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ESTEROIDES ANABOLIZANTES?
levam mulheres a procurarem
QUAIS OS MOTIVOS
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O USO NÃO É APENAS ESTÉTICO.  

Terapêutica clínica: 

• Sarcopenia.
• Osteopenia.
• Desordens musculoesqueléticas.
• Anemias.
• Caquexias.
• TRH.
• Lipedema e Endometriose.*
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O USO NÃO É APENAS ESTÉTICO.  
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ESTEROIDES ANABOLIZANTES?
levam mulheres a procurarem

QUAIS OS MOTIVOS

• Estética corporal e padrão social atual.
• Pressão em competições.
• Frustração com dieta sem resultados rápidos.
• Frustração com treino sem resultados rápidos.



BENEFÍCIOS ASSOCIADOS AOS EAAs.
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Medical issues and anabolic steroids 
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reduce some of the negative side effects. This allows 
for maintenance of effective blood concentrations 
for longer periods of time, may increase its 
interaction with the androgen receptor, and achieves 
the desired anabolic and androgenic changes. 

Boje (1939) was the first to suggest that 
exogenous testosterone administration may enhance 
athletic performance. By the late 1940’s and 1950’s 
testosterone compounds were experimented with by 
some west coast bodybuilders (Yesalis et al., 2000). 
The first dramatic reports of anabolic steroid use 
occurred following the 1954 world weightlifting 
championships (Yesalis et al., 2000). Use of these 
drugs spread quickly through the 1960’s and became 
popular among athletes in a variety of Olympic 
sports (Dubin, 1990). Wide spread use has also been 
reported in power lifters (Wagman et al., 1995), 
National Football League players (Yesalis et al., 
2000), collegiate athletes (Yesalis, 1992), and recent 
claims of wide spread use in many sports including 
Major League Baseball players has made anabolic 
steroids the number one sports story of 2005 in some 
markets (Quinn, 2006). The ergogenic effects 
associated with anabolic steroids are presented in 
Table 1. 
 
Table 1. Ergogenic effects associated with anabolic 
steroid use. 

 Increase in lean body mass  
 Increase in muscle cross-sectional area 
 Decrease in body fat percent 
 Increase muscle strength & power 
 Enhance recovery between workouts  
 Enhance recovery from injury 
 Increase in protein synthesis 
 Increase in muscle endurance 
 Increase in erythropoiesis, hemoglobin, 

and hematocrit 
 Increase in bone mineral density 
 Increase in glycogen storage 
 Increase in lipolysis 
 Increase in neural transmission 
 Reduced muscle damage 
 Increase in pain tolerance 
 Behavior modification (aggression) 

 
Athletes typically use anabolic steroids in a 

“stacking” regimen, in which they administer several 
different drugs simultaneously. The rationale for 
stacking is to increase the potency of each drug. 
That is, the potency of one anabolic agent may be 
enhanced when consumed simultaneously with 
another anabolic agent. They will use both oral and 
parenteral compounds. Most users will take anabolic 
steroids in a cyclic pattern, meaning the athletes will 
use the drugs for several weeks or months and 

alternate these cycles with periods of discontinued 
use. Often the athletes will administer the drugs in a 
pyramid (step-up) pattern in which dosages are 
steadily increased over several weeks. Towards the 
end of the cycle the athlete will ‘step-down’ to 
reduce the likelihood of negative side effects. At this 
point, some athletes will discontinue drug use or 
perhaps initiate another cycle of different drugs (i.e., 
drugs that may increase endogenous testosterone 
production to prevent the undesirable drop in 
testosterone concentrations that follows the removal 
of the pharmaceutical agents). A recent study has 
shown that the typical steroid regimen involved 3.1 
agents, with a typical cycle ranging from 5 – 10 
weeks (Perry et al., 2005). The dose that the athlete 
administers was reported to vary between 5 - 29 
times greater than physiological replacement doses 
(Perry et al., 2005). These higher pharmacological 
dosages appear necessary to elicit the gains that 
these athletes desire. In a classic study on the dose-
response curve of anabolic steroids, Forbes (1985) 
demonstrated that the total dose of anabolic steroids 
have a logarithmic relationship to increases in lean 
body mass. These results exacerbate the athlete’s 
philosophy that if a low dose is effective, then more 
must be better.   

Adverse effects associated with anabolic 
steroid use are listed in Table 2. For years, the 
medical and scientific communities attempted to 
reduce anabolic steroid use by athletes by 
underscoring their efficacy and focusing on the 
unhealthy side effects (Biely, 1987; Darden, 1983; 
Fahey and Brown, 1973; Fowler et al., 1965; 
Golding et al., 1974).  For the most part, this may 
have proved to be ineffective and caused athletes to 
lose trust in the physician’s knowledge of anabolic 
steroids thereby forcing them to seek advice from 
friends, internet sites or drug suppliers (Pope et al., 
2004).  However, recent literature has suggested that 
the medical issues associated with anabolic steroids 
may be somewhat overstated (Berning et al., 2004; 
Sturmi and Diorio, 1998; Street et al., 1996) 
considering that many of the side effects associated 
with anabolic steroid abuse are reversible upon 
cessation. It is important to note that there are 
differences in the side effects associated with 
anabolic steroid use (i.e. under medical supervision) 
versus abuse (i.e. consumption of many drugs at 
high doses). 

The clinical examination of anabolic steroid 
use is quite limited. Much of the problem in 
prospectively examining the effects of anabolic 
steroids on the athletic population is related to the 
unwillingness of institutional review boards to 
approve such studies in a non-clinical population. As 
a   result,   most  of   the   investigations  concerning  
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ANABOLIZANTES PERMITIDOS - LISTA C5
ANABOLIZANTES PERMITIDOS - LISTA C5



EAAs DISPONÍVEIS EM DROGARIAS.
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• Androgel (Testosterona) 50 mg; 
• Deca Durabolin (decanoato de nandrolona) 25 e 50 mg; 
• Deposteron (Cipionato de testosterona) 200 mg; 
• Durateston (Blend de testosterona) 250 mg; 
• Nebido (Undecilato de testosterona) 1000 mg. 
• Hormus (Undecilato de testosterona) 250 mg/mL.



