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Unitermos
Os esteroides anabolicos androgénicos (EAA) sdo um grupo de o Esiersides anabslicos
compostos naturais e sintéticos formados a partir da testosterona androgénicos

ou um de seus derivados, cuja indicagdo terapéutica classica esta ~ ® Exercicio fisico
associada a situagées de hipogonadismo e quadros de deficiéncia ~ * Performance
do metabolismo protéico. Atuando sobre os receptores

androgénicos, modulam de forma indissociavel tanto os efeitos

androgénicos como os anabolicos. Tais substancias variam na

relagdo entre a atividade anabdlica: androgénica, mas nenhum

farmaco atualmente disponivel é capaz de desencadear somente

efeitos anabolicos. O primeiro relato da utilizagdo dos EAA com o

objetivo de melhorar o desempenho atlético ocorreu em 1954, na

Austria, e, desde entdo, esta pratica tornou-se amplamente

difundida. Obviamente, o uso de EAA estd fora dos limites

competitivos e foi declarado ilegal pelos setores governamentais

desportivos nacionais e internacionais. Entretanto, segundo

estatisticas do Comité Olimpico Internacional, realizadas em 2000,

os EAA sdo o grupo de substancias ergogénicas mais comumente

utilizadas no processo de doping. Estudos mostram que altas doses

de EAA podem acarretar varios efeitos adversos como atrofia do

tecido testicular, tumores hepdticos e de prostata, alteragoes
hepatocelulares, no metabolismo lipidico, de humor e de

comportamento. O objetivo do presente trabalho sera compilar os
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INTRODUCAO
Esterdides anabdlicos androgénicos

Hormonio ¢ uma substancia quimica secretada, em
pequenas quantidades, na circulagdo sangiiinea e que,
transportada até os tecidos-alvos, produz uma resposta
fisiologica. Quimicamente, os hormonios sdo classifica-
dos como aminas, proteinas e peptideos ou esterdides
(Costanzo, 1999). Os hormdnios esterdides incluem os
hormonios adrenocorticais, os metabolitos ativos da vita-
mina D e aqueles produzidos pelas gonadas, sendo o
colesterol o precursor comum desta classe (Berne, Levy,
2000; Silva et al., 2002).

Os esteroides androgénicos referem-se aos hormo-
nios sexuais masculinos. O termo androgénico ¢ de ori-
gem grega, onde andro significa homem e gennan, produ-
zir. Assim, a definigdo biologica de um androgénio € qual-
quer substancia que produz especificamente o crescimen-
to das gonadas masculinas. Na espécie humana, existem
quatro formas principais de androgénios circulantes: a
testosterona (Figura 1), diidrotestosterona (DHT),
androstenediona, deidroepiandrosterona (DHEA) e seu
derivado sulfatado (DHEAS) (Handa, Price, 2000).
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FIGURA 1 — Formula estrutural da molécula de
testosterona.

As agdes da testosterona e dos androgenos correlatos
podem ser divididas em duas categorias principais: efeitos
androgénicos, relacionados especificamente com a funcao
reprodutora e com as caracteristicas sexuais secundarias, e
efeitos anabolicos, que dizem respeito, de maneira geral, a
estimulagdo do crescimento e maturagdo dos tecidos nao-
reprodutores. Deve-se salientar que mecanismos
intracelulares semelhantes, via um unico tipo de receptor,
participam destas duas categorias de efeitos, ndo havendo,
portanto, a possibilidade de dissocia-los (Berne, Levy, 2000).

Além dos esterdides androgénicos endogenos, exis-
tem os esteroides anabolizantes, ou esteroides anabolicos
androgénicos (EAA). Estas substancias sintéticas, forma-

T. S. Cunha, N. S. Cunha, M. J. C. S. Moura, F. K. Marcondes

das a partir da testosterona ou um de seus derivados (Lise
et al., 1999), sdo utilizadas na medicina ha pelo menos
cinco décadas e sua indicacao terap€utica esta associada
a quadros de hipogonadismo e deficiéncia do metabolis-
mo protéico. Além disso, sdo amplamente utilizados no
meio desportivo com o objetivo de melhorar o desempe-
nho atlético. Assim como os enddgenos, também possuem
tanto atividade anabolica como androgénica (Silva et al.,
2002), sendo que a relagao anabdlica:androgénica varia de
acordo com o tipo de substancia utilizada.

PERSPECTIVAS HIST()RICAS DA RELACAO
ENTRE OS EAA E A PRATICA DESPORTIVA

A testosterona foi pela primeira vez sintetizada, em
1935, e, desde entdo, os androgenos, tornaram-se disponi-
veis para utilizagdo com fins terapéuticos e experimentais.
Inicialmente, houve pouco interesse por parte dos pesqui-
sadores, na determinacao dos efeitos destas substancias
sobre o desenvolvimento, manuteng¢ao e restabelecimento
da for¢ca muscular em individuos jovens ou idosos
(Samuels et al., 1942; Simonson et al., 1944).

As primeiras evidéncias da utilizagdo da testos-
terona com o objetivo de restaurar a “vitalidade” datam de
1889, quando Brown-Séquard relatou retardo no seu pro-
cesso de envelhecimento ap6s auto-aplicagao de um extra-
to testicular. Este acontecimento estimulou intensa ativi-
dade experimental em torno dos hipotéticos efeitos anti-
envelhecimento da testosterona, antes mesmo que ela ti-
vesse sido isolada (Kuhn, 2002).

Segundo Ryan (1981), durante a Segunda Guerra
Mundial, os EAA foram utilizados para restaurar o balan-
¢o positivo de nitrogénio em vitimas desnutridas, subme-
tidas a jejum forgado. Lise et al. (1999) relatam ainda que,
durante a guerra, as tropas alemas também fizeram uso
destas substancias com o objetivo de aumentar a agressivi-
dade dos seus soldados.

Alguns autores citam que a descoberta de que o uso
de hormonios androgénicos poderiam melhorar o desem-
penho fisico ocorreu apenas em 1939 (Thein et al., 1995;
Ghaphery, 1995; Scott ef al., 1996). Entretanto, Kuhn
(2002) relata que tal fato teria ocorrido antes, ja em 1896,
quando um contemporaneo de Brown-Séquard, apds auto-
administrar um extrato testicular observou aumento na
for¢a muscular do seu dedo.

