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Resumo – Este estudo revisou evidências acerca dos efeitos do uso de hormônios anabólicos  
nos ganhos de força e hipertrofia muscular, abordando os aspectos estruturais, metabólicos 
e funcionais pelos quais estes hormônios podem potencializar o ganho de força. Atenção 
especial foi dada ao efeito da dosagem. Foram selecionados estudos por critério de relevância, 
publicados nos últimos 15 anos, acessados pela base Pubmed. A administração de testoste-
rona (TE) em doses elevadas (~600 mg/semana) potencializa os efeitos do treinamento de 
força (TF), promovendo aumento na massa muscular magra, na área de secção transversa 
das fibras do tipo IIA e IIB, e no número de mionúcleos. Interconversão entre as isoformas 
da MHC não são evidentes. A interação entre administração de TE e TF também parece 
modificar algumas vias metabólicas, elevando a síntese protéica, os estoques musculares de 
ATP-CP e glicogênio, com maior mobilização de gordura. Modificações nas concentrações 
de 17β-Estradiol, ou nas relações ACTH-Cortisol e insulina-glucagon, parecem estar envol-
vidas nestas alterações metabólicas. Com relação ao desempenho físico, a administração 
de TE pode aumentar os ganhos em força entre 5% e 20%, com variações dependentes 
da dosagem. De outro lado, a ação do hormônio de crescimento (GH) sobre os aspectos 
estruturais e funcionais é pouco evidente, e seus efeitos recaem mais sobre os aspectos me-
tabólicos. Estudos com maior controle experimental são necessários para a determinação 
mais ampla dos efeitos dos hormônios anabólicos sobre aspectos estruturais, metabólicos 
ou funcionais, em humanos. 
Palavras-chave: Treinamento de força; Hipertrofia; Testosterona; Esteróides anabólicos 
androgênios.

Abstract – This study reviewed information regarding the effects of anabolic hormones on strength 
gain and muscle hypertrophy, emphasizing the physiological mechanisms that may increase muscle 
strength. Structural, metabolic and functional aspects were analyzed and special attention was 
paid to the dose-response relationship. The Pubmed database was searched and studies were 
selected according to relevance and date of publication (last 15 years). The administration of high 
testosterone doses (~600 mg/week) potentiates the effects of strength training, increasing lean 
body mass, muscle fiber type IIA and IIB cross-sectional area, and the number of myonuclei. 
There is no evidence of conversion between MHC isoforms. The interaction between testoste-
rone administration and strength training seems to modify some metabolic pathways, increasing 
protein synthesis, glycogen and ATP-CP muscle stores and improving fat mobilization. Changes 
in 17β-estradiol concentration or in the ACTH-cortisol and insulin-glucagon ratios seem to be 
associated with these metabolic alterations. Regarding performance, testosterone administration 
may improve muscle strength by 5-20% depending on the dose used. On the other hand, the 
effects of growth hormone on the structural and functional aspects of skeletal muscle are not 
evident, with this hormone more affecting metabolic aspects. However, strictly controlled human 
studies are necessary to establish the extent of the effects of anabolic hormones on structural, 
metabolic and functional aspects. 
Key words: Strength training; Hypertrophy; Testosterone; Androgenic anabolic steroids.
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INTRODUÇÃO

O treinamento de força (TF) promove alterações 
estruturais e funcionais que interferem nos aspectos 
ligados à saúde e ao desempenho esportivo. Dessas, 
destacam-se o aumento na área de secção transver-
sa (AST) do músculo, a hipertrofia individual das 
fibras musculares, a conversão da cadeia pesada 
de miosina (MHC) do subtipo IIB para o IIA, o 
aumento no ângulo de penação das fibras e o au-
mento das forças isométrica e dinâmica máximas1, 

2. Entretanto, como esses ganhos são limitados em 
indivíduos treinados como fisiculturistas, levanta-
dores de peso, ou até atletas recreacionais, hormô-
nios esteróides anabólicos androgênicos (EAA), 
hormônio do crescimento (GH) e/ou insulina são 
utilizados para potencializar o aumento da força e 
da massa corporal magra3.