EAAs DISPONÍVEIS EM DROGARIAS.
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EAAs DISPONÍVEIS FARMÁCIA MAGISTRAL.
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EAAs DISPONÍVEIS FARMÁCIA MAGISTRAL.
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• Mesterolona.
• Metenolona.
• Oxandrolona.
• Estanozolol.
• Oximetolona.
• Metandienona.
• Metiltestosterona. 



FARMACOLOGIA.
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MODIFICAÇÕES QUÍMICAS DOS DERIVADOS.
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§ Efeito de primeira passagem.
§ Anabolismo e androgenicidade.
§ Tempo de meia vida.



MODIFICAÇÕES ESTRUTURAIS EAAs.
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DHT   NANDROLONA  -19-NOR

C18H26O2C19H30O2 - R
TESTOSTERONA 

C19H28O2

MODIFICAÇÕES ESTRUTURAIS E DERIVADOS DA TESTOSTERONA.



ESTEROIDES ANABÓLICOS.

Testosterona.
Metiltestosterona.

Ésteres de Testosterona.
Boldenona.

Metandrostenolona.
Fluoximesterona.

Turinabol.

Derivados T. Derivados DHT.

Oxandrolona.
Estanozolol.

Drostanolona.
Oximetolona.
Mesterolona.
Metenolona.

Derivados 19-NOR.

Nandrolona.
Trembolona.
Gestrinona.

+ virilizantes.

CLASSIFICAÇÃO FARMACOLÓGICA EAAs.
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CLASSIFICAÇÃO FARMACOLÓGICA EAAs.
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CLASSIFICAÇÃO FARMACOLÓGICA EAAs.

25

Decanoato de Nandrolona.

Nandrolona.

O decanoato de nandrolona foi descrito pela primeira vez na literatura em 1960. Foi 
desenvolvido pela Organon e introduzido para uso médico sob a marca Deca-Durabolin 

em 1962. Pouco depois, tornou-se um dos EAA mais utilizados no mundo. O 
decanoato de nandrolona foi a segunda forma de nandrolona a ser introduzida, tendo 

sido precedido pelo fenilpropionato de nandrolona em 1959.



CLASSIFICAÇÃO FARMACOLÓGICA EAAs.
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Fenilpropionato de 
Nandrolona.

Nandrolona.
Fenilpropionato de 

Nandrolona.



FARMACOLOGIA DA NANDROLONA.
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§ Assim como a testosterona, a nandrolona é administrada por injeção 
intramuscular (IM) e tem uma meia-vida plasmática de aproximadamente 8 dias.

§ A nandrolona se liga aos receptores de andrógenos com maior afinidade de 
ligação do que a testosterona e com uma taxa de atividade anabólica, ou 
miotrófica, aumentada (em comparação com a atividade androgênica).

§ Por exemplo, e para auxiliar na comparação, a proporção miotrófica:androgênica 
pode ser usada para comparar a testosterona (~1:1) com a nandrolona (~11:1) 
em relação à capacidade de estimular o crescimento muscular em 
comparação com a virilização.

§ Por isto se destaca o uso em mulheres.



MODIFICAÇÕES ESTRUTURAIS E DERIVADOS DA NANDROLONA.ESTEROIDES SINTÉTICOS

Fenilpropionato de Nandrolona Decanoato de Nandrolona

ÉSTERES

ESTEROIDES SINTÉTICOS
ÉSTERES Há um pico acentuado nos níveis de 

nandrolona 24 a 48 horas após uma 
IM de ND, seguido por um declínio 
constante até os níveis basais em 
aproximadamente duas ou três 
semanas.
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MODIFICAÇÕES ESTRUTURAIS E DERIVADOS DA NANDROLONA.ESTEROIDES SINTÉTICOS

Fenilpropionato de Nandrolona Decanoato de Nandrolona

ÉSTERES

A biodisponibilidade do decanoato 
de nandrolona é de 53 a 73% com 
IM e varia com o local da injeção, 
sendo a maior biodisponibilidade 
observada quando injetado 
no músculo glúteo .

29

Níveis de nandrolona após 
uma única injeção 
intramuscular de 100 mg de 
ND ou NPP em 4 mL ou 1 mL 
de solução de óleo de 
amendoim no músculo glúteo 
ou deltoide em homens.

https://en.wikipedia.org/wiki/Bioavailability
https://en.wikipedia.org/wiki/Gluteal_muscle


FARMACOCINÉTICA NANDROLONA.
§ Assim como a testosterona, a nandrolona é altamente ligada a proteínas e está presente no sangue tanto na fração ligada 

quanto na livre. 

§ Tem uma afinidade muito baixa pela globulina de ligação aos hormônios sexuais (SHBG), cerca de 5% da da 
testosterona e 1% da do DHT.

§ O ND é rapidamente hidrolisado no sangue por esterases em nandrolona, com uma meia-vida terminal de uma 
hora ou menos.

§ Não parece ser hidrolisado no músculo ou na gordura.

§ O metabolismo ocorre no fígado e é muito semelhante ao da testosterona, incluindo redução por 5α-
redutase e 5β-redutase , desidrogenação por 3α-hidroxiesteroide desidrogenase , 3β-hidroxiesteroide 
desidrogenase e 17β-hidroxiesteroide desidrogenase e conjugação.

§ Os metabólitos incluem 5α-diidronandrolona , 19-norandrosterona e 19-noretiocholanolona , sendo a 
19-norandrosterona o principal metabólito. Outros metabólitos incluem 19-norandrostenediona , 19-
norandrostanedióis, 19-norepiandrosterona e conjugados . 

§ A nandrolona também sofre aromatização em estradiol de forma semelhante à 
testosterona, embora a uma taxa de apenas cerca de 20% da da testosterona ou 
possivelmente até menos; um estudo não encontrou praticamente nenhuma aromatização 
de nandrolona em homens.
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FARMACOCINÉTICA NANDROLONA.

§ Assim como a testosterona, a nandrolona é altamente ligada a proteínas e está presente no sangue tanto na 
fração ligada

§ A meia-vida de eliminação do decanoato de nandrolona administrado por injeção intramuscular é de 
aproximadamente 6 a 12 dias.

§ Estudos que avaliaram a duração do decanoato de nandrolona por meio de seus efeitos anabólicos, por 
exemplo, no balanço nitrogenado, descobriram que uma única injeção intramuscular de 50 a 100 mg teve uma 
duração de cerca de 18 a 25 dias.

§ A meia-vida sanguínea para o processo combinado de hidrólise em nandrolona e eliminação da nandrolona é 
de 4,3 horas.

