63%, CK, 

CK-MB e troponina 

normais, Bradicardia 

sinusal, hipertrofia VE, 

Supradesnivelamento 

do segmento ST, Bige-

minismo ventricular. 

Comprometimento de 

95% a oclusão das arté-

rias coronarianas. 

Angioplastina com 

colocação de Stent, 

aspirina, clopido-

grel, betabloquea-

dor, estatina e 

IECA e Flebotomia 

McNutt, R. 

A., Et al. 

(1988) 

Relato de 

Caso 

IAM + Dislipide-

mia + hiperagre-

gação plaquetária 

Homem – 

22a - Halte-

rofilista 

Dor torácica su-

besternal em re-

pouso 

Em uso há seis semanas 

Supradesnivelamento 

de ST, CK 6182 U/ml 

com 15% de MB, CT 

596mg/dL, LDL 513, 

HDL 14. Hiperagrega-

bilidade de 16U/min, 

CATE artérias corona-

rianas normais 

Manejo farmacoló-

gico, após desconti-

nuidade de EAAs, 

melhora dos parâ-

metros 

Varriale, P., 

Mirzai-

tehrane, M., 

& Sedighi, A. 

(1999) 

Relato de 

Caso 
IAM 

Homem – 

39a 

Dor torácica su-

besternal, dis-

pneia, náusea, 

sudorese 

500mg de enantato de testosterona 

a cada 2 semanas por 7 anos - 

300mg de zidovudina 2x/dia, 

150mg de lamivudina 2x/dia, 

800mg de indinavir de 8/8h (HIV) 

inalador de albuterol 

Infradesnivelamento de 

ST e inversão de onda 

T, CK e CK-MB 236 e 

35, Hipocinesia da pa-

rece anterior do VE, 

CT 272, LDL 167, 

HDL 44, TG 306, 

Manejo inicial com 

nitroglicerina, aspi-

rina, heparina 
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Cintilo defeito de per-

fusão, Angio placa 

rompida e um grande 

trombo 

Ferenchick, 

G. S., & 

Adelman, S. 

(1992) 

Relato de 

Caso 

IAM + Dislipide-

mia 

Homem – 

37a - Levan-

tador de 

peso 

Dor torácica su-

besternal evolu-

indo para o re-

pouso, com irra-

diação para mse, 

Náusea, Sudo-

rese e Dispneia 

200mg/semana de decanoato de 

nandrolona, 1,5cc a cada 3 dias de 

boldenone, 1,5cc a cada 4 dias de 

cipionato de testosterona, todos por 

16 semanas, stanozolol 1,5cc a cada 

3 dias por 3 semanas, 50mg/dia de 

oxandrolona por 16 semanas. Em 

uso há 7 anos 

Aspirina 

Supradesnivelamento 

de segmento ST, Inver-

são de onda T, CK 

10,69 -> 18,70u e CK-

MB 3,1 -> 49,6, LDH 

6,52, CATE e FEVE 

normal, 12 METS. 

Manejo farmacoló-

gico e após 4 meses 

sem alterações 

KENNEDY, 

M. C., COR-

RIGAN, A. 

B., 

PILBEAM, S. 

T. H. H. 

(1993) 

Relato de 

Caso 
AVC 

Homem – 

27a - Fisi-

culturista 

Cefaleia, Perda 

da consciência 

Estanozolol, Nadrolona 

Em uso há 6 anos 

Autópsia: sem ateroma 

e presença de hemorra-

gia cerebelar D, ponte e 

sistemas ventriculares. 

Histologia: coração 

com área de fibrose. 

Morte 

Shimada, Y., 

Et al. (2012) 

Relato de 

Caso 
AVC 

Homem – 

27a 

Hemiparesia D 

hemianopsia, di-

sartria, zumbido 

e diplopia 

metasterona, prostanozol 

Em uso há 6 meses 

RNM com áreas de alta 

intensidade no cerebelo 

D, lobo occipital D e 

tálamo E, USG mmii 

com dilatação de veia 

sem trombo 

Manejo inicial com 

aspirina e suspen-

são de EAAs, me-

lhorando. 

Sullivan, M. 

L., Martinez, 

C. M., Gal-

lagher, E. J. 

(1999) 

Relato de 

Caso 
Fibrilação Atrial 

Homem - 

22a - Fisi-

culturista 

Palpitações, 

Fraqueza, Ansi-

edade, Sudo-

rese, Dispneia/ 

Taquicardia FC 

170 

200mg de cipionato de testosterona, 

200mg de decanoato de extrabolina, 

120mg de estanozolol 2x por se-

mana - Em uso há 5 semanas -  - 

Fibrilação atrial 

Manejo inicial com 

20mg + 25mg de 

diltiazem, redu-

zindo a FC 

Lau, D. H., Et 

al. (2007) 

Relato de 

Caso 
Fibrilação Atrial 

Homem – 

36a- Fisicul-

turista 

Palpitações irre-

gulares, Fadiga/ 

Taquicardia 130 

250mg a 1,5g enantato de testoste-

rona e 50-200mg estanozolol por 

semana. Em uso há 12 semanas 

Fibrilação atrial 

Tratamento antiar-

rítmico, com recaí-

das. 
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Mewis, C., Et 

al (1996) 

Relato de 

Caso 

Taquicardia Ven-

tricular + IAM + 

Dislipidemia 

Homem - 

28a 

Palpitação/ Ta-

quicardia 150 

280mg de stanozolol 

Em uso há 2 anos 

Taquicardia Ventricu-

lar, Cardiomegalia dila-

tada, Hipocinesia glo-

bal,lesões estenóticas e 

trombo em artérias co-

ronarianas. Labs 

CT219 TG 140 HDL 

47 LDL 163 

Manejo incial com 

50mg de ajmalin, 

angioplastia e alta 

com 200mg de 

amiodarona, além 

de AAS e sintomá-

ticos 

Lau, D. H., Et 

al. (2007) 

Relato de 

Caso 
Morte Súbita 

Homens - 29 

e 30 anos - 

Fisiculturis-

tas 

Ambos desmai-

aram 

Paciente 1 - testosterona, nandro-

lona e estanozolol, nandrolona 

Paciente 2 - decanoato de nandro-

lona, entre outros não informados. 

