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Resumo 
 

Introdução: A competição faz parte da história da humanidade desde os seus 
primórdios e, como tal, a procura de formas para aumentar a performance desportiva são 
cada vez mais variadas. Este facto, aliado à crescente influência das redes-sociais e dos 
media na conceção da imagem das pessoas, leva a uma busca de métodos ditos mais rápidos 
de obtenção de resultados a nível físico. Posto isto, surge uma problemática interessante, 
que já não se prende com a prática desportiva de forma leal, mas sim quais serão as 
consequências para a saúde dos atletas que usam estes compostos numa tentativa de 
melhorar a sua performance desportiva. 

Objetivos: Despertar o interesse da comunidade científica para as práticas atuais de 
abuso de esteroides anabolizantes androgénicos; Elucidar os atletas envolvidos nestes 
hábitos das consequências nefastas que estas práticas podem ter para a sua saúde; 
Sensibilizar as entidades reguladoras do desporto para esta problemática, motivando-as 
para a criação de mecanismos de prevenção e identificação destas situações; Ajudar a 
melhor identificar situações em que existe necessidade de suplementação hormonal em 
casos de Hipogonadismo secundário ao exercício físico.  

Metodologia: A pesquisa bibliográfica foi realizada através do motor de busca 
PubMed. As publicações foram selecionadas de acordo com a sua relevância em relação ao 
tema, tendo sido dada preferência aos artigos mais recentes. Através da bibliografia 
analisada foram ainda utilizados outros trabalhos presentes nas suas bibliografias, 
mediante o interesse para o tema.  

Conclusão: O abuso destes compostos, quer com o objetivo de melhorar o 
desempenho desportivo quer com a finalidade de obter uma imagem corporal mais 
desejada, começa a ser um problema grave de saúde pública. As limitações éticas e morais 
acabam por ser um entrave à realização de estudos que figurem as dosagens e práticas 
realmente utilizadas, quer por atletas de alta competição quer por competidores recreativos, 
o que nos leva a tirar conclusões muito superficiais, mas ainda assim esclarecedoras. Por 
tudo isto, torna-se notório que a questão principal para a elaboração de um plano que tenha 
em vista combater este problema passa pela premissa “educar para a saúde”. Dado que estes 
atletas seguem esquemas de administração e dosagens que encontram na internet, muitas 
delas sem base científica e completamente desreguladas, sem estarem elucidados para os 
potenciais efeitos nefastos para a sua saúde. 
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Abstract 
 

Introduction: Competition is part of the history of mankind since its beginning. 
Likewise, the search for ways of enhancing sports performance grows every day. This fact, 
linked to the growing influence of social media on body image perception, is leading people 
to search for faster methods to obtain good results at the physical level. With that being 
said, an important issue arises, one that is not about practicing sports at an unfair level, but 
about the consequences for the health of these athletes that use these compounds as an 
attempt to improve their athletic performance.  

Objectives: Peak the scientific community interest in the current practices of 
anabolic androgenic steroids abuse; Raise awareness for the consequences of these habits 
to the health of athletes; Sensitize the regulatory agencies towards this issue, motivating 
them to create mechanisms to prevent and identify these situations; Aiding in the 
identification of situations where there is a need for hormonal supplementation in athletes 
with hypogonadism.  

Methodology: The literature was researched using PubMed’s search engine. The 
articles were selected according to their relevance, had been given preference to the most 
recent ones. After analysis of the essays, other articles that were in their bibliography were 
used. Webpages from some agencies dedicated to this issue, were also consulted. 

Conclusion: The abuse of these compounds, with the purpose of enhancing athletic 
performance or to get a better body image, is turning out to be a public health problem. The 
ethical and moral limitations prove to be an obstacle to the performance of clinical trials 
that mimic the actual doses and practices used by athletes and recreational users, what takes 
us to draw superficial conclusions. Nevertheless, they are very enlightening. With that being 
said, it is paramount to elaborate a plan of action to oppose this problem, one with the goal 
to advise athletes. The main reason for it is the fact that these practices are searched and 
used on the internet by athletes, a lot of them with no scientific background and completely 
unregulated, without being aware of the damage they may be causing to their health. 

 
 

Keywords: 
 

Testosterone;AAS abuse;Doping;Hormone supplementation;AAS side effects. 

 
 

  



 viii 

  



 ix 

Índice  
 
Agradecimentos ............................................................................................ iii 

Resumo ........................................................................................................... v 

Abstract ........................................................................................................vii 

Índice.............................................................................................................ix 

Lista de figuras ..............................................................................................xi 

Lista de tabelas ........................................................................................... xiii 

Lista de abreviaturas/acrónimos .................................................................. xv 

1. Introdução .................................................................................................. 1 

1.1. Objetivos ........................................................................................................................... 2 

2. Metodologia ............................................................................................... 3 

3. Testosterona ............................................................................................... 5 

3.1. Generalidades .................................................................................................................. 5 
3.2. Funções da Testosterona ................................................................................................ 7 

3.2.1. Efeitos da testosterona no músculo-esquelético .................................................... 7 
3.2.2. Efeitos da testosterona na junção neuromuscular ................................................ 8 
3.2.3. Efeitos da testosterona no comportamento e agressividade ................................ 8 
3.2.4. Efeitos da testosterona no metabolismo da gordura ............................................ 9 
3.2.5. Efeitos da testosterona na recuperação do exercício ............................................ 9 
3.2.6. Efeitos da testosterona no aporte sanguíneo de oxigénio e na disponibilidade 
energética ......................................................................................................................... 10 

3.3. O efeito da atividade física nas concentrações de testosterona ................................. 10 

4. Doping ...................................................................................................... 13 

4.1. Esteróides Anabolizantes Androgénicos ...................................................................... 14 
4.1.1. Efeitos adversos do uso prolongado de EAA ........................................................ 14 

4.1.1.1. Sistema Reprodutivo ....................................................................................... 15 
4.1.1.2. Sistema Cardiovascular................................................................................... 15 
4.1.1.3. Fígado ............................................................................................................... 19 
4.1.1.4. Rim ................................................................................................................... 20 
4.1.1.5. Mente e Comportamento ................................................................................ 21 

5. Síndrome de Overtraining ......................................................................... 23 

6. Suplementação hormonal ......................................................................... 25 

7. Conclusão .................................................................................................. 27 

8. Referências Bibliográficas ........................................................................29 

 



 x 

  



 xi 

Lista de figuras 

Figura 1 – Metabolismo da Testosterona ............................................................................ 4 

 

  



 xii 

  



 xiii 

Lista de tabelas 

Tabela 1 – EAA mais utilizados no desporto ......................................................................... 11 

 



 xiv 

  



 xv 

Lista de abreviaturas/acrónimos 
 
AAS  Anabolic androgenic steroids 

DHT  Di-hidrotestosterona 

EAA  Esteróides anabolizantes androgénicos 

FSH  Hormona folículo-estimulante 

GnRH  Hormona libertadora de gonadotrofinas 

hCG  Gonadotropina Coriónica humana 

HSEF  Hipogonadismo secundário ao exercício físico 

LDL  Lipoproteínas de baixa-densidade 

LH  Hormona Luteinizante 

WADA  World Anti-Doping Agency 

SHBG  Sexual Hormone Binding Globulin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 xvi 

  



 1 

1. Introdução 
 

A competição faz parte da história da humanidade desde os seus primórdios e, como 
tal, a procura de formas para aumentar a performance desportiva são cada vez mais 
variadas.  