§ A nandrolona e seus metabólitos são excretados na urina, principalmente na forma de conjugados.
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FARMACOCINÉTICA NANDROLONA.

§ Embora o decanoato de nandrolona seja geralmente administrado por injeção intramuscular, 
descobriu-se que ele é igualmente eficaz quando administrado por injeção subcutânea.

§ A farmacocinética do decanoato de nandrolona por injeção subcutânea assemelha-se bastante 
à da injeção intramuscular.

§ No entanto, a injeção subcutânea é considerada mais fácil, mais conveniente e menos dolorosa 
em comparação com a injeção intramuscular.

§ Além disso, pesquisas sugerem que a maioria das injeções intramusculares na prática são, na 
verdade, injeções subcutâneas. 

32



FARMACOCINÉTICA NANDROLONA.
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Níveis de nandrolona após uma única 
injeção intramuscular de 50, 100 ou 
150 mg de decanoato de nandrolona 
em solução oleosa em homens.

Exposição à nandrolona normalizada pela 
dose (nível sérico dividido pela dose 
administrada) com decanoato de nandrolona 
em solução oleosa por IM ou SC em homens.



USO, ABUSO E 
EFEITOS COLATERAIS.
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§ As primeiras investigações sobre a nandrolona focaram-se em seus potenciais usos no tratamento da osteoporose. 

§ Nesse contexto, ela aumentou a absorção tubular gastrointestinal e renal de cálcio e diminuiu a reabsorção óssea.

§ A nandrolona também apresentou os efeitos benéficos de estimular a formação de colágeno extra ósseo e tecido mole.

§ Contudo, como era de se esperar, cerca de 50% das mulheres que receberam prescrição de nandrolona relataram algum
grau de virilização (doi: 10.21037/tau.2016.03.03). 

§ Devido, em parte, a esses efeitos adversos e ao desenvolvimento de terapias mais novas e eficazes para o tratamento da 
osteoporose (isto é, bifosfonatos), a nandrolona nunca se consolidou como um adjuvante clínico eficaz para essa
indicação. 

§ Apesar disso, os efeitos estimulantes da nandrolona sobre os ossos e tecidos moles serviram de base para que alguns
pesquisadores sugerissem seu uso na anemia e na perda muscular secundária à hemodiálise e/ou ao HIV.

§ Além disso, estudos recentes investigaram os efeitos da nandrolona no tratamento da doença pulmonar obstrutiva crônica
(DPOC).

35

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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§ O ND é aprovado nos EUA especificamente para o tratamento da anemia da doença renal 
crônica e no Reino Unido especificamente para o tratamento da osteoporose em mulheres na 
pós-menopausa.

§ Na Austrália, é aprovado especificamente para o tratamento de insuficiência renal, 
doença renal crônica, anemia da insuficiência renal, anemia aplásica, osteoporose (em 
mulheres nas quais os estrogênios são contraindicados), câncer de mama inoperável e 
para pacientes em terapia prolongada com corticosteroides.

§ Na Nova Zelândia, é aprovado para osteoporose, câncer de mama inoperável e como 
adjuvante na terapia para condições caracterizadas por balanço nitrogenado negativo.

§ O medicamento é frequentemente usado fora das indicações aprovadas para preservar 
a massa magra em pacientes com HIV/AIDS e em outras síndromes de desgaste.

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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Indicações aprovadas no Brasil:

Ela pode ser usada como adjuvante em situações de:

! Balanço nitrogenado negativo.

Quando há perda importante de proteína corporal, como em:

§ doenças debilitantes crônicas
§ pós-cirurgia grande
§ trauma importante
§ uso prolongado de glicocorticoides;

👉 objetivo: preservar ou recuperar massa magra.

# Osteoporose.

Especialmente para aumentar massa óssea:

👉 historicamente foi muito utilizada para isso.

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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Indicações aprovadas no Brasil:

$ Alguns tipos de anemia

Porque estimula medula óssea e eritropoiese:

§ anemia da insuficiência renal crônica
§ anemia aplástica
§ anemia associada a tratamentos citotóxicos

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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Importante: o que NÃO está na bula:

❌ hipertrofia estética
❌ performance esportiva
❌ lipedema
❌ melhora articular isolada
❌ emagrecimento

Esses usos são off-label.

Hoje, apesar de continuar registrada, a nandrolona perdeu muito espaço porque surgiram 
terapias mais específicas e com melhor perfil de segurança.

💡 Na prática clínica moderna, quando ainda se pensa em nandrolona, o raciocínio 
costuma ser: anabolismo + efeito hematopoiético + massa óssea, mas sempre com 
vigilância de colaterais hormonais.

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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“No passado, o decanoato de nandrolona também foi indicado e utilizado para 
uma variedade de outras condições e situações, incluindo o uso pré e pós-
operatório para aumento da massa magra, tratamento da perda de peso 

devido à convalescença ou doença, estados geriátricos (por exemplo, 
fraqueza geral, fadiga), queimaduras, traumas graves, úlceras e casos 

selecionados de falha de crescimento em crianças.

A partir da década de 1970, as indicações do decanoato de nandrolona foram 
refinadas e o uso do medicamento tornou-se mais seletivo e restrito. Seu uso 
na medicina continua a diminuir e tornou-se limitado, tendo sua venda sido 

descontinuada em muitos países.”

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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§ Uma dosagem de ND de 25 a 50 mg 1x a cada 6 a 12 semanas (resultando em 
uma exposição média de cerca de 2 a 8 mg por semana) por injeção 
intramuscular é considerada apropriada para terapia geral de reposição de 
andrógenos em mulheres.

§ Uma dosagem de 50 mg 1x  a cada 2 a 4 semanas por injeção intramuscular 
é usada na prevenção e no tratamento da osteoporose pós-menopáusica e 
no tratamento paliativo do câncer de mama inoperável. 

§ Para crianças de 2 a 13 anos, a dosagem média para anemia da doença 
renal crônica é de 25 a 50 mg a cada 3 a 4 semanas por injeção 
intramuscular.

USO CLÍNICO DA NANDROLONA.



USO CLÍNICO DA NANDROLONA.
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§ As contraindicações para o decanoato de nandrolona incluem gravidez, amamentação, 
câncer de próstata, câncer de mama masculino, câncer de mama em mulheres com 
hipercalcemia, hipersensibilidade (ao ND ou a excipientes como óleo de amendoim; inclui 
pessoas com alergia a amendoim e soja), nefrose ou nefrite, doença hepática com excreção 
de bilirrubina prejudicada e insuficiência cardíaca.

