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Resumo 
[1linha de intervalo] 

Introdução: Os esteroides anabolizantes (EA) foram desenvolvidos nos últimos 70 anos e são 

análogos sintéticos da testosterona com efeitos anabólicos e androgénicos. Os EA tornaram-se 

substâncias de abuso devido ao seu potencial para aumentar massa muscular, perder massa 

adiposa e melhorar o desempenho atlético. O uso de EA está associado a uma diversidade de 

efeitos adversos incluindo efeitos psiquiátricos.  

Objetivo: Verificar se o abuso de EA tem repercussões ao nível da incidência de transtornos 

psiquiátricos, por parte dos indivíduos abusadores.  

Metodologia: Foi realizada uma pesquisa bibliográfica através do motor de busca PubMed. As 

publicações foram selecionadas de acordo com a relevância do seu conteúdo, tendo sido dada 

preferência aos artigos mais recentes. Foram ainda consultados livros de texto especializados 

e fontes de informação de sociedades científicas relevantes. 

Resultados: Os sintomas psiquiátricos associados ao abuso de EA incluem agressividade, 

psicose, perturbação obsessivo-compulsiva, perturbação de hiperatividade e défice de 

atenção e perturbações de personalidade. Os vários estudos analisados sugerem que os 

sintomas de mania e hipomania surgem durante a exposição aos EA, enquanto os sintomas 

depressivos ou distimia se apresentam nos períodos de suspensão do consumo. Os indivíduos 

que consomem EA têm maior tendência para consumirem outras substâncias, por conseguinte, 

apresentam maior risco de dependência. Alguns autores defendem que os indivíduos iniciam o 

consumo de EA porque têm sintomas de distúrbios alimentares e dismorfia muscular e ficam 

extremamente ansiosos quando cessam os consumos. 

Discussão: É necessário conhecer as consequências médicas do uso destas substâncias, 

identificar as lacunas do nosso conhecimento e apelar à atenção da comunidade médica para 

estes consumos por atletas amadores e recreativos, como um importante problema de saúde 

pública. Claramente, esta temática merece mais investigação quanto à sua prevalência, 

consequências médicas, mecanismos, prevenção e tratamento. 

[2 linhas de intervalo] 
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[1linha de intervalo] 
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Abstract 

 

Introduction: Anabolic steroids (AS) were developed over the last 70 years and are synthetic 

analogs of testosterone with anabolic and androgenic effects. AS became a substance of 

abuse due to its potential to increase lean muscle mass, lose fat and improve athletic 

performance. The use of AS is associated with a wide range of adverse effects including 

psychiatric effects. 

Objective: Verify if AS abuse has consequences on the incidence of psychiatric disorders. 

Methodology: We conducted a literature research on PubMed database. Articles were selected 

according to the relevance of its content and recent articles were preferred. We consulted 

specialized textbooks and other sources of relevant scientific societies. 

Results: The psychiatric symptoms associated with AS abuse include aggressivity, psychosis, 

obsessive compulsive disorder, attention deficit hyperactivity disorder and personality 

disorders. The studies analyzed suggest that manic and hypomanic symptoms appear during 

the use of AS and depression and dysthymia appear during the withdrawal. Individuals that 

use AS also abuse other substances, consequently, they have an increased risk of dependence. 

Some authors believe that individuals start to use AS because they have eating disorders and 

muscle dysmorphia becoming extremely anxious then they stop using these substances. 

Discussion: It is necessary to know the medical consequences of the use of these substances, 

identify the gap in our knowledge, and focus the attention of the medical community on the 

use of these substances among nonathletic weightlifters as an important public health 

problem. Clearly, this issue deserves greater investigation of its prevalence, medical 

consequences, mechanisms, prevention, and treatment. 

 

 

Keywords 

 

Anabolic steroids, testosterone, androgens, psychiatric disorders. 



vi 

Índice 
[1linha de intervalo] 

DEDICATÓRIA II 

AGRADECIMENTOS III 

RESUMO IV 

ABSTRACT V 

ÍNDICE VI 

LISTA DE FIGURAS VII 

LISTA DE TABELAS VIII 

LISTA DE ABREVIATURAS IX 

INTRODUÇÃO 1 

METODOLOGIA 9 

RESULTADOS 10 

DISCUSSÃO 27 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 32 



vii 

Lista de Figuras 
[1linha de intervalo] 

Figura 1– Via de biossíntese de androgénios e estrogénios testiculares……………………………………2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



viii 

Lista de Tabelas 

[1linha de intervalo] 

Tabela 1– Relações entre a estrutura e a atividade de EA de Pope et al..…………………………….…4 

Tabela 2– Efeitos adversos associados ao uso de EA de Pope et al..……………………………………….…6 

Tabela 3– Principais conclusões dos estudos epidemiológicos publicados………………………….……24 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



ix 

Lista de Abreviaturas 

[1linha de intervalo] 

ADN Ácido desoxirribonucleico 

AGAP Associação de Empresas de Ginásios e Academias de Portugal 

AS Anabolic steroids 

BDHI Buss-Durkee Hostility Inventory 

BDI Beck Depression Inventory 

BPRS Brief Psychiatric Rating Scale 

CI Confidence Interval 

DA Dopamina 

DSM Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders 

EA Esteroides anabolizantes 

ESPAD European School Survey – Project on Alcohol and other Drugs 

EUA Estados Unidos da América 

HAM-D Hamilton Rating Scale for Depression 

HDHQ Hostility and Direction of Hostility Questionnaire 

MEDI Modified Eating Disorders Inventory 

Mg Miligramas 

MMRS Modified Mania Rating Scale 

MT Metiltestosterona 

OR Odds Ratio 

PDQ Personality Disorder Questionnaire 

PHDA Perturbação de Hiperatividade e Défice de Atenção 

POC Perturbação Obsessivo-Compulsiva 

PSAP Point Substraction Agression Paradigm 

QI Quociente de Inteligência  

RR Relative Risk 

SCID Structured Clinical Interview for DSM-III-R 

SCL-90 Symptom Checklist 90 

SDS Severity Dependence Scale 

VASRS Visual Analogue Self-Rating Scale 

YMRS Young Mania Rating Scale 

5-HT Serotonina 



1 

Introdução 

 

Os esteroides são hormonas com propriedades anti-inflamatórias, de retenção de sal, 

femininizantes e masculinizantes. Os androgénios são hormonas esteroides primariamente 

sintetizadas nas gónadas e supra-renais. De um ponto de vista quantitativo, o androgénio mais 

importante é a testosterona. Mais de 95% da testosterona é secretada pelas células de Leydig 

testiculares. Além da testosterona, os testículos secretam pequenas quantidades de um 

androgénio potente, a di-hidrotestosterona, e de androgénios fracos, a 

desidroepiandrosterona e a androstenediona. Os três esteroides de maior importância na 

função reprodutiva masculina são a testosterona, di-hidrotestosterona e o estradiol (1). As 

etapas da biossíntese de androgénios testiculares estão ilustradas na Figura 1.  

A di-hidrotestosterona e o estradiol também derivam da conversão, nos tecidos periféricos, 

dos precursores androgénicos e estrogénicos secretados pelos testículos e supra-renais. Cerca 

de 80% das concentrações circulantes desses dois esteroides são formados pela conversão 

periférica. Nas células a testosterona é convertida enzimaticamente em di-hidrotestosterona 

pela 5α-redutase. De seguida, a di-hidrotestosterona e a testosterona ligam-se ao mesmo 

recetor intracelular. Os genes que codificam o recetor estão localizados no cromossoma X. 

Quando a testosterona ou a di-hidrotestosterona se acoplam à terminação carboxila do 

recetor, as proteínas de choque térmico dissociam-se e ocorrem alterações conformacionais 

no recetor, que permitem a sua translocação para dentro do núcleo. No núcleo, o complexo 

recetor-androgénio liga-se ao ácido desoxirribonucleico (ADN) do recetor, que permite que o 

domínio de transativação polimórfico do recetor inicie a transcrição (1). 

A testosterona é um androgénio que promove as características masculinas (efeito 

androgénico) e que mantem o balanço de nitrogénio e facilita a síntese proteica (efeito 

anabólico) (2). Os homens sintetizam 2,5 a 11mg de testosterona diariamente, enquanto as 

mulheres produzem 0,25mg diárias (3). 

Os esteroides anabolizantes (EA) foram desenvolvidos ao longo dos últimos 70 anos e são 

análogos sintéticos estruturalmente relacionados com a testosterona, que se ligam a um 

recetor de androgénios (4). Todas as substâncias desta família têm efeitos anabólicos e 

androgénicos. Várias companhias farmacêuticas e até laboratórios clandestinos 

desenvolveram EA para maximizar os efeitos anabólicos e minimizar os efeitos androgénicos, 

melhorar a farmacocinética, aumentar a afinidade ao recetor e em alguns casos evitar a 

deteção pelos testes laboratoriais (2). No entanto, ainda não foi desenvolvido nenhum destes 

compostos que produza efeitos anabolizantes ou androgénicos isoladamente (5). 

Uma vez que a testosterona é metabolizada rapidamente pelo fígado, foram realizadas 

alterações estruturais à molécula de testosterona (6). A esterificação do grupo 17-β hidroxilo 

tornou a molécula de testosterona mais hidrofóbica. Quando ésteres de testosterona (como o 

enantato e o cipionato de testosterona) são administrados numa suspensão lipídica, a sua  
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Figura 1- Via de biossíntese de androgénios e estrogénios testiculares. 
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libertação para o plasma torna-se muito lenta devido à sua hidrofobicidade. Esta modificação 

na molécula de testosterona aumenta a sua duração de ação. De seguida, estas substâncias 

sofrem modificação no grupo éster originando testosterona (7). Os agentes solúveis em 

solventes à base de lípidos usados nas preparações injetáveis permanecem no corpo por vários 

meses (6). A remoção do grupo 19-metil aumentou a atividade anabólica, pelo que, a 19-

nortestosterona (nandrolona) é um EA potente e uma substância muito popular, tendo em 

conta o seu elevado número de deteções (8). A alquilação da molécula na posição 17-α com 

um grupo metil ou etil foi importante para criar compostos ativos oralmente (como o 

estanozolol), uma vez que, diminui o metabolismo hepático de primeira passagem. Alterações 

da estrutura no anel da testosterona foram realizadas tanto a preparações orais como 

parenterais e aumentaram a atividade dessas substâncias (6). As relações entre a estrutura a 

atividade dos vários EA podem ser consultadas na Tabela 1. 

Os EA estão disponíveis como preparações orais, sublinguais, orodispersíveis, parenterais, 

pastilhas subcutâneas, sistemas transdérmicos, cremes e géis (2). A via mais popular entre os 

consumidores é a via intramuscular. As preparações orais têm um período de semivida curto e 

são administradas diariamente, enquanto as opções parenterais são tipicamente usadas 

semanalmente ou quinzenalmente. As formulações transdérmicas não permitem a 

administração de doses elevadas de EA. Os abusadores complementam os seus ciclos de 

injeções e comprimidos com fórmulas tópicas, como cremes e géis, para providenciar um 

nível baixo e constante de EA (9). 

Os mecanismos de ação dos EA são complexos e variados. O mecanismo de ação primário dos 

EA envolve o estímulo à transcrição de ADN. As moléculas lipossolúveis de EA difundem-se 

através da membrana celular para o citoplasma, onde se ligam ao recetor de androgénios 

intracelular. Esses componentes entram no núcleo da célula para se ligarem ao ADN, 

promovendo a transcrição e a síntese proteica. Os EA também podem atuar como 

antagonistas de glucocorticoides, impedindo que esses compostos catabólicos se liguem ao 

seu recetor, limitando os possíveis efeitos do cortisol e compostos relacionados. Estas 

substâncias alteram a neuroquímica induzindo várias ações potencialmente psicotrópicas (2).  

Os EA podem também estimular a síntese de hormona de crescimento humana e de fator de 

crescimento semelhante à insulina tipo 1, assim como sub-regular a miostatina, porém estas 

ações ainda não estão bem esclarecidas (3).  