Este facto, aliado à crescente influência das redes-sociais e dos media na conceção 
da imagem das pessoas, leva a uma busca de métodos ditos mais rápidos de obtenção de 
resultados a nível físico. 

O Doping é, exatamente, a utilização de uma substância ou técnica, de forma ilegal, 
para a obtenção de uma melhoria na performance desportiva. É aqui que entra a 
Testosterona, e outros esteróides anabolizantes, no mundo do desporto e da atividade física. 
Este tipo de doping continua a ser usado por muitos atletas como foi o caso mediático de 
Lance Armstrong e, por exemplo, o escândalo dos Jogos Olímpicos de Inverno de 2014 por 
parte da Federação Russa no qual, alegadamente, dezenas de atletas contornaram o 
controlo antidoping e competiram de forma desleal, tendo arrecadado um valor record de 
medalhas nessa competição.  

Posto isto, surge uma problemática interessante, que já não se prende com a prática 
desportiva de forma leal, mas sim quais serão as consequências para a saúde dos atletas que 
usam estes compostos numa tentativa de melhorar a sua performance desportiva. 

Apesar da criação de leis que proíbem o seu uso desregulado, o crescimento da 
internet e de um mercado negro de venda destas substâncias começa a criar um problema 
grave que pode afetar a saúde pública.  

A testosterona desempenha uma panóplia de funções no corpo humano, atuando ao 
nível de diversos sistemas que vão desde as funções sexuais, passando pelo seu papel no 
metabolismo e até por influências a nível comportamental. Se por um lado estão provados 
os malefícios da manutenção de níveis de testosterona abaixo do preconizado, também 
existe referência às consequências da sua sobredosagem.  

Prendemo-nos então com uma questão pertinente que passa por tentar perceber 
quando é que passamos de um estado de reposição hormonal, que serve como forma de 
tornar o atleta o mais saudável possível, para um estado de aumento da performance 
desportiva sob a forma de doping e, ainda, quais as suas implicações para a saúde dos atletas 
que o usam de forma prolongada. 
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1.1. Objetivos 
 
A presente dissertação prende-se com os seguintes objetivos: 

 - Despertar o interesse da comunidade científica para as práticas atuais de abuso de 
EAA; 

- Elucidar os atletas envolvidos nestes hábitos das consequências nefastas que estas 
práticas podem ter para a sua saúde; 

 - Sensibilizar as entidades reguladoras do desporto para esta problemática, 
motivando-as para a criação de mecanismos de prevenção e identificação destas situações; 

 - Ajudar a melhor identificar situações em que existe necessidade de suplementação 
hormonal em casos de HSEF.  
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2. Metodologia 

A pesquisa bibliográfica foi realizada através do motor de busca PubMed 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) utilizando os termos de pesquisa: 
“Testosterone”, “AAS abuse”, “Doping”, “Hormone supplementation”, “AAS side effects”. 
Não foram introduzidos filtros relativos ao idioma ou à data de publicação. As publicações 
foram selecionadas de acordo com a sua relevância em relação ao tema, tendo sido dada 
preferência aos artigos mais recentes. Através da bibliografia analisada foram ainda 
utilizados outros trabalhos presentes nas suas bibliografias, mediante o interesse para o 
tema. Foram ainda consultadas as páginas Web de algumas das organizações que são 
dedicadas a esta problemática. 
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3. Testosterona 
 
 
3.1. Generalidades 
 

A Testosterona é o androgénio maioritário existente na circulação sanguínea. A sua 
circulação é feita em concentrações muito superiores à sua solubilidade, uma vez que está 
maioritariamente ligada a proteínas séricas, como as SHBG (Sexual Hormone Binding 
Globulin). A sua regulação é feita pelo sistema endócrino, sendo o hipotálamo considerado 
o seu centro de coordenação. (1) 

Normalmente, há uma elevada produção diária de testosterona por parte dos 
testículos (2,5mg – 10mg), o que se traduz em concentrações séricas que variam entre 350 
e 1000 ng/dL, enquanto que a DHT é encontrada em concentrações mais baixas (35 - 75 
ng/dL). No entanto, estes níveis variam com o ritmo circadiano e com o stress. É de realçar 
que a testosterona não é uma hormona produzida exclusivamente pelos homens, uma vez 
que as mulheres também podem produzir estes androgénios nos ovários e nas glândulas 
adrenais, podendo atingir concentrações séricas que variam entre os 15 e os 65 ng/dL. (1) 

São vários os fatores que influenciam a sua função, acabando esta por ser integrada 
num conjunto de interações entre o ambiente e os restantes sistemas do corpo humano. 

Esta regulação é exercida sobretudo na hipófise, que por sua vez liberta as hormonas 
para circulação para, influenciando os seus respetivos órgãos alvo. 

