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RESUMO � Esteróides Anabólicos Androgênicos (EAA) são um grupo de compostos naturais e sintéticos
formados pela testosterona e seus derivados. Os efeitos androgênicos de qualquer hormônio são ligados às
características sexuais associadas à masculinidade, enquanto que os efeitos anabólicos estão relacionados
ao estado em que o nitrogênio é diferencialmente retido na massa corporal magra, através da estimulação
da síntese protéica e/ou decréscimo do catabolismo protéico. Embora usados indiscriminadamente para
aumentar o rendimento físico e proporcionar hipertrofia muscular, os esteróides anabólicos são drogas de
uso exclusivo na medicina para o tratamento de diferentes doenças. Vários estudos evidenciam o abuso de
EAA dentro e fora do esporte, bem como, as adversidades que tais substâncias podem ocasionar para a
integridade metabólica e fisiológica do organismo. Sendo assim, essa revisão procura abordar efeitos do uso
de esteróides anabolizantes já que essas drogas se desenvolveram até aqui sem experimentos que possam
comprovar com exatidão a sua validade e seus riscos associados, embora considerável progresso tem sido
observado nos últimos anos para a compreensão das ações e efeitos dos EAA.
PALAVRAS-CHAVE � Esteróides anabólicos, testosterona, androgênio, anabolismo.

INTRODUÇÃO

O s EAA são um grupo de compostos naturais e sin-
 téticos formados pela testosterona e seus deriva-

dos, sendo inicialmente reconhecidos por seus efeitos
anabólicos na medicina clínica (Kuhn, 2002). Os efei-
tos androgênicos incluem indução de fenótipos com co-
meço da diferenciação sexual no útero, crescimento se-
xual orgânico, desenvolvimento das características, ma-
nutenção da função sexual e fertilidade. Já os efeitos
anabólicos dos EAA incluem retenção do nitrogênio e
aumento da massa muscular e força (Kuhn, 2002; Gha-
phery, 1995).

A substância inicial para a síntese dos hormônios
androgênios é o colesterol que é obtido principalmente
do plasma e convertido em pregnolona após sucessi-
vas oxidações (Kintz et al., 2000). Nos seres humanos,
a testosterona (T) é o androgênio mais importante se-
cretado pelos testículos sendo produzidos cerca de 8
mg/dia, sendo 95% pelas células de Leydig e apenas

5% pelas supra-renais. Os testículos também secretam
pequenas quantidades de outro androgênio potente, a
diidrostestosterona (DHT), tão potente quanto à tes-
tosterona, bem como, a androstenodiona (AEDION) e
a dehidroepiandrosterona (DHEA), que são androgê-
nios fracos, secretados em maior quantidade pela su-
pra-renal, sendo estes últimos convertidos posterior-
mente em testosterona no fígado (Rang Dale et al.,
2003; Handelsman, 2001).

Em mulheres, T é secretado pelos ovários e glându-
las supra-renais, sendo que quase 50% da testosterona
secretada (0,25mg/dia) é sintetizada extraglandular-
mente, onde a AEDION produzida pela supra-renal é
convertida em T. As concentrações do plasma vão de
15-65ng/dl (mulheres) e 300-1000ng/dl (homens) (Ba-
saria et al., 2001).

Os efeitos de EAA sobre expressão de gens são muito
pouco entendidos. Recentemente, sugeriu-se que ocor-
re modulação esteróide específica de receptores de
androgênios ativados sobre expressão gênica alvo
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(Bahrke & Yesalis, 2004; Holterhus et al., 2002), sendo
essas variações responsáveis por diferenças na especi-
ficidade de ligações com o receptor ou na interação com
várias enzimas do metabolismo dos esteróides (Creu-
tzberg & Schols, 1999).

A enzima 5-α-redutase tem sido reconhecida como
um importante mecanismo de ação convertendo EAA
para compostos mais ativos: a diidrotestosterona (DHT)
que é mediador intracelular da maioria das ações an-
drogênicas e o estradiol que potencializa alguns efei-
tos androgênicos enquanto bloqueia outros fixando a
uma �proteína receptora�. Após difusão para dentro das
células do tecido-alvo, os EAA podem ligar diretamen-
te ou depois da conversão para DHT formar o comple-
xo esteróide-receptor e estimular a síntese de proteína
pelo processo de transcrição DNA-RNA (Bahrke & Ye-
salis, 2004; Kennedy, 2000).