A primeira utilizagdo dos EAA com o objetivo de
melhorar o desempenho de atletas em competigdo ocorreu
em 1954, durante um campeonato de levantamento de
pesos em Viena. Os atletas russos que fizeram uso de tais
substancias exibiram performances altamente satisfatorias
(Assis, 2002).
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Entretanto, foi no cenario da Guerra Fria que o uso
dos EAA atingiu o seu auge. Nos anos 60, a Republica
Democrata Alema era um pais relativamente obscuro as-
sociado a imagem da Guerra Fria e circundado pela famo-
sa “Cortina de Ferro”. Os politicos do pais logo percebe-
ram que o sucesso no esporte seria uma forma rapida e de
custo relativamente baixo de fazer com que o pais, de 17
milhdes de habitantes, fosse reconhecido e recebesse pres-
tigio internacional. Grandes investimentos foram realiza-
dos com o objetivo de aprimorar o desempenho atlético,
desde sistematicas triagens de talentos mirins nas escolas
até o uso indiscriminado de farmacos ilegais. Todos estes
esfor¢os foram organizados de maneira eficiente, com
medidas de total seguranga para que nao fossem descober-
tos (Franke, Berendonk, 1997). Durante este periodo, o
governo alemao financiou e apoiou, de maneira extrema-
mente sigilosa, o desenvolvimento de intimeras teses de
doutorado sobre os efeitos e danos reversiveis e irrever-
siveis, decorrentes da administracdo inspecionada de do-
ses elevadas de EAA e alguns hormonios peptideos a es-
tudantes e atletas de elite. Os profissionais envolvidos em
tais pesquisas (cientistas, médicos e técnicos esportivos)
violaram todos os preceitos éticos cientificos e médicos.
Aos atletas, diziam que estavam recebendo “pilulas de
vitaminas” (Turinabol-Oral®) e, quando era necessaria a
administragao dos EAA através de injegdes, diziam que
aquelas eram medidas “profilaticas” (ésteres de tes-
tosterona e de nandrolona). Os aspirantes a atletas ou atle-
tas profissionais eram orientados a ndo comentar absolu-
tamente nada a este respeito com os familiares ou amigos
(Yesalis, Bahrke, 2000). Em 1968, durante as preparagdes
e treinos para os Jogos Olimpicos, os oficiais da Reptblica
Democrata Alema cruzaram outra barreira ética e passa-
ram a administrar hormonios androgénicos em atletas do
sexo feminino. A partir de 1972, a pequena Republica
Democrata Alema esteve constantemente no topo do
ranking em contagem de medalhas, juntamente com os
EUA e a ex-Unido Soviética. Assim, os EAA que primei-
ramente foram utilizados nas modalidades que exigiam
forca, poténcia e velocidade, como levantamento de peso,
arremessos ¢ langamentos, natagdo e corrida de curtas
distancias, passaram a ser também amplamente utilizados
nas demais modalidades (Franke, Berendonk, 1997). A
partir dai seu uso difundiu-se nao sé na Alemanha, mas
também em outros paises do mundo.

A influéncia de tais substancias sobre o desempenho
atlético de homens (em modalidades que exigiam forca) e
de mulheres (em praticamente todas as modalidades) foi
evidenciada apds a introdugao de alguns controles anti-
doping, em 1989, pelo Comité Olimpico Internacional.
Embora os testes fossem imperfeitos e insuficientes, a sua

167

utilizagdo inibiu o uso de EAA. Desde entdo, muitos atle-
tas jamais conseguiram exibir as marcas alcangadas em
competi¢Oes anteriores. Tal fato ainda ¢ observado, mes-
mo com o aprendizado e aperfeigoamento de técnicas para
fraudar os exames anti-doping.

A tendéncia ao declinio de performance nao prova
que os melhores atletas da atualidade estdo livres do
doping. Este dado meramente sugere que hoje existe me-
nos doping do que antigamente (Bagatell, Bremner, 1996;
Franke, Berendonk, 1997). O uso de tais substancias ain-
da faz parte do meio desportivo, competitivo ou ndo, por-
que muitos acreditam que a ele também se aplica a lei
Darwiniana: somente os mais preparados fisicamente al-
cangam 0s niveis mais altos de participagdo (“Only the
fittest reach the highest level of participation”), embora o
uso de EAA na selecdo natural ndo seja evidenciado
(Norton, Olds, 2001).

Fisiologia dos esteréides androgénicos

No organismo masculino, a testosterona ¢ o
esterdide sexual endogeno mais abundante, a ponto de ser
considerada o horménio testicular fundamental. Cerca de
95% da testosterona circulante ¢ secretada pelos testicu-
los e apenas 5%, pelas glandulas supra-renais. A concen-
tragdo de testosterona na circulag¢do sangiiinea ¢ cerca de
dez vezes maior do que a de DHT (Handa, Price, 2000),
sendo esta mais potente do que a propria testosterona
(Marques et al., 2003). Na mulher, estes hormonios tam-
bém sdo produzidos, entretanto em menores quantidades,
pelas glandulas supra-renais.

No homem, as células testiculares secretoras de
testosterona sao denominadas células intersticiais de Leydig
e sdo estimuladas pelo horménio luteinizante (LH)
hipofisario. Desta forma, a quantidade de testosterona
secretada aumenta aproximadamente em proporgao direta
a quantidade de LH disponivel. A testosterona, secretada
pelos testiculos em resposta ao LH, exerce efeito reciproco
de inibir diretamente a secre¢ao de LH pela hipofise ante-
rior. Porém, a maior parte dessa inibi¢ao resulta do efeito
direto da testosterona sobre o hipotdlamo, diminuindo a
secrecdo do hormonio liberador de gonadotropinas
(GnRH). Isso, por sua vez, causa diminui¢do corresponden-
te da secre¢do de LH e de horménio foliculo-estimulante
(FSH) pela hipofise anterior. Toda vez que a secre¢ao de
testosterona esta alta, esse efeito automatico de retro-
alimentagao negativa, operando através do hipotalamo e da
hipofise anterior, reduz a secre¢do de testosterona para o
nivel desejado. Por outro lado, quando ha baixas concentra-
¢oOes plasmaticas de testosterona, o hipotalamo ¢ estimula-
do a secretar maior quantidade de GnRH, com aumento
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correspondente na secre¢do de LH e de FSH, e conseqiiente
aumento da secrec¢do testicular de testosterona. O FSH,
secretado pela hipofise anterior, liga-se a receptores espe-
cificos de FSH nas células de Sertoli dos tibulos
seminiferos. Essa ligag@o determina o crescimento das cé-
lulas de Sertoli, que passam a secretar varias substancias
espermatogénicas. Simultaneamente a testosterona e a
DHT, ao se difundirem das células de Leydig testiculares
para o interior dos tibulos seminiferos, também exercem
efeito trofico sobre a espermatogénese. Por conseguinte,
para iniciar a espermatogénese, tanto o FSH quanto a
testosterona sao necessarios (Guyton, Hall, 1997).