Atualmente, o uso terapêutico de EA é limitado. As indicações mais importantes são 

disfunções endócrinas dos testículos e do eixo hipotálamo-hipófise (hipogonadismo masculino 

e atraso de crescimento). Além destas utilizações, os EA são utilizados para tratar distúrbios 

do equilíbrio do nitrogénio e desenvolvimento muscular, entre outras doenças não 

relacionadas com o sistema endócrino, como diversas formas de anemia, angioedema, 

carcinoma da mama e osteoporose. Apesar dos EA terem aplicações clínicas válidas, o abuso 

não terapêutico também ocorre (10). A evidência atual sugere que o uso não terapêutico de  
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Tabela 1- Relações entre a estrutura a atividade de EA. Adaptado de (9). 

Molécula Estrutura Relações entre a estrutura 
e a atividade 

Comentários 

Testosterona 

 

A molécula de testosterona 
é caracterizada por um 
grupo 3-ceto, grupos metil 
nas posições 19 e 21, um 
grupo 17-beta-hidroxil, e 
uma dupla ligação entre os 
átomos de carbono 4 e 5 no 
anel A. 

A testosterona e os seus 
ésteres são os EA 
utilizados mais 
frequentemente por 
atletas profissionais e 
amadores. 
 

19-
nortestosterona 
(nandrolona) 

 

A remoção do grupo 19-
metil aumenta a atividade 
anabólica da molécula. 

A nandrolona é uma 
substância popular, 
tendo em conta o 
número elevado de 
testes positivos. 

Enantato de 
testosterona 

 

A esterificação do grupo 
17β-hidroxil torna a 
molécula mais hidrofóbica, 
a sua duração de ação é 
prolongada quando a 
solução é administradas 
numa solução lipídica. 

Os ésteres de 
testosterona, cipionato 
e enantato, são usados 
para fins terapêuticos e 
também por atletas 
profissionais e 
amadores. 

17-alfa metil 
testosterona 

 

As substituições 17-α alquil 
retardam o metabolismo 
de primeira passagem 
hepático e tornam possível 
a administração oral destes 
compostos. 

Os androgénios 17-α-
alquilados 
administrados 
oralmente são 
hepatotóxicos. 
 

Estanozolol 

 

A substituição 17-α metil 
torna a molécula resistente 
ao metabolismo pré-
sistémico e torna-a ativa 
oralmente. Modificações no 
anel A previnem a sua 
aromatização. 

Este é também um EA 
frequentemente 
utilizado que pode ser 
administrado oral ou 
parenteralmente. 
Quando administrado 
oralmente é 
hepatotóxico. 

7-alfa-metil 19 
nortestosterona 

 

Substituições 7-α alquil 
aumentam a atividade 
anabólica. 
 

Devido à elevada razão 
entre a atividade 
anabólica e 
androgénica, e 
proteção prostática, 
está a ser explorada 
para utilização na 
terapia de substituição 
hormonal e em regimes 
contracetivos 
masculinos. 

Oxandrolona 

 

Substituições 17-α alquil 
retardam o metabolismo 
hepático de primeira 
passagem e tornam esta 
substância ativa 
oralmente. Devido à 
modificação no anel A não 
sofre aromatização. 

É um agente ativo 
oralmente. Devido à 
substituição 17-α alquil, 
pode ser hepatotóxico. 
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EA é um fenómeno mundial, sendo evidente o aumento recente das prescrições de EA (11, 

12). 

Os EA tornaram-se substâncias de abuso muito disseminadas devido ao seu potencial para 

aumentar massa muscular, perder massa adiposa e melhorar o desempenho atlético, muitas 

vezes além dos limites que seriam possíveis naturalmente sem a droga (5, 13). 

Os abusadores típicos de EA são do sexo masculino e frequentemente não participam em 

desportos organizados. Os consumidores incluem adolescentes, estudantes universitários, 

atletas profissionais e Olímpicos, culturistas e atletas recreativos, entre outros (14, 15). 

Os abusadores de EA optam por múltiplos agentes desde preparações para uso veterinário até 

produtos adquiridos no mercado negro, apresentando contaminantes e impurezas (11). Apesar 

destas substâncias poderem ser obtidas através de médicos, o acesso é frequentemente 

facilitado por outras fontes, como a internet, colegas de treino, proprietários de ginásios, 

instrutores ou treinadores (16).  

A internet permite acesso fácil a EA. Existem diversos web-sites que apresentam uma posição 

a favor destas substâncias, questionando publicamente a prática médica corrente. Ofertas de 

EA e outras substâncias dopantes, juntamente com aconselhamento médico de legitimidade 

questionável, encontram-se disseminados nesses web-sites. Estes web-sites providenciam 

também orientações detalhadas de uso, procedimentos associados a riscos sérios para a 

saúde, que são provavelmente desconhecidos da maioria dos clínicos (17). 

As doses administradas pelos abusadores de EA são muitas vezes superiores aos níveis 

terapêuticos de reposição (18). Os utilizadores com fins não terapêuticos frequentemente 

abusam de múltiplos agentes, com semi-vidas e solubilidades diferentes. O abuso de EA 

normalmente ocorre em ciclos repetidos de 6 a 12 semanas, seguidos de períodos de 

suspensão (11).  

O uso de EA está associado a uma diversidade de efeitos adversos (Tabela 2), incluindo 

dislipidemia, cardiomiopatia, supressão prolongada do eixo hipotálamo-hipófise, entre outros 

(7). Em alguns indivíduos, o abuso de EA pode causar efeitos psiquiátricos sérios, incluindo 

perturbações major do humor (7, 19) que podem por vezes estar associados a comportamento 

violento (20, 21). 

Na atualidade, a atividade física deixou de ser vista simplesmente como forma de lazer para 

passar a assumir uma necessidade de bem-estar, promoção de saúde, redução de stress e 

combate à obesidade (22). A par da relação com a saúde, verifica-se também um aumento da 

preocupação com a estética corporal e com ideais de beleza, disseminados em escala pelos 

meios de comunicação social. Disseminou-se o hábito de ir a ginásios e a health clubs como 

requisito essencial para estar em forma e adquirir hábitos de vida saudáveis. Atualmente, 

estas organizações acrescentam aos serviços de fitness prestados, ideais de harmonia, 

fomentam o culto do corpo, a estética, o retardar do envelhecimento e o reequilíbrio 

emocional (23). 
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A quantidade e a qualidade das organizações de fitness aumentou substancialmente nos 

últimos anos (24). Segundo a Associação de Empresas de Ginásios e Academias de Portugal 

(AGAP), Portugal já conta com 634446 membros em ginásios e health clubs. A AGAP verificou 

que em dezembro de 2012 existiam 111541 clientes ativos e que em dezembro de 2013 este 

número aumentou para 138485 clientes ativos, representando um aumento de 24% (25). 

Tabela 2 - Efeitos adversos associados ao uso de EAa. Adaptado de (9) 

Sistema/Efeito Gravidade 

Cardiovascular  

 Dislipidemia, aterosclerose ++ 

 Cardiomiopatia ++ 

 Distúrbios de condução cardíaca + 

 Distúrbios de coagulação + 

 Policitemia + 

 Hipertensão + 

Neuroendócrino (sexo masculino)  

 Supressão do eixo hipotálamo-
hipófise, hipogonadismo com a 
abstinência de EA 

++ 

 Ginecomastia + 

 Hipertrofia prostática +/- 

 Cancro da próstata +/- 

 Efeitos virilizantes ++ 

Neuroendócrino (sexo feminino) ++ 
Neuropsiquiátricos  

 Perturbações do humor major: 
mania, hipomania, depressão 

++ 

 Agressividade e violência + 

 Dependência de EA ++ 

 Apoptose neuronal, défices 
cognitivos 

+/- 

Hepáticos  

 Efeitos inflamatórios e colestáticos + 

 Peliose Hepática (raro) + 

 Neoplasias (raro) + 

Musculoesquelético  

 Fecho prematuro das epífises (em 
adolescentes, raro) 

+ 

 Rotura de tendões + 

Nefrológico  

 Insuficiência renal secundária a 
rabdomiólise 

+ 

 Glomeruloesclerose segmentar focal + 

 Neoplasias (raro) +/- 

Imunitário  

 Efeito imunossupressor +/- 

Dermatológico  

 Acne + 

 Estrias + 
a A gravidade é pontuada da seguinte forma: ++, bem reconhecida e provavelmente uma 
preocupação séria; +, bem reconhecida mas pouco comum ou que causa morbilidade menos 
séria; +/-, riscos possíveis, cuja relação com o uso de EA permanece pouco compreendida. 

 



7 

Em paralelo com o aumento significativo da frequência de ginásios e academias, verificou-se 

um aumento do recurso dos seus utilizadores, ao uso de EA. Atualmente, o uso de substâncias 

dopantes deixou de estar associado apenas aos desportos de elite, disseminando-se também 

entre os atletas amadores e outros desportistas. No desporto amador, o doping e utilização de 

EA visa não essencialmente a melhoria do desempenho atlético e seus resultados, mas o 

desenvolvimento de massa muscular e eliminação de gorduras. A utilização de EA difere 

consoante o género. Os homens ambicionam essencialmente, um corpo esbelto e musculado, 

enquanto, as mulheres recorrem a EA como forma de perder peso mais rapidamente (26). 

Estas opções estão muitas vezes associadas a um distúrbio psicológico e fisiológico conhecido 

como “Complexo Adonis” (27) que inclui não só o treino obsessivo para desenvolver um corpo 

musculado, mas também distúrbios alimentares e o consumo de EA. As razões que estimulam 

as pessoas a consumir estas substâncias, especialmente jovens do sexo masculino, prendem-

se com a necessidade psicossocial de imitar ídolos desportivos, melhorar a força e massa 

muscular, ganhar vantagem competitiva contra adversários, sucumbirem à pressão e 

influência dos pares ou desejarem tornar-se fisicamente mais atraentes. No entanto, 

independentemente da razão, essas práticas são ilegais em Portugal, não são eticamente 

corretas e acima de tudo são prejudiciais para a saúde, compreendendo um sério problema de 

saúde pública (26). 

Na Dinamarca foi realizado um inquérito à população com idades compreendidas entre os 15 e 

os 60 anos de idade. Os jovens do sexo masculino, na faixa etária dos 15 aos 25 anos (31000 

homens), correspondiam a 35,7% dos inquiridos e 3,4% haviam consumido EA em algum 

período da sua vida (28). Em 2008, a agência nacional anti-doping (Anti-Doping Denmark) 

conduziu 507 testes em ginásios privados e 111 indivíduos (22%) apresentaram resultados 

positivos para EA (26). 

No Reino Unido é estimado que 200000 pessoas consomem EA para fins não terapêuticos. O 

primeiro inquérito sobre a utilização de EA foi aplicado em 21 ginásios e apurou que 8% dos 

inquiridos admitiram ter utilizado EA em algum período da sua vida e que 5% eram 

utilizadores atuais (29). 

Em Portugal, os dados da Autoridade Antidopagem de Portugal (ADoP) referem que 25% dos 

controlos positivos diziam respeito à utilização de EA no ano 2013, comparado com 13% do 

ano 2012 (30). Em Portugal não foram realizados estudos de prevalência dos níveis de 

consumo de EA na população geral (26). No entanto, existe um estudo realizado nos ginásios 

do grande Porto que revelou que 63,6% dos praticantes de musculação já tinham usado EA 

(31). 