§ Doses elevadas também podem ser consideradas contraindicadas em mulheres devido 
ao seu alto potencial de virilização.
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Abstract
Postmenopausal osteoporosis is often accompanied by reduced muscle mass and chronic bone pain,

amplifying fracture risk and functional decline. Nandrolone decanoate (ND), a synthetic anabolic steroid, has

been proposed as a dual-acting agent that may benefit both bone and muscle through osteoanabolic and

myoanabolic mechanisms, yet its therapeutic value in osteoporosis remains uncertain. We conducted a

systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials comparing ND with placebo in

postmenopausal women with primary osteoporosis. The review followed Preferred Reporting Items for

Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA) 2020 guidelines and was prospectively registered in the

International Prospective Register of Systematic Reviews (PROSPERO; CRD420251147647). Seven trials

with 293 participants were included, with sample sizes varying by outcome. ND reduced fracture risk

compared with placebo (moderate-certainty evidence). It produced modest increases in bone mineral

density (BMD; low certainty) and more substantial gains in forearm bone mineral content (BMC; moderate

certainty). ND also reduced pain (moderate certainty) and increased muscle mass (moderate certainty).

However, ND was associated with a higher incidence of mostly mild virilizing adverse events (hirsutism,

acne, voice changes; low certainty). Given the small sample sizes and methodological limitations of older

trials, ND may be considered as a potential adjuvant option for selected postmenopausal women,

particularly when muscle loss or refractory bone pain is present, provided treatment occurs under close

clinical and laboratory monitoring. Larger, contemporary randomized trials are needed to define ND’s role

within modern osteoporosis management.

Categories: Pharmacology, Geriatrics, Endocrinology/Diabetes/Metabolism

Keywords: bone mineral density, lean mass, nandrolone decanoate, osteoporosis treatment, osteoporotic vertebral

fracture, pain, postmenopausal women, systematic review and meta-analysis

Introduction And Background
Postmenopausal osteoporosis is a major public health issue associated with fragility fractures, pain,

disability, and increased mortality [1,2]. Globally, over 200 million people are affected by osteoporosis,

leading to approximately 8.9 million osteoporotic fractures each year [3]. Recent global meta-analytic

estimates indicate a prevalence of 18.3%, affecting 23.1% of women and 11.7% of men [4]. These fractures

contribute substantially to morbidity, healthcare costs, and loss of independence among older women,

underscoring the urgent need for effective prevention and treatment strategies [3]. Despite the availability of

established antiresorptive and anabolic therapies, several limitations persist. Oral bisphosphonates and

denosumab are often associated with suboptimal adherence, potential rebound bone loss upon

discontinuation, and rare but serious adverse events such as osteonecrosis of the jaw and atypical femoral

fractures [5,6]. Likewise, anabolic agents such as teriparatide, abaloparatide, and romosozumab are limited

by high cost, short treatment duration, and potential cardiovascular safety concerns [7,8]. Consequently,

many women remain at high risk, particularly those with concomitant sarcopenia and chronic pain,

highlighting the need for adjuvant strategies that act integratively on both bone and muscle [9,10]. This

rationale is especially relevant in the context of osteosarcopenia, a condition in which the concomitant loss

of bone and muscle markedly increases the risk of falls, fractures, and disability [9,11].

Nandrolone decanoate (ND) is a 19-nortestosterone derivative with anabolic and mild estrogenic properties

via aromatization [12]. Despite its historical use in osteoporosis during the 1980s and 1990s, it fell out of

favor due to androgenic concerns such as hirsutism and voice changes [13]. However, considering that a

substantial proportion of patients with osteoporosis remain at elevated fracture risk despite standard

antiresorptive therapy, particularly those with concomitant sarcopenia, re-evaluation of dual-acting agents

targeting both bone and muscle is warranted. ND has demonstrated beneficial effects on bone mineral

density (BMD) and lean mass, suggesting potential value as an adjuvant therapy in osteosarcopenia.

Notably, ND remains explicitly licensed (on-label) for adjuvant treatment of postmenopausal osteoporosis

in Brazil (Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA)), Canada (Health Canada, historical

monograph), and the United Kingdom (Medicines and Healthcare products Regulatory Agency (MHRA)),

1 2 3
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§ O DN reduziu o risco de fraturas em comparação com o placebo (evidência de certeza moderada).

§ O tratamento produziu aumentos modestos na densidade mineral óssea (DMO; baixa certeza) e ganhos mais 
substanciais no conteúdo mineral ósseo (CMO) do antebraço (certeza moderada).

§ A ND também reduziu a dor (certeza moderada) e aumentou a massa muscular (certeza moderada).

§ No entanto, a ND foi associada a uma maior incidência de eventos adversos virilizantes, em sua maioria leves
(hirsutismo, acne, alterações na voz; baixa certeza).

§ Devido ao pequeno tamanho das amostras e às limitações metodológicas de estudos mais antigos, a ND pode ser 
considerada uma opção adjuvante potencial para mulheres pós-menopáusicas selecionadas, particularmente 
quando há perda muscular ou dor óssea refratária, desde que o tratamento ocorra sob monitoramento clínico e 
laboratorial rigoroso.

§ Ensaios clínicos randomizados contemporâneos de maior porte são necessários para definir o papel da ND no 
tratamento moderno da osteoporose.

USO CLÍNICO DA NANDROLONA NA OSTEOPOROSE.
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§ A osteoporose pós-menopáusica é 
frequentemente acompanhada por redução da 
massa muscular e dor óssea crônica, 
amplificando o risco de fraturas e o declínio 
funcional.

§ O decanoato de nandrolona (DN), tem sido 
proposto como um agente de dupla ação 
que pode beneficiar tanto os ossos quanto 
os músculos por meio de mecanismos 
osteoanabólicos e mioanabólicos, porém 
seu valor terapêutico na osteoporose 
permanece incerto.

USO CLÍNICO DA NANDROLONA NA OSTEOPOROSE.
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§ Dequeker e Geusens (1986) demonstraram um efeito protetor consistente da nandrolona contra fraturas quando 
comparada ao 1α-hidroxicolecalciferol, mantido mesmo após a descontinuação.