Levantamento norte-americano constatou que 
usuários iniciaram o uso de anabolizantes entre 16 
e 30 anos, sendo a maioria (78,4%) constituída de 
atletas não-competitivos4. Das substâncias utilizadas 
estão os EAA como a testosterona (TE), o GH e o 
fator de crescimento ligado à insulina (IGF-I)3. A TE 
foi a droga mais utilizada4, com doses superiores a 
1000 mg/semana. Estes dados são alarmantes devido 
aos efeitos deletérios e da possibilidade de dependên-
cia química e psicológica decorrentes desse uso3.

O aspecto mais preocupante foi a dosagem 
utilizada pelos usuários (~1000 mg), bem superior à 
considerada segura (~600 mg), ou utilizada em tra-
tamentos com reposição hormonal5. Essas diferen-
ças têm gerado discordância entre o real efeito dos 
EAA6. Atletas acreditam que os EAA aumentam a 
força e a AST do músculo, enquanto nem todos os 
estudos confirmam essa premissa7, 8. Esse desacordo 
tem levado ao uso indiscriminado de EAA.

Problemas no controle da dosagem podem levar 
a conclusões equivocadas. Por razões éticas, estudos 
longitudinais são conduzidos com doses considera-
das seguras, bem menores do que as empregadas na 
prática6. Estudos transversais tentam amenizar esse 
problema, mas por razões intrínsecas ao desenho 
experimental, não controlam aspectos como a influ-
ência genética e o tipo de EAA9. Mesmo os estudos 
longitudinais em humanos, frequentemente, apre-
sentam baixo controle experimental, sem a presença 
de grupo controle com designação cega, ou duplo 
cega10. Outros problemas experimentais envolvem a 
metodologia para avaliar as alterações morfológicas, 
metabólicas e no ganho de força muscular8.

A presente revisão apresenta evidências acerca 
dos efeitos do uso de EAA sobre o ganho de força e 

hipertrofia muscular. Mecanismos fisiológicos pelos 
quais os EAA potencializam o ganho de força como 
as alterações estruturais, metabólicas e funcionais, 
foram abordados. Embora o TF possa diferir em 
relação à sua natureza, nenhuma distinção foi fei-
ta entre os diferentes tipos de força muscular dos 
estudos abordados, permitindo assim, suposições 
teóricas mais consistentes.

ALTERAÇÕES MORFOLÓGICAS

Em geral, o treinamento diminui o tecido gordo e 
aumenta o tecido magro devido, principalmente, ao 
aumento no tecido muscular2. Não há um consenso 
quanto aos efeitos do uso de recursos ergogênicos 
sobre os diversos tecidos, em especial, sobre o 
aumento da massa muscular7. Dentre os fatores en-
volvidos nesse desacordo estão a dosagem utilizada 
pela maioria dos estudos, frequentemente, abaixo 
da utilizada pelos atletas6, e o efeito da combinação 
entre treinamento de força e recurso ergogênico.

Bhasin et al. (2001)5 e Sinha-Hikim et al. 
(2002)11 demonstraram o efeito isolado da dosagem 
de TE sobre as adaptações morfológicas. Bhasin et 
al. (2001)5 dividiram aleatoriamente 61 indivíduos 
com função gonodal normal em cinco grupos. Ao 
longo de 20 semanas, os grupos receberam doses 
semanais de TE, as quais foram: 1) 25 mg; 2) 50 
mg; 3) 125 mg; 4) 300 mg; 5) 600 mg. Concomi-
tante ao uso de TE exógena, foi ministrada injeção 
mensal de um agonista do hormônio de liberação 
gonadotrópico (GnRH), para suprimir a produção 
endógena de TE. Foi observado um aumento na 
massa corporal magra e no volume dos músculos 
da coxa apenas nos três grupos de maior dosagem, 
porém com diminuição da massa gorda apenas 
no grupo que recebeu 600 mg/semana de TE. Os 
grupos com menores dosagens aumentaram signi-
ficantemente a massa gorda. Esse estudo demonstra 
que o efeito da TE sem a realização de exercícios 
de força é dependente da dosagem.