O Grupo Pompidou do Conselho da Europa realiza um inquérito em diversos países da Europa - 

European School Survey – Project on Alcohol and other Drugs (ESPAD) - através do qual estuda 

a prevalência da utilização de bebidas alcoólicas, de tabaco e de drogas sociais ao nível da 

população escolar. Este inquérito é realizado de quatro em quatro anos, desde 1995, e 

Portugal participou neste estudo em todas as suas edições. Em 2011, o inquérito foi 
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implementado em Portugal continental pelo extinto Instituto da Droga e Toxicodependência, 

sendo a amostra constituída por 1965 jovens de ambos os géneros, nascidos no ano de 1995 

(15-16 anos), inscritos em escolas públicas. O referido inquérito revelou que 

aproximadamente 1% dos jovens inquiridos, maioritariamente do género masculino, já 

consumiram, pelo menos uma vez na sua vida EA. Este resultado demonstra que o problema 

existe em Portugal, embora a sua prevalência esteja abaixo do valor verificado nos 37 países 

europeus que participaram no estudo, onde a média se cifrou em 2%, maioritariamente em 

jovens do género masculino. Os resultados das 5 edições do ESPAD, desde o ano de 1995, 

demonstram que a prevalência de utilizadores de EA no nosso país se tem mantido estável, 

com médias entre 1 e 2% no género masculino e 0 e 1% no género feminino (32).  

A presente dissertação tem como objetivo verificar se o abuso de EA tem repercussões ao 

nível da incidência de perturbações psiquiátricas, por parte dos indivíduos abusadores. A 

validação de tal relação permitirá desenvolver mecanismos de informação à opinião pública 

sobre os efeitos adversos do uso de EA. 
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Metodologia 

 

Foi realizada uma pesquisa bibliográfica através do motor de busca PubMed 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) usando os seguintes termos MeSH de pesquisa: 

“anabolic steroid abuse”, “psychiatry”, “mental disorder” e “psychiatric”. Não houve 

restrição de idioma ou de data de publicação. As publicações foram selecionadas de acordo 

com a relevância do seu conteúdo, tendo sido dada preferência aos artigos mais recentes. A 

partir dos artigos obtidos, da referida pesquisa, foram ainda tidos em conta outros trabalhos 

mencionados nas suas bibliografias, cujo interesse era pertinente. Foram ainda consultados 

livros de texto especializados e fontes de informação de sociedades científicas relevantes. 
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Resultados 

 

No decurso da pesquisa bibliográfica foram identificados 36 estudos epidemiológicos sobre a 

relação entre o abuso de EA e a incidência de perturbações psiquiátricos. De seguida, 

descrevem-se esses estudos por ordem cronológica inversa. 

O estudo de Lundholm et al (33) tinha como objetivo explorar a relação entre o uso de EA e 

crime violento, controlando o abuso de polisubstâncias e outros fatores de risco para 

violência. Os relatos de uso de EA, álcool e outras substâncias, perturbação de hiperatividade 

e défice de atenção (PHDA) e sintomas de perturbações da personalidade, foram relacionados 

com registos de informação criminal a nível nacional, quociente de inteligência (QI), função 

psicológica e estatuto socioeconómico na infância. A amostra era composta por 10365 gémeos 

do sexo masculino, com idades entre 20-47 anos, que participaram no estudo Swedish Twin 

Adults: Gene and Environment. Neste estudo verificou-se que o uso de EA em qualquer fase 

da vida estava fortemente associado à condenação por crime violento (2.7% vs. 0.6% em 

condenados e não condenados, respetivamente; OR=5.0, 95% CI 2.7-9.3). Contudo esta 

relação foi reduzida substancialmente, deixando de ser significativa, quando controlado com 

outras substâncias de abuso (OR=1.6, 95% CI 0.8-3.3). Controlando para QI, função 

psicológica, PHDA, sintomas de perturbações da personalidade e estatuto socioeconómico na 

infância, não reduziu o risco. 

Ip et al (34) compararam dois grupos de homens com idades superiores a 40 anos: utilizadores 

e não utilizadores de EA através da análise do Anabolic 500 (35) (questionário realizado online 

em 38 web-sites relacionados com exercício físico, halterofilismo, culturismo e EA). 

Participaram 143 indivíduos, 67 utilizadores de EA e 76 não utilizadores de EA. Os utilizadores 

de EA, quando comparados com os não utilizadores, reportaram elevado consumo de bebidas 

alcoólicas (21.% vs 7.9%; p=0.031), preencheram critérios para distúrbio de dependência de 

substâncias (27.4% vs 4.0%; p<0.001), foram diagnosticados com distúrbio de ansiedade (12.0% 

vs 2.6%; p=0.046) e consumiam mais substâncias dopantes (11.5% ± 5.6% vs 4.6% ± 2.7%; 

p<0.001). Não foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre os dois 

grupos quanto à incidência de distúrbio depressivo major, PHDA, anorexia nervosa ou bulimia 

nervosa. 

Lindqvist et al (36) desenvolveram um estudo retrospetivo de seguimento ao longo de 30 anos 

cujo objetivo era verificar se o uso prévio de EA afetava a saúde mental e o abuso de 

substâncias. Analisaram um questionário aplicado a 683 ex-atletas suecos de elite, no top 10 

do ranking nacional entre 1960-1979, em desportos como wrestling, powerlifting, olimpic 

lifting e atletismo. Do total da amostra, 540 ex-atletas não admitiram utilizar EA em nenhum 

momento da sua vida e 143 ex-atletas admitiram usar EA em algum momento da sua vida. Dos 

utilizadores de EA 53 eram ex-utilizadores “pesados” (múltiplos ciclos de EA durante um 

mínimo de 2 anos) e 89 ex-utilizadores “leves” (ciclos de EA durante menos de 2 anos). 



11 

Verificou-se que comparados com não utilizadores de EA, os ex-utilizadores tiveram mais 

frequentemente ajuda profissional para depressão (13% vs 5%; p<0.001), ansiedade (13% vs 

6%; p<0.01), melancolia (13% vs 4%; p<0.001), défice de concentração (4% vs 1%; p<0.01) e 

preocupação com a saúde mental (8% vs 3%; p<0.001). Os ex-utilizadores de EA tiveram ao 

longo da sua vida uma prevalência superior de uso de substâncias ilícitas, comparado com não 

utilizadores de EA (18% vs 4%; p<0.001). Ex-utilizadores “pesados” de EA combinaram mais 

frequentemente EA com outras substâncias ilícitas (p<0.01) e com álcool (p<0.001) 

comparado com ex-utilizadores “leves” de EA. Ex-utilizadores “pesados” de EA comparados 

com ex-utilizadores “leves” de EA tiveram mais frequentemente ajuda profissional para 

ansiedade (p<0.01) e para irritabilidade e agressividade (p<0.01). 

Björk et al (37) compararam um grupo de homens com distúrbios alimentares e outro de 

homens que utilizavam EA, quanto ao seu auto conceito e sintomas psiquiátricos usando o The 

structural analysis of social behavior self-questionnaire e uma versão resumida da The 

symptom check list. Neste estudo entraram 42 homens, 13 com distúrbios alimentares e 29 

que haviam deixado recentemente de consumir EA. Todos os indivíduos estavam em 

tratamento para diferentes problemas relacionados com o consumo de EA, diagnosticados de 

acordo com o DSM (Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders) IV; 1 dos 

participantes tinha dismorfia muscular, 2 tinham PHDA, 6 tinham distúrbio de ansiedade, 10 

tinham dependência de substâncias e 10 não tinham nenhum diagnóstico psiquiátrico. Ambos 

os grupos reportaram sintomas psiquiátricos sérios, particularmente ansiedade, depressão, 

sensibilidades interpessoais e perturbação obsessivo-compulsiva (POC). Os utilizados de EA 

deste estudo declararam que os seus problemas psiquiátricos começaram ou deterioraram-se 

depois do início de consumo de EA. 

Ip et al (38) contrastaram as características de dois grupos de utilizadores de EA, 

dependentes e não dependentes de EA, através da análise do Anabolic 500 (35). Estudaram 

479 pessoas, 112 dependentes de EA e 367 não dependentes de EA. Foi identificado 

comportamento compatível com dependência de EA em 23.4% dos participantes. Os 

participantes dependentes de EA, quando comparados com os não dependentes, consumiam 

EA mais excessivamente, haviam consumido heroína nos últimos 12 meses (5.4% vs 7.4%, 

p=0.012) e apresentavam diagnóstico de distúrbio de ansiedade (16.1% vs. 8.4%, p=0.020) ou 

distúrbio depressivo major (15.2% vs. 7.4%, p=0.012). 

Ip et al (39) contrastaram as características de dois grupos de homens, utilizadores e não 

utilizadores de EA, pela análise do Anabolic 500 (35). Da amostra de 1276 homens, 505 eram 

utilizadores de EA com uma média de idades de 29.3 anos (maioria praticante de exercício 

para fins recreativos que praticava polifarmácia) e 771 não utilizadores com uma média de 

idades de 25.2 anos. Os utilizadores de EA preenchiam critérios de dependência de 

substâncias (23.4% vs 11.2%, p<0.001), de distúrbio de ansiedade (10.1% vs 6.1%, p=0.010), 

consumo de cocaína nos últimos 12 meses (11.3% vs 4.7%, p=0.001) e história de abuso sexual 

(6.1% vs 2.7%, p=0.005). Os efeitos adversos reportados mais frequentemente, pelos 
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utilizadores de EA, incluíam alterações do humor (23.9%) e insónia (23.1%). Entre os 

utilizadores de EA, 17.4% apresentavam um diagnóstico psiquiátrico, comparado com 13.9% 

dos não utilizadores de EA (p=0.095). Os diagnósticos psiquiátricos consistiam em depressão 

major, distúrbio de ansiedade, PHDA, anorexia nervosa e bulimia nervosa. 

Ip et al (40) estudaram detalhadamente 12 mulheres que admitiram usar EA através da 

análise do Anabolic 500 (35). As consumidoras de EA declararam consumir uma média de 8.8 

substâncias dopantes. Comparando com os consumidores do sexo masculino e mulheres não 

consumidoras de EA respetivamente, as consumidoras de EA preenchiam mais frequentemente 

critérios para distúrbio de dependência de substâncias (58.3% vs. 23.4%; p=0.01; 58.3% vs 

9.1%; p<0.001), foram diagnosticadas com uma doença psiquiátrica (50.0% vs. 17.4%; p=0.01; 

50.0% vs. 22.2%; p=0.04) e tinham história de abuso sexual (41.7% vs. 6.1%; p<0.001; 41.7% vs. 

15.3%; p=0.03). Os diagnósticos psiquiátricos mais frequentes entre as consumidoras de EA 

incluíam bulimia nervosa e PHDA. A bulimia nervosa era mais frequentemente diagnosticada 

em consumidoras de EA (25%) do que em homens consumidores (0.2%; p<0.001) e não 

consumidoras de EA (3.5%; p=0.01). PHDA era significativamente mais comum em 

consumidoras de EA (16.7%) do que em não consumidoras (2.2%; p=0.04). 

Klötz et al (41) investigaram os motivos e as consequências do uso de EA, focando a violência 

e o comportamento anti-social. Cinquenta reclusos foram entrevistados sobre o uso de EA e 

preencheram o Addiction Severity Índex. Dos participantes, 56% admitiram uso prévio de EA, 

dos quais, 24% declararam ter cometido crimes violentos relacionados com o uso de EA. Trinta 

e três participantes admitiram alguns efeitos secundários percebidos, como irritabilidade 

(16%), comportamento violento (27.3%), depressão (30.3%) e dependência de EA (21.2%). 

Kanayama et al (42) exploraram a síndrome de dependência de EA. Avaliaram halterofilistas 

experientes, do sexo masculino quanto a história de doenças psiquiátricas, através do 

Structured Clinical Interview do DSM-IV, variáveis relacionadas com o uso de EA e resultados 

de testes toxicológicos. Neste estudo entraram 134 homens, 72 sem história de consumo de 

EA, 42 consumidores de EA não dependentes e 20 homens que preenchiam os critérios DSM-IV 

para dependência de EA atual ou passada. Os utilizadores de EA não dependentes não 

apresentaram diferenças significativas com os não utilizadores de EA ou com qualquer 

variável. Os utilizadores dependentes de EA apresentaram diferenças substanciais em relação 

a ambos os grupos. Reportaram história mais frequente de distúrbio de conduta do que 

utilizadores de EA não dependentes (OR [95% CI]: 8.0 [1.7, 38.0]) ou não consumidores de EA 

(13.1 [2.8, 60.4]), e uma prevalência muito superior de abuso de opióides e dependência do 

que qualquer dos grupos em comparação (OR 6.3 [1.2, 34.5] e 18.6 [3.0, 116.8] 

respetivamente). 