Paciente 1 - Autópsia: 

coração grande 380g. 

Histologia: Presença de 

vários focos de necrose 

e fibrose. Paciente 2 - 

Autópsia: coração 

grande 400g, com es-

pessuras normais, sem 

placas. Histologia: fi-

brose miocárdica. 

Morte 

Hernández-

Guerra, A. I., 

Tapia, J., Me-

néndez-Quin-

tanal, L. M., 

& Lucena, J. 

S. (2019) 

Relato de 

Caso 
Morte Súbita 

Homem - 

24a 
PCR 

Stanozolol, testosterona, mestero-

lona, nandrolona 

Tamoxifeno 

Autópsia: coração 

grande 420g, presença 

de aterosclerose grave 

(>75%) com trombose 

oclusiva aguda, Histo-

logia: IAM, hipertrofia 

de miócitos. 

Morte 

Kennedy, M. 

C., & Law-

rence, C. 

(1993) 

Relato de 

Caso 
Morte Súbita 

Homens - 18 

e 24 a - joga-

dor de fute-

bol e traba-

lha em aca-

demia 

Ambos desmai-

aram 
oximesterona, glicuronídeo 

Paciente 1 - Autópsia: 

Coração grande 410g e 

hemorragias. Histolo-

gia: Cardiomiopatia hi-

pertrófica.  Paciente 2 - 

Autópsia: Coração 

grande 440g, ateroscle-

rose Histologia: Mio-

cardite. 

Paciente 1 e 2 mor-

reram 
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Ment, J. 

(2002) 

Relato de 

Caso 

Anormalidades de 

Coagula-

ção/Trombose 

Coronariana 

Homem 23a- 

Fisiculturista 

Dor torácica 

central 

20mg/dia de metandrostenolona 

Em uso há 3 meses 

Inversão de onda T ân-

tero-septal, troponina 

elevada, defeitos de en-

chimento da artéria 

descendente anterior 

esquerda por trombo 

Manejo com abci-

ximab, aspirina e 

heparina com dis-

solução total dos 

trombos. 

KENNEDY, 

M. C., COR-

RIGAN, A. 

B., 

PILBEAM, S. 

T. H. H. 

(1993) 

Relato de 

Caso 

Anormalidades da 

Coagulação/ 

Trombose Coro-

nariana/ DAP 

Homens - 35 

e 31a - Fisi-

culturistas 

Paciente 1 - Dor 

torácica, Dispe-

nia, Dor em 

mmii   Paciente 

2 - Dor em 

mmii 

Paciente 1 – Nadrolona. Em uso há 

muitos anos, porém abstinência há 

2 - 3 semanas 

Paciente 2 - testovarina, sustanon, 

dianabol. Em uso há 8 anos 

Paciente 1 - Miocar-

dite, Cardiomiopatia 

dilatada, Presença de 

trombo pedunculado 

VE, Oclusão da artéria 

tibial pelo trombo. Pa-

ciente 2 - Oclusão total 

da artéria femoral su-

perficial direita e oclu-

são da artéria poplítea 

esquerda, trombo pe-

dunculado no VE. 

Paciente 1 - Anti-

coagulação e me-

lhora em 6 meses 

após retirada de 

EAAs. Paciente 2 - 

Cirurgia para evitar 

mais embolização e 

revascularização do 

membro. 

Fonte: Autor da Revisão 

 

Apêndice D – Efeitos Nocivos do Abuso de EAAs sobre o Sistema Urinário em Homens.  

Autor e Ano Método 
Efeito 

Nocivo 

Sexo/ 

Idade/ 

Profis-

são 

Caracteristicas 

Desfecho 
Sintoma/Sinais 

EAAs/Dose/Tempo/Drogas Asso-

ciadas 
Resultado de exames 

Almukhtar, S. 

E. Et al. 

(2015) 

Série de 

casos 

nefrotoxici-

dade direta 

Homens 

- 20, 21, 

23, 26 a 

Fisicultu-

ristas 

fraqueza e letar-

gia 

400mg/semana de propionato de 

testosterona e/ou decanoato de nan-

drolona por 36 meses, 36 meses, 49 

meses e 84 meses. 

Paciente 1: 78g de proteína e 15g 

creatina  

Paciente 2: 78-104g de proteína e 

15g de creatina  

Paciente 3: 78-104g de proteína e 

15g de creatina  

Paciente 1 - Crea2,6, Ca10. 

Paciente 2 - Crea 3, Ca10. 

Paciente 3 - Crea 3,2, Ca 9,8. 

Paciente 4 - Crea 2,8, Ca 10,1. 

Biópsias renais: fibrose inters-

ticial e atrofia tubular 

Pacientes 1, 2, 3 e 4 - 

Hidratação endove-

nosa, furosemida e 

descontinuação dos 

produtos 
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Paciente 4: 78g de proteína e 15g 

de creatina 

mesmo tempo todos 

Herlitz, L. C., 

Et al. (2009) 

Série de 

casos 

nefrotoxici-

dade direta 

Homens 

- 30, 31, 

41, 28, 

49, 38, 

38, 33, 

45, 40 a - 

Fisicultu-

ristas 

edema generali-

zado, hiperten-

são arterial, he-

matúria, injúria 

renal... 