A testosterona e seus derivados circulam livremente
na corrente sangiiinea ou ligados a uma proteina
plasmatica. Quando atingem a célula-alvo desligam-se da
proteina transportadora e, devido a sua caracteristica
lipossoluvel, atravessam com relativa facilidade a bica-
mada lipidica da membrana plasmatica. No citoplasma da
célula, interagem com um receptor especifico, formando
um complexo hormoénio-receptor com alta afinidade pelo
nucleo celular. O complexo hormdnio-receptor atravessa
a membrana nuclear e liga-se com avidez a sitios especi-
ficos da cromatina nuclear, denominados elementos de
resposta a hormonios esteroides. Ocorre, entdo, a ativagdo
da RNA polimerase, iniciando o processo de transcri¢ao
génica no qual uma fita de RNA mensageiro, complemen-
tar aquela de DNA que serviu como molde, serd formada.
Através da participagdo do RNA transportador e do RNA
ribossomico, a sintese protéica se desenvolve no citosol
celular. As proteinas formadas podem ser estruturais,
enzimas ou ainda poderdo ser secretadas para serem uti-
lizadas por outras células (Wilson, Foster, 1988). Devido
a esta cascata de reagdes que precedem a sintese protéica,
as respostas decorrentes da agdo dos hormodnios
androgénicos apresentam um retardo caracteristico
(Guyton, Hall, 1997).

Alguns aspectos da especificidade tecidual a agao
androgénica sdo garantidos pela conversao local da
testosterona a metabolitos mais ativos ou especificos,
como a DHT. A conversao da testosterona a DHT ocorre
sob a¢do de uma enzima citoplasmatica denominada So.-
redutase. Este composto possui afinidade 6 a 10 vezes
maior pelo receptor androgénico do que a prépria
testosterona (Wu, 1997).

Apos penetrar na célula, a testosterona pode ainda
sofrer agdo da aromatase citoplasmatica, sendo converti-
da a estrogénio. Apos a conversao, o produto desta reacao
(estradiol) liga-se a receptores estrogénicos e este comple-
x0 ira interagir com o DNA nuclear, promovendo resposta
estrogénica (Wilson, Foster, 1988; Celotti, Cesi, 1992;
Lise et al., 1999). Os hormonios estrogénicos sdo neces-
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sarios para a deposicdo de tecido 6sseo e também para a
fusdo epifisaria ao final da puberdade (Morishima et al.,
1995). Desta forma, seria um tanto quanto surpreendente
que as agoes bioldgicas androgénicas, extremamente va-
riadas, fossem mediadas por uma unica espécie de recep-
tor androgénico, com mecanismo de acdo singular, isto &,
através da ativagdo de elementos responsivos em diferen-
tes genes-alvo (McPhaul et al., 1993). Em outras palavras,
a testosterona, por si s6, ¢ um hormdnio chave, mas tam-
bém atua como um pro-hormonio circulante para diversos
outros tecidos especificos, que possuem as enzimas
conversoras So-redutase e aromatase. Portanto, nem todas
as agOes desencadeadas pela testosterona sdo mediadas
pela molécula de testosterona propriamente dita ou pelos
receptores androgénicos (Wu, 1997).

Os hormonios androgénicos sdo essenciais durante
toda a vida do homem. Durante a fase intra-uterina, a
testosterona liberada pelo feto é responsavel pela diferen-
ciagdo da genitalia externa e interna (efeitos organizacio-
nais). Na presenca de testosterona, liberada pela gonada
imatura, o sistema wolffiano, precursor dos 6rgdos sexu-
ais masculinos internos, desenvolve-se, ocorre atrofia das
estruturas precursoras dos orgaos sexuais femininos inter-
nos (sistema miilleriano), e a genitalia externa e interna
desenvolvem-se no padrao masculino. A partir do estudo
das sindromes clinicas androgénicas, nas quais se obser-
va deficiéncia da enzima 5a-redutase, concluiu-se que a
conversao da testosterona em DHT ¢ essencial para o de-
senvolvimento da genitalia externa durante a vida
fetal e também para o crescimento secundario capilar du-
rante a vida adulta (Wilson et al., 1993).

Por outro lado, na auséncia da testosterona, a
genitalia desenvolve-se no padrdo feminino. Além disso,
a testosterona, secretada durante a vida intra-uterina, sob
a acdo da aromatase, ¢ convertida a estradiol no sistema
nervoso central. Isso ¢ determinante para que no homem
adulto, o hipotalamo apresente um padrao ndo-ciclico de
secrecdo de GnRH, ao contrario do que ocorre na mulher.
Na puberdade, a testosterona e seus derivados sao respon-
saveis pela ativagdo da funcao testicular e desenvolvimen-
to das caracteristicas sexuais secundarias (efeitos
ativacionais) (Carlson, 2002).

Os hormoénios masculinos também atuam sobre um
grande numero de tecidos-alvo ndo reprodutivos, incluin-
do os ossos, tecido adiposo, musculo esquelético, cérebro,
prostata, figado e rins. Como existe maior niumero de re-
ceptores para a testosterona nos 6rgaos sexuais, as respos-
tas androgénicas serdao mais intensas do que as anabolicas
nestes tecidos. Ao contrario disso, nos musculos cardiaco
e esquelético as agdes anabodlicas serdo mais evidentes
(Wilson, 1988).
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Tipos de EAA

Todos os esteroides ditos anabdlicos s2o compostos
derivados da testosterona. Atuando sobre os receptores
androgénicos, modulam de forma indissociavel tanto os
efeitos androgénicos como os anabdlicos. Tais substancias
variam na relagdo entre a atividade anabdlica:androgénica
(Tabela I), mas nenhum farmaco atualmente disponivel é
capaz de desencadear somente efeitos anabolicos
(Clarkson, Thompson, 1997; Lise et al., 1999).