Beaver et al (43) examinaram os efeitos do uso de EA em comportamentos violentos. Foram 

utilizados modelos multivariados baseados em dados do National Longitudinal Study of 

Adolescent Health para analisar a associação entre o uso de EA, ao longo da vida e no último 

ano, e o envolvimento em atos violentos. Utilizaram uma amostra de 20000 estudantes 
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americanos matriculados do 7º ao 12º ano em 1994. Os dados foram recolhidos em três 

momentos, ao longo de 7 anos (2 na adolescência e 1 no início da idade adulta). Comparados 

com indivíduos que não consumiam EA, os jovens do sexo masculino que consumiam EA 

reportaram um maior envolvimento em comportamentos violentos, depois de controlados 

para variáveis demográficas, comportamento violento prévio e consumo de outras drogas. 

Elliot et al (44) determinaram as características de uma amostra representativa nacional das 

raparigas estudantes do ensino secundário (n=7544) que consumiam EA através da análise de 

dados do Centers of disease control and prevention national school-based Youth Risk 

Behavior survey. Consumo de EA atual ou no passado foi reportado por 5.3% das estudantes do 

ensino secundário. Estas adolescentes apresentavam aumentos marcados de comportamentos 

prejudiciais para a saúde, incluindo, uso de álcool nos últimos 30 dias (OR, 8.83; 95% CI, 5.49-

14.20), tabaco (OR, 5.14; 95% CI, 3.14-8.42), marijuana (OR, 7.91; 95% CI, 5.20-12.04), 

cocaína (OR, 10.78; 95% CI, 6.18-18.81), ter uma arma (OR, 7.54; 95% CI, 4.83-11.76) e ter 

sentimentos de tristeza e desespero, quase todos os dias, há 2 semanas consecutivas (OR, 

4.13; 95% CI, 2.57-7.22). 

Pagonis et al (45) avaliaram a presença de efeitos secundários psicopatológicos, através da 

monitorização dos padrões de autoadministração de vários EA num ciclo. Foram estudados 

dois pares de gémeos monozigóticos (um par com 24 anos de idade e o outro com 31 anos de 

idade). Examinou-se o impacto total do abuso no perfil psicopatológico do gémeo consumidor 

em comparação com o seu irmão gémeo não consumidor. Este estudo observacional 

comparativo detalhou a história de consumo do gémeo consumidor de EA, com o seu irmão 

gémeo servindo de controlo. Os gémeos consumidores apresentaram aumentos nos valores das 

múltiplas subescalas do SCL-90 (Symptom Checklist 90), com o aparecimento de sintomas que 

não existiam na primeira avaliação. O gémeo não consumidor manteve-se estável, indicando 

que o único fator responsável para a perturbação psiquiátrica do gémeo consumidor foi o uso 

de EA. O uso de EA provocou várias perturbações particularmente aquelas associadas a 

hostilidade e ideação paranóide, POC, sensibilidade interpessoal, ansiedade, hostilidade, 

ansiedade fóbica, ideação paranóide e psicose. 

Kanayama et al (46) estudaram a imagem corporal patológica associada ao uso ilícito de EA. 

Os autores avaliaram 89 homens que praticavam musculação regularmente no que diz 

respeito a autoestima, imagem corporal, atitudes e comportamentos relacionados com 

alimentação e dismorfia muscular (vigorexia). Participaram 89 homens, 48 consumidores de 

EA e 41 não consumidores de EA. Os consumidores de EA apresentaram mais sintomas de 

dismorfia muscular quando comparados com não consumidores de EA. Consumidores de EA 

durante curtos períodos de tempo eram indistinguíveis dos não utilizadores. Os consumidores 

de EA durante longos períodos de tempo mostraram diferenças significativas dos não 

consumidores, incluindo sintomas marcados de distúrbios alimentares e dismorfia muscular.  

Petersson et al (47) caracterizaram o perfil toxicológico e a causa de morte de consumidores 

de EA falecidos, através do estudo retrospetivo dos seus relatórios de autópsia. Os 
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consumidores de EA foram comparados com 68 utilizadores de anfetaminas e/ou heroína. 

Participaram neste estudo 120 indivíduos, sendo que 52 eram consumidores de EA e 68 eram 

consumidores de anfetaminas e/ou heroína (consecutivamente testados para provar que 

tinham resultados negativos quanto ao uso de EA). O uso de EA estava na maioria dos casos 

(79%) associado a uso concomitante de substâncias psicotrópicas. As mortes relacionadas com 

o consumo de EA diferiam em múltiplos aspetos das mortes de utilizadores de heroína ou 

anfetaminas, principalmente no que concerne à causa da morte. Vinte e três, 44% dos 

consumidores de EA de morte intencional (homicídio ou suicídio), comparado com 7% dos 

consumidores de heroína (p<0.001) ou anfetaminas (p<0.001). 

No estudo de Petersson et al (48) pretendia-se esclarecer a associação entre o uso de EA e 

complicações psiquiátricas e letais. Os autores investigaram retrospetivamente os 

diagnósticos psiquiátricos de pacientes que apresentaram resultados positivos para EA nos 

exames toxicológicos, quando recebiam cuidados de saúde. Numa amostra total de 1463 

indivíduos, 248 apresentaram resultados positivos para EA e 1215 apresentaram resultados 

negativos para EA (usados para comparação). A proporção de pacientes que receberam 

cuidados para abuso de substâncias e distúrbios psiquiátricos foram significativamente 

maiores nos pacientes que tinham resultado positivo para EA (RR=2.2, 95% CI=1.2-4.2 e 

RR=2.1, 95% CI=1.4-3.2, respetivamente). 

Pagonis et al (19) avaliaram as consequências psicológicas do abuso de EA. A hipótese testada 

por este estudo era que o uso de EA induzia um elevado espectro de efeitos adversos 

psiquiátricos, cujo impacto e gravidade era dependente da intensidade do abuso. Foram 

aplicados instrumentos psicométricos como o SCL-90 e o HDHQ (Hostility and Direction of 

Hostility Questionnaire) aos atletas, em intervalos específicos de tempo, fornecendo um 

perfil psicopatológico final que foi comparado com o perfil pré-estudo. No total, os autores 

analisaram 320 indivíduos, que dividiram em três grupos, Grupo A- 80 indivíduos que não 

consumiam nenhuma substância, Grupo B- 80 utilizadores administrando um placebo e Grupo 

C- 160 consumidores ativos de EA. Os atletas do Grupo C foram estratificados de acordo com 

os seus padrões de abuso em, “leve, moderado e pesado”. Atletas dos Grupos A e B foram 

incluídos num subgrupo “não abuso”. O estudo mostrou um aumento estatisticamente 

significativo em todas as subescalas psicométricas do Grupo C e nenhuma diferença 

estatisticamente significativa nos Grupos A e B. Os resultados das subescalas SCL-90 

mostraram uma correlação entre a intensidade do abuso e a diferença entre as avaliações 

finais e iniciais do estudo, quanto a: POC (coeficiente de correlação [r2]=0.66), sensibilidade 

interpessoal (r2=0.83), ansiedade (r2=0.79), hostilidade (r2=0.95), ansiedade fóbica (r2=0.64), 

ideação paranóide (r2=0.88) e psicose (r2=0.65). A análise das diferenças entre os valores 

finais e iniciais de somatização (r2=0.16) e depressão (r2=0.05) não mostrou correlação com a 

intensidade do abuso. As diferenças entre as avaliações finais e iniciais de todas as subescalas 

medidas do SCL-90 nas quatros subcategorias de abuso foram altamente significativas 

(p<0.001). Os resultados das subescalas HDHQ mostram uma correlação entre a intensidade do 
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abuso e a diferença entre as avaliações finais e iniciais de comportamento hostil (r2=0.69), de 

crítica dos outros (r2=0.68), de hostilidade fóbica (r2=0.67), de culpa (r2=0.60), de autocrítica 

(r2=0.75), de hostilidade total (r2=0.86). As diferença entre as avaliações finais e iniciais de 

todas as subescalas medidas do HDHQ, nas quatros subcategorias de abuso, foram altamente 

significativas (p<0.001). 

Schmidt et al (49) examinaram os efeitos da supressão aguda da secreção de testosterona no 

humor, em 31 homens adultos, com idades compreendidas entre os 23 e os 46 anos, sem 

história de doença psiquiátrica, abuso de substâncias ou EA. Catorze homens receberam 

inicialmente acetato de leuprolide (Lupron®,7.5 mg intramuscular) associado a testosterona e 

17 receberam acetato de leuprolide associado a placebo. Foi administrado acetato de 

leuprolide a cada 4 semanas, durante 3 meses. Depois do primeiro mês de acetato de 

leuprolide, todos os homens receberam acetato de leuprolide e enantato de testosterona ou 

acetato de leuprolide e placebo, a cada 2 semanas durante 1 mês. O interesse sexual e o 

sentimento de “pressão emocional” diminuíram significativamente (p<0.001 e p<0.05, 

respetivamente) durante a fase de acetato de leuprolide associado a placebo comparado com 

o nível basal e com a fase de acetato de leuprolide associado a testosterona. O resultado do 

Beck Depression Inventory (BDI), aumentou significativamente (p<0.001) durante a fase de 

acetato de leuprolide associado a placebo comparado com o nível basal e com a fase de 

acetato de leuprolide associado a testosterona. Um homem preencheu critérios DSM-IV para 

episódio depressivo major durante a fase de acetato de leuprolide associado a placebo e os 

seus resultados BDI foram 0 no nível basal, 14 durante a fase acetato de leuprolide associado 

a placebo e 1 durante a fase acetato de leuprolide associado a testosterona 

Yates et al (21) estudaram a relação entre doses suprafisiológicas de testosterona e o 

aumento da agressividade. Foram aplicadas entrevistas a um grupo de 28 halterofilistas, 

sendo que 10 eram consumidores de EA e 18 não eram consumidores destas substâncias. Os 

participantes foram entrevistados usando a Modified Mania Rating Scale (MMRS) e a Hamilton 

Rating Scale for Depression (HAM-D) para avaliar o humor, o Buss-Durkee Hostility Inventory 

(BDHI) e o Point Substraction Agression Paradigm (PSAP) para avaliar a agressividade e o 

Personality Disorder Questionnaire (PDQ) para avaliar a personalidade. Foram obtidas 

amostras de sangue para determinar os níveis de testosterona. Os consumidores de EA eram 

mais agressivos do que os não consumidores (p=0.024). O resultado do BDHI mostrou que o 

item correspondente à agressividade diferenciava os consumidores (18.2%) de EA dos não 

consumidores (13.1%) (p=0.04). Dos quatro distúrbios de personalidade do tipo Cluster B, os 

consumidores apresentavam resultados mais elevados para distúrbio de personalidade 

histriónica, borderline e anti-social do que os não consumidores. Dos 10 consumidores, a taxa 

de prevalência de diagnóstico DSM-IV para personalidade histriónica, narcisista, borderline e 

anti-social era 10, 20, 50 e 30%, respetivamente. Dos 18 não consumidores de EA as taxas de 

prevalência de diagnóstico DSM-IV para personalidade histriónica, narcisista, borderline e 

anti-social era 11, 0, 50 e 0%, respetivamente. Foram detetadas diferenças significativas nas 
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taxas de prevalência de personalidade anti-social entre consumidores e não consumidores 

(p=0.036) A avaliação dos sintomas afetivos, HAM-D (depressão) e MMRS (mania) diferiram 

entre os dois grupos. A média do total dos scores de HAM-D dos consumidores de EA (6.0) era 

superior à dos não consumidores (2.0) (p=0.005). A média do total dos scores de MMRS dos 

consumidores de EA (8.6) era superior à dos não consumidores (2.2) (p=0.015). A média dos 

resultados, de 6 itens individuais (humor deprimido, agitação, ansiedade psíquica, ansiedade 

somática, hipocondria, desespero) da HAM-D e de 5 itens individuais (verborreia, 

desassossego, ameaça, irritabilidade e preocupação com a sexualidade) da MMRS, era superior 

nos consumidores de EA comparando com os não consumidores (p<0.05). 