Paciente 1 - testosterona, metil-te-

tsosterona 10a 

Paciente 2 - stanzolol, durabolin, 2-

8a 

Paciente 6 - sustanon, durabolin, 

primobolan, equipoise, winstrol 

Paciente 9 - enantato testosterona, 

deca-durabolin 

Paciente 10 - testosterona 

Em uso de 2 a 20 anos 

Paciente 1 - >550g/d de proteína, 

GH, insulina, creatina, aminoáci-

dos, glutamina e multivitaminas, 

efedrina e cafeína 

Paciente 2 - 300-400g/d de prote-

ína, shakes proteicos 

Paciente 3 - GH, shake proteicos, 

Paciente 4 - GH, creatina. Paciente 

5 - dieta hiperproteíca, 

Paciente 7 - GH, creatina, suple-

mento de aminoácidos, 500g/d de 

proteína, Paciente 8 - dieta hiper-

proteíca, 

Paciente 9 - suplemento de aminoá-

cidos, 300g/d de proteína 

Paciente 10 - shakes proteícos e di-

eta hiperproteína. 

Paciente 1 - Crea 2,7, protei-

núria 26,3g/d Biópsia GESF 

Paciente 2 - Crea 1,5, protei-

núria 6,0g/d, Biópsia GESF, 

glomerulomegalia Paciente 3 - 

Crea 5,7 proteinúria 1,6g/d, 

Biópsia GESF 

Paciente 4 - Crea 4,2, albu-

mina 1,7, proteinúria 17g/d, 

Biópsia GESF, glomerulome-

galia, Paciente 5 - Crea 1,4, 

proteinúria 3,9, Biópsia 

GESF, glomerulomegalia, Pa-

ciente 6 - Crea 1,3, proteinúria 

1,3, Biópsia glomerulomega-

lia, Paciente 7 - Crea 2,2, pro-

teinúria 9g/d, Biópsia GESF 

com lesões perihilares 

Paciente 8 - Crea 1,4, protei-

núria 4,2g/d, Biópsia GESF 

com lesões perihilares, Paci-

ente 9 - Crea 1,6, proteinúria 

5,79g/d, biópsia GESF, 

Paciente 10 - Crea 7,8, albu-

mina 2,5, proteinúria 11,1g/d, 

Biópsia GESF, glomerulome-

galia. 

Paciente 1 - 10 inter-

rupção EAAs, hor-

mônios e suplemen-

tos, 

Bloqueio SRA, corti-

coide, diminuição do 

exercício, perda de 

peso 

Jasiurkowski, 

B., Et al 

(2006) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade direta/ 

colestase 

Homem - 

23a Fisi-

culturista 

náusea, vômito, 

anorexia, icterí-

cia, dor abdomi-

nal, acolia, colú-

ria, prurido 

1cp de 10mg/dia por 14 dias -> 

2cp/dia por 29 dias de Suplemento 

OTC - ingrediente metasteron 

BT 36,2 FA 224U/L, PT 9,1, 

hepatite A +, IgG 669, USG 

fígado aumentado, Biópsia he-

pática - colestase, inflamação 

porta com predomínio de 

Suportivo e desconti-

nuidade de EAAs 
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linfócitos, degeneração, depo-

sição de ferro, fibrose 

Biópsia renal edema intersti-

cial com leve infiltrado linfo-

histiocitário-eosinófilos, colo-

ração mesangial granular para 

IgA. 

Yoshida, E. 

M., Et al 

(1994) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade direta/ 

colestase 

Homem 

– 26a le-

vantador 

de peso 

mal estar, náu-

seas, vômitos, 

icterícia, 

125mg stanozolol 2x/semana 

Uso em 1 mês 

Crea 418, nitrogênio 10,5, FA 

369, BT 876, BD 640, albu-

mina 25, Ca 2,34, leucocitúria 

Biópsia hepática colestase 

centrolobular, degeneração de 

hepatócitos e fibrose, Biópsia 

renal necrose tubular aguda. 

Suportivo e desconti-

nuidade de EAAs 

Libório, A. B., 

Et al (2014) 

Relato 

de caso 

nefrotoxoci-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia (nefro-

calcinose) 

Homem- 

22a 

dor abdominal, 

náuseas e vômi-

tos 

Suplemento veterinário de vitami-

nas ADE 50mL/mensal por 2 anos 

Crea 8,6, Ca 13,8, lipase 218 

PTH 1, vitamina D 160, calcio 

urinário 4,8mg/24h, USG re-

nal cálculo renal D sem obs-

trução, biópsia renal fibrose 

intersticial moderada, atrofia 

tubular e depósitos de cálcio 

Hidratação endove-

nosa, furosemina, 

prednisona, desconti-

nuidade dos produtos 

Luchi, W. M. 

Et al (2015) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia (nefro-

calcinose) 

Homem - 

21a - 

Cabo do 

Exército 

Brasi-

leito 

astenia, náuseas, 

vômitos, hipore-

xia, hipertensão 

1 ampola/semanal de decanoato de 

nandrolona - 8 meses - Suplemen-

tos BCA, Get Big (cálcio, vitamina 

A e D) há 8 meses 

Crea 3,9, Calcio 14, CPK 29, 

PTH 6,15, PU leucocitúria, 

hematúria, Proteinúria 

1,4g/24h, USG rins calcifica-

ções, Biópsia calcificações, 

nefroesclerose e necrose tubu-

lar 

Hidratação endove-

nosa, furosemida, 

anti-hipertensivos e 

descontinuidade dos 

produtos. 

Ronsoni, M. 

F. Et al (2017) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia 

Homem - 

24a 

dor epigástrica, 

náuseas e vômi-

tos, fadiga e mal 

estar 

Suplemento veterinário de vitami-

nas ADE 

Crea 3,1, ALT 160, AST 11, 

TT23, 25-OH-vitamina 

D>150, 1,25-OH-vitamina D 

80, vitamina A 0,7mg/dL, 

PTH <3, Ca 13,6, Calcio uri-

nário 635mg/24h, USG renal 

nefropatia parenquimatosa 

Hidratação endove-

nosa, furosemia, 

prednisona, pamidro-

nato dissódico e des-

continuidade dos 

produtos. 
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Rocha, P. N. 