§ Complementarmente, uma revisão sistemática recente destacou que o ND melhora a massa magra e os parâmetros 
ósseos, enfatizando evidências de benefícios na redução de fraturas a partir de ensaios clínicos históricos.

§ Convergentemente, Dave et al. (2025) em um estudo observacional prospectivo com 100 mulheres pós-
menopáusicas, relataram melhora significativa na DMO e nos resultados funcionais, sem fraturas incidentes 
registradas durante o acompanhamento, sugerindo um efeito protetor indireto.

§ Além disso, revisões narrativas discutiram a plausibilidade mecanística de que o ND, ao combinar ação 
osteoanabólica com aumentos na massa muscular, contribui para a redução do risco de fraturas, reforçando o 
potencial clínico deste medicamento no contexto da osteoporose e da osteosarcopenia

USO CLÍNICO DA NANDROLONA NA OSTEOPOROSE.
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§ Em resumo, as evidências são mais consistentes para a DMO da coluna lombar e vertebral, com efeitos mais 
pronunciados no osso trabecular (região lombar) do que no osso cortical (antebraço).

§ Em dois estudos, o grupo tratado com nandrolona apresentou um aumento significativo na DMO em comparação com 
os valores basais e com o grupo de controle.

§ Além disso, Szücs et al. (1992) demonstraram a manutenção da massa óssea por até três anos quando a ND foi 
combinada com calcitonina, em contraste com a perda óssea progressiva observada em grupos comparadores sem 
nandrolona.

§ A plausibilidade mecanística, a combinação da ação osteoanabólica e antirreabsortiva por meio dos receptores 
de andrógenos e o ganho de massa muscular que pode reduzir as quedas são consistentes com os resultados 
observado.

§ Papel incerto?

USO CLÍNICO DA NANDROLONA NA OSTEOPOROSE.
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USO CLÍNICO DA NANDROLONA NA OSTEOPOROSE.

# Simulação teórica: decanoato de nandrolona para osteoporose (uso historicamente mais clássico)

Objetivo: aumentar atividade osteoblástica, reduzir reabsorção óssea, melhorar massa magra associada e ajudar em dor óssea em alguns 
casos.

Exemplo de protocolo teórico:
50 mg IM a cada 21 dias ou 25 mg IM a cada 14 dias.

Duração clássica:
3 a 6 meses com reavaliação densitométrica.

Sempre associado a: cálcio, vitamina D, exercício resistido, correção hormonal se necessário.

Monitorização: densitometria óssea, cálcio sérico, PTH, função hepática, perfil lipídico e sinais androgênicos.
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§ Estudos recentes em modelos animais identificaram um papel potencial da nandrolona na dor articular, 
particularmente após rupturas do manguito rotador.

§ Em um desses estudos, realizado por Gerber et al, 20 coelhos brancos da Nova Zelândia tiveram o tendão 
supraespinhal liberado com retração musculotendínea e foram observados por 6 semanas.

§ Os coelhos foram divididos em grupos tratados com placebo, bem como com administração local e sistêmica de 
nandrolona.

§ A nandrolona, administrada na fase posterior à liberação do tendão, inibiu a infiltração gordurosa do músculo 
supraespinhal e reduziu o comprometimento funcional do manguito rotador.

NANDROLONA NA ANALGESIA.
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§ Um estudo anterior, de 2010, realizado por Papaspiliopoulos et al., examinou 48 coelhos machos submetidos à 
incisão e reconstrução do manguito rotador, após estratificação em grupos com base na administração local de 
nandrolona e imobilização.

§ Nesse estudo, a administração local de nandrolona mostrou-se prejudicial à cicatrização da ferida; no entanto, a 
administração sistêmica não foi estudada.

§ Outras limitações incluem o fato de que os esteroides anabolizantes afetam a resistência à tração dos tendões, o 
que pode causar ruptura com menor alongamento.

§ A administração local de nandrolona pode prejudicar a cicatrização de lesões tendíneas agudas e os benefícios 
percebidos para o músculo retraído podem ser superados pelos seus efeitos na cicatrização do tendão.

NANDROLONA NA ANALGESIA.
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! Simulação teórica: decanoato de nandrolona para lesão muscular
(Ex.: lesão muscular com perda de massa magra, recuperação lenta, catabolismo importante).

Objetivo:
Reduzir catabolismo; melhorar retenção nitrogenada; acelerar síntese proteica e favorecer recuperação funcional.

Exemplo de protocolo teórico:
25 mg IM a cada 7 dias por 6 a 8 semanas ou 50 mg IM a cada 14 dias por 8 semanas.

Associação habitual:
Proteína adequada (1,8–2,2 g/kg/dia); creatina; fisioterapia progressiva; correção de vitamina D e ferritina.

Monitorar:
Hemograma; TGO/TGP; perfil lipídico; ferritina; testosterona livre/SHBG e sinais de virilização.

Observação clínica:
Para lesão muscular geralmente usam-se doses menores e ciclos curtos, porque o objetivo é efeito reparador, não 
anabolismo pleno.

NANDROLONA NA LESÃO MUSCULAR.
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NANDROLONA EMDIFERENTES CENÁRIOS.
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NANDROLONA EM DIFERENTES CENÁRIOS.
Por que em algumas mulheres funciona muito bem?

Porque a nandrolona:

•aromatiza pouco
•tem menor pico androgênico agudo
•pode gerar menos flutuação neuroendócrina que testosterona
•oferece bom efeito em colágeno, osso e músculo 

Principal limite clínico

Mesmo doses baixas podem gerar:

•acne
•queda capilar
•alteração vocal
•aumento clitoriano
•queda de HDL
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NANDROLONA NO PÓS CIRÚRGICO.

! Pós-cirúrgica (recuperação tecidual / preservação muscular)

Objetivos principais: reduzir perda de massa magra no pós-operatório, melhorar síntese de colágeno, acelerar 
recuperação funcional, diminuir tempo de fraqueza muscular

Simulação teórica de protocolo: 25 mg IM a cada 7 dias por 4 a 6 semanas ou 50 mg IM a cada 14 dias

Quando alguns clínicos pensam nisso: cirurgias com grande catabolismo, imobilização, recuperação lenta, 
perda muscular evidente.

Associações importantes: proteína 2,0 g/kg/dia, creatina, vitamina D, fisioterapia progressiva, ferro/ferritina 
se necessário.