Daly et al (50) pretendiam clarificar os efeitos endócrinos de doses suprafisiológicas de EA. 

Vinte voluntários saudáveis receberam metiltestosterona (MT) (40mg/dia durante três dias, 

seguidos de 240 mg/dia durante 3 dias) ou placebo, numa sequência fixa. As potenciais 

relações entre as mudanças hormonais e mudanças de humor foram avaliadas pela Visual 

Analogue Self-Rating Scale (VASRS). Alterações na tiroxina foram significativamente 

correlacionadas com alterações na agressividade (r=0.5, p=0.02). Alterações na testosterona 

total foram significativamente correlacionadas com alterações em sintomas cognitivos 

(r=0.52, p=0.02). 

Cole et al (51) determinaram se culturistas consumidores ou ex-consumidores de EA 

apresentavam resultados superiores no Modified Eating Disorders Inventory (MEDI) do que 

culturistas não consumidores de EA e praticantes regulares de exercício aeróbio. Este estudo 

incluiu 137 participantes, 50 praticantes de exercício aeróbio, 39 culturistas não 

consumidores de EA, 29 utilizadores de EA e 19 ex-utilizadores. Os participantes preencheram 

o questionário anónimo MEDI, a Severity of Dependence Scale (SDS) para exercício físico e 

consumo de EA, e a questões sobre peso corporal, dieta, e abuso de substâncias. Ex-

consumidores e consumidores atuais de EA obtiveram resultados superiores, em todas as 

secções do MEDI, aos grupos de não consumidores de EA. Havia uma correlação positiva 

significativa entre os resultados SDS para EA e os resultados do MEDI para consumidores atuais 

de EA. 

Kanayama et al (52) investigaram a possível relação entre o uso de EA e o desenvolvimento de 

distúrbios de humor ou síndromes de dependência, e a iniciação do abuso de opióides. 

Duzentos e vinte e três homens dependentes de substâncias, admitidos numa unidade de 

tratamento de dependência de substâncias, que admitiram ou eram suspeitos do uso de EA, 

foram entrevistados quanto à história de uso de substâncias e sintomas durante o uso ou 

abstinência de EA. Vinte e nove homens (13%) declararam uso prévio de EA. De entre 88 

homens que tinham como droga de eleição os opióides, 22 (25%) admitiram o uso de EA, 

versus 7 (5%) dos outros 135 homens (p<0.001). Vinte e quatro (83%) dos 29 consumidores de 

EA foram entrevistados em detalhe. Sete (29%) dos homens entrevistados, todos com 

dependência de opióides, declararam que ouviram falar pela primeira vez sobre opióides 

através de companheiros do ginásio e que obtiveram estas drogas através do mesmo vendedor 
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que vendia EA. Dezoito (75%) dos homens entrevistados declararam que os EA foram a 

primeira droga que administraram por injeção, 4 (17%) declararam agressividade severa ou 

violência durante o uso de EA, 1 (4%) tentou o suicídio durante a abstinência de EA e 5 (21%) 

descreveram uma história de dependência de EA. 

Pope et al (53) estudaram o desenvolvimento de reações maníacas ou agressivas em 

utilizadores de EA. Foi administrado cipionato de testosterona em doses crescentes até 

600mg/por semana ou placebo, durante 6 semanas, separadas por 6 semanas sem tratamento. 

As escalas psicométricas utilizadas incluíam, a Young Mania Rating Scale (YMRS), o PSAP, a 

HAM-D, o Aggression Questionnaire of Buss and Perry e o SCL-90. Os 56 participantes foram 

divididos em 3 grupos, homens que não praticavam musculação regularmente e nunca usaram 

EA, homens que praticavam musculação regularmente (pelo menos 3 vezes por semana há 

pelo menos 2 anos) e que nunca usaram EA e homens que usaram ilicitamente EA no passado. 

Foram excluídos indivíduos com história recente de abuso de substâncias, utilização recente 

de EA, história atual ou prévia de doença mental ou outra condição médica clinicamente 

significativa. O tratamento com testosterona aumentou significativamente os scores de mania 

no YMRS (p=0.002), os scores de mania nos diários (p=0.003), e as respostas agressivas no 

PSAP (p=0.03). As respostas ao cipionato de testosterona foram muito variáveis: dos 50 

participantes que receberam 600 mg/semana de testosterona cipionato, 42 (84%) 

apresentaram efeitos psiquiátricos mínimos (YMRS score<10), 6 (12%) desenvolveram sintomas 

hipomaníacos moderados (YMRS 10-19) e 2 (4%) desenvolveram sintomas hipomaníacos 

acentuados (YMRS≥20). 

Gruber et al (54) investigaram os efeitos psiquiátricos e psicológicos do uso de EA em 

mulheres. Foram realizadas avaliações médicas e psiquiátricas a 75 atletas do sexo feminino, 

com idades entre os 18 e os 65 anos, que haviam competido em pelo menos uma competição 

de culturismo ou que treinassem pelo menos 5 dias por semanas, durante 2 anos. A 

informação sobre sintomas médicos ou psiquiátricos foi obtida a partir de relatos 

retrospetivos. Vinte e cinco das participantes (33%) declararam uso atual ou passado de EA. 

Os consumidores declararam consumir outras substâncias ergogénicas além de EA. Algumas 

descreveram uma síndrome de dependência de polisubstâncias ergogénicas, frequentemente 

com morbilidade significativa. Catorze (56%) das consumidoras declararam sintomas 

hipomaníacos, julgamento alterado (36%) e aumento da libido (24%), durante o uso de EA, e 

10 (40%) declararam sintomas depressivos durante a abstinência de EA, sendo que, 9 delas 

havia declarado sintomas hipomaníacos durante o uso de EA. Nenhuma das participantes 

preencheu totalmente os critérios DSM-IV para episódio hipomaníaco ou depressivo major. 

Mulheres com síndromes psiquiátricas pré mórbidas não foram incluídas nesta análise. 

Dezanove (76%) das consumidoras declararam pelo menos um efeito adverso associado ao uso 

de EA. Os resultados mais interessantes foram várias síndromes psiquiátricos que incluíam 

práticas diatéticas rígidas, insatisfação crónica e preocupação com o aspeto físico (dismorfia 

muscular). 
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Thiblin et al (55) investigaram a causa e o tipo de morte de utilizadores de EA. Conduziram 

uma Investigação médico-legal das mortes de 34 homens consumidores de EA. Dos 34 

consumidores de EA, 9 foram vítimas de homicídio, 11 cometeram suicídio, 12 tiveram mortes 

acidentais, 2 tiveram causas de morte indeterminada. Em 2 dos casos de morte acidental, os 

EA foram considerados parte da polifarmácia letal. Homicídios, suicídios e intoxicações 

acidentais ou indeterminadas, foram relacionadas com o comportamento impulsivo e 

desinibido caracterizado por surtos violentos, variações de humor e toma descontrolada de 

fármacos. 

Thiblin et al (56) avaliaram se o uso de EA constituía um fator contribuinte para o processo de 

suicídio. Realizaram a análise médico-legal de 8 casos de suicídio em utilizadores e ex-

utilizadores de EA, com idades compreendidas entre os 21 e 33 anos de idade. Um dos 

participantes havia experimentado ideação suicida antes de iniciar o consumo de EA. Foram 

cometidos 5 suicídios durante o uso de EA e 2 após 2 e 6 meses de abstinência de EA. Num dos 

casos não é claro se o suicídio foi cometido durante o uso ou após a descontinuação de EA. Em 

5 dos casos, os familiares notaram sintomas depressivos associados à abstinência de EA. Após 

uso prolongado, 4 pessoas desenvolveram síndromes depressivas. Dois dos participantes 

exibiram sintomas de hipomania durante o período precedente ao suicídio. Quatro dos 

participantes praticaram atos de violência enquanto consumiam EA. Em alguns casos estes 

atos exacerbaram os problemas nas relações pessoais ou profissionais dos indivíduos, o que 

por sua vez parece ter precipitado o suicídio. 

Yates et al (57) examinaram os efeitos psicossexuais do cipionato de testosterona. Neste 

estudo participaram 42 homens saudáveis (apenas 31 completaram o estudo) com idades 

compreendidas entre os 21 e os 40 anos. Participantes com diagnóstico de distúrbio 

psiquiátrico, elevados níveis de agressividade ou traços de perturbações da personalidade, 

uso prévio de EA, abuso de substâncias ou com envolvimento criminal prévio foram excluídos. 

Foram administradas injeções de placebo, durante 2 semanas, seguiram-se 14 semanas de 

administração randomizada semanal de cipionato de testosterona nas doses de 100, 250 ou 

500mg. Por fim foram administradas injeções de placebo durante 12 semanas, de modo a 

simular a fase de abstinência. Os efeitos psicossexuais foram monitorizados com as seguintes 

escalas psicométricas: BDHI, Sexual Interest and Orgasm Frequency Ratings, Brief Psychiatric 

Rating Scale (BPRS), MMRS e HAM-D. Todas as doses de testosterona demonstraram apenas 

efeitos mínimos nas avaliações de humor e comportamento durante a fase aguda e de 

abstinência. Não se verificaram efeitos dose dependentes com nenhuma das escalas 

aplicadas. Contudo, um participante que recebeu 500mg de testosterona descontinuou a sua 

participação no estudo, na 13ª semana, devido a efeitos adversos psiquiátricos possivelmente 

relacionados com a substância. Este participante descreveu sintomas compatíveis com mania 

agitada e irritável. 

Cooper et al (58) avaliaram os perfis de personalidade dos consumidores de EA e 

determinaram traços de personalidade pré-mórbidos através de avaliações transversais. 
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Foram estudados 24 indivíduos, 12 culturistas que usaram EA durante menos de 18 meses e 12 

participantes que declararam nunca ter consumido EA. Foram conduzidas entrevistas, 

baseadas no DSM-III, a cada um dos participantes com critérios de perturbações da 

personalidade. Informação adicional foi obtida a partir de informantes como familiares e 

amigos. O grupo dos consumidores mostrou significativamente (p<0.05) mais perturbações da 

personalidade como, personalidade paranóide, esquizotípica, anti-social, borderline, 

histriónica, narcisista e passiva-agressiva, comparando com o grupo de controlo. As 

perturbações da personalidade dos consumidores de EA prévios ao início do consumo de EA, 

avaliados retrospetivamente, não eram diferentes das perturbações da personalidade do 

grupo de controlo. Haviam diferenças significativas (p<0.05) entre as perturbações da 

personalidade antes e depois do início do consumo de EA, no grupo de consumidores de EA. 

Essas diferenças foram verificadas em perturbações da personalidade como, personalidade 

paranoide, esquizotípica, anti-social, borderline, histriónica, narcisista e passiva-agressiva. 

Pope et al (59) realizaram avaliações psicológicas a 133 prisioneiros de uma instituição de 

correção em Massachusetts, com idades compreendidas entre os 17 e os 57 anos. Sete 

participantes (5%) admitiram o uso de EA, destes, 4 reportaram alterações psiquiátricas 

ligeiras ou nenhuma alteração psiquiátrica e 3 descreveram alterações do humor e níveis de 

irritabilidade relacionados com o uso de EA. Um desses 3 homens atribuiu a atividade criminal 

prévia ao uso de EA, vários anos antes do estudo realizou 2 ciclos de EA equivalentes a 1000-

1500mg/semana de testosterona. Os outros 2 participantes atribuíam a sua retenção atual ao 

uso de EA. Um desses indivíduos usou múltiplos EA continuadamente durante 6 anos, o outro 

usou testosterona de substituição prescrita em doses superiores às recomendadas, por um 

período inespecífico de tempo. 