No caso da Testosterona, a sua modulação começa com uma libertação pulsátil da 
hormona libertadora de gonadotrofinas (GnRH) que, por sua vez, levará à secreção da 
hormona luteinizante (LH) e da hormona folículo-estimulante (FSH), pela hipófise. (2) (3) 
(4) 

A produção de testosterona, no sexo masculino, é feita sobretudo ao nível dos 
testículos, nas células de Leydig. Esta produção é regulada através da sinalização do eixo 
hipotálamo-hipófise, pela libertação de LH. Esta produção processa-se pela utilização de 
colesterol ou pela internalização de partículas de lipoproteínas de baixa-densidade (LDL) 
com o seu subsequente processamento do colesterol a nível intracelular. Todo este processo 
é feito nas mitocôndrias das células de Leydig. (5) 
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Figura 1 – Metabolismo da testosterona (6) 

Nos testículos há dois processos principais aos quais a testosterona pode ser 
submetida: aromatização ou redução. Aproximadamente 20% do estradiol circulante é 
sintetizado nos testículos, através da aromatização da testosterona pela aromatase. O 
restante é produzido, também pela aromatização, nos adipócitos, cérebro, pele e tecido 
ósseo. (7) 

Por sua vez, a Di-hidrotestosterona (DHT), um androgénio significativamente mais 
potente que a testosterona, pela sua maior avidez pelos recetores de androgénios, é 
produzida através da redução da testosterona pela 5-alpha-redutase. A restante síntese de 
DHT é feita sobretudo a nível da pele e do fígado. (7) (8) 
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3.2. Funções da Testosterona 
 

As funções da testosterona nos indivíduos do sexo masculino são mediadas quer pela 
própria hormona quer pelos seus metabolitos ativos, acima referidos. As principais funções 
passam pela regulação da função sexual, ao nível da líbido, função erétil e satisfação sexual; 
o normal desenvolvimento do fenótipo masculino durante a embriogénese; a estimulação 
da maturação sexual na puberdade e a sua manutenção na vida adulta; a regulação da 
secreção de gonadotrofinas pelo eixo hipotálamo-hipófise; o fecho das epífises dos ossos 
longos resultando na cessação de crescimento na puberdade e início e manutenção da 
espermatogénese.(9) 

Ainda dentro das funções da testosterona aquelas que se enquadram melhor no 
contexto desta dissertação, por apresentarem possíveis vantagens competitivas são: o 
aumento e manutenção da eritropoiese e do hematócrito; a manutenção de uma baixa 
percentagem de massa gorda e o aumento da massa muscular e óssea na puberdade e a sua 
manutenção na idade adulta. (10) 

 

 

3.2.1. Efeitos da testosterona no músculo-esquelético 
 

O efeito anabólico da testosterona no músculo é inegável, induzindo o aumento da 
massa muscular e o crescimento muscular. Estas alterações observam-se através da 
estimulação direta da síntese proteica a nível muscular. (11) 

Sinha-Hikim et al., (12) concluíram, no seu estudo, que os ganhos musculares 
através da suplementação com testosterona estão diretamente ligados ao seu efeito no 
aumento significativo da área de fibras musculares de tipo I e II. Esta elevação é dose-
dependente. Estes dados estão em linha com anteriores estudos em animais, onde se 
verificou o aumento de diâmetro das fibras musculares de ratos, quando suplementados 
com testosterona.(13) (14) 

Como tal, estas mudanças na fisiologia do músculo traduzem-se numa maior 
vantagem competitiva em exercícios de explosão como saltos, mudanças de velocidade 
repetidas, entre outros, uma vez uma maior contratilidade muscular associada a períodos 
mais curtos de contração. (15) 
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3.2.2. Efeitos da testosterona na junção neuromuscular 

 

No que diz respeito à performance atlética a testosterona, exerce os seus efeitos ao 
nível da junção neuromuscular, através da promoção do aumento no número de recetores 
de acetilcolina na fenda sináptica. Esta adaptação permite uma maior rapidez na 
coordenação neuromuscular.(16) Facto que demonstra outro dos mecanismos pelos quais a 
testosterona melhora a performance desportiva, uma vez que atletas de desportos que 
dependam, por exemplo, de saltos verticais e sprints terão uma vantagem competitiva, uma 
vez que estas alterações ao nível da fenda sináptica aumentam a coordenação muscular, o 
que vai levar a um melhor desempenho neste tipo de atividades. (17)   

 

3.2.3. Efeitos da testosterona no comportamento e agressividade 

 

O aumento da performance desportiva nem sempre se prende apenas com 
caraterísticas físicas. Atributos como: iniciativa, liderança, agressividade e persistência; 
desempenham um papel importante na motivação e na facilidade com que os atletas lidam 
com o stress físico e psicológico da competição. (18) 

Baucom et al., (18) observaram que jovens mulheres com valores salivares mais 
elevados de testosterona eram pessoas mais proactivas e confiantes, quando comparadas 
com as suas colegas com valores inferiores, sendo que as últimas tinham uma personalidade 
mais introvertida, com maior propensão para episódios de ansiedade.  

De facto, está documentada a relação entre a testosterona e maiores níveis de 
sucesso profissional, muito à custa das características de personalidade supracitadas.  
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3.2.4. Efeitos da testosterona no metabolismo da gordura 
 

A testosterona também exerce uma regulação ao nível do metabolismo e do balanço 
energético, principalmente no que diz respeito ao metabolismo lipídico e à sua distribuição 
corporal. (19) 

Sendo que o declínio dos níveis de testosterona se correlaciona com um aumento da 
massa gorda, é seguro concluir que uma diminuição da massa gorda leva a uma melhor 
performance desportiva, pela redução do custo energético por ela acarretado, entre outros. 
(20) 

Nos estudos efetuados, a percentagem de massa gorda é mais elevada em homens 
em situação de hipogonadismo quando comparados com homens com concentrações 
fisiológicas de testosterona. (21) A indução de um estado de deficiência de androgénios em 
homens saudáveis também se traduz no aumento da massa gorda. (22)  

Bhasin et al.,(23) concluíram que a administração de testosterona a homens 
saudáveis se traduzia por uma diminuição da massa gorda, numa relação dose-dependente, 
acima de tudo no que diz respeito à gordura intra-abdominal e intermuscular, que via os 
seus valores diminuírem com concentrações mais elevadas de testosterona.  

 

 

3.2.5. Efeitos da testosterona na recuperação do exercício 
 

A testosterona tem como uma das suas funções o efeito supressor quer da imunidade 
celular, quer da imunidade humoral, o que a torna um agente anti-inflamatório. Atua pela 
supressão da resposta inflamatória mediada por linfócitos, macrófagos e, endotélio 
vascular. Pensa-se, ainda, que a testosterona suprima a secreção de diversas citocinas. (24) 

Outro dos mecanismos pelos quais a testosterona modula a recuperação do exercício 
prende-se com a sua capacidade de intervir na síntese proteica, uma vez que, aquando da 
realização de exercício físico o organismo produz cortisol, levando a um estado de 
hipercortisolismo, que tem caraterísticas catabólicas a nível muscular, uma vez que suprime 
a síntese proteica. Desta forma, a testosterona contrabalança as ações do cortisol e permite 
uma recuperação muscular mais rápida. (25) 
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3.2.6. Efeitos da testosterona no aporte sanguíneo de oxigénio e na disponibilidade 
energética 

 