TABELA | —Relagao entre agoes anabolicas: androgénicas
para os EAA

Esteréide anabolico Relacao

androgénico anabélica:androgénica
Testosterona, metiltestosterona 1
Metandrostenolona 2-5
Oximetolona 9
Oxandrolona 10
Nandrolona 10
Estanozol 30

A manipulacao da molécula original de testosterona
para formulagao dos EAA (Figura 2) influencia sua
farmacocinética, biodisponibilidade e/ou o balango da
atividade androgénica em prol da anabdlica (Wilson,
Foster, 1988; Korolkovas, Burckhalter, 1988). Algumas
das possiveis alteracdes das propriedades estruturais e
farmacocinéticas da testosterona, para ser utilizada como
EAA, estdo citadas abaixo:

1. Testosterona administrada na forma injetavel, através
de adesivos transdérmicos ou cremes corporais;

2. Testosterona 17f3-esterificada (ésteres): cipionato de
testosterona, propionato, enantato ¢ undecanoato. A

Propionato de testosterona

FIGURA 2 — Formula estrutural dos EAA.
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esterificacdo confere ao esterdide maior solubilidade
lipidica e retarda a sua liberagdo para a circulagao, pro-
longando a sua acao. Todos estes compostos, com ex-
ce¢do do undecanoato, devem ser administrados sob a
forma injetavel. Vale ressaltar que ésteres de nandro-
lona 17p-esterificados também sdo comercialmente
disponiveis;

3. 17oa-derivados: metiltestosterona, metandrostenolona,
nortandrolona, fluoximesterona, danazol, oxandrolona
e estanozol. Estes derivados resistem ao metabolismo
hepatico, portanto sdo ativos quando administrados por
via oral. A modificagdo esta associada a niveis eleva-
dos de hepatotoxicidade;

4. Modificacdes nos anéis A, B ou C da molécula de
testosterona: mesterolona, nortestosterona, meteno-
lona, fluoximesterona, metandrostenolona, nortandro-
lona, danazol, nandrolona e estanozol. Estas modifica-
¢oes conferem grande nimero de vantagens ao EAA,
que incluem: lenta metabolizacao, afinidade aumenta-
da pelo receptor androgénico (19-nortestosterona) e
resisténcia a aromatizagao a estradiol (fluoximes-
terona, 19-nortestosterona). Além disso, os metabo-
litos, resultantes da agdo da Sa-redutase sobre a subs-
tancia, possuem baixa afinidade pelo receptor andro-
génico (metabolito resultante da agdo da Sa-redutase
sobre a 19-nortestosterona, origina a 7a-19-nortestos-
terona) (Kuhn, 2002).

Dentre os EAA disponiveis comercialmente, o
decanoato de nandrolona é um dos EAA mais utilizados
no mundo (Kutscher et al., 2002). Foi introduzido no
mercado em 1962 como uma preparagao anabolica
injetavel com agao prolongada de até trés semanas apos
administragdo intramuscular em humanos. A substancia
ativa ¢ a nandrolona. Comparativamente a testosterona,
apresenta maior agdo anabolica e menor atividade andro-
génica (Wilson, 1988). Quando a nandrolona entra na cé-
lula, também sofre a¢do da Sa-redutase. Entretanto, o

OH
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Estanozolol Nandrolona
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metabdlito resultante, ao contrario da DHT, tem baixa
afinidade pelo receptor androgénico. Esta conversao ocor-
re em grandes propor¢des nos 6rgaos sexuais, devido as
altas concentracdes da enzima So-redutase; e, em menor
escala, nos musculos esquelético e cardiaco. Assim, os
efeitos androgénicos da nandrolona sdo menores do que os
da testosterona. Nos musculos, como a presenca de Sa-
redutase ¢ menor, a propria nandrolona interage com os
receptores para esteroides, produzindo respostas anabo-
licas relativamente maiores (Celotti, Cesi, 1992).

Além disto, a nandrolona ¢ classificada como um
androgénio ndo-aromatizavel (Hobbs et al., 1996), o que
minimiza, devido a sua baixa taxa de conversao a estro-
génio, os efeitos indesejaveis feminilizantes decorrentes
da utilizacdo do EAA em doses suprafisioldgicas ou por
longos periodos (Kuhn, 2002).

Indicacdes Terapéuticas

De acordo com a FDA (Food and Drug Adminis-
tration), ha indicagao da administracdo dos EAA no tra-
tamento de hipogonadismo nos homens para aumentar a
concentragdo de testosterona e derivados essenciais ao
desenvolvimento e manuteng¢ao de caracteristicas sexuais
masculinas. O tratamento com tais substancias também ¢
recomendado nos casos de puberdade e crescimento retar-
dados, micropénis neonatal, deficiéncia androgénica par-
cial em homens idosos e no tratamento da deficiéncia
androgénica secundaria a doengas cronicas.

Devido aos seus efeitos anabolicos, os EAA sdo uti-
lizados em alguns quadros agudos tais como politrauma-
tismos, queimaduras e periodos pds-operatdrios, em que
os pacientes podem apresentar deficiéncia no metabolis-
mo protéico (Wilson, 1988; Creutzberg, Schols, 1999).

No tratamento da anemia, por faléncia da medula
Ossea, mielofibrose ou doenga renal cronica, também ha
indicacdo de utilizacao dos EAA, por estimularem a sinte-
se de epoetina e a eritropoiese e no tratamento da insufici-
éncia renal aguda, por causarem diminuic¢ao na produgao de
uréia, com conseqiente redugdo do niimero de dialises ne-
cessarias (Ballal et al., 1991; Berns et al., 1992). Além des-
tas aplicagoes, ha associacdo dos EAA ao tratamento da
osteoporose por estimularem os osteoblastos, células res-
ponsaveis pela deposi¢do de tecido 6sseo (Gordon et al.,
1999) e por diminuirem a dor 6ssea (Lise et al., 1999).

A sua administragao em pacientes com sindrome da
imunodeficiéncia adquirida também tem mostrado efeitos
satisfatorios assim como no tratamento de certos tipos de
neoplasias, pois auxiliam no restabelecimento do peso
corporal (Creutzberg, Schols, 1999; Rabkin et al., 2000;
Currier, 2000).
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Efeitos adversos

Através de levantamentos epidemioldgicos referen-
tes ao uso indiscriminado de EAA, podem-se verificar
dados concretos e assustadores acerca do tema, principal-
mente no que diz respeito ao aumento da taxa de mortali-
dade entre os usuarios de tais substdncias. Como o uso
indiscriminado de EAA por atletas profissionais e também
por freqiientadores de academias € bastante comum, existe
em todo o mundo preocupagao socio-governamental, den-
tro e fora do meio desportivo (Silva et al., 2002), relacio-
nada a este assunto.