Tricker et al (60) examinaram os efeitos comportamentais associados ao uso de enantato de 

testosterona. Os autores estudaram 43 homens saudáveis, não obesos, com idades entre os 19 

e os 40 anos, sem história médica, medicamentosa, psiquiátrica ou de abuso de substâncias. 

Todos os participantes tinham experiência prévia de halterofilismo. Os participantes foram 

monitorizados durante um estudo de 30 semanas que incluiu 4 semanas de controlo (placebo), 

10 semanas de tratamento (placebo ou enantato de testosterona) e 16 semanas de 

recuperação (placebo). Foram usadas as escalas psicométricas Multidimentional Anger 

Inventory, Mood Inventory e Observer Mood Inventory. Os participantes foram aleatoriamente 

divididos em quatro grupos: grupo 1- placebo (3ml óleo de sésamo intramuscular) sem prática 

de exercício, grupo 2- testosterona (600mg de enantato de testosterona intramuscular) sem 

prática de exercício, grupo 3- placebo e exercício e grupo 4- testosterona e exercício. Não 

foram observadas diferenças significativas do nível basal (antes da administração do fármaco) 

entre os indivíduos que receberam testosterona e os indivíduos que receberam placebo, em 

nenhum dos domínios das escalas psicométricas utilizadas. 

Malone et al (61) analisaram os efeitos psiquiátricos do uso de EA e averiguaram a frequência 

do uso de outras substâncias psicoativas numa população de consumidores de EA, comparado 
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com não consumidores de EA. Foram aplicados questionários a 164 participantes, com 

questões acerca da história médica e psiquiátrica, história de abuso de substâncias e história 

de uso de EA. As categorias dos consumidores foram determinadas pela história e por testes 

de urina. Os participantes foram divididos em consumidores atuais de EA, ex-consumidores de 

EA e não consumidores. As categorias dos consumidores não foram significativamente 

diferentes nos testes psicológicos. Consumidores de EA no passado tiveram uma incidência de 

diagnósticos psiquiátricos maior do que consumidores atuais ou não consumidores. O consumo 

de EA estava correlacionado com hipomania e a descontinuação de EA com depressão major. 

O abuso ou dependência de substâncias psicoativas foi relativamente baixo nas categorias de 

consumidores. A dependência de EA verificou-se em 12.9% dos utilizadores atuais e 15.2% dos 

ex-utilizadores de EA. 

Porcerelli et al (62) construíram um perfil psicológico dos consumidores de EA, comparando 

halterofilistas e culturistas que consumiram ou não consumiram EA, aplicando o Narcissistic 

Personality Inventory e critérios de empatia. Da amostra total de 36 indivíduos, 16 eram 

halterofilistas que haviam usado EA no passado e 20 eram halterofilistas que não haviam 

usado. Os utilizadores de EA apresentavam scores significativamente mais altos de narcisismo 

patológico e scores significativamente inferiores nos critérios de empatia. 

Kouri et al (63) avaliaram o efeito de doses suprafisiológicas de testosterona na resposta 

agressiva, num contexto laboratorial controlado. Administraram doses graduais de cipionato 

de testosterona ou placebo a 8 indivíduos. Os participantes foram testados antes e depois do 

início da administração dos fármacos. Durante as sessões experimentais os participantes 

podiam pressionar um botão para acumular pontos que podiam trocar por dinheiro (resposta 

não agressiva) ou pressionar outro botão (botão B) para subtrair pontos a um oponente fictício 

(resposta agressiva). A resposta agressiva era instigada pela subtração de pontos ao 

participante que eram atribuídos ao oponente fictício. A administração de testosterona 

resultou num número significativamente superior de respostas agressivas comparando com o 

placebo (p=0.04) e com o nível basal (p=0.01). A administração de testosterona, resultou no 

aumento das vezes que o botão B (resposta agressiva) foi pressionado do que no nível basal 

(p=0.02). O resultado total do Aggression Questionnaire, após a administração de 

testosterona, foi significativamente superior ao nível basal (p=0.004). 

Pope et al (64) compararam atletas consumidores de EA com não consumidores usando a 

Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID). Nos consumidores de EA, o SCID foi 

aplicado duas vezes, para registar os períodos de consumo e os períodos de não consumo, 

através de relatos retrospetivos. Da amostra total de 156 atletas, 88 eram consumidores de 

EA atuais ou no passado e 68 eram não consumidores. De entre os utilizadores de EA, 23% 

reportaram uma ou mais síndromes de alteração do humor major (depressão major [13%], 

episódio hipomaníaco [10%] e episódio maníaco [5%]), durante períodos de uso de EA. Os 

consumidores de EA apresentaram distúrbios do humor durante a exposição a EA mais 

frequentemente do que na ausência de exposição a EA (p<0.001) e mais frequentemente do 
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que não consumidores(p<0.01). Os autores acreditam que os quatro consumidores de EA que 

apresentaram sintomas maníacos consumiam doses superiores a 1000mg/semana. Cerca de 

25% dos consumidores de EA apresentaram uma síndrome de dependência, no entanto, não 

foram aplicados critérios de diagnóstico formais. 

Su et al (65) avaliaram os efeitos agudos de EA no humor e comportamento de 20 voluntários 

saudáveis, do sexo masculino, com idades compreendidas entre os 18 e os 42 anos. Nenhum 

dos participantes era atleta de competição, tomava qualquer medicação, tinha diagnóstico de 

doença médica ou psiquiátrica ou tinha história prévia de consumo de EA. Durante 12 dias os 

participantes completaram quatro fases de tratamento, cada uma com a duração de 3 dias: 1ª 

fase- nível basal (placebo), 2ª fase- MT em baixa dose (40mg/dia), 3ª fase- MT em alta dose 

(240mg/dia) e 4ª fase- abstinência (placebo). As escalas psicométricas de avaliação usadas 

foram a VASRS, o BDI e o Speilberger State Trait Anxiety Inventory State, estas escalas foram 

aplicadas três vezes por dia. Adicionalmente, 15 participantes completaram a SCL-90 no fim 

de cada uma das quatro fases de tratamento. Quando os participantes que tomavam doses 

altas de MT foram comparados com aqueles no nível basal, foram verificados aumentos 

significativos (p<0.05) dos scores de sintomas positivos de humor, sintomas negativos de 

humor e alterações cognitivas. Na fase de doses baixas de MT, quase todos os sintomas eram 

intermédios entre o nível basal e a fase de altas doses de MT. Verificaram-se aumentos 

significativos na BPRS, HAM-D, e BDI quando os participantes que se encontravam na fase de 

doses altas de MT foram comparados com aqueles no nível basal. A aplicação da SCL-90 

mostrou que os níveis de hostilidade, ansiedade e somatização eram significativamente 

superiores com doses altas de MT comparando com o nível basal, enquanto a depressão, 

ansiedade, somatização e POC eram significativamente maiores com baixas doses do que com 

o nível basal. Foi observado um episódio maníaco agudo num dos 20 participantes, 

representando uma incidência de 5%. Num outro participante verificou-se hipomania. 

Pope et al (66) pretendiam determinar a prevalência de vigorexia aplicando entrevistas a 108 

culturistas, sendo que 55 haviam usado EA e 53 não haviam usado (controlo). Os critérios 

diagnósticos neste estudo eram (i) que o participante tivesse uma crença persistente e 

irrealista que parecia muito pequeno e fraco e (ii) que essa crença afetasse as suas atividades 

diárias. Três (2.8%) dos participantes tinham história de anorexia nervosa- uma taxa 

significativamente (p<0.001) superior a 0.02% (taxa típica entre os homens americanos). Nove 

(8.3%) dos participantes, 2 dos quais foram anteriormente anoréxicos, apresentavam 

vigorexia. Quatro desses 9 participantes tiveram vigorexia apenas após consumirem EA. Cinco 

desses 9 participantes também declararam hipomania ou mania. Os 9 casos de vigorexia 

ocorreram em consumidores de EA, nenhum ocorreu entre não consumidores (p<0.003). 

Quatro participantes consideraram que a vigorexia contribuiu para a sua decisão de começar 

a utilizar EA. 

Brower et al (67) analisaram um questionário anónimo que investigava os padrões aditivos do 

uso de EA, aplicado a 49 halterofilistas abusadores de EA. Pelo menos um dos critérios DSM-III-
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R de dependência de EA foi reportado por 94% da amostra. Três ou mais sintomas consistentes 

com o diagnóstico de dependência foram reportados por 57% dos participantes. Os critérios 

DSM-II-R mais frequentemente citados foram sintomas de abstinência (84%), maior quantidade 

de substância consumida do que o pretendido (51%), dispensa de muito tempo em atividades 

relacionadas com o consumo da substância (40%) e uso continuado de EA apesar dos 

problemas causados ou agravados pelo uso (37%). Os consumidores dependentes (n=28) 

distinguiam-se dos consumidores não dependentes (n=21) pelo uso de doses mais elevadas, 

uso de mais ciclos, maior insatisfação com o corpo e mais sintomas agressivos. Dos 49 

participantes, 4% tiveram ideação suicida associada à descontinuação de EA. A análise de 

regressão múltipla revelou que a insatisfação com o corpo era o melhor preditor de 

dependência.  

Pope et al (68) investigaram a associação entre o uso de EA e sintomas afetivos e psicóticos 

em atletas consumidores de EA. Realizaram entrevistas a 41 atletas (39 homens e 2 mulheres) 

com idades compreendidas entre 17 e 51 anos. Estes participantes não tinham história de 

doença psiquiátrica, no entanto, seis (14.6%) declararam história de abuso ou dependência de 

álcool e 13 (31.7%) declararam abuso ou dependência de outra substância. Nenhum dos 

participantes declarou uso ou dependência atual de outra substância, exceto EA. Os 

indivíduos deste estudo completaram entre 1 a 30 ciclos durante 8 a 240 semanas antes de 

participarem. A maioria usava doses 10 a 100 vezes superiores às doses terapêuticas. Cinco 

participantes (12.2%) preenchiam critérios DSM-III-R para sintomas psicóticos, durante os 

períodos de exposição a EA, sendo que nenhum participante tinha estes sintomas quando não 

exposto (p=0.055). Quatro outros participantes experimentaram sintomas psicóticos 

moderados ou equívocos durante a exposição a EA. Todos os 9 participantes sentiram 

remissão dos sintomas em poucas semanas depois de suspenderem os EA e nenhum 

experimentou estes sintomas na ausência de consumo de EA (p=0.002). Todos os 

consumidores que experimentaram sintomas psicóticos usavam associações de dois e quatro 

EA, pelo menos um deles era um EA oralmente ativo, como metandrostenolona ou 

oxandrolona associado a pelo menos uma preparação parenteral, como éster de testosterona 

ou decanoato de nandrolona, cujas doses não foram especificadas. Dos 41 consumidores de 

EA, 5 (12.2%) preenchiam critérios DSM-II para episódio maníaco durante a exposição aos EA, 

8 (19.5%) só falharam num requisito para preencher critérios de episódio maníaco. Nenhum 

destes participantes preencheu critérios para episódio maníaco durante períodos de não 

consumo de EA, ambas as comparações foram estatisticamente significativas (n=5 vs. n=0, 

p=0.055; n=13 vs. n=0, p<0.0001). Dos 13 participantes com sintomas maníacos, 10 estavam a 

utilizar associações de EA quando experimentaram estes sintomas e os restantes 3 utilizavam 

exclusivamente metandrostenolona ou oxandrolona. Cinco participantes (12.2%) 

desenvolveram depressão major, de acordo com os critérios de DSM-III-R durante a 

abstinência de EA, sendo que 1 deles tinha história de depressão major prévia ao consumo de 

EA. Dois participantes (4.9%) desenvolveram depressão major durante períodos de abstinência 

de EA. Combinando os participantes que apresentaram uma síndrome maníaca completa com 
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aqueles que apresentaram uma síndrome depressiva completa, concluíram que os 

participantes desenvolviam mais significativamente uma síndrome afetiva completa durante 

períodos de uso de EA (n=9 ou 22%) do que durante períodos de não exposição a EA (n=2 ou 

4.9%) (p=0.048). 
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Tabela 3 – Principais conclusões dos estudos epidemiológicos publicados. 