Et al. (2011) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia 

Homem 

– 19a 

anorexia, náu-

seas e vômitos 

Suplemento veterinário de vitami-

nas ADE 300mL/ano 

Crea 2,88, calcio 14,8, 

25(OH) vitamina D 150, PTH 

indetectável, calcio urinário 

429,7mg/24h, ácido úrico, 

AST, ALT aumentados 

Hidratação endove-

nosa, furosemina, 

ácido zolendrônico e 

descontinuidade dos 

produtos. 

Daher, E. F., 

Et al. (2009) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia 

Homens 

- 21 e 

30a 

Paciente 

1 - Paci-

ente 2 

pedreiro 

Paciente 1 - dor 

abdominal, náu-

seas e vômitos 

Paciente 2 - di-

arreia, náuseas e 

vômitos 

Paciente 1 e 2 – Sim, Tipo/Dose – 

por 1mês e 2a respectivamente 

Paciente 1: Suplementos veteriná-

rios ADE 50mL por semana. 

Paciente 2: Suplemento de vitami-

nas ADE e dexametasona a cada 2 

semanas 

Paciente 1- Ureia 79, Crea 3,9, 

Ca 13,2, LDH 342, proteinúria 

259mg/24h, Ca urinário de 

552mg/24h, biópsia renal ne-

frite intersticial e necrose tu-

bular aguda. 

Paciente 2 - Ureia 52, Crea 

1,9, Ca 11 PU hematúria, pro-

teinúria +, cálcio urinário 

390mg/24h, biópsia renal ne-

frite intersticial 

Paciente 1 e 2 - Hi-

dratação endovenosa, 

furosemia, predsi-

nona e descontinui-

dade dos produtos 

Bento, C., Ve-

lho, P., & 

Carvalho, M. 

(2015) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia 

Homem 

– 30a Fi-

sicultu-

rista 

dor epigástrica, 

náuseas e vômi-

tos 

Sim, Tipo/Dose -. Em uso há 4 anos 

Suplemento veterinário de vitami-

nas ADE (210000UI, 60000, 55 

UI/mensal) há 2 anos 

Crea 1,2, Ca 12,5, amilase 

2500, lipase 612, PTH 73,2, 

25-OH-vitamina D 65,1, USG 

abdome pâncreas edemaciado, 

ureterolítiase bilateral, nefro-

calcinose. 

anastomose duo-

deno-jejunal VDL, 

hidratação endove-

nosa, furosemida, 

corticosteroides e 

descontinuidade dos 

produtos. 

Samaha, A. A. 

Et al (2008) 

Relato 

de caso 

nefrotoxici-

dade secundá-

ria a hipercal-

cemia 

Homem - 

24ª 

Fisicultu-

rista 

dor epigástrica, 

náuseas e vômi-

tos 

Sim, Tipo/Dose - 

Em uso 3x/semana há 2 meses.  - 

Diuréticos, suplementos de aminoá-

cidos 

EF: abdome doloroso Labs 

leucocitose, calcio 13,8, Crea 

5,2 amilase 717, lipase 426, 

AST 64, ALT 43, GGT 27, 

CPK 1253, LDH 264, PTH 

baixo, 1,25(OH) vitamina D 

aumentado. TC pancreas in-

chado. 

hidratação endove-

nosa, furosemida, 

inibidores da bomba 

de prótons, corticos-

teroides, petidina e 

descontinuidade dos 

produtos. 

Fonte: Autor da Revisão 
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Apêndice E – Efeitos Nocivos do Abuso de EAAs sobre o Sistema Musculoesquelético em Homens.  

Autor e data Método Efeito Nocivo 
Sexo/Idade/

Profissão 

Características  

Desfecho 
Sintoma/Sinais 

EAAs/Dose/Tempo/Drogas 

Associadas 
Resultado de Exames 

Stannard, J. P., & 

Bucknell, A. L. 

(1993). 

Relato de 

caso 

Bursite e Rup-

tura de tendão 

de tríceps 

Homem - 

35a - Sol-

dado do 

exército/ Fi-

siculturista 

Dor, edema e dificul-

dade de extensão do 

cotovelo E 

200mg/dia de cipionato de 

testosterona, 100mg/semana 

de decanoato de nandrolona, 

50mg/dia de oximetolona 

por ciclo de 12 semanas 

Em uso há 5 anos, cessado 

há 6 meses 

EF: edema difuso em epi-

côndilo medial, sensibili-

dade a palpação e um es-

paço de 2cm no local do 

tendão, incapacidade de 

extensão. 

Cirurgia 

Bach, B. R., War-

ren, R. F., & 

Wickiewicz, T. L. 

(1987). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de trí-

ceps 

Homem – 

33a - Halte-

rofilista 

Dor intensa no braço E, 

seguido de fraqueza há 

28 meses 

500 a 700mg/ dia de decano-

ato de nandrolona e metan-

drostenolona 

Cessado há 32 meses 

EF: defeito de 2-3cm na 

região musculotendínea no 

lado esquerdo do tríceps e 

fraqueza na extensão, pre-

sença de cicatriz cirurgica 

prévia no local. 

Cirurgia 

Sollender, J. L., 

Rayan, G. M., & 

Barden, G. A. 

(1998). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de trí-

ceps 

Homem – 

42a - Instru-

tor de atle-

tismo 

Dor, edema, fraqueza 

em cotovelo D, após le-

são em baisebol 

Cessado há 1 semana 

EF: edema e defeito na 

face posterior do cotovelo 

D, fraqueza e dor com ex-

tensão resistida. RX pe-

quena avulsão do olécrano 

posterior 

Cirurgia 

Lambert, M. I., 

St. Clair Gibson, 

A., & Noakes, T. 