Os efeitos colaterais associados ao uso indiscrimi-
nado dos EAA sdo dose e periodo-dependentes. No ho-
mem, os principais efeitos adversos sao: atrofia do tecido
testicular, causando infertilidade e impoténcia, tumores de
prostata, ginecomastia, devido a maior quantidade de
hormonio androgénico convertido a estrogénio, pela agdo
da aromatase; dificuldade ou dor para urinar e hipertrofia
prostatica. Na mulher, manifesta-se a masculinizagao,
evidenciada pelo engrossamento de voz e crescimento de
pélos no corpo no padrao de distribui¢do masculino; irre-
gularidade menstrual e aumento do clitéris (Wu, 1997).
Outras alteragdes, comuns a ambos 0s sexos, que também
podem manifestar-se sdo: calvicie, aparecimento de erup-
¢oes acnéicas; fechamento epifisario prematuro, aumen-
to da libido; ruptura de tendao, devido ao aumento exage-
rado de massa muscular sem equivalente desenvolvimento
do tecido tendinoso (Johnson, 1985; Yesalis et al., 1993);
alteragdes no metabolismo lipidico, aumentando os niveis
de LDL (lipoproteina de baixa densidade) e diminuindo os
de HDL (lipoproteina de alta densidade) (Kuipers et al.,
1991).

Além disso, a utilizacdo de tais substancias esta as-
sociada a um tipo de tumor de figado, conhecido como
peliose hepatica, cuja evolugdo resulta em hemorragia
neste 6rgao que pode ser fatal (Stimac et al., 2002). Base-
ando-se também nos niveis elevados das transaminases
séricas aspartato aminotransferase (AST/TGO) e alanina
aminotransferase (ALT/TGP), varios estudos demonstra-
ram disfuncdo hepatica secundaria a administracao de
doses excessivas de EAA (Pertusi et al., 2001). Estas
enzimas nao sdo organo-especificas (estdo presentes em
varios tecidos do organismo), entretanto elevam-se mais
freqlientemente em pacientes com altera¢des hepaticas,
podendo refletir dano ao figado, razao pela qual varios
autores as denominam enzimas hepaticas (Mincis, 2001).
Embora a administragdo intramuscular de EAA tenha se
mostrado menos lesiva para o tecido hepatico do que a
oral, Saborido et al. (1993) relataram que a aplicagao
intramuscular de doses excessivas de EAA em ratos, por
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oito semanas, associado ou ndo a pratica de exercicio fi-
sico, modifica a capacidade hepatica de metabolizacao de
outros farmacos, sem afetar indicadores classicos de
disfuncdo hepatica, como AST/TGO e ALT/TGO.

Outraressalva deve ser feita a respeito da utilizagdo
das transaminases AST/TGO e ALT/TGP para diagnosti-
car disfun¢do hepatica decorrente da administragao de
doses suprafisiologicas de EAA. Ja estd bem estabelecido
que a pratica de exercicio fisico resistido de alta intensi-
dade também pode aumentar as concentragdes séricas
destas transaminases (Halbe, 2001); geralmente os proto-
colos experimentais propostos para estas analises associ-
am doses excessivas de EAA com exercicio fisico inten-
so. Desta forma, os niveis séricos elevados das transami-
nases podem ser decorrentes dos efeitos lesivos provoca-
dos pelo exercicio e ndo em razdo de danos hepaticos.
Pertusi et al. (2001) e Dickerman et al. (1999) sugerem
que nestes casos seja realizada também a dosagem de
outras duas enzimas: a gama-glutamiltranspeptidase
(GGT) para diagnostico especifico de lesdo hepatica e a
creatina-quinase (CK) para diagnostico exclusivo de lesao
muscular.

Alteracdes hematologicas, decorrentes do abuso de
EAA, também podem ser observadas, como mudangas do
tempo de coagulacdo. Os EAA estimulam a eritropoiese
através do aumento da sintese de epoetina, podendo cau-
sar policitemia e aumento do hematocrito, o que pode fa-
vorecer a formacgao de trombos e aumentar os riscos de
ocorréncia de acidente vascular cerebral isquémico
(AVCi). Além disso, podem alterar a imunidade humoral,
através da diminuicao dos niveis das imunoglobulinas
IgG, IgM e IgA (Dawson, 2001).

Com relagdo ao sistema cardiovascular, foi relatada a
ocorréncia de alteracdes eletrocardiograficas (Stolt et al.,
1999), aumento da pressao arterial (Kuipers ef al., 1991),
cardiomiopatias, infarto agudo do miocardio e embolia
(Wu, 1997), efeitos colaterais decorrentes do abuso dos
EAA (Fineschi et al., 2001). Em coelhos nao treinados, o
tratamento com decanoato de nandrolona causou diminui-
¢do da agdo vasodilatadora da acetilcolina (Ferrer et al.,
1994a) e da resposta contratil da aorta (Ferrer et al., 1994b).

Em animais de laboratorio também foram observa-
das alteragcdes comportamentais (Minkin et al., 1993). Na
espécie humana, alteracdes de humor (Gruber, Pope Jr,
2000) e de comportamento (Bahrke et al., 2000) e a ocor-
réncia de suicidio em individuos com predisposi¢ao gené-
tica foram também associadas ao uso de altas concentra-
¢oes de EAA (Thiblin ef al., 1999).

Existem varios relatos a respeito do fendmeno de
dependéncia que o uso de altas doses de EAA pode cau-
sar. Este efeito foi pela primeira vez apresentado na lite-

ratura médica em 1980 e desde ent@o varios outros estu-
dos envolvendo atletas apresentaram evidéncias de que os
EAA causam dependéncia fisica e que, ap0s a sua retira-
da, ha manifesta¢do da sindrome de abstinéncia
(Parssinen, Seppala, 2002).

EAA e desempenho fisico

Um recurso ergogénico ¢ qualquer fator ou fenome-
no que aprimora o desempenho, ndo apenas atlético, mas
também emocional e psiquico para a realizacdo do traba-
lho fisico (Powers, Howley, 2000). Com freqiiéncia, os
recursos ergogénicos sdo considerados somente agentes
farmacolégicos (como os EAA), consumidos com a fina-
lidade de proporcionar alguma vantagem fisica ao atleta.
Entretanto, existem outras classes que incluem componen-
tes nutricionais (carboidratos, proteinas, vitaminas, mine-
rais, agua e eletrolitos); fisiologicos (oxigénio, refor¢o por
dopagem sangiiinea, condicionamento ¢ procedimentos de
recuperagao); psicoldgicos (hipnose, sugestao e ensaio) e
mecanicos (mecanica corporal aprimorada, vestimenta,
equipamento e treinamento das habilidades) (Foss,
Keteyian, 2000).