Através do aumento da capacidade sanguínea para transportar oxigénio, a 
testosterona contribui com uma maior resistência ao exercício. Observou-se que, a 
testosterona estimula a produção de glóbulos vermelhos através do aumento da 
eritropoiese, por estimulação da síntese e secreção de eritropoietina, assim como por 
estimulação direta da medula óssea estimulando a hematopoiese e a incorporação de ferro 
nos eritrócitos. (26) 

No que diz respeito à disponibilidade energética, a testosterona regula as reservas 
de glicogénio presentes no fígado e no músculo. Ao promover uma maior lipólise, o 
consumo de glicogénio é diminuído o que permite a criação de maiores reservas que podem 
ser usadas durante o exercício. (27) 

 

 
3.3. O efeito da atividade física nas concentrações de 
testosterona 
 

O exercício físico é das atividades que têm maior influência ao nível do metabolismo 
humano. A atividade física é um forte estímulo para o sistema endócrino e, a resposta 
hormonal ao exercício é regulada por vários fatores, incluindo intensidade, nível individual 
de treino, duração e tipo de exercício. (28)  

Kraemer et al., (29) demonstrou que certos níveis de treino de resistência afetam a 
resposta endócrina, e a segregação da hormona de crescimento é sensível aos protocolos de 
hipertrofia (alto nível de trabalho, cargas moderadas e períodos de descanso curtos) e 
causam aumentos, bastante significativos, nas concentrações séricas de testosterona.  

Num estudo levado a cabo por Kamran et al. (30), onde 36 jogadores de futebol 
profissionais, previamente analisados, foram divididos em 3 grupos equinuméricos: grupo 
de treino complexo, grupo de treino de contraste e grupo de controlo. Os grupos de treino 
foram exercitados durante 6 semanas, ao final das quais todos os grupos voltaram a ser 
analisados. Chegou-se à conclusão de que o grupo de treino complexo obteve melhores 
resultados de performance em conjunto com valores mais altos de testosterona sérica 
(28%), quando comparados com o grupo de treino de contraste (17%). O grupo de controlo 
não demonstrou nenhuma variação.  

O mecanismo pelo qual se produz esta elevação nos níveis de testosterona sérica 
ainda não é totalmente conhecido, mas foi proposto que a estimulação da secreção de 
testosterona pelo aumento da produção de LH, promove a vasodilatação e o aumento do 
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fluxo sanguíneo nos testículos com consequente acumulação de lactato, o que vai levar a um 
aumento na produção da testosterona. (31) 

Outro dos mecanismos possíveis pode passar pelas alterações na afinidade das 
proteínas transportadoras, uma vez que os valores de pH e temperatura resultantes da 
prática de exercício físico pode potenciar tais alterações. Esta diminuição da afinidade das 
proteínas, por sua vez, leva a que as quantidades de hormonas livres no soro aumentem. É 
de salientar, que as adaptações a longo prazo, induzidas pelo exercício, ocorrem nos 
recetores de androgénios presentes nas células musculares, aumentando em número em 
resposta ao treino. (32)  
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4. Doping  
 

O doping figura como o uso de uma substância ou método proibidos, de forma a 
melhorar o treino e os resultados desportivos. Apesar dos esteróides serem a droga que mais 
facilmente se relaciona com esta prática, o doping também inclui outras drogas proibidas 
como esteróides anabolizantes androgénicos (EAA) e outros agentes anabolizantes; 
hormonas pépticas, fatores de crescimento e outras substâncias relacionadas; beta2-
agonistas; diuréticos; estimulantes; narcóticos; canabinóides; glicocorticóides; entre 
outros. O uso de métodos proibidos como transfusões sanguíneas ou doping genético e a 
eventual recusa de realizar um teste anti-doping ou a tentativa de influenciar o controlo 
anti-doping também são penalizados pela WADA (World Anti-Doping Agency). (33) 

Apesar da sua afetação na atividade desportiva, o doping acaba por ver as suas 
consequências reduzidas uma vez que a WADA tem estritos protocolos de controlo que não 
só tentam garantir a verdade desportiva como também protegem a saúde dos atletas. Esta 
problemática torna-se mais grave quando falamos de utilizadores recreativos de EAA, uma 
vez que a falta de controlo permite que comprem produtos no mercado negro e pratiquem 
dosagens bastante altas expondo-se a possíveis efeitos adversos graves. (34) 
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4.1. Esteróides Anabolizantes Androgénicos 
 

Os EAA são hormonas, endógenas ou sintéticas, que aumentam a percentagem de 
massa magra e diminuem a massa gorda e são a classe mais utilizada no doping. (35) 

 
Formulações injetáveis Preparações orais 

Nandrolona Metandienona 
 

Boldenona Oximetolona 

Metenolona Oxandrolona 

Drostanolona 4-Clorodehidrometiltestosterona 
 

Estanozolol Estanozolol 

Trembolona Fluoximesterona 

Suspensão de testosterona Metiltestosterona 

Propionato de testosterona  

Cipionato de testosterona  

Enantato de testosterona  

Tabela 1 – EAA mais utilizados no desporto (36) 

 

4.1.1. Efeitos adversos do uso prolongado de EAA 
  

Antes de mais, é pertinente esclarecer que muitos dos estudos em humanos 
realizados até à data apresentam limitações, uma vez que, por questões éticas é impossível 
reproduzir as doses utilizadas por atletas e utilizadores recreativos. Posto isto, estima-se 
que os efeitos adversos estudados são apenas um vislumbre do real problema do abuso de 
EAA, uma vez que muitos dos efeitos são dose-dependentes. (37) 

Alguns estudos incidiram sobre os efeitos adversos reportados pelos próprios 
atletas, não só durante o uso como também após este cessar. É de realçar que estes são 
bastante heterogéneos variando, por exemplo, entre perda da líbido e aumento do desejo 
sexual ou entre humor depressivo e sensação de bem-estar. Outros dos efeitos adversos 
reportados foram a ocorrência de acne, aumento de comportamentos agressivos, retenção 
de fluídos, aumento de fatores como a pressão arterial, apetite, a sudorese, o pêlo corporal, 
e ocorrência de ginecomastia, calvície e insónias.(38)(39)(40) 

 Estudos em mulheres são escassos, mas Strauss et al.,(41) entrevistou 10 mulheres 
sendo que 9 delas já experienciaram efeitos adversos relacionados com o uso de EAA, sendo 
os mais relatados: crescimento do pelo facial, aumento do clitóris e aumento da 
agressividade e apetite. Todas afirmaram que notaram que a sua voz ficou mais grave após 
o uso de EAA. 
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4.1.1.1. Sistema Reprodutivo 
 

Uma vez que os EAA derivam da testosterona vão exercer importantes funções ao 
nível das hormonas sexuais e do sistema reprodutivo.  