Os mesmos pesquisadores demonstraram que o 
aumento da massa magra é decorrente, ao menos 
em parte, pelo aumento da AST da fibra muscular11. 
Utilizando metodologia similar à descrita anterior-
mente, observou-se que dosagens > 50 mg/semana 
(50, 300 e 600 mg/semana) de TE aumentavam a 
AST da fibra do tipo I. Contudo, o aumento na 
AST da fibra do tipo II foi restrito às dosagens > 
600 mg/semana. Interessante que a distribuição 
dos subtipos da MHC não se modificou em quais-
quer dosagens, demonstrando que somente o TF 
poderia alterar o continuum de fibras no sentido 
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MHC IIB → MHC IIA. Outro ponto relevante é 
que as dosagens que aumentaram a AST das fibras 
também aumentaram o número de mionúcleos, pro-
vavelmente para manter o domínio nuclear da fibra. 
Esses resultados mostram que altas dosagens de TE 
exógena (~600 mg/semana) provocam aumento na 
massa muscular de homens com função gonodal 
normal, independentemente do treinamento.

Em outro estudo, Bhasin et al. (1996)12 de-
monstraram o efeito potencializador do exercício 
de força combinado com o uso de 600 mg/semana 
de TE. Quarenta homens foram divididos em gru-
po controle placebo sem exercício, grupo placebo 
mais exercício de força, grupo com administração 
de TE sem exercício, e grupo com administração 
de TE mais exercício de força. O grupo submetido 
aos exercícios de força com administração de TE 
aumentou significantemente a massa corporal total 
(~8%), a massa magra (~9%) e a AST dos músculos 
tríceps sural (~14%) e quadríceps (~14%). Esses 
achados demonstram que o TF associado à TE é 
mais efetivo para causar alterações morfológicas do 
que o uso isolado de TE ou TF. Vale ressaltar que 
esses estudos utilizaram dosagens de TE conside-
radas seguras (~600 mg/semana), bem menores do 
que a utilizada por indivíduos praticantes de TF 
com objetivos não competitivos4.

Estudos transversais utilizando usuários decla-
rados e não usuários de TE também observaram 
alterações morfológicas mais expressivas nos usu-
ários9, 13. Kadi et al. (1999)9 demonstraram que os 
levantadores de peso que usavam EAA apresenta-
vam maior AST e maior quantidade de mionúcleos 
do que os não usuários. Recentemente, D’Antona 
et al. (2006)13 encontraram resultados semelhantes, 
com maiores AST no músculo vasto lateral e nas 
fibras do tipo IIB e IIA em fisiculturistas usuários 
de anabolizantes, em comparação aos não usuários. 
As isoformas da MHC, a força muscular absoluta 
e específica (corrigida pela AST da fibra), e a ve-
locidade máxima de encurtamento de cada fibra 
não foram diferentes entre usuários e não usuários, 
mostrando que a administração de anabolizantes 
tem como efeito principal o aumento do tamanho 
individual das fibras musculares.

Um problema dos estudos transversais supra-
citados é que os indivíduos auto-administraram as 
drogas e, portanto, a dosagem não foi rigorosamente 
controlada. Outra limitação é que, pela natureza 
do desenho experimental, há uma combinação de 
diversas drogas e dosagens. Hartgens et al. (2002)14 
verificaram o efeito da utilização isolada de 200 
mg/semana de nandrolona e de um “coquetel” 

auto-administrado com dosagem supraterapêuti-
ca, num período de oito semanas. Enquanto não 
houve aumento na AST das fibras do grupo com 
nandrolona, um aumento médio de 12,6% (10,8% 
para tipo I e 14,6% para tipo II) foi observado no 
grupo que auto-administrou o coquetel. Contudo, 
o desenho metodológico não permitiu concluir se o 
efeito observado foi devido à combinação de várias 
drogas ou simplesmente ao efeito da dosagem.