Alguns recursos ergogénicos sdo claramente aceitos
como coadjuvantes capazes de aprimorar o desempenho
e a seguranca do atleta. Elementos como treinamento e
condicionamento, uso de agua, melhores equipamentos,
sobrecarga de carboidratos, suplementos vitaminicos e de
ferro, técnicas de aquecimento e de volta a calma, e estra-
tégias com ensaios repetidos estdo dentro do espirito da
competicao (Foss, Keteyian, 2000). Obviamente, o uso de
EAA e outros agentes farmacologicos esta fora dos limi-
tes competitivos, e foi declarado ilegal pelos setores go-
vernamentais desportivos nacionais e internacionais. En-
tretanto, segundo estatisticas do Comité Olimpico Interna-
cional, realizadas em 2000, os EAA so o grupo de subs-
tancias ergogénicas mais utilizadas no processo de doping
(Parssinen, Seppala, 2002).

Segundo Dawson (2001), podemos dividir os usua-
rios de EAA em quatro grupos:

1. Aqueles que estdo seriamente envolvidos com o espor-
te e véem o uso de EAA como uma forma de alcangar
melhor rendimento ou de evitarem o “pior”, ou seja, a
derrota (Wagner, 1989);

2. Aqueles que recentemente se envolveram com o espor-
te, ou que ja praticam exercicio fisico ha algum tempo,
mas nao tém o objetivo de se tornarem atletas profis-
sionais. Acreditam que a administracdo de tais substan-
cias faz parte do meio no qual estdo inseridos, ou que
esta ¢ a forma mais rapida para melhorar a aparéncia
fisica ou a performance atlética;
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3. Usuarios ocupacionais, como segurangas, policiais ou
prisioneiros. Possuem um objetivo bem definido: acre-
ditam que em fung¢do da posi¢do que ocupam necessi-
tam aumentar a massa muscular e a agressividade, tan-
to para proteger como agredir outras pessoas;

4. Usuarios recreacionais, que utilizam estas substancias
para aumentar a libido, agressividade ou a sensacao de
bem-estar. O uso de drogas ilicitas também ¢ bastante
comum neste grupo.

Algumas consideragdes a respeito do uso de EAA
pelos grupos 1 e 2 (envolvimento com a pratica de ativi-
dade fisica, seja de maneira profissional ou amadora) de-
vem ser mencionadas. Segundo Wu (1997), ouso de EAA
por estes individuos apoia-se nas seguintes evidéncias:
1. Diferencial nitido de performance atlética entre ho-

mens ¢ mulheres;

2. Diferenca de massa magra média entre homens e mu-
lheres, sendo que homens apresentam massa magra
30% superior a das mulheres;

3. Efeitos anabolicos evidentes resultantes do aumento
fisioldgico dos niveis de testosterona durante a puber-
dade;

4. Inquestionaveis efeitos benéficos da administragao de
doses fisiologicas de testosterona a pacientes com
hipogonadismo;

5. Pressuposto de que doses suprafisiologicas de
testosterona, ou de analogos sintéticos mais potentes,
sdo capazes de aumentar a massa muscular e melhorar
a performance de homens adultos eugonadais;

6. Ilusdo de que efeitos anabolicos podem ser dissociados
dos androgénicos, através do uso de agentes “pura-
mente anabodlicos”.

Para estes usuarios, o treinamento fisico é realizado
com o objetivo de preparar o corpo para a competicao ou
para melhorar a aparéncia e ndo por razdes de saude. O
corpo ¢ tratado como mera ferramenta para atingir objeti-
vos. Por isso atletas que exibem aparéncia fisica saudavel
nem sempre possuem saude. Com base nestas considera-
¢oes € possivel entender porque os usuarios de EAA con-
sideram favoravel e compensador o risco-beneficio resul-
tante de tal pratica (Wagner, 1989).

Através de revisoes da literatura e analise de alguns
trabalhos desenvolvidos com o objetivo de se verificar a
relacdo entre o uso de EAA e a performance fisica em
homens, observa-se que muitos estudos falharam no deli-
neamento experimental e por este motivo, ndo ¢ de se sur-
preender que os resultados sejam controversos. As dife-
rencas de resultados podem ser atribuidas ao efeito do
EAA aumentando a agressividade e a competitividade, as
diferencas quanto a intensidade do treinamento ou dieta e
aos efeitos placebos muito importantes (Wilson, 1988;
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Elashoff et al., 1991; Friedl, 2000). Outro fator que pode
mascarar os resultados € a variacao de sensibilidade dos
diferentes grupos musculares a testosterona. No homem,
os musculos peitorais e os dos ombros apresentam maior
resposta aos hormonios androgénicos do que os musculos
dos membros inferiores (Hamilton, 1948). Desta forma, a
administracdo de testosterona ou seus derivados aumenta,
em diferentes propor¢des, a massa muscular das regioes
superior e inferior do corpo. A performance em tarefas
como levantamento de peso fica aumentada quando com-
parada com aquelas realizadas pelos membros inferiores.
Como esperado, grande parte dos estudos que relatam
aumento de forca muscular decorrente do uso de EAA, o
fazem avaliando exercicios realizados pelos musculos da
regido superior do corpo (Friedl, 2000). Além disso, o
grau de incremento da forca muscular, decorrente do uso
de EAA, muitas vezes ¢ pequeno. Mudancgas na
performance da ordem de 1 a 5% sdo raramente relevan-
tes estatistica ou clinicamente, mas podem representar a
margem da vitoria para atletas de elite. Por esta razdo, ci-
entistas, médicos e atletas podem interpretar os dados do
mesmo estudo sob diferentes visdes (Kuhn, 2002).

Destaca-se também o fato de que, na maioria dos
casos (sendo na totalidade), os estudos ndo podem
mimetizar a variedade de farmacos que os atletas costu-
mam utilizar, no processo denominado stacking, ou as
mudangas nas doses durante os ciclos de administragao
dos EAA, programa denominado “pirdmide”. As varia-
¢oes individuais com relagdo as habilidades inatas e mo-
tivacdo também sdo fatores que dificultam as analises.
Estudos essencialmente duplo-cegos sdo dificeis de serem
conduzidos em virtude das evidéncias clinicas decorren-
tes da administragdo dos EAA, como por exemplo o apa-
recimento de erupcdes acnéicas (Wu, 1997).