Por que pode ajudar?
A nandrolona tende a favorecer: retenção nitrogenada, recuperação de fibras musculares e suporte ao tecido 
conjuntivo.

Cuidado maior:
Se usada muito cedo em paciente ainda inflamada ou retendo líquido, pode aumentar edema.
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NANDROLONA NO LIPEDEMA.
# Lipedema

O lipedema é uma Lipedema em que alguns médicos consideram nandrolona 
quando existe: dor muscular associada, perda de massa magra, flacidez 
importante, dificuldade de progressão no exercício e catabolismo associado a 
dietas repetidas.

Simulação teórica de protocolo: 25 mg IM a cada 10 a 14 dias ou 50 
mg IM a cada 21 dias.

Duração clínica usual (quando usado): 8 a 12 semanas com 
reavaliação.

Objetivo aqui NÃO é emagrecer diretamente:

É melhorar:
•sustentação muscular
•função linfática indireta via músculo
•dor mecânica
•tolerância ao treino
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NANDROLONA NO LIPEDEMA.
# Lipedema

Por que algumas pacientes com lipedema respondem bem?

Porque a nandrolona pode:
§ melhorar colágeno
§ aumentar força sem grandes picos androgênicos
§ favorecer estabilidade articular.

No lipedema a dose costuma ser ainda mais conservadora?

Porque pacientes com lipedema frequentemente têm:

§ tendência a edema
§ maior sensibilidade inflamatória
§ maior risco de retenção hídrica
§ Por isso muitos clínicos evitam dose alta.
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NANDROLONA NO LIPEDEMA.

# Lipedema

Situações em que pode piorar 🚫

§ resistência insulínica mal controlada
§ hiperandrogenismo prévio
§ queda capilar ativa
§ acne inflamatória



58



REDUÇÃO DA NANDROLONA.
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§ Com relação aos mecanismos de ação da nandrolona no corpo humano, é importante 
compreender a via de ação da testosterona.

§ Em certos tecidos, como a próstata ou os folículos pilosos, a testosterona é 
convertida em diidrotestosterona (DHT) pela 5-alfa-redutase (5AR).

§ Altos níveis de atividade da 5AR estão presentes em tecidos androgênicos da 
próstata, mas são indetectáveis no músculo esquelético.

§ Assim, no músculo esquelético, a testosterona se liga diretamente aos 
receptores de andrógenos, contribuindo para o crescimento muscular.

§ No entanto, nos tecidos prostáticos e nos folículos pilosos, a testosterona 
é convertida em DHT pela 5AR e, portanto, é responsável pelos efeitos 
colaterais conhecidos da terapia de reposição de testosterona (TRT) no 
crescimento da próstata e na alopecia.
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§ A 5AR também pode atuar sobre a nandrolona para produzir 5α-diidro-19-nortestosterona.

§ Esta forma reduzida de nandrolona apresenta uma afinidade de ligação significativamente menor ao receptor de androgênio 
em comparação com seu esteroide precursor, a testosterona.

§ Assim, a conversão da nandrolona em 5α-diidro-19-nortestosterona pela 5-adrenorribonucleoproteína (5AR) nos tecidos 
prostáticos resulta em uma capacidade significativamente reduzida da nandrolona de se ligar aos receptores de 
androgênio.

§ Teoricamente, o resultado final poderia ser uma diminuição no crescimento prostático, com um possível efeito 
teórico sobre os sintomas do trato urinário inferior, como aqueles desenvolvidos em decorrência da hiperplasia 
prostática benigna (HPB).

§ Uma potencial redução nas taxas de alopecia também poderia ser observada.

§ Além disso, a ausência de 5AR no músculo esquelético permite que a nandrolona se ligue fortemente aos receptores de 
androgênio no músculo e estimule o crescimento, contribuindo para sua alta relação miotrófica:androgênica.

REDUÇÃO DA NANDROLONA.
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ALOPECIA E NANDROLONA.
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§ A terapia de reposição de testosterona (TRT) em homens hipogonádicos resulta em 
níveis elevados de testosterona livre no soro e, consequentemente, de di-
hidrotestosterona (DHT).

§ Isso ocorre devido à conversão da testosterona em DHT por meio de inibidores 
da 5-alfa-redutase (5ARi).

§ A alopecia androgenética, ou calvície de padrão masculino, ocorre 
tipicamente em 20% dos homens de 20 anos e aumenta em 
aproximadamente 10% a cada 10 anos.

§ A miniaturização dos folículos capilares do couro cabeludo dependente 
de andrógenos pelo DHT é considerada a principal causa da alopecia.

§ Ensaios clínicos controlados demonstraram que o uso de 
finasterida resultou na diminuição do acúmulo de DHT e em 
melhorias nas avaliações subjetivas e objetivas do crescimento e 
da densidade capilar
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§ A teoria que fundamenta o possível uso da nandrolona no contexto da alopecia baseia-se no fato de que ela não se converte em DHT, 
mas sim se transforma em 5α-di-hidro-19-nortestosterona, um composto molecularmente distinto.

§ Assim, é possível que, em homens hipogonádicos, a nandrolona, em adição ou em substituição à testosterona, possa aliviar as 
preocupações com o desenvolvimento de alopecia androgenética.

§ Existem diversas evidências que tornam essa hipótese particularmente atraente. Em modelos animais experimentais, a 
nandrolona é sintetizada endogenamente por meio de um mecanismo distinto do DHT.

§ Além disso, o metabolismo da nandrolona em modelos animais produz compostos completamente não relacionados 
ao DHT. 

§ Também foi comprovado que a ação dos inibidores da 5-alfa-redutase (5AR) sobre a nandrolona produz um 
composto com afinidade e atividade reduzidas no receptor de andrógeno.

§ Dado que a nandrolona não é convertida em DHT, parece lógico supor que ela teria menos efeito sobre 
a queda de cabelo do que a testosterona exógena (com sua subsequente conversão em DHT).

§ Assim, a nandrolona pode ser benéfica no tratamento de homens hipogonádicos preocupados com 
alopecia no contexto da terapia de reposição de testosterona (TRT).

ALOPECIA E NANDROLONA.
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ALOPECIA E NANDROLONA.

Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

207
207

Alopecia.

Crescimento, 
+ longa 2-7a.

Transição, 2s,
involução/apoptose.

Repouso, 12s, 
cabelo é removido.

Liberação do 
cabelo telógeno.
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ALOPECIA E NANDROLONA.

Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

208
208

Alopecia.

Afeta a papila e a 
bainha dérmica, 

resultando em um 
folículo menor e 

uma FAnag 
reduzida.

MINIATURIZAÇÃO DO 
FOLÍCULO.O diâmetro do folículo 

piloso é determinado pelo 
tamanho da papila dérmica, 

que neste caso há uma 
redução do tamanho da 

papila.
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ALOPECIA E NANDROLONA.

Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

209
209

Alopecia.

MINIATURIZAÇÃO DO FOLÍCULO.
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ALOPECIA E NANDROLONA.

Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

213
213

Alopecia.

Pharmaceuticals 2023, 16, 206. 

AVALIAÇÃO DE RISCOS.

§ História familiar e a idade são os fatores de 
alto risco para o início da calvície de padrão 
masculino.

§ História familiar de queda de cabelo materna 
é um fator de alto risco para o aparecimento 
de queda de cabelo de padrão feminino em 
mulheres.



Padrão Feminino.

Efeitos colaterais.

214
214

Alopecia.

Pharmaceuticals 2023, 16, 206. 
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ALOPECIA E NANDROLONA.Efeitos colaterais.

218
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Finasterida e Dutasterida.

DOI: 10.1055/s-0041-1739254

Dra Tatiany Faria
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Efeitos colaterais.
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Alopecia.

DOI: 10.1055/s-0041-1739254

Dra Tatiany Faria
ALOPECIA E NANDROLONA.
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Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

219
219

Alopecia.

Pharmaceuticals 2023, 16, 206. 

MEDICAMENTO COLATERAL POSOLOGIA
FINASTERIDA
-inibidor 5alfa-redutase II

Oral: impotência sexual, afetar libido, 
ansiedade, problemas ejaculatórios, 
dor testicular, queda rendimento treino, 
ginecomastia
Tópica: XX

Oral: 1mg/dia
Tópico: 2-5%
Aplicada todos os dias ou 2 vezes ao 
dia em dias alternados

DUTASTERIDA
--inibidor 5alfa-redutase I e II
Segunda linha de intervenção a não 
resposta com Finasterida

Oral: impotência sexual, afetar libido, 
ansiedade, problemas ejaculatórios, 
dor testicular, queda rendimento treino, 
ginecomastia
Tópica: XX

Oral: 1mg/dia
Tópico: 0,25%
Aplicada todos os dias ou 2 vezes ao 
dia em dias alternados

MINOXIDIL
-nutrição capilar
-espessamento pelo
-estimulo VEGF

Oral: hipertricose, cefaleia, coceira 
olhos, erupções cutâneas 
Tópico- prurido, irritação local e 
descamação, dermatite, 

Tópico: concentração 2-5%
Aplicar 1ml de 2-3x dia

ALOPECIA E NANDROLONA.
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Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

220
220

Alopecia.

Pharmaceuticals 2023, 16, 206. Efficacy – females
Three studies assessing the efficacy of PRP in female patients

were included in the evidence-based evaluation.105–107 Two of

them included male and female patients, one of which included

only two females.105,106 The grades of evidence were B, C and C,

resulting in a level of evidence 3.

In the included studies, increases in hair density were

reported. However, PRP was performed in small sample sizes,

using different protocols and without a control group. Further-

more, in two of the three studies, pooled results were reported

for men and women. With the exception of one study, no long-

term follow-up was performed. Based on these studies, there is

little evidence to support the use of PRP in men and women

with AGA (Table 9).

Instructions for use/practicability/side-effects
There is no standard procedure for treatment of AGA with PRP.

There are no standardized techniques for platelet isolation and

activation, for dosage and frequency of injections. Furthermore,

more information about the need to combine PRP with other

chemicals/cells is needed. The main side-effects of PRP include

immediate effects of the procedure, including pain and transient

post-treatment oedema and tenderness; rarely post-treatment

sequelae, including persistent trichodynia, psoriasiform scalp

reactions, telogen effluvium; more rarely, secondary infections

and scarring. The impact of PRP treatment on quality of life of

the patients should be further investigated.

Table 7 Therapeutic recommendation for hormonal treatment

Male patients

↓↓ We do not recommend the use of oral oestrogens or androgen-
receptor-antagonists to improve or prevent progression of AGA
in male patients.

O We cannot make a recommendation for topical alfatradiol in male
patients at the present time

↓ We suggest that topical fluridil should not be used in male patients
with AGA.

↓ We suggest that topical fulvestrant should not be used in male
patients with AGA.

Female patients

O We cannot make a recommendation for the use of oral
anti-androgens (chlormadinone acetate, cyproterone acetate (CPA),
drospirenone, spironolactone, flutamide) to improve or
prevent progression of AGA in normoandrogenic female patients
at the present time.

? Oral CPA can be considered to prevent progression of AGA
in women with clinical or biochemical evidence of
hyperandrogenism.

O We cannot make a recommendation for the use of topical
alfatradiol to improve or prevent progression of AGA in female
patients at the present time.

O We cannot make a recommendation for the use of topical natural
oestrogens or progesterones to improve or prevent progression of
AGA in female patients at the present time.

O We cannot make a recommendation for the use of topical fluridil to
improve or prevent progression of AGA in female patients at the
present time.

↓ We suggest that topical fulvestrant should not be used in female
patients with AGA.

Table 6 Therapeutic recommendation for 5 a-reductase inhibitors

Male patients

Finasteride

↑↑ Oral Finasteride 1 mg/day is recommended to improve or to prevent
progression of AGA in male patients above 18 years with mild to
moderate AGA (Hamilton-Norwood IIv-V).

↑ The response to treatment should be assessed at 6 months, although
in some men it may not become evident before 12 months.
If successful, treatment needs to be continued to maintain efficacy.

O We cannot make a recommendation for or against treatment with
topical finasteride at the present time

? For greater efficacy the combination of oral finasteride 1 mg, 19/d
and topical Minoxidil 2–5% solution or 5% foam 29/d can be
considered.

Dutasteride

? Oral Dutasteride 0.5 mg/day can be considered in case of ineffective
previous treatment with 1 mg finasteride over 12 months as a second
line treatment to improve or to prevent progression of AGA in male
patients above 18 years with mild to moderate AGA
(Hamilton-Norwood IIIv-V).