Autor e ano de publicação País Principais conclusões 

Lundholm 2014 (33) Suécia Na população geral, o abuso de polisubstâncias explica a associação relativamente forte entre o uso de EA e a 
condenação por um crime violento. 

Ip 2014 (34) EUA O abuso de EA é prevalente entre homens mais velhos e está associado a polifarmácia, elevado consumo de 
álcool, elevada dependência de substâncias e distúrbios de ansiedade, quando comparados com não 
utilizadores de EA. 

Lindqvist 2013 (36) Suécia Existe uma clara relação entre o uso de EA e problemas de saúde mental. 

Björk 2013 (37) Suécia Os sintomas psiquiátricos sérios detetados em ambos os grupos levam as equipas médicas a prestar mais 
atenção a ideação suicida devido a sintomas depressivos severos. 

Ip 2012 (38) EUA 23.4% dos utilizadores de EA eram dependentes destas substâncias. 

Ip 2011 (39) EUA Os utilizadores de EA preenchiam mais frequentemente critérios para dependência de substâncias, distúrbio 
de ansiedade, consumo recente de cocaína e história de abuso sexual. 

Ip 2010 (40) EUA As consumidoras de EA praticam polifarmácia, tem mais frequentemente distúrbios de dependência de 
substâncias, diagnóstico de doenças psiquiátricas e história de abuso sexual, do que os consumidores do sexo 
masculino e mulheres não consumidoras. 

Klötz 2010 (41) Suécia Este estudo comprovou que o abuso de EA pode provocar comportamento violentos, em certos indivíduos 
principalmente em combinação com outras substâncias. 

Kanayama 2009 (42) EUA Os participantes dependentes de EA apresentam um padrão distinto de psicopatologia semelhante ao de 
indivíduos com outras formas de dependência de substâncias, nomeadamente com a dependência opióide. 

Beaver 2008 (43) EUA Comparados com indivíduos que não utilizam EA, jovens adultos do sexo masculino que utilizam EA, reportam 
envolvimento superior em comportamentos violentos. 

Elliot 2007 (44) EUA O uso de EA não está confinado a adolescentes que praticam desportos de competição e é um indicador de 
adolescentes com outros comportamentos altamente perigosos para a saúde. 

Pagonis 2006 (45) Grécia O uso de EA induziu várias alterações psiquiátricas em gémeos monozigóticos que não estavam presentes no 
gémeo não consumidor de EA. 

Kanayama 2006 (46) EUA A imagem corporal patológica e visão estereotipada de masculinidade parecem ser proeminentes entre homens 
que utilizam EA por um longo período de tempo. 

Petersson 2006 (47) Suécia Estes resultados suportam a associação entre o uso de EA e o uso de outras substâncias psicoativas. Os dados 
sugerem que os consumidores de EA se envolvem mais frequentemente em acidentes que levam a morte 
violenta e que tem maior risco de morte prematura do que os consumidores de outras drogas. 

Petersson 2006 (48) Suécia O consumo de EA parece ser um indicador de risco aumentado para morte prematura.  

Pagonis 2005 (19) Grécia Uma grande variedade de efeitos adversos psiquiátricos, induzidos pelo abuso de EA, estão correlacionados 
com a intensidade do abuso e que a intensidade desses efeitos psiquiátricos aumenta com o aumento do 
abuso. 

Schmidt 2004 (49) EUA Este estudo sugere que hipogonadismo a curto prazo é suficiente para precipitar sintomas depressivos numa 
pequena minoria de jovens adultos. 
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Autor e ano de publicação País Principais conclusões 

Yates 2003 (21) EUA As avaliações subjetivas (BDHI) e objetivas (PSAP) de agressividade encontraram associação entre o aumento 
de agressividade e concentrações suprafisiológicas de testosterona. Contudo, os resultados PDQ sugerem que 
estes achados foram influenciados pelo perfil de distúrbios de personalidade dos utilizadores de EA, uma vez 
que os utilizadores de EA demonstraram traços de personalidade do tipo cluster B (personalidade anti-social, 
borderline, e histriónica) 

Daly 2003 (50) EUA Administração aguda de altas doses de MT suprime o eixo reprodutivo e tem impacto significativo no balanço 
do eixo tiroideu. Os efeitos observados a nível de humor e comportamento durante o uso de EA podem refletir 
alterações hormonais secundárias. 

Cole 2003 (51) Reino 
Unido 

O uso de EA foi associado a sintomas crescentes de vigorexia e estes sintomas eram mais acentuados naqueles 
com resultados superiores no SDS para EA. 

Kanayama 2003 (52) EUA O uso passado de EA parece ser comum e pouco conhecido entre homens que iniciam tratamento para abuso 
de substâncias, especialmente aqueles com dependência de opióides. O uso de EA pode despoletar o abuso de 
opióides em certos casos e pode causar morbilidade por si próprio. 

Pope 2000 (53) EUA A administração de testosterona aumenta os sintomas maníacos em homens normais. No entanto, este efeito 
não foi uniforme entre indivíduos, a maioria mostrou alterações psicológicas mínimas, enquanto outros 
desenvolveram efeitos proeminentes. 

Gruber 2000 (54) EUA Atletas do sexo feminino não abusam só de EA, mas também de outras substâncias ergogénicas, por vezes 
associadas a morbilidade. Adicionalmente, estas atletas apresentam frequentemente vários síndromes 
psiquiátricos. 

Thiblin 2000 (55) Suécia Existe um aumento do risco de morte violenta devido a comportamento impulsivo, agressivo ou sintomas 
depressivos associados ao uso de EA. Os EA tem um papel contributivo na polifarmácia letal. O uso de EA pode 
desencadear o abuso de outras substâncias psicotrópicas. 

Thiblin 1999 (56) Suécia Sintomas psiquiátricos e conflitos resultantes do uso a longo prazo de EA podem contribuir para o suicídio em 
certos indivíduos predispostos. O suicídio durante o uso de EA tende a ser impulsivo enquanto os suicídios 
durante a abstinência são mais frequentemente premeditados e associados a depressão severa. 

Yates 1999 (57) EUA Doses de testosterona até 5 vezes superiores à dose fisiológica de reposição parece ter efeitos adversos 
mínimos a nível psicossexual na maioria dos homens normais, no entanto com doses de 500mg/semana, uma 
minoria de homens saudáveis, pode experimentar efeitos adversos psiquiátricos significativos. 
Uma vez que os utilizadores ilícitos de EA podem usar doses superiores de múltiplas drogas sob condições 
menos restritas, este estudo pode subestimar os efeitos psiquiátricos do uso de EA na comunidade. 

Cooper 1996 (58) África 
do Sul 

Os resultados sugerem que o uso de EA está associado a distúrbios significativos no perfil de personalidade e 
que esses distúrbios de personalidade são possivelmente resultado direto do uso de EA. 

Pope 1996 (59) EUA O uso de EA contribui de maneira importante para a atividade criminosa.  

Tricker 1996 (60) EUA O tratamento com enantato de testosterona não causa um aumento significativo no comportamento violento 
relativamente ao placebo, apesar das doses administradas neste estudo não se aproximarem das doses usadas 
por muitos consumidores de EA. 

Malone 1995 (61) Canadá O abuso de EA pode levar a distúrbios psiquiátricos em certos indivíduos. 
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O uso de outras substâncias psicoativas que não EA não parece ser comum em halterofilistas e culturistas. 

Porcerelli 1995 (62) EUA Este estudo documenta uma relação entre o uso de EA e traços de personalidade narcisista.  

Kouri 1995 (63) EUA A administração de testosterona resultou num número significativamente maior de resposta agressiva 
comparado com o placebo 

Pope 1994 (64) EUA Distúrbios de humor major associados ao uso de EA podem representar um importante problema de saúde 
pública para atletas consumidores e para as vítimas da sua irritabilidade e agressividade. 

Su 1993 (65) EUA Este é o primeiro estudo prospetivo a demonstrar os efeitos adversos ativadores dos EA. 

Pope 1993 (66) EUA Distúrbios de imagem corporal, incluindo anorexia nervosa e vigorexia, podem ocorrer frequentemente em 
homens que praticam musculação. A vigorexia pode precipitar ou perpetuar o uso de EA em certos indivíduos. 

Brower 1991 (67) EUA Estes dados suportam a ideia de que os EA são viciantes e sugerem que a insatisfação com o tamanho do corpo 
pode levar a padrões de dependência. 

Pope 1988 (68) EUA Estes resultados sugerem que sintomas psiquiátricos major podem ser efeitos adversos comuns do uso destas 
substâncias. 
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Discussão 

 

Após a análise da literatura, podemos concluir que os EA exercem efeitos profundos no estado 

mental e comportamental dos abusadores, apesar de só alguns consumidores serem afetados. 

Os sintomas psiquiátricos associados ao abuso de EA são múltiplos, incluindo agressividade 

(19, 21, 36, 41, 45, 50, 52, 53, 56, 63, 65, 67), psicose (19, 45, 68), POC (19, 37, 65), PHDA 

(36, 39, 40) e perturbações de personalidade (58, 62). Os vários estudos analisados sugerem 

que os sintomas de mania e hipomania (39, 53, 54, 56, 57, 59, 61, 65, 66, 68) surgem durante 

a exposição aos EA, enquanto os sintomas depressivos ou distimia (19, 21, 36-39, 41, 44, 49, 

54, 56, 59, 61, 68) se apresentam nos períodos de suspensão do consumo. Tem sido registado 

um aumento da taxa de suicídio entre pessoas que desenvolveram depressão na sequência da 

descontinuação do consumo de EA (47, 52, 55, 56, 67). Geralmente os indivíduos que 

consomem EA têm maior tendência para consumirem outras substâncias (36, 39, 47, 48, 51), 

como álcool (34, 44, 67), opióides (38, 42, 44, 52) e cocaína (39, 44), por conseguinte, 

apresentam maior risco de dependência (34, 38, 40, 41, 52, 54, 61, 67) fazendo uso destas 

substâncias por períodos mais longos e em doses supraterapêuticas. Alguns autores defendem 

que os indivíduos iniciam o consumo de EA porque têm sintomas de distúrbios alimentares 

(39, 40, 46, 51, 54, 66, 69) e dismorfia muscular (46, 51, 66), isto é, desenvolvem sintomas de 

insatisfação e preocupação com a imagem corporal que não é adequadamente musculada e 

ficam extremamente ansiosos (19, 21, 34, 36-39, 45, 65) quando cessam os consumos. 

Demonstrou-se um efeito supressor agudo e dramático no eixo hipotálamo-hipófise-gónadas e 

tiroideu, após a administração de MT em doses elevadas. As mudanças na testosterona e T4 

livre foram associadas ao aparecimento de sintomas cognitivos, agressividade e sintomas 

positivos de mania. Estes resultados sugerem que as mudanças hormonais induzidas pelos EA 

podem estar associadas e contribuir para os sintomas adversos de humor e comportamento 

(50). A supressão do eixo hipotálamo-hipófise-gónadas pelos EA predispõe alguns utilizadores 

a depressão durante o estado de hipogonadismo e pode ser uma razão para o aumento da 

frequência de depressão major (70). 

Se uns estudos assumem que existe uma correlação entre os problemas mentais observados e 

o uso de EA, ainda é difícil saber se o abuso de EA induz sintomas psiquiátricos ou se é uma 

consequência de sintomas psiquiátricos ou distúrbios de personalidade. Os resultados de 

alguns estudos clínicos sugerem que o abuso pode ser uma consequência de distúrbios de 

personalidade (62), enquanto outros estudos sugerem que o abuso de EA leva ao 

desenvolvimento de diferentes tipos de sintomas psiquiátricos (21, 58, 65, 71). 