Com relagdo aos estudos em animais, as controvér-
sias a respeito dos efeitos dos EAA também estdo presen-
tes. A eficacia do uso com objetivo de aumentar a massa
muscular foi comprovada em animais treinados, entretan-
to os leitos musculares também respondem de maneira
diferente ao estimulo (Sachs, Leipheimer, 1988; Lewis et
al., 1999; Leoty et al., 2001), sendo que os musculos re-
lacionados a reprodugdo (musculo do bulbo cavernoso e
elevador do anus) sdo mais responsivos a administragdo de
EAA (Rand, Breedlove, 1992), enquanto que os musculos
plantar (Antonio et al., 1999), extensor longo dos dedos e
soleo (Leslie et al., 1991; Tingus, Carlse, 1993) sofrem
menores alteracdes frente a castragdo ou a administragao
de androgénios.

Apesar de todos estes problemas quanto ao desen-
volvimento do protocolo experimental, ¢ grande o nimero
de trabalhos que relatam altera¢des bioquimicas e
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anatomicas no tecido muscular, decorrentes da administra-
¢ao de doses suprafisioldégicas de EAA (Friedl, 2000).
Estudos controlados mostraram que tanto o nimero de
fibras musculares quanto o tamanho individual de cada
fibra, aumentam em resposta a administragdo de EAA
(Joubert, Toubin, 1989). Estas respostas sao potenciali-
zadas pela associagdo do tratamento ao treinamento fisi-
co resistido, visando hipertrofia muscular (Tamaki et al.,
2001).

As fibras musculares esqueléticas sdo multinu-
cleadas. Alguns autores consideram que a hipertrofia re-
sultante do uso de EAA, associado a pratica de exercici-
os resistidos, ¢ decorrente do aumento no nimero de nu-
cleos musculares (mionucleos), mantendo constante a
relagdo mionucleos/volume citoplasmatico. A principal
fonte de mionucleos é proveniente da ativagao, prolifera-
¢do e incorporagao de células-satélite ao musculo corres-
pondente. Estas, por sua vez, também possuem receptores
androgénicos (Doumit et al., 1996; Kuhn, 2002).

Sabe-se que, apos lesdes musculares, as células-sa-
télite sdo estimuladas, sendo desencadeado um processo
de proliferacao das mesmas. Estas fornecerao mionticleos
adicionais com o objetivo de restabelecer o dominio mus-
cular. Tamaki ez al. (2001) analisaram, em ratos de labo-
ratorio, a atividade mitotica de células musculares através
da captagédo de [*H]timidina, nucleotideo essencial para o
processo de proliferacdo, decorrente da aplicagdo de um
protocolo de treinamento resistido. Observaram que, apos
a realizacdo de saltos em meio liquido com sobrecarga, a
captagdo muscular de [*H]timidina foi significativamen-
te menor em animais tratados com EAA em relagdo a ani-
mais tratados com veiculo. A menor captagao de timidina
indica que ndo houve necessidade de proliferagao celular
para reparo tissular. Assim, evidencia-se o papel protetor
dos EA A sobre os processos de lesdes musculares decor-
rentes da pratica de exercicios resistidos. Além disto, no
mesmo estudo, observou-se que os animais tratados com
EAA apresentaram maior captag¢do de ['“C]leucina,
aminodacido utilizado no processo de hipertrofia muscular.

E bastante clara a participacdo dos receptores
androgénicos no aumento de sintese protéica e de massa
muscular. Sabe-se que homens com fungao gonadal nor-
mal apresentam receptores androgénicos saturados pelos
niveis fisioldgicos normais de testosterona. Se os efeitos
anabolicos e androgénicos sdo mediados por estes recep-
tores, que se apresentam saturados na presencga de niveis
fisiologicos de testosterona, nenhum efeito benéfico adi-
cional resultaria da administragdo de hormdnios
androgénicos (Kuhn, 2002). Entretanto, doses suprafisio-
logicas de EAA podem ser efetivas no aumento da massa
muscular por estimularem incremento do nimero de re-

ceptores androgénicos sobre os quais os EAA exercerao
suas fung¢des, processo denominado up-regulation
(Bricout et al., 1994; Doumit et al., 1996; Sheffield-Moore
et al., 1999; Kadi et al., 2000).

Biopsias musculares de levantadores de peso que
utilizaram EAA revelam aumento da expressdo de
isoformas embrionarias da miosina, quando comparadas
com as bidpsias de levantadores nao usuarios de EAA.
Tanto as isoformas quanto o antigeno Leu-9 encontram-se
presentes em miotubos em desenvolvimento e nticleos
musculares recentemente formados (Kadi et al., 1999a,b,
2000).

Além disso, existem evidéncias do papel anticata-
bolico exercido pela administragao de doses suprafisio-
logicas de testosterona ou de seus analogos. Em pacientes
com mutag¢do genética do receptor androgénico (recepto-
res ndo-funcionantes), o tratamento com doses suprafisio-
logicas de EAA também induz aumento de massa muscu-
lar (Tincello et al., 1997). Esse fato ¢ decorrente da liga-
¢a0 do hormonio sexual a receptores de glicocorticoides,
o que inibe parcialmente a expressao dos efeitos
catabolicos provocados pelos glicocorticéides, uma vez
que seus sitios de agdo estdo ocupados. Dados obtidos
através de estudos com animais também confirmam este
efeito. Vale ressaltar que, em doses fisiologicas, a afinida-
de EAA/receptor de glicocorticoide ¢ bastante pequena.

Exercicios resistidos, como o levantamento de peso,
estimulam o processo de hipertrofia de maneira eficaz,
mas sdo constantemente associados a danos musculares e
aumento nos niveis séricos de creatina quinase (CK) (Paul
etal., 1989). A fungdo fisiologica desta enzima ¢ catalisar
a conversao de ADP em ATP, a partir da creatina fosfato,
um substrato energético encontrado no musculo esque-
lético. Embora a maior concentragao desta enzima esteja
no musculo esquelético, ela também pode ser encontrada
no cérebro, estbmago, bexiga, cdlon, utero, prostata, intes-
tino delgado e rim e, quando aumentada no soro, ¢ um
importante sinalizador de processos lesivos no tecido
muscular esquelético.