D. (1995). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de trí-

ceps 

Homem – 

35a - Atleta 

Dor, edema e dificul-

dade de extensão do 

cotovelo 

Uso por 1 ano, cessado há 6 

meses - cortisona há 1 ano, 

cessado a 3 semanas 

- Cirurgia 

Herrick, R. T., & 

Herrick, S. (1987). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de tri-

ceps, neurite 

ulnar 

Homem – 

32a - Power-

lifter 

Dor intensa em coto-

velo E, dormência no 

quinto anelar, edema, 

equimose na parte pos-

terior do braço, fra-

queza 

- 

EF: dor sobre o epicôndilo 

medial e sinal de Tinel po-

sitivo.  RX: esporão na ex-

tremidade do epicôndilo 

medial e na extremidade 

proximal da ulna. 

Cirurgia 



61 

 

Isenberg, J., Pro-

kop, A., & 

Skouras, E. 

(2007). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão patelar 

e tendão de 

Aquiles 

Homem – 

29a - Joga-

dor de fute-

bol 

Dor na perna (panturri-

lha) E e D, dificuldade 

de extensão da perna 

D, 

100mg/semana de testoste-

rona, 50mg de stanazolol, 

300mg/semana de meteno-

lona 

Em uso há 3 anos 

EF: patela em posição não 

anatômica, dificuldade de 

extensão da perna D. US 

defeito de tendão patelar 

com formação de dois co-

tos 

Cirurgia 

KRAMHOFT, M., 

& SOLGAARD, 

S. (1986). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão exten-

sor longo do 

polegar 

Homem – 

42a -Prati-

cante de 

musculação 

Dor no polegar e punho 

E, ausência de extensão 

do polegar E 

etilestrenol, fenilpropionato 

de nandrolona, decanoato de 

nandrolona 

Em uso há 4 meses 

EF: ausência da extensão 

da articulação do polegar E 
Cirurgia 

Liow, R. Y., & Ta-

vares, S. (1995). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de qua-

dríceps 

Homem – 

29a - Fisicul-

turista 

Dor e edema em ambos 

os joelhos após terrisa-

gem de altura 

Stanozolol, decanoato de 

nandrolona, metandrosteno-

lona, clembutarol 

Cessado há 11 meses 

EF: gap palpável acima 

dos polos superiores de 

ambas as patelas. Rx USG: 

descontinuidade de ambos 

os quadríceps, calcificação 

irregular e inclinação ante-

rior das patelas 

Cirurgia 

HG David, JT 

Verde , AJ 

Grant , CA Wil-

son (1995). 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de qua-

dríceps 

Homem - 

32a - Fisicul-

turista 

Dor em ambos os joe-

lhos durante agacha-

mento 

Testosterona diariamente 

Em uso há 10 anos 

EF:atenuação dos tendões 

relacionado a musculatura 

adjacente 

Cirurgia 

Cope, M. R., Ali, 

A., & Bayliss, N. 

C. (2004) 

Série de 

Casos 

Ruptura de 

tendão de bí-

ceps 

Homens - 

Paciente 1 - 

42a. Paciente 

2 – 39a Fisi-

culturistas 

Paciente 1 - Estalo do-

loroso e aparência de 

popeye. 

Paciente 2 - Pontada 

em ombro e aparência 

de popeye. 

Paciente 3 - Estalo do-

loroso 

- 
Paciente 1, 2, 3 - EF: apa-

rência de popeye. 
Cirurgia 
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Visuri T., Lin-

dholm H. (1994) 

Relato de 

caso 

Ruptura de 

tendão de bí-

ceps 

Homem – 

23a Fisicul-

turista 

Estalo no cotovelo D e 

dor no bíceps D 

700mg de oxandrolona, 

350mg oximetolona, 250mg 

enantato de testosterona se-

manalmente 

Em uso há 6 anos 

Tamoxifeno, gonadotrofina 

coriônica humana 

- Cirurgia 

Farkash, U., 

Shabshin, N., & 

Pritsch (Perry), 

M. (2009). 

Relato de 

caso 
Rabdomiólise 

Homem – 

39a 

Fisiculturista 

Dor e incapacidade de 

mover o ombro D após 

injeção de EAAs em 

músculo deltóide D 

Stanozolol 

Em uso há 7 anos 

EF: músculo deltoide di-

reito inchado e tenso, pele 

ao redor vermelha e 

quente. Labs: CK 18200, 

K 5,9, Mioglobinúria uri-

nária 63mg/dL. USG mús-

culo edemaciado e ecoge-

neidade mista, sem coleção 

líquida. RNM áreas suges-

tivas de necrose muscular 

focal. 

reposição de 

fluidos e alca-

linização 

Adamson, R., 

Rambaran, C., & 

D’Cruz, D. (2005) 

Relato de 

caso 
Rabdomiólise 

Homem – 

25a Dança-

rino Profissi-

onal 

Dor em coxa e pantur-

rilha bilateral, com di-

ficuldade para andar 

após injeções de EAAs 

e exercícios 

Stanozolol e Metenolona, 

EF: dor a palpação de qua-

dríceps e gastrocnêmico e 

espasmos musculares. 

Labs: CK 17.171UI/L au-

mentando para 

22.226UI/L, presença de 

mioglobinúria. RNM pre-

sença de hipersinal 

fluidos, alcali-

nização, pred-

nisolona oral 

e metilpred-

nisolona 

BRASETH, N. R., 

ALLISON, E. J., 

& GOUGH, J. E. 

(2001). 

Relato de 

caso 
Rabdomiólise 

Homem – 

25a Fisicul-

turista 

Colúria e dor muscular 

generalizada 
- 

EF: dor sobre a muscula-

tura anterior do tórax, mús-

culos paraespinhais, espas-

mos, diminuição da força. 