Sendo que o eixo hipotálamo-hipófise-pituitária funciona por um mecanismo de 
feedback negativo, a administração exógena de derivados da testosterona vai alterar a 
produção endógena de testosterona e gonadotrofinas. Nos homens, a supressão deste eixo 
e consequente supressão da produção de gonadotrofinas vai induzir atrofia testicular e 
redução da produção de sémen, afetando também a sua qualidade. (42) (23)  

Os níveis de testosterona sérica também irão diminuir, excetuando os momentos em 
que há a injeção de testosterona exógena.(43)  

Num estudo levado a cabo por Bhasin et al., (23) observou-se que existe uma relação 
dose-dependente entre a administração de testosterona exógena e os níveis de testosterona 
sérica, uma vez que a administração ≥300mg de testosterona semanalmente leva a um 
aumento da testosterona sérica e também da testosterona livre, enquanto que doses entre 
25 e 50mg semanais resultam numa diminuição das mesmas.  

Esta redução na produção e qualidade do sémen, leva à infertilidade dentro de 
meses. No entanto, mediante o historial de abuso do atleta, esta infertilidade é reversível 
após 4 ou 5 meses de cessação, por exemplo, após um uso de 6 meses. (44). Apesar de alguns 
atletas se automedicarem com Clomifeno e Gonadotrofina Coriónica humana (hCG), não 
existe evidência científica de que esta associação seja benéfica, ao contrário da utilização de 
hCG para a correção da disfunção do eixo Hipotalamo-Hiófise-Pituitária, e, da toma 
conjunta de Menotropina e hCG que revelou ser eficaz na reversão da azoospermia 
persistente. (45) 

Quanto à ginecomastia, esta desenvolve-se através da conversão periférica dos EAA 
em estrogénios. A reversão deste quadro depende da continuidade do abuso, uma vez que 
um abuso continuado leva a que esta situação deixe de regredir espontaneamente, passando 
a ser necessária a correção cirúrgica. (46) (47) A administração conjunta de Tamoxifeno, 
por parte dos atletas, também é uma prática corrente mas, ainda, sem evidência científica 
que comprove a sua eficácia na prevenção da ginecomastia. (48) 
 
  
4.1.1.2. Sistema Cardiovascular 

 
Nos últimos anos, o abuso de EAA foi associado com sérios eventos cardiovasculares 

em jovens atletas incluindo o desenvolvimento de cardiomiopatia, fibrilação auricular, 
alargamento do segmento QT, acidente vascular cerebral, enfarte do miocárdio, distúrbios 
da hemostase, trombose ventricular e embolismo sistémico, e insuficiência cardíaca aguda. 



 16 

Além disso, nos últimos anos, este abuso tem sido relacionado com episódios de morte 
súbita. (49) 

No entanto, estas associações têm que ser bem estudadas, uma vez que muitas das 
vezes não se encontra uma relação de causalidade. Posto isto, têm sido estudados os 
mecanismos de ação dos EAA no sistema cardiovascular e têm sido analisados os fatores de 
risco para doenças cardiovasculares assim como o estudo da estrutura cardiovascular 
através de ecocardiografia. (50) 

 

 

4.1.1.2.1. Pressão arterial 
 

Dados da literatura que analisaram diferentes dosagens de EAA não identificaram 
nenhuma alteração na pressão arterial em atletas saudáveis (51) (52)  

Por outro lado, noutros estudos, foi observada uma elevação da pressão sistólica ou 
diastólica após a administração de altas doses de EAA. Essa elevação pode persistir dentro 
de 4 semanas após a toma de esteróides. (53)(54) 

A maior elevação foi documentada por Kuipers et al.,(53) encontrando um aumento 
de 74 para 86mmHg após 10 semanas de autoadministração de altas doses de EAA. 
Aumentos na pressão sistólica de cerca de 10 e 12mmHg, em atletas normotensos devido a 
EAA, também foi notada. De realçar que, algumas semanas após cessação da suplementação 
com EAA, a pressão arterial retoma valores normais. 

Dados da bibliografia consultada não permitiram tirar conclusões relativamente à 
relação entre os aumentos da pressão arterial e a toma de EAA. Apesar de ser sugestiva uma 
elevação da pressão arterial, esta parece ser pequena e transitória indicando que o impacto 
na saúde do atleta possa ser limitado. 

 

 

4.1.1.2.2. Metabolismo de Lipoproteínas 
 

Colesterol Total 
 

A maioria dos estudos efetuados, investigando várias doses e em regimes de 
singulares ou de várias combinações de compostos por períodos entre 3 a 26 semanas, 
concluíram que não existem alterações ao nível do colesterol total. (53)(55) No entanto, 
alguns estudos demonstraram que a toma de EAA levava a um aumento do colesterol 
total(56)(57) ,enquanto que outros notaram uma diminuição (58). Contudo, esta 
discrepância ainda não pôde ser explicada.  
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Quanto à resposta do colesterol total sérico, a administração de Decanoato de 
Nandrolona mostrou ser consistente e sem afetação do mesmo, seja em doses terapêuticas 
ou supraterapêuticas. (53)(52) Aquando da administração de enantato de testosterona, por 
via intramuscular e em doses supraterapêuticas esta não exerce nenhuma alteração nas 
concentrações de colesterol total após 3 semanas da toma. (59) Todavia, após 6 semanas 
uma redução pode ocorrer. No entanto, quando se administram outras substâncias 
derivadas da testosterona, como por exemplo o cipionato de testosterona também, em doses 
supraterapêuticas, as concentrações de colesterol total não parecem ser afetadas. (60) 

 
Colesterol HDL e as suas subfrações 
 

Uma vez que o colesterol HDL e as suas subfrações foram identificados como fatores 
de risco independentes para a ocorrência de doença cardiovascular, o estudo dos efeitos dos 
EAA na sua concentração passa a ter elevada importância. Há forte evidência que a 
administração de EAA reduz significativamente os níveis serológicos destas lipoproteínas. 
(61) Este efeito supressor varia entre os vários compostos, com diminuições na ordem dos 
39-70%. (62) Esta supressão mostra ser maior no que diz respeito ao colesterol HDL2 em 
comparação com o colesterol HDL3 (54)(61), com supressões que variam entre 55-89% de 
colesterol HDL2 e 13-55% para o colesterol HDL3. (62) 

Não obstante, os efeitos da suplementação com substâncias derivadas da 
testosterona parecem ser dose-dependentes. Foi demonstrado por Singh et al. (63) que a 
injeção intramuscular de testosterona em concentrações de 600mg/semana reduz os níveis 
de colesterol HDL, enquanto doses mais baixas não demonstraram afetar os níveis destas 
lipoproteínas.  