Foi demonstrado que, quando os EAA sao associa-
dos ao treinamento resistido, promovem um efeito
estabilizador sobre as membranas das células musculares.
Desta forma, ha diminui¢do dos danos musculares, com
menor efluxo de CK (Spath Jr. et al., 1974). Tamaki et al.
(2001) relacionam as menores concentragdes séricas de
CK, decorrentes da administragdo de doses suprafisiolo-
gicas de EAA aratos, ao aumento da capacidade de levan-
tamento de peso, em um protocolo de saltos em meio li-
quido.

A melhora da performance, decorrente da utilizagao
de EAA, também pode estar relacionada ao aumento das
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reservas energéticas. Sabe-se que as reservas musculares
e hepaticas de glicogénio sao combustiveis energéticos
importantes e imprescindiveis durante a atividade fisica
(van Breda et al., 1993). O exercicio fisico pode alterar os
niveis de reserva de glicogénio, fato evidenciado pelo
mecanismo de supercompensagdo do glicogénio. A
testosterona também desempenha papel fundamental no
processo de armazenamento deste substrato. Animais cas-
trados apresentam diminuigao nas reservas de glicogénio,
causada pela reducdo da funcdo enzimatica da glicogénio
sintase e aumento da glicogénio fosforilase. A reposi¢ado
hormonal com doses fisiologicas de testosterona reverte
este quadro, estimulando a glicogénese ¢ inibindo a
glicogenolise (Ramamani et al., 1999). Desta forma, o uso
de doses suprafisiologicas de EAA, associado ao treina-
mento resistido, também poderia estimular este processo,
aumentando as reservas de glicogénio e por conseqiiéncia
a performance atlética.

Em um estudo desenvolvido em nosso laboratorio
foram avaliados, em ratos, os efeitos da associacdo entre
EAA e o treinamento resistido anaerobio sobre as reservas
de glicogénio no figado e nos musculos esqueléticos
soleo, gastrocnémio vermelho e branco. Dados ainda nao
publicados mostram que o tratamento por seis semanas
com doses suprafisiolégicas do EAA decanoato de
nandrolona (Deca-Durabolin® - 5 mg/kg, 2x por semana)
(Norton et al., 2000) ndo promoveu aumento das reservas
teciduais de glicogénio, nos musculos esqueléticos e no
tecido hepatico, além daquele obtido através da pratica de
exercicio resistido anaerdbio (Cunha, 2004). Sabe-se que
os usuarios de tais substancias raramente consomem um
unico tipo de EAA, pois baseiam-se na crenga de que os
efeitos sdo proporcionados pela combinagdo entre EAA
com maior a¢do androgénica e outros com maior agao
anabolica (Kuhn, 2002). Apesar de termos utilizado um
unico tipo de EAA em nosso estudo, observamos que o
incremento significativo nas reservas teciduais de
glicogénio foi resultante do treinamento fisico emprega-
do e que a participagdo do EAA, mesmo apds a adminis-
tracao de doses excessivas, nao foi significativa. Através
destes e de outros resultados semelhantes encontrados na
literatura e, levando-se em consideragdo os potenciais ris-
cos que este tipo de tratamento pode acarretar a saude,
questionamos novamente até que ponto os resultados ob-
tidos pelos usuarios sdo realmente compensadores.

Assim, salientamos que, diante dos diferentes pro-
tocolos experimentais empregados e dos resultados con-
troversos, ndao estido claros os impactos que doses
suprafisiologicas de EAA podem causar ao organismo e
nem a relagdo exata das mesmas com o exercicio fisico re-
sistido.
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CONCLUSAO

Apesar das inumeras lacunas a respeito da compro-
vacao de agodes favoraveis dos EAA sobre o desempenho
atlético e do grande numero de seus efeitos colaterais,
verifica-se que o abuso de tais substancias é uma pratica
bastante difundida, tanto pela facilidade de obtengao das
mesmas por meios legais ou ilegais como também pela
desinformacao dos usudrios acerca dos reais riscos a sat-
de. Muitos dos trabalhos presentes na literatura mostram
efeitos adicionais sobre a performance promovidos pelos
EAA, mas sdo intensamente questionados quanto a
confiabilidade metodologica. No ser humano, isto ¢ par-
ticularmente mais importante, uma vez que a motivacao a
pratica de exercicio fisico também pode mascarar os resul-
tados, admitindo-se equivocadamente, que sejam propor-
cionados pelo uso de EAA e ndo pelo exercicio propria-
mente dito. Além disso, observa-se que existe intensa
valorizagao de resultados ndo significativos, e ndo se sabe
até que ponto existiu o compromisso dos pesquisadores na
publicacao de resultados insatisfatorios ou negativos de-
correntes do uso de EAA. Embora muitos pontos a respei-
to do tema ainda devam ser elucidados, os efeitos negati-
vos decorrentes da mé utilizacdo destas substancias sdo
bastante claros e podem ser evidenciados pela maior taxa
de mortalidade (4,6 vezes maior) entre usuarios de EAA
do que entre nao-usudrios. Assim, os dados apresentados
reforcam a necessidade de se questionar a existéncia dos
efeitos benéficos resultantes do uso dos EAA sobre a
performance, significativamente maiores do que aqueles
ja obtidos através do treinamento fisico.

ABSTRACT

Anabolic androgenic steroids and the relation to the
sportive practice

Anabolic androgenic steroids (AAS) are a group of
natural and synthetic agents formed from testosterone or
one of its derivatives, whose classical therapeutic
indications are associated to hipogonadism and
deficiency of proteic metabolism. Acting on androgenic
receptors, they modulate both the androgenic and
anabolic effects. These substances vary in their ratio of
anabolic:androgenic activity, but to date there is no
substance that completely separates these effects,
promoting only the anabolic ones. The first recorded use
of AAS to improve the athletic performance occurred in
1954, in Austria, and since then this practice became
widespread. Obviously, the use of AAS is out of the
competitive limits, and was declared illegal by the
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national and international sportive governmental sectors.

However, according to statistics of the International
Olympic Committee, carried out in 2000, the AAS are the

group of ergogenic aids most commonly used in the

doping process. Studies show that supra-physiological
doses of AAS can cause many adverse effects, such as

atrophy of testicular tissue, hepatic and prostatic tumors,

hepatocellular damage and alterations on the lipidic

metabolism, on the humor and on the behavior. The aim of
the present study is to compile the data regarding the AAS,

involving their historical perspectives, the physiology of
AAS and the existing AAS types, their therapeutic
indications and the side effects resultant of the abuse of
these substances and the relation between the use of AAS
and the improvement of athletic performance

UNITERMS: Anabolic androgenic steroids. Physical
exercise. Performance.
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