Outra enzima, a aromatase, parece atuar com fun-
ção limitada abaixo da circunstância normal. Essa en-
zima está localizada dentro das células e é responsá-
vel pela conversão de EAA para o hormônio sexual fe-
minino em estradiol e estrona. O hormônio sexual fe-
minino liga-se aos receptores de estrógeno e forma com-
plexo estrógeno-receptor, que exerce efeitos em várias
células. Esse mecanismo provavelmente só é ativado
quando o sistema receptor andrógeno está saturado
pelos andrógenos circulantes e esteróides anabólicos
(Bahrke & Yesalis, 2004; Kennedy, 2000).

Complementarmente, o antagonismo competitivo de
EAA nos receptores glicocorticóides, que são substân-
cias com propriedades catabólicas, inibem a degrada-
ção protéica e são capazes de estimular a formação ós-
sea (Hickson et al. , 1990).

Classes de compostos de EAA
Embora várias tentativas tenham sido feitas para

diminuir o efeito androgênio dos EAA, não existe hoje
um esteróide anabólico puro, uma vez que tanto os
androgênios como os anabolizantes não têm efeitos
puramente androgênicos ou anabólicos. Todos os apro-
ximadamente 60 diferentes EAA disponíveis no merca-
do variam em sua estrutura química e, desse modo,
também seus destinos metabólicos e seus efeitos fisio-
lógicos (Kuhn, 2002; Clark & Henderson, 2003). A maio-
ria dos EAAs são derivados da testosterona e todos têm

tanto propriedades anabólicas quanto limitadas ações
androgênicas (Sturni & Diorio, 1998). A Fig. 1 mostra a
estrutura química da testosterona e de alguns de seus
derivados sintéticos.

A testosterona é relativamente ineficaz quando ad-
ministrada oralmente já que é rapidamente metaboli-
zada no fígado antes de poder agir sobre o alvo. A meia
vida da testosterona livre é de 10-21 minutos, sendo
inativada no fígado pela conversão em androstenedio-
na e 90% de seus metabólitos são excretados na urina
(Rang, Dale et al., 2003; Bahrke & Yesalis, 2004).  Com
o objetivo de prolongar a meia vida da droga, facilitar
sua absorção, minimizar ou excluir o metabolismo he-
pático e deste modo à eficácia da síntese de EAA, fo-
ram introduzidas modificações químicas que constitu-
em em:

l Esterificação que visa diminuir a taxa de liberação
para circulação, e é útil nas preparações parenterais
(ex: cipionato de testosterona, propionato de testoste-
rona, decanoato de nandrolona e outros). Sabe-se que
a esterificação do grupo 17-β-hidroxil com ácidos car-
boxílicos diminui a polaridade da molécula, tornando-
a mais solúvel nos veículos lipídicos permitindo pre-
parações injetáveis que produzem a liberação lenta do
esteróide na circulação. O resultado é o aumento do
coeficiente de partição e menor  toxicidade hepática
que os orais,  além de terem menor potência (Basaria
et al., 2001; Shahidi, 2001). O éster de testosterona pode
ser hidrolisado à testosterona livre e, a seguir, ser re-
duzido para 5-α-diidrosterosterona, um androgênio com
alta atividade biológica ou, então, aromatizado para
estrógenos (Winters, 1990).

l Introdução de cadeias carbônicas em substituição
ao hidrogênio do C-19 (Clark & Henderson, 2003), como,
por exemplo, o grupo metila ésteres androgênios inje-
táveis constituindo os chamados derivados de 19-nor-
testosterona, permitem que esses compostos do tipo
decanoato de nandrolona tenham sua meia vida au-
mentada, além de facilitar sua absorção pela pre-
sença do grupo éster na molécula. Isso é observado
mesmo a despeito da retenção da ligação dupla entre
C4 e C5 no decanoato de nandrolona. Esse composto
tem sua atividade androgênica no receptor andrógeno
reduzida, quando comparado a dihidrostestosterona

FIG. 1 - Molécula de Testosterona e seus derivados que podem evitar o metabolismo de primeira passagem.
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(Shahidi, 2001; Winters, 1990). Decanoato de nandro-
lona  pode, também ser aromatizado para 17-β-estradi-
ol (Winters, 1990).

l Alquilação na posição C17 e alteração do anel es-
teroidal são também usadas para reduzir o efeito de
primeira passagem no metabolismo hepático permitin-
do administração oral. Nesse caso estão incluídos o sta-
nozolol, a oximetolona, a metandrostenolona e a  me-
tiltestosterona. Esses derivados têm boa absorção gás-
trica, sendo excretados rapidamente devido a sua meia-
vida curta, sendo altamente potentes, porém mais tóxi-
cos ao fígado do que os injetáveis (Basaria et al., 2001).
Para melhor aproveitamento, nenhum dos esteróides
17-α-alquilados são convertidos em dihidrostestoste-
rona ou 17-β-Estradiol embora outros androgênios e
metabólitos estrogênios possam ser também  formados
(Winters, 1990).