Após a descontinuação da suplementação, o perfil lípido parece normalizar levando 
entre 4 a 12 semanas para chegar a níveis basais (53)(55) sendo que, foi demonstrado por 
Hartagens et al. (61) que o tempo de recuperação está diretamente relacionado com a 
duração da suplementação. 
 
 
Colesterol LDL 
 

No geral, a administração de múltiplos EAA leva a um aumento dos níveis de 
colesterol LDL. (54)(64) Esta elevação acompanha a diminuição do colesterol HDL e pode 
ser observada dias após o início da suplementação. Contudo, a variação dos níveis de 
colesterol LDL parece estar associada ao tipo de EAA utilizado, assim como a sua via de 
administração.  Uma vez que, por exemplo, a administração oral de estanozolol aumenta os 
níveis de colesterol LDL, ao passo que, a administração de cipionato de testosterona ou 
enantato de testosterona não alteram os seus níveis. (59)(65)  
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Triglicerídeos 
 

O efeito ao nível do metabolismo de triglicerídeos parece ser inequívoco, uma vez 
que a maioria dos estudos em atletas não observou nenhuma alteração a esse nível após 
administração de suplementação com EAA. (53)(55)(59)  

 

 

4.1.1.2.3. Estrutura e função cardíaca 
 

No que respeita à estrutura e função cardíaca, o abuso de EAA segue a mesma linha 
relativamente ao aumento do risco cardiovascular uma vez que se verificaram 
anormalidades nos traçados eletrocardiográficos pós-exercício em atletas com estas 
práticas de suplementação. Constatou-se um alargamento do complexo QRS > 114ms, 
arritmias, incluindo fibrilação auricular, fibrilação ventricular, taquicardia ventricular, 
supraventricular e batimentos ventriculares ectópicos quando comparados com os grupos 
de controlo. (66)(67)  

Equiparando com os atletas que não utilizam este tipo de suplementação, o uso 
crónico de doses suprafisiológicas de EAA em culturistas leva a um aumento do atraso 
eletromecânico inter-auricular e intra-auricular, assim como uma dispersão de 
repolarização prolongada com aumento significativo do intervalo Tp-e, da relação Tp-e/QT 
e da relação Tp-e/QTc. (68)(69)  

Os EAA podem também causar hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo, cuja 
extensão parece ser dose-dependente (70)(71) e, pode, também, depender do polimorfismo 
dos recetores de androgénios, uma vez que em homens normais as repetições do codão CAG 
mais curtas relacionam-se com uma maior espessura da parede ventricular esquerda (72) . 

Ficou provado que os EAA exercem um efeito hipertrófico no miocárdio. No entanto, 
não se verificaram diferenças entre atletas que atualmente utilizam EAA comparativamente 
ao seu uso no passado, o que leva a crer que os seus efeitos no miocárdio são mais 
duradouros ou até mesmo irreversíveis. (73)(74) 

O coração de atleta é normalmente caraterizado por uma hipertrofia proporcional e 
moderada sem limitações funcionais. A hipertrofia ventricular esquerda patológica, 
caraterística da toma de EAA, é muitas vezes associada a uma redução da fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo, assim como uma restrição da função diastólica da câmara cardíaca 
afetada, provavelmente causada pelo aumento da fibrose miocárdica. (75) 

Uma espessura de câmara cardíaca superior a 13mm é sugestiva de hipertrófica 
patológica ou de abuso de EAA. (71) É de realçar que uma hipertrofia ventricular esquerda 
pode persistir após vários anos após a cessação da toma de EAA.  Através do estudo por 



 19 

ressonância magnética nuclear não só se detetou o aumento da espessura da parede 
ventricular esquerda como também da parede direita. (75)  

A fibrose miocárdica com hipertrofia severa do ventrículo esquerdo pode ocorrer em 
pacientes com artérias coronárias normais, após o abuso de EAA (76), potencialmente 
devido ao efeito apoptótico da testosterona nos cardiomiócitos, como foi demonstrado no 
estudo de culturas celulares. (77) 

Mesmo que a hipertrofia do miocárdio regrida, a função diastólica do ventrículo 
esquerdo pode permanecer afetada, assim como a diminuição da capacidade inotrópica do 
miocárdio pode persistir. (78) 

Em casos de insuficiência cardíaca severa devido ao abuso de EAA, a melhoria da 
fração de ejeção do ventrículo esquerdo foi alcançada dentro de 6 meses após 
descontinuação da suplementação com EAA e do início do tratamento com inibidores da 
enzima de conversão da angiotensina (IECA) e beta-bloqueadores. Ainda que em casos mais 
severos, um dispositivo de assistência ventricular ou mesmo um transplante cardíaco 
possam ser necessários. (79) 

O uso excessivo de EAA por jovens atletas saudáveis pode causar um aumento 
significativo da incidência de morte súbita cardíaca. Este dado é de particular importância 
no que diz respeito a culturistas e halterofilistas que tomam doses muito elevadas de EAA, 
muitas das vezes, em combinação com outras drogas. Um dos estudos analisados, descreveu 
os efeitos do abuso de EAA no organismo humano, baseado em dados de autópsias de 10 
jovens culturistas (idade média de 33.7 anos) que tomavam combinações de EAA e outras 
drogas que, aumentam a performance desportiva e melhoram a aparência estética. Em 4 
desses casos a causa de morte foi a disfunção cardíaca aguda. Em todos os casos a massa 
cardíaca média de 517g é significativamente superior ao valor fisiológico. Além disso, todos 
os atletas apresentavam alterações isquémicas crónicas do miocárdio, encontradas através 
de estudo histológico. É de realçar que quase em todos os jovens foi observada aterosclerose 
das artérias carótidas e da aorta. (80) 
 
 
4.1.1.3. Fígado 
 

Mudanças na estrutura e função hepática foram descritas, principalmente em casos 
de abuso crónico de EAA 17 α-alquilados (p.e., metiltestosterona, metandrostenolona, 
oxandrolona, oximetolona e estanozol) (78) 