Labs CK 38280 -> 

135600UI/L, K 5,5, hemá-

cias na urina, mioglobinú-

ria 1803, LDH 1968. 

reposição de 

fluidos, alcali-

nização, pred-

nisolona oral 

e metilpred-

nisolona 

Fonte: Autor da Revisão. 
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Apêndice F – Efeitos Nocivos do Abuso de EAAs sobre o Sistema Reprodutor Masculino.  

Autor e Ano Método Efeito Nocivo 
Sexo/Idade/Pro-

fissão 

Caracteristicas 

Desfecho 
Sintoma/Sinais 

EAAs/Dose/Tempo/Drogas As-

sociadas 

Resultado de Exa-

mes 

Menon, D. K. 

(2003) 

Relato de 

caso 

Reversão de hi-

pogonadismo in-

duzido por 

EAAs 

Homem – 37a 

Fisiculturista 

Infertilidade há 1 

ano, com atrofia 

testicular, disfun-

ção erétil e gine-

comastia 

1g/semana de cipionato de tes-

tosterona, 10mg/dia com au-

mento para 60mg/dia de metan-

drostenolona, 20mg/dia de oxan-

drolona, além de injeções de pro-

pionato de testosterona, oximeto-

lona, decanoato de nandrolona e 

enantato de metenolona em 8 

meses 

FSH 0,5U/L, LH 

0,9 U/L, TT 

7nmol/L, prolac-

tina normal, 3 aná-

lises de sêmen com 

azoospermia 

Injeções 3x/semama 

de 10000 UI de hCG 

e injeções diárias de 

75UI de hMG por 3 

meses, com retorno 

da normalidade das 

análises de sêmen, 

gestação alcançada 

após 7 meses 

Tan, R. S., & 

Vasudevan, D. 

(2003) 

Relato de 

caso 

Reversão de hi-

pogonadiso indu-

zido por EAAs 

Homem - 30 a - 

Praticante de 

musculação 

Infertilidade as-

sociado a depres-

são, perda da li-

bido e atrofia tes-

ticular 

decanoato de nandrolona, nan-

drolona, metenolona, stanozolol 

Bupropiona 

FSH 2,4, LH 3,7, 

TT 71ng/dL, tes-

tosterona livre 

29pg/dL, prolac-

tina 5ng/mL, TSH 

1,36miu/mL, 

amostras de sêmen 

não coletadas 

100mg de citrato de 

clomifeno por 2 me-

ses, com melhora do 

quadro 

Turek, P. J., 

Williams, R. 

H., Gilbaugh, 

J. H. I., Lip-

shultz, L. I. 

(1995) 

Relato de 

caso 

Reversão de hi-

pogonadismo in-

duzido por 

EAAs 

Homem - 34a 

Praticante de 

musculação 

Infertilidade há 4 

anos associado a 

perda da libido, 

atrofia testicular 

Decanoato de nandrolona e sta-

nozolol em ciclos de 14 a 16 se-

manas por 5 anos 

Cessado há 5 anos 

FSH e LH normais, 

TT 160ng/dl, aná-

lise de sêmen com 

azoospermia, bióp-

sia testicular sem 

espermatozoides 

maduros 

Injeções 3x/semana 

de 200UI de hCG 

por 4 semanas -> in-

jeções 3x/semana de 

3000UI de hCG por 

3 semanas associado 

a 10mg/2xdia de ta-

moxifeno,  gestação 

alcançada após 3 

meses. 
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Jarow, J. P., 

& Lipshultz, 

L. I. (1990) 

Série de 

casos 

Reversão de hi-

pogonadismo in-

duzido por 

EAAS e redução 

da libido 

Homens – 36a e 

39a 

Paciente 1 - Fisi-

culturista Paci-

ente 2 - levanta-

dor de peso 

Paciente 1 - In-

fertilidade asso-

ciado a atrofia 

testicular Paci-

ente 2 - Redução 

da libido 

Paciente 1 - 200mg/semana de 

cipionato de testosterona, 

200mg/semana de decanoato de 

nandrolona, 30mg/dia de metan-

drostenolona 

Paciente 2 - 200mg/semana de 

cipionato de testosterona, 2cp/dia 

de oxandrolona, 20mf/dia de me-

tandrostenolona. 

Cessado há 2 anos e meio 

Paciente 1 - FSH e 

LH indetectáveis, 

TT 10nmol/L, pro-

lactina normal, 

análise do sêmem 

com azoospermia.  

Paciente 2 - FSH 

7,1UI/L e LH 

5,8UI/L , TT 

6nmol/L, prolac-

tina 10,1, análise 

do sêmen normal 

Paciente 1 - Injeções 

de hCG, gestação al-

cançada após 9 me-

ses 

Paciente 2 - descon-

tinuação de EAAs, 

com melhora do 

quadro 

Gill, G. V. 

(1998) 

Relato de 

caso 

Reversão de hi-

pogonadismo in-

duzido por 

EAAs 

Homem - 17a 

Fisiculturista 

Impotência erétil, 

escassez de pelos 

pubianos, varico-

cele, baixa li-

bido, ginecomas-

tia dolorosa 

Nandrolona, Sustanon, Esta-

nozolol 

Em uso há 6 meses 

Danazol 

FSH e LH normais, 

TT  0,8nmol/L, 

prolactina normal, 

sem pesquisa de 

sêmen 

250mg de sustanon 

por 15 meses sem 

melhoras, necessi-

tando de injeções de 

hCG nas doses de 

10000UI/1ºmes, 

5000UI/2ºmês, 

2500UI/3ºmês por 3 

meses, com melhora 

 

Moretti, E., Et 

al. (2007) 

 

Relato de 

caso 

Reversão de hi-

pogonadismo in-

duzido por 

EAAs 

Homem – 34a 
Infertilidade há 2 

anos 
Em uso há 6 anos 

Cariótipo 46 XY, 

FSH, LH e TT in-

teriores, análise do 

sêmen com azoos-

permia 

Injeções de 150UI/L 

de FSHr em dias al-

ternados e injeções 

de hCG na dose de 

100UI 2x/semana 

por 6 meses, gesta-

ção ao fim da terapia 

Bickelman, 

C., Ferries. L, 

Eaton. R. P. 