Outro hormônio bastante utilizado como re-
curso ergogênico é o GH. O mecanismo pelo qual 
o GH estimula o crescimento da massa muscular 
não é bem compreendido, mas acredita-se que seja 
através de um efeito estimulador na liberação de 
IGF-I. Entretanto, poucas evidências mostram um 
efeito significante do GH em indivíduos saudáveis8, 
sendo mais provável que o uso de GH tenha maior 
ação sobre o metabolismo de gordura8.

Lange et al. (2002)15 demonstraram que o GH 
isolado ou associado ao TF não tem efeito sobre a 
AST do quadríceps ou das fibras musculares indivi-
duais. Contudo, há redução da massa corporal gorda 
e aumento da massa livre de gordura em indivíduos 
idosos. Como não foi observado aumento na AST 
do músculo, é possível que a maior massa livre de 
gordura seja decorrente da maior retenção hídrica.

Apesar da maioria dos estudos com adminis-
tração de GH ter sido realizada em idosos, estudos 
em indivíduos jovens têm demonstrado que, mesmo 
quando combinado ao TF, o uso de GH não pro-
move aumento da massa muscular. Yarasheski et 
al. (1992)16 observaram aumentos maiores na massa 
livre de gordura, na quantidade de água corporal e 
na síntese protéica total após TF associado ao GH 
do que com TF isoladamente. Entretanto, como 
a síntese protéica no quadríceps e as circunferên-
cias de coxa, braço e tronco não foram diferentes 
entre os tratamentos, sugere-se que o GH tenha 
um potente efeito sobre outros tecidos, que não 
o muscular. De qualquer maneira, vale destacar 
que esse estudo também foi realizado com dosa-
gens clínicas (40 µg/kg/dia), não representando a 
quantidade utilizada por atletas ou praticantes de 
exercícios de força.

Em resumo, as evidências apresentadas até o 
momento apontam para um aumento da massa mus-
cular com a combinação do TF e a administração 
de TE acima de 300 mg/semana. O efeito do GH 
parece ser menos preponderante, lançando dúvidas 
da ação deste hormônio sobre o tecido muscular, já 
que seus efeitos parecem mais presentes no tecido 
gordo e retenção hídrica. Os efeitos da combinação 
de diversas drogas e de supradosagens não são total-
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mente conhecidos, principalmente, por restrições 
éticas na aplicação dos modelos de pesquisa.

ALTERAÇÕES METABÓLICAS

As alterações metabólicas também não apon-
tam para uma única direção, possivelmente, devido 
às limitações experimentais mencionadas anterior-
mente. Em geral, as alterações no metabolismo de 
glicogênio (muscular e hepático) e de proteínas 
parecem sugerir um aumento na síntese, enquanto 
as alterações no metabolismo de gordura indicam 
um aumento na degradação17-20. As evidências sobre 
as modificações no metabolismo de ATP-CP são 
menos consistentes.

Metabolismo de glicogênio
Evidências em modelo animal demonstram um 
maior conteúdo de glicogênio muscular, mas não 
hepático, após tratamento com EAA18, 20, embora 
a magnitude destes resultados pareça depender do 
tipo de treinamento e do tipo de fibra muscular.

Van Breda et al. (1993)18 observaram maiores 
concentrações intramusculares de glicogênio em re-
pouso, e menores quedas devido ao exercício, em gru-
po de ratas treinadas juntamente à administração de 
~85 mg/kg peso corporal de TE. No entanto, quando 
o efeito da interação treino versus TE foi analisado 
em função do tipo de fibra muscular, verificou-se 
que as alterações sobre as fibras rápidas glicolíticas 
(músculo digital longo) eram mais dependentes da 
interação treino-TE do que as fibras lentas oxidativas 
(músculo sóleo). Nas fibras lentas, o treinamento 
executado sem aplicação de TE também aumentou 
o conteúdo de glicogênio muscular.