Os EAA têm um papel importante no desenvolvimento de esteatose hepática, 
inibindo o processo natural de metabolismo dos esteróides que levam ao armazenamento 
de colesterol. (78) Um aumento das aminotransferase é maioritariamente reversível e, 
várias semanas após a descontinuação da suplementação com EAA, são atingidos níveis 
normais. (81)(82) 
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A hepatotoxicidade dos EAA 17 α-alquilados pode advir do efeito tóxico direto nos 
hepatócitos com consequente dano celular ultraestrutural, levando ao stress oxidativo e a 
um aumento das espécies reativas de oxigénio. Esta Hepatotoxicidade pode ser caraterizada 
por altos níveis de bilirrubina, que causa uma icterícia marcada. Quanto às 
aminotransferase hepáticas a sua elevação é apenas moderada. (83) 

As alterações normalmente observadas são a colestase intra-hepática, peliose 
hepática e alterações proliferativas na estrutura hepática como a hiperplasia foco-nodular e 
a ocorrência de adenomas hepáticos. (84)  

O aparecimento de adenomas pode ser verificado após 6 meses a 15 anos de abuso 
de EAA. No entanto, o seu desaparecimento progressivo pode ser observado através de 
ultrassonografia, mesmo sem a necessidade de intervenção cirúrgica, apesar de, muitas das 
vezes, estes apresentarem grandes dimensões iniciais. No entanto, há casos mais severos 
em que esses adenomas evoluem para carcinomas hepáticos. (85) 
 
 
4.1.1.4. Rim 
 

A testosterona e outros EAA foram usados durante cerca de 25 anos para o 
tratamento de anemia em pacientes com insuficiência renal crónica, antes da eritropoietina 
passar a estar disponível para o uso clínico. No entanto, é de realçar que as doses instituídas 
eram bastante inferiores às atuais doses de abuso. (86) 

A doença renal tem sido descrita, na maioria, após um uso prolongado de EAA, 
variando entre um ligeiro aumento da creatinina sérica e a falência renal aguda como 
complicação de rabdomiólise ou lesão hepática. No entanto, em adição ao estudo da 
creatinina sérica, deve analisar-se também a cistatina c e a respetiva clearence, uma vez que 
elevações da creatinina sérica em atletas pode ser apenas consequência de uma elevada 
massa muscular e, não necessariamente um sinal de diminuição da função renal. A lesão 
renal induzida pelos EAA pode ocorrer como consequência de lesão hepática com 
consequentes concentrações tóxicas de bilirrubina, conhecido como nefropatia por ácido 
biliar ou nefrose colémica. (87) 

Histologicamente, pode ser observada glomerulosclerose segmentar focal com 
atrofia tubular e fibrose intersticial, após um longo período de abuso. Formas mais leves de 
disfunção renal, com elevação da creatinina sérica e da clearence da cistatina c, azoto ureico 
sérico e ácido úrico sem alterações morfológicas, podem reverter, após descontinuação da 
suplementação. (78) 
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4.1.1.5. Mente e Comportamento  
 

Relativamente à resposta mental e comportamental dos atletas, numerosos estudos 
evidenciaram que atletas com história de abuso de EAA podem desenvolver comportamento 
de mania ou hipomania, caraterizados por irritabilidade, agressividade, excesso de 
autoconfiança, hiperatividade, e sintomas psicóticos. Estas desordens são muitas vezes 
consequência da suplementação com altas dosagens de EAA, com doses que variam entre 
os 500 e os 1000 mg/semana de enantato de testosterona. (36) 

Apesar de existirem algumas dúvidas relativamente aos efeitos adversos da prática 
do doping, é de conhecimento geral que qualquer composto não inócuo terá efeitos adversos 
associados, especialmente quando usado em doses elevadas durante longos períodos. No 
entanto, os atletas debatem-se entre o desejo de melhorar a sua performance e o medo dos 
efeitos adversos associados a estes usos. Ainda assim, é provável que pessoas que se 
submetam a este tipo de práticas estejam predispostas a ações irracionais, antes da 
exposição aos EAA. (88) É comum entre os homens que usam EAA manifestar insatisfação 
com a imagem corporal (p.e. transtorno dismórfico corporal) (89), da mesma forma que 
homens com distúrbios alimentares. Ambos os grupos apresentam sintomas psiquiátricos 
como ansiedade, depressão, comportamento obsessivo-compulsivo e podem até 
demonstrar tendências suicidas.  Igualmente a outras toxicodependências, o abuso de EAA 
pode levar a neurotoxicidade e consequentemente causar encefalopatias, que se podem 
demonstrar por um estado mental alterado com perda de memória e problemas cognitivos. 
(90) 

A abstinência de EAA pode ser acompanhada de depressão ou sintomas depressivos, 
diminuição da líbido, distúrbios do sono e ideação suicida. Há pelo menos três etiologias 
possíveis que podem levar à dependência de EAA: transtorno dismórfico corporal, 
ocorrência de disforia ou depressão após a tentativa de descontinuação e uma possível 
adaptação hedónica aos efeitos dos EAA. (91) 

Após a análise de investigações forenses em casos de morte entre 34 indivíduos com 
historial de abuso de EAA, 9 foram vítima de homicídio e 11 cometeram suicídio. Estes 
dados denotam uma elevada incidência de comportamentos violentos ou depressão entre 
estes indivíduos. (92) 
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5. Síndrome de Overtraining 
 

Os benefícios do exercício físico nas concentrações de testosterona e cortisol são 
inegáveis e traduzem-se em adaptações que permitem aos atletas atingir níveis de 
preparação elevadíssimos, com tempos de recuperação muito mais rápidos quando 
comparados com não atletas. No entanto, deve existir um equilíbrio entre a carga de treino 
e o tempo de recuperação, incluindo o tempo de sono e a ingestão calórica. Quando há uma 
desregulação desta relação, seja por prejuízo de uma ou mais variáveis, o atleta pode 
incorrer naquele que se chama o Síndrome de Overtraining.  Esta síndrome carateriza-se 
por uma perturbação multissistémica, que é consequência de uma elevada carga de treino, 
com uma ingestão calórica insuficiente aliada a períodos de descanso demasiado curtos.(93) 

A Síndrome de Overtraining enquadra-se num grupo de 3 estados conjuntamente 
com as síndromes de Overreaching funcional e não funcional. (94) O Overreaching 
funcional carateriza-se por uma curta diminuição da performance que resolve após 
descanso adequado e o Overreaching não funcional tem as mesmas caraterísticas apesar de 
levar um pouco mais de tempo a resolver. Por outro lado, a Síndrome de Overtraining 
carateriza-se por uma diminuição da performance, que pode durar entre semanas a anos, e 
pode ser acompanhada por distúrbios psicológicos ou psiquiátricos. (93)  