Uso clínico
Desenvolvidos originalmente para o tratamento de

disfunções hipogonadais em homens, iniciação atrasa-
da de puberdade e promoção do crescimento, os EAA
continuam sendo usados hoje para esses tratamentos,
assim como, para terapia de condições crônicas como
HIV/AIDS, câncer, queimados graves, anemia, falên-
cia hepática e renal e, angioedema hereditário (Basa-
ria et al. , 2001; Shahidi, 2001). (Tabela I)

O uso de testosterona e análogos no tratamento de
doenças crônicas associadas ao catabolismo é bem es-
tudado em HIV/AIDS por causa da significante pro-
porção dessa população ter hipogonadismo (Basaria et
al. , 2001). Além disso, o grau de baixo peso em pacien-
tes HIV homens correlaciona-se com redução sobre os
níveis de T circulantes. A terapia de reposição andró-
gena para o tratamento de HIV associado à perda de
peso tem encontrado variados graus de sucesso depen-
dendo da preparação, esquema de administração e
dosagem usada (Corcoran & Grinspoon, 1999; Hengge
et al., 2003; Bhasin et al., 2000).

Recentes estudos indicam um potencial uso da te-
rapia de EAA em doença pulmonar obstrutiva crônica
(COPD), já que o baixo peso de pacientes está asso-
ciado com mortalidade (Schols et al., 1998; Ferreira et
al. , 1998). Similarmente, estudo em pacientes tetraplé-
gicos tratados com oxandrolona, melhora o peso e pa-
râmetros respiratórios (Spungen et al., 1999).

Os EAA também têm uma função no tratamento de
pacientes com hepatite relacionado à má nutrição (Men-
denhall et al., 1995); porém, são necessárias novas
pesquisas para caracterizar os efeitos dos EAA, nessa
população de pacientes, especialmente envolvendo os
agentes 17-α-alquilados como oxandrolona (Clark &
Henderson, 2003).

Em pacientes com queimaduras graves há um sig-
nificante decréscimo dos níveis de testosterona (Dole-
cek et al., 1983) podendo os efeitos anabólicos dos EAA
exercer uma importante função no ganho de peso e
recuperação dos mesmos pacientes (Hart et al., 2001;
Demling & Orgill, 2000; Demling e DeSanti, 2003).

Anorexia e baixo peso são também comumente ocor-
rências em pacientes com câncer (Tisdale, 1997) con-
tribuindo para a deficiência andrógena (Todd, 1988). A
terapia de EAA no câncer pode, além de diminuir a
perda de massa corporal magra (MCM) devido ao ca-
tabolismo intenso, resultar em outros benefícios como
aumento dos níveis de hemoglobina e do volume das
células sangüíneas vermelhas, já que pacientes com

câncer são anêmicos devido à má nutrição ou aos efei-
tos de doenças crônicas (Cunningham et al., 1979).

Por aumentarem a eritropoiese, os EAA podem tam-
bém ser utilizados no tratamento de anemias por falên-
cia da medula óssea, mielofibrose e anemia aplástica
(Fass, 2002;  Pavlatos et al., 2001). Na osteonecrose
idiopática, os esteróides têm grande eficácia nos casos
resistentes a todas as outras terapias (Glueck et al.,
1995).

Má nutrição e sarcopenia são comumente vistos em
pacientes em estágio final de doença renal recebendo
diálise (Teruel et al., 1995). A administração de EAA
nestes pacientes pode resultar em um significante au-
mento de eritropoietina (Hakim e Levin, 1999), de MCM
associada à melhora na qualidade de vida (Johansen
et al., 1999). No tratamento da insuficiência renal agu-
da, os EAA podem ser úteis por causarem diminuição
da produção de uréia, com a conseqüente diminuição
de diálises necessárias em alguns pacientes (Matsu-
moto, 1996).