Estes achados são corroborados pelos resultados 
de Cunha et al. (2005)20. Em amostra composta por 
ratos wistars, foram observados efeitos positivos da 
interação TF-TE (~2,5 mg/semana de nandrolona) 
sobre o conteúdo de glicogênio de fibras rápidas 
glicolíticas (gastrocnêmios). As fibras lentas oxi-
dativas (sóleo) não sofreram efeito significante 
do tratamento. O interessante é que os resultados 
obtidos em fibras lentas contrapõem os achados de 
Van Breda et al. (1993)18, já que não foi observada 
elevação no conteúdo de glicogênio muscular no 
grupo de animais tratados somente com o TF.

Enquanto os mecanismos responsáveis pelas 
alterações nas fibras de contração rápida podem 
envolver vias de sinalização intracelular relacio-
nadas à atividade de algumas enzimas-chave do 
metabolismo glicolítico18,21,22, as diferenças envol-
vendo as fibras de contração lenta poderiam estar 

relacionadas ao tipo de treinamento empregado 
nos estudos, ou às diferentes dosagens de EAA. 
O aumento no conteúdo de glicogênio intramus-
cular após tratamento com derivados de TE deve 
ser, entre outras, uma adaptação enzimática ao 
aumento da atividade da glicogênio sintase (GS), e 
à diminuição da atividade da glicogênio fosforilase 
(GP) e G-6-P quinase. Enquanto a GS é responsável 
pela síntese de glicogênio, a GP e a G-6-P quinase 
são enzimas marcadoras do metabolismo glicolítico. 
A diferenciação nas respostas destas enzimas não 
apenas explicaria a maior preservação dos estoques 
de glicogênio intramuscular ao uso de EAA, mas 
também as diferenças observadas entre os tipos 
de fibras, já que estas enzimas possuem atividades 
distintas dependendo do subtipo de fibra18.

Uma outra via de sinalização intracelular tam-
bém pode estar envolvida. Max e Toop21 verificaram 
em modelo animal, maior transporte de glicose 
intramuscular em animais manipulados com pro-
pionato de TE. Estes resultados são corroborados 
pelos achados de Holmäng et al.22, os quais obser-
varam maior transporte de glicose intramuscular 
e menor consumo de glicogênio após tratamento 
com TE. Estes dados também podem ser uma ex-
plicação alternativa para as diferenças observadas 
entre fibras rápidas e lentas, já que os receptores 
androgênio-específicos apresentam atividades di-
ferentes entre as diferentes fibras21.

Tomados juntos, esses resultados podem 
justificar algumas das alterações morfológicas e 
funcionais observadas em humanos. Os maiores 
níveis de força e a maior AST do músculo de atletas 
treinados em força e usuários de EAA 9, 12, 23, podem 
ser uma consequência do maior conteúdo de glico-
gênio muscular após o emprego de EAA associado 
ao TF. Poucos são os efeitos da manipulação isolada 
de EAA sobre o conteúdo de glicogênio hepático, 
pois este parece ser alterado apenas em função do 
treinamento. Contudo, estas inferências devem ser 
consideradas com cautela, haja vista as distâncias 
entre modelos animais e humanos, e entre as doses 
utilizadas na prática e as utilizadas nos estudos.

Metabolismo de gordura
As alterações no metabolismo de gorduras estão 
aparentemente ligadas a sinalizadores intracelulares 
que são ativados quando da ação da TE. Parece ha-
ver um incremento na mobilização de gordura após 
a utilização de EAA, indicado, indiretamente, pelo 
menor percentual de gordura corporal em atletas 
que administram EAA3, 7. Esta hipótese ainda é 
controversa, pois nem todos os estudos demons-
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traram aumento na eficiência do metabolismo de 
gordura com a utilização de TE18.