De forma a estudar melhor os preditores e a patofisiologia desta síndrome foi 
efetuado um estudo onde se compararam perfis hormonais, a resposta a testes funcionais, 
biomarcadores musculares, inflamatórios e imunológicos, composição e metabolismo 
corporal, caraterísticas alimentares e psicológicas, assim como padrões de sono. Estes 
dados foram cruzados entre 3 grupos de participantes: atletas saudáveis, atletas 
identificados com síndrome de Overtraining e um grupo de controlo constituído por pessoas 
saudáveis não ativas. As conclusões deste estudo demonstraram que os atletas que são alvo 
desta síndrome apresentam valores mais aproximados aos não atletas que aos atletas 
saudáveis. Estes dados traduzem-se por uma perda dos mecanismos adaptativos que o 
exercício induz, como por exemplo, a diminuição de níveis de cortisol e o aumento dos níveis 
de testosterona, com todas as vantagens que esses valores acarretam a nível de performance 
e diminuição do tempo de recuperação. Estes atletas apresentam, ainda, maior predomínio 
de humor depressivo, diminuição da oxidação da gordura, diminuição da massa muscular 
e da hidratação, quando comparados com o grupo de atletas saudáveis. (95) 

Estes dados levantam questões relativamente às concentrações de testosterona 
destes atletas, uma vez que como comprovado por Anthony et al.(96), alguns atletas de 
resistência chegam a atingir valores infrafisiológicos de testosterona durante algumas fases 
do seu treino, que os enquadraria num cenário de deficiência androgénica. Apesar de daí 
não advir prejuízo da sua performance desportiva, é muito provável que as suas funções 
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reprodutoras e a sua saúde óssea sejam prejudicadas. Contudo, não sabermos as 
implicações que este facto pode trazer a longo-prazo. 
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6. Suplementação hormonal 
 

A associação entre altos níveis de exercício de resistência e baixos níveis de 
hormonas sexuais já foram documentados. Quando comparados com os controlos 
sedentários, homens que correm pelo menos 64km por semana parecem ter valores 
significativamente mais baixos de testosterona total, sérica e prolactina. É ainda de realçar 
que quanto mais alto o nível do atleta maior é a incidência e a severidade deste 
hipogonadismo secundário ao exercício físico (HSEF). (97) 

Estima-se que a prevalência do HSEF é de mais de 50% entre atletas de alta 
competição em desportos de resistência.(98) Esta condição pode ser acompanhada dos 
clássicos sintomas de hipogonadismo, como disfunção sexual ou baixa densidade mineral 
óssea. Não estando relacionada com baixos aportes energético, mas sim com a quantidade 
de exercício do atleta. (99) 

Quanto ao tratamento dessa condição, apenas está preconizado quando os níveis de 
testosterona infrafisiológicos estão associados a sintomas físicos e psicológicos. (100) 

Neste caso, temos um problema relativamente aos atletas que competem em provas 
reguladas pela WADA, uma vez que a testosterona e os agentes estimuladores das 
gonadotrofinas pertencem à lista de substâncias proibidas. 
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7. Conclusão 
 

Após a análise da literatura que serviu de base para a elaboração desta dissertação, 
conclui-se que o abuso destes compostos, quer com o objetivo de melhorar o desempenho 
desportivo quer com a finalidade de obter uma imagem corporal mais desejada, começa a 
ser um problema grave de saúde pública. 

As limitações éticas e morais acabam por ser um entrave à realização de estudos que 
figurem as dosagens e práticas realmente utilizadas, quer por atletas de alta competição 
quer por competidores recreativos, o que nos leva a tirar conclusões muito superficiais, mas 
ainda assim esclarecedoras. 

Quanto ao sistema reprodutivo, sabemos que baixas concentrações de testosterona 
levam à diminuição da fertilidade. No entanto, para altas concentrações este facto também 
se verifica uma vez que estes valores serológicos estão correlacionados com atrofia testicular 
e diminuição da quantidade e qualidade do sémen. 

Relativamente ao sistema cardiovascular, existe uma panóplia de efeitos indesejados 
que acabam por resultar num aumento do risco cardiovascular, o que pode estar 
relacionado com uma maior incidência de morte súbita de origem cardíaca nestes 
utilizadores que, apesar de jovens, acabam por ver os seus valores de colesterol HDL 
diminuírem enquanto os seus valores de colesterol LDL seguem o sentido inverso. As 
alterações ao nível do traçado eletrocardiográfico, aliadas a alterações estruturais 
relacionadas com este abuso também contribuem para o aumento deste risco. 

Apesar de existir uma grande variabilidade de comprometimento orgânico, tanto a 
nível hepático como a nível renal destes atletas, também se observaram consequências 
nefastas do uso prolongado destes compostos. 

Os achados a nível psicológico também revelam resultados não muito animadores, 
uma vez que se denotou uma maior incidência do aumento do comportamento agressivo e 
até estados de mania e hipomania por parte destes atletas, que muitas vezes acabam por 
demonstrar também humor depressivo no tempo que precede a cessação desta 
suplementação. Ainda assim, é de realçar a elevada variabilidade interpessoal no que diz 
respeito a estes achados, o que leva a crer que fatores predisponentes e até fatores 
ambientais podem influenciar o aparecimento destes sintomas. 

No que diz respeito ao Síndrome de Overtraining, a forma como é diagnosticado 
merece mais atenção da comunidade científica uma vez que, apesar de em muitos dos casos 
a performance desportiva dos atletas poder não estar afetada, é do conhecimento científico  
que concentrações infrafisiológicas de testosterona se traduzem numa diminuição das 
funções normais , o que pode abrir uma porta para a suplementação destes atletas. 
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No entanto, a maior problemática relativamente à suplementação prende-se com o 
facto de existir, em simultâneo, um controlo apertado e da existência de um conjunto de 
normas, por parte da WADA, em relação à suplementação de atletas. Assim sendo, que deve 
haver um maior investimento por parte deste organismo na distinção entre os atletas que 
realmente poderiam beneficiar desta suplementação sem que daí houvesse um ganho 
desleal na performance desportiva e os atletas que não necessitam dessa suplementação. 

Em suma, por tudo o que foi afirmado na presente dissertação torna-se notório que 
a questão principal para a elaboração de um plano que tenha em vista combater este 
problema passa pela premissa “educar para a saúde”. Dado que estes atletas seguem 
esquemas de administração e dosagens que encontram na internet, muitas delas sem base 
científica e completamente desreguladas, sem estarem elucidados para os potenciais efeitos 
nefastos para a sua saúde. 
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