Os EAA são utilizados com sucesso para tratamento
de meninos com problemas de crescimento (Wilson et
al., 1995), para idosos com deficiência androgênicas e

TABELA I
Indicações clínicas para uso de EAA (Basaria et al., 2001;

Shahidi, 2001)
Terapia andrógena
               Hipogonadismo
               Contracepção masculina
               Atraso da puberdade
               Impotência
               Osteoporose
Anemias
                Aplástica
                Fanconi
                Leucemia
                Neutropenia
                Mielofibrose
                Anemia em estágio final de doença renal
Desordens musculares
                Doença pulmonar obstrutiva crônica com baixo peso
                Distrofia de Duckene
                Aids
Catabolismo
               Queimados
               Traumas
               Recuperação pós-operatória
               Doença renal crônica
               Câncer
Osteonecrose nos casos resistentes
Dano medula óssea
Angioedema hereditário
Síndrome de Turner
Estados de Malnutrição
               Hepatite alcoólica
Estímulo do desejo sexual
Sintomas do climatério
Melhora da circulação periférica
Endometriose
Miopatia fibrocística da mama
Dano miocardial
               Cardiomiopatia idiopática dilatada
Desordens psiquiátricas
               Depressão
               Melancolia
               Psicose
               Esquizofrenia



6 Rev. Bras. Farm., 87(1), 2006

vêm sendo pesquisados como meio de contracepção
(Behre et al., 1995).

Na distrofia de Duckenne, obtêm-se melhora mus-
cular com a terapia de EAA (Mendenhall et al., 1993;
Fenichel et al., 2001).

Os esteróides estão entre as principais drogas para o
tratamento da endometriose (Halbe et al., 1995), da sín-
drome de Turner (Haeusler et al., 1995), e da miopatia
fibrocística da mama (Von Fallois et al., 1995). A tibolo-
na, um esteróide com propriedades estrogênicas fracas
pode reduzir a secura vaginal (Ross & Alder, 1995),
melhorar a microcirculação periférica (Haenggi et al.,
1995) e estimular o desejo sexual (Palácios et al., 1995).

Na menopausa, os esteróides têm demonstrado pre-
venir perda óssea (osteoporose) e aliviar os sintomas
climatérios tão eficientemente quanto uma convencio-
nal terapia de reposição hormonal (Berning et al., 2001;
Kloosterboer, 2001).

Efeitos ergogênicos
Em 1889, o fisiologista francês Charles Édouard

Brown Sëquard removeu os testículos de cães e porcos
da Guiné, transformou em uma solução de sais, que
injetou em si mesmo, relatando que houve um notável
retorno da resistência física, da sua agilidade mental,
bem como da função natural dos seus intestinos.

Mais tarde, em 1930, o agente anabólico responsá-
vel por estes efeitos foi isolado.

Em 1940, cientistas confirmaram a alegação de Bro-
wn-Sëquard que andrógenos, particularmente T, po-
deria facilitar o ganho de massa muscular.

Com a publicação em 1945 do livro de Paul de Kruif
largamente lido, The Male Hormone, o uso de testos-
terona entre os atletas tornou-se comum em variadas
modalidades; porém, o primeiro documento do uso de
hormônios sexuais pelos atletas se deu em 1950, em
um campeonato de levantamento de peso em Viena
(Áustria) por atletas do time russo que usavam andró-
genos para melhorarem sua perfomance e, a partir daí,
o abuso destes agentes em esporte tornou-se difundi-
do com este fim (Yesalis et al., 2000).

Por muitos anos os efeitos de EAA sobre a composi-
ção corporal tem sido de interesse por muitos cientistas.
Embora muitos atletas de modalidade que exigem força
freqüentemente relatarem aumento de 10 a 15Kg de peso
corporal devido à administração de EAA, estas altera-
ções não têm sido documentadas em estudos. Algumas
pesquisas mostram que o peso corporal pode aumentar
de 2-5Kg num curto tempo (<10 semanas) com o uso de
EAA (Giorgi et al., 1999; Hartgens et al., 2001).

Recentes trabalhos mostram que o tratamento com
EAA combinados ao treinamento físico pode aumentar
a taxa de síntese de proteína muscular promovendo o
desenvolvimento muscular (Blue e Lombardo, 1999;
Sheffield-Moore, 2000; Bhasin et al., 2001), através do
aumento da síntese protéica via RNA mensageiro com
o balanço nitrogenado positivo e inibição dos efeitos
catabólicos na massa muscular esquelética (Bhasin et
al., 2001; Bhasin, 2000).