Alguns mecanismos poderiam explicar o efeito 
positivo sobre o metabolismo de gordura. Primeiro, 
um aumento na oxidação de lipídeos ao uso de 
EAA poderia resultar da elevação na atividade 
da palmitol-carnitina-transferase e da citocromo 
oxidase-C, enzimas marcadoras da β–oxidação e 
da cadeia transportadora de elétrons, ou da maior 
atividade do ciclo de Randle18. Outra via que pode 
explicar o aumento no metabolismo de gordura é a 
conversão da TE para estradiol (E), ou especifica-
mente para 17β-E. Quando doses suprafisiológicas 
de TE são manipuladas, quantidades relevantes de 
TE são convertidas a 17β-E20. O 17β-E é conhecido 
por elevar o metabolismo de lipídeos e preservar o 
conteúdo de glicogênio muscular e hepático. Ken-
drick e Ellis (1991)24 observaram maiores oxidação 
de gordura e preservação dos estoques de glicogênio 
muscular com o uso de 17β-E. Embora a ação do 
17β-E seja sítio específico, sugere-se que a manipu-
lação de TE eleve o metabolismo de gordura via 
conversão à 17β-E20, 24, 25.

Metabolismo de proteínas
Diversos estudos demonstraram significantes in-
crementos na massa magra após utilização de EAA 
associado ou não ao TF9, 10, 12, sugerindo um balanço 
positivo entre síntese e degradação de proteínas19, 

26. Estudos em humanos demonstraram aumen-
tos de até 27% na síntese protéica após ingestão 
de TE entre 100 e 200 mg/semana, entre 4 e 12 
semanas26-28, sem qualquer alteração nos níveis de 
degradação19. O incremento no balanço protéico 
positivo após o uso de EAA deve ser consequên-
cia direta do aumentado conteúdo nuclear. Neste 
caso, sugere-se que a elevação na concentração de 
DNA e RNAm ocorram para manter a razão área 
de citosol/conteúdo nuclear (domínio nuclear) em 
níveis ótimos9, 26.

A liberação de GH é outro mecanismo sugerido 
como indutor da síntese protéica. Esse hormônio 
estimula o eixo de secreção do IGF-I, aumentando 
a liberação de fatores de crescimento acoplados à 
proteína e estimulando a síntese protéica e a di-
ferenciação das células satélites16, 26. Assim, tanto 
TE quanto GH devem ser capazes de aumentar 
a síntese protéica quando doses suprafisiológicas 
são utilizadas16, 26. Consequentemente, a hiper-
trofia observada poderia ser considerada como 
uma simples resposta à elevada síntese protéica 
estimulada pela ação da TE ou GH, com relação à 
dose-dependente5.

Metabolismo de ATP-CP
Estudos em modelo animal demonstraram um 
incremento dos estoques de ATP, com reduções na 
atividade da creatina quinase (CK) em repouso ou 
durante exercício, após manipulação de doses de 
EAA entre 1,25 e 3,75 mg/kg de massa corporal27, 

29. Estas respostas também foram observadas em 
humanos, com menores níveis sanguíneos de CK 
em usuários de EAA, após exercícios de força com 
cargas elevadas30.

Os mecanismos responsáveis por tais modifi-
cações ainda não são bem identificados, embora 
sejam sugeridos efeitos diretos e indiretos da TE 
sobre o metabolismo de ATP-CP. Há evidências de 
que a TE eleve a atividade da enzima mioquinase, 
aumentando a ressíntese de ATP via ADP na se-
guinte reação: ADP + ADP  ATP + AMP 29. Esta 
seria a primeira justificativa para a maior concen-
tração de ATP, e possivelmente, CP, em animais 
tratados com TE31. Essas respostas também devem 
estar, indiretamente, associadas à maior síntese e 
menor degradação de proteínas após o emprego 
de EAA, embora esta última sugestão não seja 
tão sustentada19, 28. Assim, as reduções nos níveis 
e atividade da CK poderiam ser resultantes, ou de 
uma diminuição no nível de lesão muscular, ou 
apenas de uma maior estabilidade da membrana 
celular19, 27, 29, não refletindo alterações metabólicas 
significativas sobre os estoques de ATP-CP.