(1995) 

Relato de 

caso 

Reversão de hi-

pogonadismo in-

duzido por 

EAAs 

Homem  - 29a 

Fisiculturista 

Impotência e di-

minuição da li-

bido por 1 ano, 

além de atrofia 

testicular e gine-

comastia 

1500 a 1800mg/semana de cipio-

nato de testosterona, 560mg/se-

mana de oximetolona por ciclos 

de 16 semanas por 8 meses 

Cessação há 1 ano 

FSH 0,6UI/L, LH 

1,9UI/L, TT 

7,1ng/dL 

50mg/dia VO de 

clomifeno por 1 

mês, aumentando 

para 100mg/dia por 

mais 1 mês, porém 

retorno de EAAs. 
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Lloyd, F.H. 

Powell, P., 

Murdoch,  

A.P. (1996) 

Série de 

casos 

Infertilidade in-

duzida por EAAs 

Homens - 29, 

35, 28, 27 e 28 a 

– Praticantes de 

musculação 

Paciente 1 - In-

fertilidade há 3 

anos 

Paciente 2 - In-

fertilidade tempo 

indeterminado 

Paciente 3 - In-

fertilidade há 12 

meses 

Paciente 4 - In-

fertilidade há 2 

anos 

Paciente 5 - In-

fertilidade há 2 

anos 

Paciente 1 – 12 mes 

Paciente 2 – muito tempo, ces-

sado há 4anos 

Paciente 3 - testosterona oral. 4 

anos 

Paciente 4 - metandienona, 

nadrolona, metiltestosterona, 

mesterolona, stanozolol, meteno-

lona, nandrolona propionato de 

testosterona. 6 anos, cessado há 

10 meses 

Paciente 5 - 5 meses 

Paciente 1 - FSH, 

LH, TT baixos 

Paciente 2 – Azo-

ospermia com 31a 

Paciente 3 – Azo-

ospermia 

Paciente 4 – 

Oligoazoospermia 

Paciente 5 – Oligo-

azoospermia e di-

minuição da moti-

lidade 

Após suspensão 

Pacientes 1 - me-

lhora em três meses 

os parâmetros labo-

ratoriais 

Paciente 2 - Pre-

sença de atividade 

espermática 

Paciente 3 - presença 

de atividade esper-

mática 

Paciente 4 - sem re-

lato 

Paciente 5 - gestação 

alcançada em 6 me-

ses 

Boregowda, 

K., Joels, L., 

Stephens, J. 

W., Price, D. 

E. (2011) 

Relato de 

caso 

Hipogonadismo 

persistente 
Homem – 40a 

Infertilidade há 6 

anos, disfunção 

erétil, baixa li-

bido, atrofia tes-

ticular 

Nandrolona, Testosterona, 

Uso por 10 anos, cessado há 2 

anos 

GH 

LH 0,2U/L, FSH 

0,52U/L. TT 

1,6mmol/L, análise 

do sêmen com azo-

ospermia 

Após suspensão, 

continuou a apresen-

tar falência gonodal 

primária 

Spano, F. 

Ryan, W. G. 

(1984) 

Relato de 

caso 
Ginecomastia 

Homem – 20a 

Praticante de 

musculação 

Ginecomastia há 

2 meses 

100mg mg de nandrolona e 

100mg de cipionato de testoste-

rona 

- 
Não foi prescrito ta-

moxifeno 

Roberts, J. 

(1986) 

Relato de 

caso 
Ca de Próstata 

Homem – 38ª 

Fisiculturista 

Retenção uriná-

ria aguda com re-

corrência 

decanoato de nandrolona, metan-

dienona, stanozolol, decadurabo-

lin, fluoximesterona, mestero-

lona, undecanoato de testoste-

rona, dianabol em ciclos de 12 a 

16 semanas e intervalos de 6 me-

ses por 20 anos 

Ressecção transu-

retral - adenocarci-

noma pouco dife-

renciado, USG e 

TC - invasão me-

tastática 

- 

Froehner, M., 

et al (1999) 

Relato de 

caso 
Ca de testículo 

Homem - 32 a 

Ex- Halterofi-

lista 

Nódulo no testí-

culo direito há 6 

meses 

4-cloro-1-dehidro-17-metiltestos-

terona, além de outros EAAs por 

5 anos 

EF: tumor indolor 

no testículo D, 

USG lesão hipoe-

coica 

orquiectomia radical 

direita com diagnós-

tico de leiomiossar-

coma, 

Fonte: Autor da Revisão. 
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Apêndice G – Outras condições associadas ao uso de EAAs 

Autor e 

Data 
Método 

Efeito 

Nocivo 

Sexo/Idade/

Profissão 

Características  
Desfecho 

Sintoma/Sinais 
EAAs/Dose/Tempo/Drogas 

Associadas 
Resultado de Exames 

Walker, 

S. L., & 

Parry, E. 

J. (2006) 

 
 

Relato de caso Acne 

Homem – 

22a Prati-

cante de 

musculação 

Recorrência de erup-

ção pustulosa no 

peito há 4 meses 

"Sus", "Deca" 

Usou por 4 semanas, admitiu 

uso 1 ano atrás 

Inúmeras cicatrizes nas 

costas e tórax, algumas 

hipertróficas, presença 

de comendões, lesões 

pustulosas e nodulares 

em dorso e tórax. 

100mg 2x/dia de mino-

ciclona por 3 meses, 

pomada de hidrocorti-

sona por 2 semanas, 

com boa evolução após 

6 meses de uso minoci-

clina. 