Muitos estudos têm investigado os efeitos dos EAA
sobre força devido ao aumento das propriedades de
contração e expressão da isoforma da miosina da ca-
deia pesada (Giorgi et al., 1999; Noirez e Ferry, 2000;
Joumaa et al., 2000). Alguns destes estudos observam
melhora na faixa de 5-20% da força basal, sendo larga-
mente dependentes das drogas e dose usada, bem como
do período de administração.

Longo tempo de tratamento de EAA tem sido de-
monstrado aumentar a concentração de hemoglobina
(Hinterberger & Vierhapper, 1993). Devido a essa re-
lação entre hemoglobina e performance em resistên-
cia, atletas começaram a administrar EAA. Entretanto,
poucas investigações foram capazes de registrar alte-
rações de hemoglobina em atletas (Hartgens et al.,
1995).

Muitos atletas relacionam a administração de EAA
à melhoria da recuperação em treinamentos extenuan-
tes. Infelizmente, a pesquisa feita sobre isso somente
estuda parâmetros indiretos que estão associados com
tempo de recuperação (Rozenek et al., 1990). Keul et
al. (1976)  mostram que aumento  da  �Freqüência
Cardíaca�  (FC)  e  níveis de lactato eram significante-
mente atrasados  com o uso de Decanoato de Nandro-
lona. Adicionalmente, após finalização da sessão de
exercício, o retorno da FC e níveis de lactato para valo-
res basais eram obtidos rapidamente com o uso de EAAs.

Efeitos colaterais
Inicialmente desenvolvidos para uso clínico, os

EAAs são agora predominantemente de abuso; entre-
tanto, os benefícios médicos de baixas doses de este-
róides contrastam para o potencial risco à saúde asso-
ciado com a excessiva dose administrada por atletas,
uma vez que estudos já têm comprovado os efeitos co-
laterais dos EAA. (Tabela II).

TABELA II
Efeitos colaterais dos EAA (O´Sullivan et al., 2000;

Pope et al., 1994; Basaria et al., 2001)
Endócrino Reprodutor

Homens Mulheres
Menor produção de gonadotropinas Masculinização

Atrofia testicular Hirsutismo
Ginecomastia Voz mais grave

Hipertrofia prostática Hipertrofia de clitóris
Carcinoma prostáticos Atrofia mamária

Impotência Irregularidades menstruais

Ambos os sexos:
Alteração do perfil tireóideo (diminuição de T3, T4, TSH, TBG)

Alteração do metabolismo glicídico (resistência à insulina,
intolerância à glicose)

Cardiovascular / Hematológico
Aumento do colesterol total - Diminuição do colesterol HDL - Aumento do
colesterol LDL - Hipertensão (retenção de sódio e água) - Anormalidades
hematológicas como aumento da agregação plaquetária, com aumento das
proteínas de coagulação - Infarto do miocárdio - Hipertrofia ventricular
esquerda - Acidente cerebrovascular

Hepático
Lesão hepática - Testes de função hepática alterados - Icterícia colestática -
Carcinoma hepatocelular (mais de 24 meses de uso) - Peliose hepática
(formação de saculações de conteúdo sangüíneo que podem romper
matando por hemorragia) - Hepatite - Hepatoma, adenoma hepático -
Sangramento de varizes por hipertrofia porta secundária à hiperplasia nodular
regenerativa

Renal
Elevação da creatina - Tumor de Wilms

Psicológico
Comportamento agressivo - Aumento/diminuição da libido - Flutuações
repentinas do humor � Dependência � Psicose - Episódios maníacos e/ou
depressivos - Tentativa de suicídio - Depressão ao interromper uso �
Ansiedade - Euforia - Irritabilidade

Subjetivo
Edema - Cefaléia - Tontura - Náusea

Músculo-Esquelético
Risco aumentado de lesão músculotendinosa - Fechamento prematuro das
epífises ósseas (adolescentes)
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O abuso tipicamente administrado de EAA compõe
suprafarmacologicamente doses que são de 10 a 100
vezes a dose terapêutica necessária (Fudala et al.,
2003).

Embora a função de EAA na etiologia de várias do-
enças em animais e humanos ainda é desconhecida,
(Friedl, 2000), os EAA têm sido relacionados com a ocor-
rência de sérios eventos cardiovasculares em jovens
atletas, incluindo o desenvolvimento de cardiomiopa-
tia (Ferrera et al., 1997), fibrilação atrial (Sullivan et
al., 1999), infarto do miocárdio (Huie, 1994), arritmias
graves (Appleby et al., 1994), embolismo pulmonar e
trombose intraventricular (Gaede & Montine, 1992) e
morte súbita (Fineschi et al., 2001).