ALTERAÇÕES HORMONAIS

A manipulação de doses suprafisiológicas de hor-
mônios anabólicos também promove modificações 
sobre o padrão hormonal. Embora a sugestão de 
relação causal seja problemática, algumas altera-
ções hormonais ocorrem sistematicamente junto 
às alterações metabólicas.

Há uma forte ligação entre o aumento das 
concentrações de TE e a supressão do eixo hor-
mônio adrenocorticóide-cortisol (ACTH-cortisol), 
explicando, parcialmente, a elevada síntese protéica 
e maior preservação dos estoques de glicogênio18,19. 
Alén e Häkkinen (1985)31 observaram redução 
nos níveis de ACTH durante a manipulação de 
TE em atletas de levantamento de peso, embora 
o cortisol não tenha se alterado. A supressão do 
eixo ACTH-cortisol ocorre, pois há uma ação 
concorrente entre TE e cortisol para os mesmos 
receptores de membrana18, atenuando os efeitos 
catabólicos promovidos pelo cortisol.

Concomitantemente, a elevação de TE e 
a subseqente elevação de 17β-Estradiol parece 
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produzir aumento na relação insulina-glucagon, 
promovendo elevação da síntese de glicogênio e 
da degradação de lipídeos17. Contudo, em longo 
prazo, a alteração desta relação pode causar efeitos 
negativos, gerando aumento da resistência à insuli-
na22. Respostas similares em relação à elevação das 
concentrações de insulina são observadas quando 
da utilização de GH16.

ALTERAÇÕES NO DESEMPENHO DA 
FORÇA MUSCULAR

A hipertrofia e o ganho de força muscular, de-
correntes do TF, parecem estar mais associados à 
intensidade do exercício do que aos outros com-
ponentes da periodização32, 33. O aumento da força 
muscular ocorre por um mecanismo quantitativo, 
baseado nas mudanças no volume muscular e no 
tamanho de cada fibra, tanto quanto num meca-
nismo qualitativo, baseado na mudança do conti-
nuum das fibras13. Estudos longitudinais mostraram 
incrementos entre ~18% e 38% na força máxima 
após TF entre 4 e 12 semanas2, 34. Estas alterações 
ocorreram em paralelo às alterações estruturais 
como o aumento na AST, o comprimento fascicu-
lar, o ângulo de penação do músculo2 e a conversão 
de MHC IIB para MHC IIA34.

Há evidências de que a administração de TE 
potencialize os ganhos em força, com alterações 
semelhantes na estrutura muscular como AST e 
ângulo de penação10. Sugere-se que a administração 
de EAA aumente o tamanho de cada fibra muscular 
e o número de fibras, embora esta última ainda seja 
controversa9. Ambos dependeriam da ativação de 
células satélites, os quais podem ser estimulados 
pela ação dos EAA sobre os receptores androgê-
nios6, 35. Vale ressaltar que o aumento no número 
de fibras não foi sistematicamente demonstrado em 
humanos, embora a maioria dos estudos confirme 
o aumento do tamanho das fibras musculares jus-
tificada pela elevada síntese protéica causada por 
EAA6, 10, 13.

Como destacado, a TE pode potencializar o 
aumento da massa muscular promovido pelo TF. 
Em estudo longitudinal, demonstraram-se maiores 
mudanças estruturais no músculo esquelético, com 
maiores ganhos na força dinâmica máxima em 
sujeitos que combinaram a administração de 600 
mg/semana de TE ao TF12. Os ganhos de força 
para o grupo que combinou TE ao TF foram ~38% 
e 22% para os membros inferiores e superiores, 
respectivamente, significantemente maior do que 
quando do uso isolado de TE (19% e 10%) ou ape-

nas do TF (21% e 11%). Blazevich e Giorgi (2001)10, 
analisando sujeitos treinados em força, observaram 
que ~300 mg/semana de TE combinada ao TF foi 
capaz de elevar a força dinâmica máxima em ~16%, 
enquanto os sujeitos que realizaram somente o TF 
apresentaram incrementos de apenas 3,5%.