Heyden-

reich G. 

(1989) 

Relato de caso Acne 

Homem – 

21a 

Fisiculturista 

Pústulas infectadas 

no rosto e ombros 

13 injeções semanais, 1 a 2 

mL/dia de decanoato de mete-

nolona, decanolato de nandro-

lona ou testosterona, 10cp/dia 

de estanozolol, noretandro-

lona, mesterolone, metandros-

tenolona, acetato de meteno-

lona, estanozolol. 

Por 4 semanas 

Presença de pústulas no 

rosto e ombros com úl-

ceras e crostas associa-

das 

acetato de clorexidina 

em solução alcoólica, 

trocado para eritromi-

cina e posteriormente 

para tetraciclina 

Kraus, S. 

L., Em-

mert, S., 

Schön, M. 

P., & 

Haenssle, 

H. A. 

(2012) 

Relato de caso Acne Homem- 22a 

Lesões de acne na 

parte superior do 

tronco e face há 3 

meses, Artralgia 

Enantato de testosterona, ace-

tato de trembolona, propionato 

de drostanolona e metandros-

tenolona 

Uso por 3 meses 

Presença de acnes e nó-

dulos inflamatórios, 

além de pústulas e ul-

cerações hemorrágicas 

na parte superior do 

tronco, leucocitose, 

derrame articular em 

joelho 

eritromicina, clindami-

cina, doxiciclina, 

flucloxacilina + pred-

nisolona, + desbrida-

mento +curativos + po-

madas de peróxido de 

benzoíla + isotretíno-

ína + diclofenaco 

Voelcker, 

V., Stich-

erling, M., 

& Bau-

erschmitz, 

J. (2010) 

Relato de caso Acne 

Homem – 

22a Prati-

cante de 

musculação 

Lesões cutâneas em 

deterioração na re-

gião do tórax há 6 

meses 

Sustanon 

Isotretinoína 

ulcerações purulentas e 

hemorrágicas na região 

do tórax e ombro, com 

tecido de granulação 

disperso, leucocitose e 

infecção por S. aureus 

2g de cefotiam 3x/d, 

pomada de betameta-

sona e fomentos antis-

sépticos 
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Collins, 

P., & Cot-

terill, J. A. 

(1995) 

Relato de caso Acne 

Homem - 

29a- Prati-

cante de 

musculação 

Sensibilidade e mal 

estar por acnes no 

peito e costas 

50mg de nandrolona IM 

2x/semana 

Uso por 3 semanas 

Presença de pápulas, 

pústulas inflamatórias e 

nódulos no tórax e cos-

tas. 

propionato de clobeta-

sol, neomicina, nista-

tina, além de minoci-

clina 100mg 2x/dia por 

6 semanas e isotretino-

ína 0,25 -> 0,5 -> 

1mg/kg por 4 meses. 

Evans, N. 

A. (1997) 
Série de casos 

Compli-

cações 

locais 

por 

EAAs in-

jetáveis 

Homens - 30 

e 28a Paci-

ente 1, 2 Fi-

siculturistas 

Paciente 1 - dor e 

edema em joelho D 

Paciente 2 - pareste-

sia e fraqueza de mão 

e punho E 

Paciente 1 - 3injeções/semana 

de 1ml de stanozolol sobre o 

vasto medial D 

Paciente 2 - decanoato de nan-

drolona sobre tríceps E lateral-

mente próximo ao nervo radial 

Paciente 1 - derrame 

articular, aspiração de 

pus da articulação do 

joelho, inflamação si-

novial, cultura positiva 

para S. aureus Paciente 

2 – evolução espontâ-

nea 

Paciente 1 - drenagem 

e antibiótico 

Paciente 2 - melhorou 

espontaneamente 

Rico J.D., 

Dickinson 

B.P, Flani-

gan T.P., 

Valone 

S.E. 

(1999) 

relato de caso 

Compli-

cações 

locais 

por 

EAAs in-

jetáveis 

Homem – 

26a 

Abscesso na coxa re-

lacionado a injeção 

não estéril e compar-

tilhamento de frascos 

de EAAs 

- 

presença de abaula-

mento associado a flo-

gose, na região da coxa 

drenagem e antibiótico 

Angel, 

F.F., Saul 

V., Luis, 

G.C., Ra-

mon R. 

(2011) 

Relato de caso 

Compli-

cações 

locais 

por 

EAAs in-

jetáveis 

Homem – 

30a Prati-

cante de 

musculação 

Presença de vários 

nódulos subcutâneos 

Dimetabol, Testogan, Win-

strol, Sustanon, Ganabol, 

presença de tumores 

duros em várias áreas, 

biópsia e análise do 

material – reação a 

corpo estranho 

ressecção de nódulos 

maiores 

Scott, M. 

J. (1989) 
Relato de caso 

Infecção 

transmis-

sível 

Homem – 

26a 

Fisiculturista 

Assintomático, alega 

compartilhamento de 

seringa durante admi-

nistração de EAAs 

com um amigo HIV 

positivo 

cipionato de testosterona e 

propionato de testosterona 
Teste HIV positivo TARV 
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Sklarek 

H.M., 

Manto-

vani R.P., 

Erens E., 

Heisler D.,

  Nieder-

man M.S,  

Fein A.M. 

(1984) 

Relato de caso 

Infecção 

transmis-

sível 

Homem – 

37a 

Perda de peso, febre, 

dispneia, lesões orais, 

alega compartilha-

mento de seringa com 

outros usuários de 

EAAs e cocaína. 

EAAs - Uso há 4 anos atrás 

Cocaína - há 6 meses atrás 

emagrecido, febre, le-

sões herpéticas e candí-

diase orais, rx tórax in-

filtrado alveolares difu-

sos bilaterais, Hepatite 

B e HIV + 

 

Fonte: Autor da Revisão. 