Avaliando os efeitos cardiovasculares de EAA, ob-
servou-se fibrose miocardial e inflamação no tecido car-
díaco (Takahashi et al., 2004), mudanças nas frações
de lipoproteínas (Herbst et al., 2003; Sader et al., 2001;
Hartgens et al., 2004), hipertrofia ventricular esquer-
da sem aumento do volume ventricular (Sullivan et al.,
1998), aumento da agregação plaquetária (McCarthy
et al. , 2000), hiperinsulinismo e diminuição da tole-
rância da glicose (Sullivan e Martinez, 1998).

A redução da fertilidade associada ao uso de este-
róide anabólico ocasiona supressão das gonadotropi-
nas, resultando em azoospermia, anormalidades na
motilidade e morfologia do esperma e na atrofia testi-
cular (Torres-Calleja, 2000). A reversibilidade destes
efeitos é variável. Alguns têm sugerido que a restaura-
ção do balanço hormonal após descontinuação do uso
de EAA permite que a função testicular retorne ao nor-
mal (Lukas, 1993), enquanto que outros estudos têm
mostrado a persistência de anormalidades hormonais
após descontinuação de EAA (Turek et al., 1995).

Pesquisas explorando efeitos de EAA em mulheres
é escassa; a administração induz à masculinização re-
latando-se o desenvolvimento de acne, alteração da
voz, enlargamento do clitóris, irregularidades mens-
truais, e, ocasionalmente, redução da mama (Wilson,
1988).

A despeito do possível efeito de EAA sobre a estru-
tura óssea e força muscular, alterações no tecido carti-
laginoso induzem efeitos deletérios sobre tendões. A
evidência sugere que o uso de esteróide anabólico con-
duz para displasia das fibras colágenas, resultando em
uma diminuição sobre a força tensional do tendão (Stan-
nard e Bucknell, 1993). Em adolescentes pode ocorrer
fechamento prematuro das epífises ósseas acarretando
diminuição do crescimento (Catlin e Murray, 1996).

No fígado, o uso de EAA pode induzir mudanças
subcelulares dos hepatócitos, prejudicar excreção e fun-
ção hepática, provocar colestase, peliose hepática, hi-
perplasia hepatocelular e carcinomas em humanos.
Essas condições são principalmente atribuídas à admi-
nistração dos esteróides 17-α-alquilados, e tendem a
retornar ao normal após cessação do uso de EAA (Sti-
mac et al. , 2002).

Uma positiva associação entre níveis endógenos de
testosterona e conduta agressiva e hostil tem aumenta-
damente sendo estabelecida (Pope et al., 2000, Perry et
al., 2003), parecendo ser as mais proeminentes altera-
ções psicológicas observadas em atletas utilizando es-
teróides. A validade desses resultados é consideravel-
mente questionável, já que em alguns outros estudos
não se encontram evidências de conduta agressivas
(Wang et al. , 1996). Entretanto, outras associações

quanto ao uso de EAA sob o estado mental incluem
além de agressividade mudanças comportamentais
como depressão, mania e hipomania (Pope e Katz, 1994),
irritabilidade (Bahrke et al., 1990), paranóia (Wilson et
al., 1985), dependência (Brower, 2002), conduta anti-
social (Yates et al., 1990), delírio (Tilzey et al., 1981),
assassinato (Pope et al., 1996), violência doméstica
(Schulte et al. , 1993), esquizofrenia (Annitto e Layman,
1980), suicídio (Thiblin et al., 1999) e personalidade
narcisística (Porcerelli e Sandler, 1995).

Considerações finais
As investigações do uso de esteróides anabólicos

com seus efeitos múltiplos devem ser analisadas e in-
terpretadas com precaução, já que não há como garan-
tir um uso seguro desses agentes, e, embora muitos
estudos tenham sido publicados, as limitações para a
pesquisa dos efeitos de EAAs apresentam dificuldades
críticas para as técnicas de medição e os controles de
tratamentos associados à variação individual da res-
posta. Sendo assim, cada vez mais é necessário mais
pesquisa nessa área assim como melhores tecnologias
para avaliar o poder e a universalidade dos hormônios
no corpo humano.
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