Por outro lado, estudos transversais nem sempre 
demonstram efeito positivo do uso de TE sobre os 
ganhos em força9, 13, já que apesar do maior grau 
de hipertrofia muscular e alterações estruturais nos 
usuários de TE, nem sempre a força difere signifi-
cantemente entre atletas usuários e não usuários. 
Novamente, problemas metodológicos como as-
pectos genéticos, combinação, duração e dosagem 
de EAA utilizados, podem limitar as conclusões já 
que mesmo as doses inferiores às habitualmente 
usadas por atletas podem potencializar os ganhos 
em força em ~5% a 20%36.

Com relação ao GH, Blackman et al. (2002)37 
verificaram o efeito isolado e combinado do GH 
e esteróides (ES - TE para os homens e estradiol 
para as mulheres), sem a realização de exercícios. 
Nesse estudo, os sujeitos avaliados foram divididos 
em grupo GH: rhGH e placebo; grupo ES: ES e 
placebo; grupo placebo: GH placebo e ES placebo; 
grupo GH+ES: rhGH + ES. Foi observado que o au-
mento da força foi maior nos homens, em especial 
no grupo GH+ES (~6,8%). As mulheres tiveram 
aumento na força nos grupos GH+ES e ES, ainda 
que de maneira não significante.

Outros estudos apresentaram resultados con-
trários. Lange et al. (2002)15 não notaram qualquer 
efeito adicional no ganho de força em homens que 
receberam GH combinado ao TF. Embora a iso-
forma MHC IIB tenha aumentado no grupo que 
recebeu GH sem TF, não houve aumentos na força 
desse grupo. Por outro lado, o grupo que treinou e 
recebeu GH apresentou decréscimo na quantidade 
de isoforma MHC IIB. Seria possível supor uma 
sobreposição entre as alterações estruturais causa-
das pela execução exclusiva do TF e as alterações 
promovidas pelo uso exclusivo de GH. Neste caso, 
os efeitos inconsistentes sobre o ganho de força 
muscular quando do uso do GH podem estar asso-
ciados ao aumento da produção de EAA induzido 
pelo próprio TF38. Resultados de Yarasheski et al. 
(1992)16 com indivíduos mais jovens corroboram 
esta sugestão, já que não foi observada nenhuma 
interação GH-TF sobre as forças dinâmica máxima, 
isométrica ou de resistência, em 12 semanas.

Tomadas juntas, as evidências apontam para 
um efeito positivo na combinação de TF e TE 
sobre o ganho de força muscular. De outro lado, o 



Efeitos do uso de hormônios anabólicos Oliveira Pires et al.

356

efeito do GH sobre o ganho de força não é consis-
tente, sendo provável que este agente tenha ação 
mais relevante sobre o aumento da massa corporal 
magra, diminuição do tecido adiposo e retenção 
hídrica15, 37.

CONCLUSÕES

As inferências apresentadas a partir dos estudos 
citados permitem a sugestão de algumas respostas 
ao uso de EAA: alterações morfológicas: aumento 
da massa magra e da AST do músculo, hipertrofia 
seletiva de fibras IIA e IIB, elevação do número de 
mionúcleos; alterações metabólicas: elevação dos 
estoques de ATP-CP e glicogênio muscular, maior 
mobilização de gorduras e aumento da síntese pro-
téica; alterações no desempenho em força: aumentos 
na força dinâmica máxima. Ainda assim, estudos 
com maior controle experimental, manipulando 
doses mais próximas da dosagem empregada nas 
situações reais e utilizando grupos controle, são 
necessários para a determinação mais ampla dos 
efeitos dos EAA sobre variáveis morfológicas, me-
tabólicas ou funcionais, em humanos.
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