Reconhecemos que ensaios clínicos randomizados acerca do uso de EA nas doses em que os 

abusadores tipicamente os consomem (por vezes superiores a 100mg de testosterona ou seus 

equivalentes por semana) nunca vão poder ser realizados devido a questões éticas. Mesmo 

que fosse possível conduzir um ensaio clínico de EA, este estaria limitado pela incapacidade 
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de recriar os comportamentos de alto risco, a multiplicidade de agentes dopantes e 

substâncias acessórias, psicologia e genética dos abusadores destas substâncias. Muita da 

evidência acerca das consequências médicas do uso de EA emergiu de estudos retrospetivos, 

caso-controlo e casos clínicos, e em geral não são de elevada qualidade. Portanto, estudos 

com modelos animais fornecem comparações importantes com os dados em humanos. 

Estudos em animais sugerem que os EA modulam uma série de sistemas neurais, incluindo o 

gabaérgico (72), opióide (72-77), dopaminérgico (72, 78-80), e serotoninérgico (81-84) – e 

esses efeitos contribuem para os efeitos psicoativos dos EA e para a evolução da dependência 

e síndrome de abstinência dos EA (73, 77). 

A pesquisa em animais encontrou risco aumentado para agressividade e atitudes competitivas 

depois da toma de álcool ou anfetaminas em animais previamente tratados com EA (82, 85). 

Um estudo em animais verificou que o tratamento do EA reduziu os níveis do fator 

neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) no hipocampo e no córtex pré-frontal, reduzindo a 

expressão de recetores de baixa afinidade de glucocorticoides no hipocampo e aumentando os 

níveis plasmáticos basais matinais de corticosterona. Essas alterações estão relacionadas com 

a patofisiologia da depressão major, pelo que estes achados constituem evidência de que 

doses suprafisiológicas de EA induzem um estado depressivo em ratos normais (86). 

Outro estudo em animais revelou que o nível de recetores de serotonina (5-HT) presentes no 

sistema límbico do cérebro dos ratos diminui a seguir à administração de EA, sugerindo um 

mecanismo subjacente à depressão, associada frequentemente ao uso prolongado de EA (78). 

Estudos em animais mostraram que após exposição precoce a nandrolona os ratos apresentam 

comportamentos relacionados com depressão e ansiedade. A nandrolona diminui a taxa de 

disparo de neurónios serotoninérgicos ativos espontaneamente no núcleo rafe dorsal e 

aumenta a taxa de disparo dos neurónios noradrenérgicos no locus coeruleus. Estes resultados 

indicam que a exposição a decanoato de nandrolona durante a adolescência altera o perfil 

emocional dos animais na idade adulta e modifica significativamente as vias serotoninérgicas 

e noradrenérgicas de neurotransmissão (87). Outro estudo mostrou que após a administração 

crónica de estanozolol, os níveis de dopamina (DA) encontram-se aumentados no hipocampo e 

diminuídos no córtex pré-frontal. Os níveis de 5-HT e do seu metabolito ácido 5-hidroxi 

indolacético (5-HIAA) encontram-se diminuídos no córtex pré-frontal, núcleo accumbens, 

estriatum e hipocampo. Estes resultados indicam que o uso crónico de estanozolol afeta 

significativamente as monoaminas cerebrais provocando modificações neuroquímicas 

possivelmente envolvidas na depressão e estados de stress relacionados (88). 

Outro estudo em animais revelou que um grupo de ratos tratado com EA mostrou aumento da 

agressividade na puberdade e níveis elevados de comportamentos relacionados com a 

ansiedade na idade adulta, comparando com o grupo de controlo. Estes resultados sugerem 

que o uso de EA durante o período pré-púbere induz alterações comportamentais, que se 
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manifestam na idade adulta mesmo quando o tratamento com EA é descontinuado na 

adolescência (89). 

Um estudo em hamsters comprovou que a exposição precoce a EA tem um efeito potente de 

estimular a agressividade e que a suspensão deste consumo aumenta a ansiedade associada à 

abstinência (90). Outro estudo verificou que ratos tratados com EA apresentaram reduções a 

longo prazo na inervação serotoninérgica em várias áreas do cérebro implicadas na ansiedade, 

como o hipotálamo anterior e a amígdala central e medial. Os animais tratados com 

fluoxetina reduziram a ansiedade induzida pela abstinência a EA. Este estudo comprovou que 

a ansiedade relacionada com a abstinência é modulada, em parte, pela sinalização da 5-HT 

(91). Oberlander et al demonstraram que a modulação da transmissão gabaérgica no lobo 

frontal pela hormona libertadora de corticotropina (CRH) desencadeia ansiedade induzida por 

EA em ratos do sexo feminino (92). 

Verificou-se que o aumento das concentrações extracelulares de DA e de 5-HT provocadas 

pela cocaína são atenuadas pelo pré-tratamento com nandrolona. Dado que a saída de DA e 5-

HT do núcleo accumbens está relacionada com a recompensa de substâncias estimulantes, 

este estudo sugere que o decanoato de nandrolona tem efeitos a longo prazo nas 

propriedades de recompensa induzidas pela cocaína (93). 

Um estudo em animais sugeriu que os metabolitos de testosterona tem ações na via do ácido 

γ-aminobutírico (GABA)A/ complexo de recetores de benzodiazepina e/ou neurónios 

dopaminérgicos no núcleo accumbens, mediando os estados hedónicos positivos da 

testosterona. Isto pode providenciar a base para o reforço positivo da dependência de EA. 

Comprovaram também que os metabolitos de testosterona atuam no núcleo accumbens 

produzindo efeitos eufóricos (74). 

O abuso de EA e outros suplementos ergogénicos é uma realidade preocupante. Dada a 

facilidade de sua obtenção no comércio e ginásios, a publicidade enganosa e a falta de 

informação sobre os seus efeitos adversos, o seu consumo é cada vez mais frequente em 

amadores. Desta forma, é importante os profissionais de saúde estarem sensibilizados para 

este problema e reconhecerem os seus principais indicadores de abuso, nomeadamente 

hipertrofia muscular com ganho ponderal, alteração do comportamento, acne, sinais de 

feminização no homem e virilização nas mulheres, aumento da pressão arterial inexplicada e 

alterações analíticas (9). Os profissionais de saúde têm o dever e o conhecimento para ajudar 

nas decisões saudáveis dos seus doentes. A identificação de um abusador (ou potencial) de EA 

é fundamental para ajudar a prevenir consequências nefastas. É imperativo que os 

profissionais de saúde conheçam estas substâncias e os seus efeitos, para que possam educar 

os doentes, usando a evidência mais correta e atual.  

Vários fatores podem explicar o porquê da temática do abuso de EA e seus efeitos adversos 

continuar negligenciada. Em primeiro lugar, a atenção pública encontra-se voltada para estes 

consumos entre atletas de elite, com ênfase no facto destas substâncias permitirem 
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vantagens competitivas e vitórias desonestas. Além disso, persiste a falsa crença de que o uso 

destas substâncias se limita a um pequeno grupo de atletas profissionais. Este conceito 

erróneo desvia atenções dos riscos para a saúde associados a estes consumos e do facto de o 

seu abuso envolver um grupo muito superior de atletas amadores. A pesquisa laboratorial 

deste tipo de consumos praticamente se limita aos atletas de alta competição, em parte 

devido ao seu elevado custo. 

Em segundo lugar, os investigadores estão impedidos eticamente de conduzir estudos sobre os 

efeitos adversos destas substâncias em voluntários saudáveis, especialmente utilizando doses 

suprafisiológicas, pelo que, muito do nosso conhecimento vem de estudos do uso destas 

substâncias por utilizadores habituais, complementados com a investigação em animais. Os 

estudos com humanos apresentam limitações metodológicas inerentes incluindo viés de 

seleção, uma vez que, os indivíduos que apresentam efeitos adversos estão mais propensos ou 

pelo contrario menos propensos a se apresentarem nesses estudos, do que aqueles que não 

apresentam sintomas. Pode haver viés de informação, pois os indivíduos reportam 

retrospetivamente estes consumos, de potência e autenticidade incerta, muitas vezes 

relativos a muitos anos antes. Outra limitação são as variáveis de confundimento, dado que, 

os consumidores de EA muitas vezes consomem uma grande variedade de substâncias 

dopantes, frequentemente utilizam drogas clássicas de abuso, e podem apresentar fatores de 

risco adicionais associados à própria prática desportiva- dieta, uso de agulhas perfurantes e 

outros aspetos do estilo de vida. 

Por outro lado, a disseminação do consumo de EA na população geral só ocorreu nas décadas 

de 80 e 90, pelo que a grande maioria dos consumidores apresenta atualmente idades 

inferiores a 50 anos de idade (7). Esta população relativamente jovem ainda não atingiu a 

idade de risco para várias doenças que se manifestam mais tardiamente. Isto explica porque, 

até à data, escassos casos clínicos relatam eventos médicos agudos e mortes associadas a EA. 

É até possível que muitos dos efeitos a longo prazo se comecem a manifestar à medida que os 

utilizadores mais antigos atingem a idade de risco para esses fenómenos. Acreditamos que 

observações atuais subestimem a magnitude das consequências médicas adversas dos EA e 

que estas se vão tornam evidentes nas próximas 2 a 3 décadas. 

Outra questão prende-se com o facto do uso de EA na população geral estar geralmente 

encoberto. O consumo começa tipicamente depois dos anos da adolescência, logo, inquéritos 

nacionais focados nesta faixa etária vão subestimar o número total de indivíduos que usam 

efetivamente EA (94). Além disso, os consumidores têm mais dificuldade em admitir que 

utilizam EA, mais do que outro tipo de consumos, talvez porque admitindo reconheceriam que 

as suas proezas físicas são devidas ao uso de substâncias químicas (95). 

A maior parte dos consumidores de EA não confia em médicos. Existem dados que apontam 

que 56% dos consumidores de EA nunca revelaram a utilização destas substâncias a nenhum 

médico (95). Assim como, não existe conhecimento deste tipo de abuso por parte destes 

profissionais (96, 97). 
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Por último, o consumo de EA raramente precipita uma emergência médica comparativamente 

com uma overdose de álcool ou heroína. Pelo que, estes consumidores não são identificados 

por esta via. 

Coletivamente, estes vários fatores contribuem para manter o uso pela população geral fora 

do conhecimento dos médicos e assim, obscurecer a real magnitude do problema. 

O fenómeno de abuso de EA deve ser melhor caracterizado e os fatores de risco para o 

desenvolvimento de dependência de EA devem ser investigados. Pouco é conhecido sobre o 

tratamento do abuso e dependência destas substâncias e estudos futuros devem focar-se nas 

características únicas deste grupo de abusadores de substâncias. Os efeitos médicos e 

psiquiátricos do uso de EA devem ser melhor estudados agora que muitos dos consumidores 

iniciais entram na meia-idade. 

É necessário conhecer as consequências médicas do uso destas substâncias, identificar as 

lacunas do nosso conhecimento e apelar à atenção da comunidade médica para estes 

consumos por atletas amadores e recreativos, como um importante problema de saúde 

pública. 

Claramente, esta temática merece mais investigação quanto à sua prevalência, consequências 

médicas, mecanismos, prevenção e tratamento, do que a que tem recebido até então. 

Embora os efeitos adversos não estejam totalmente descobertos, os atualmente identificados 

são inúmeros, atingindo o sistema nervoso central, cardiovascular, endócrino, hepático, 

musculosquelético, renal e dermatológico. Portanto, há uma necessidade de campanhas 

publicitárias e programas educacionais dirigidos à população geral e sobretudo aos 

adolescentes, de forma a alertar para as potenciais sequelas ameaçadoras da vida. 
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