Serenoa repens

O We cannot make a recommendation for or against treatment with
Serenoa repens per os at the present time

Curcuma aeruginosa

O We cannot make a recommendation for or against treatment with
topical Curcuma aeruginosa at the present time

Female patients

Finasteride

↓ Oral finasteride 1 mg daily is not suggested in the treatment of
postmenopausal women with female pattern hair loss.

O We cannot make a recommendation for or against treatment with oral
finasteride 5 mg/day at the present time.

Table 8 Therapeutic recommendation for surgery

Male patients

? Surgery, especially follicular unit transplantation (FUT) can be
considered in male patients with sufficient donor hair.

↑ We suggest follicular unit transplantation (FUT) to be combined with
finasteride 1 mg daily to achieve a better clinical outcome.

Female patients

? Surgery especially follicular unit transplantation (FUT) can be
considered in female patients with sufficient donor hair.

Table 9 Therapeutic recommendation for platelet-rich plasma
(PRP)

Male and female patients

There is no standardized technique for performing PRP to permit
objective evaluation of its effects on AGA.

O We cannot make a recommendation for or against treatment of AGA
with platelet-rich plasma at the present time

© 2017 European Academy of Dermatology and VenereologyJEADV 2018, 32, 11–22

S3 guideline for the treatment of AGA 17
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Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.
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Alopecia.

Pharmaceuticals 2023, 16, 206. 

OUTRAS ANÁLISES.

§ Ferritina, TSH.

§ Vitamina D.

§ Menopausa.

§ Avaliar lasers, Mesoterapia etc...

ALOPECIA E NANDROLONA.
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Receituário de Controle Especial
1ª VIA FARMÁCIA
2ª VIA PACIENTENome Completo:

Identificação do Emitente

CRM: UF:

Endereço:

Telefone:

LEANDRO R O DUARTE

1676 RR

AVENIDA BENJAMIN CONSTAT, 720, CENTRO

95981264677 CPF: 95253408215

 

Boa Vista  18/02/2025

Manipular: 100 caps. (Flacidez, celulite e definição muscular ) 
MOROSIL..................................250    mg
METABOLAID............................250    mg
METFORMINA...........................250    mg 
BIOBERON... ............................250    mg
Tomar 01 caps. pela manhã e jantar. 

Manipular: 60 caps.   ( Regulador hormonal , pele, cabelo e unhas)

Prasterona................25      mg
Exsynutriment...........250    mg
Aswaganda...............200    mg
Saw Palmeto............150    mg
Crisina......................100    mg 
Finasterida................0.3    mg
Espironolactona.......100     mg
Minoxidil....................0.5     mg 
Rhodiola Rosea........200     mg

Melatonina ...............2         mg
Tomar 01 caps.  antes de dormir.  

Manipular: 60 caps. (Vitaminas Lipossoluveis)
Vitamina A.................... 10.000 ui 
Vitamina D3...................10.000 ui
Vitamina E .....................300     ui
Vitamina K2 (MK7) ........100       mcg     
Tomar 01 caps. pela manhã.

Uso Tópico : 60g
            Testosterona Bioidentica................................10  mg  

            Estradiol..........................................................3  mg
             Base Transdermica de alta absorsão qsp  
 Aplicar diariamente , antes de deitar-se acionando 1 vez a válvula aplicadora do frasco , liberando 1 jato do produto (1 pump) em uma região com menor quantidade de 
pelos possíveis (face interna dos braços , antebraços ou coxas )massagear até a absorção final.

PRESCRIÇÃO

CPF:

 , , - -Endereço:
06787902999

Paciente:

Identificação do Paciente

MARIANA ELENA TOMAZELLI
RG:

Identificação do Fornecedor

Assinatura do Farmacêutico Data

Identificação do Comprador

Nome:

Identidade: Órgão Emissor:

Endereço:

Telefone:

TRATAMENTO PROPOSTO.

Receituário de Controle Especial
1ª VIA FARMÁCIA
2ª VIA PACIENTENome Completo:

Identificação do Emitente

CRM: UF:

Endereço:

Telefone:

LEANDRO R O DUARTE

1676 RR

AVENIDA BENJAMIN CONSTAT, 720, CENTRO

95981264677 CPF: 95253408215

 

Boa Vista  18/02/2025

Manipular: 100 caps. (Flacidez, celulite e definição muscular ) 
MOROSIL..................................250    mg
METABOLAID............................250    mg
METFORMINA...........................250    mg 
BIOBERON... ............................250    mg
Tomar 01 caps. pela manhã e jantar. 

Manipular: 60 caps.   ( Regulador hormonal , pele, cabelo e unhas)

Prasterona................25      mg
Exsynutriment...........250    mg
Aswaganda...............200    mg
Saw Palmeto............150    mg
Crisina......................100    mg 
Finasterida................0.3    mg
Espironolactona.......100     mg
Minoxidil....................0.5     mg 
Rhodiola Rosea........200     mg

Melatonina ...............2         mg
Tomar 01 caps.  antes de dormir.  

Manipular: 60 caps. (Vitaminas Lipossoluveis)
Vitamina A.................... 10.000 ui 
Vitamina D3...................10.000 ui
Vitamina E .....................300     ui
Vitamina K2 (MK7) ........100       mcg     
Tomar 01 caps. pela manhã.

Uso Tópico : 60g
            Testosterona Bioidentica................................10  mg  

            Estradiol..........................................................3  mg
             Base Transdermica de alta absorsão qsp  
 Aplicar diariamente , antes de deitar-se acionando 1 vez a válvula aplicadora do frasco , liberando 1 jato do produto (1 pump) em uma região com menor quantidade de 
pelos possíveis (face interna dos braços , antebraços ou coxas )massagear até a absorção final.

PRESCRIÇÃO

CPF:

 , , - -Endereço:
06787902999

Paciente:

Identificação do Paciente

MARIANA ELENA TOMAZELLI
RG:

Identificação do Fornecedor

Assinatura do Farmacêutico Data

Identificação do Comprador

Nome:

Identidade: Órgão Emissor:

Endereço:

Telefone:

ALOPECIA E NANDROLONA.



Dra Tatiany Faria, PhD. 76

INTERAÇÕES.
§ Antiestrogênios como inibidores da aromatase (p. ex., anastrozol) e moduladores seletivos do 

receptor de estrogênio (p. ex., tamoxifeno, raloxifeno) podem interferir e prevenir os efeitos 
estrogênicos do ND.

§ Inibidores da 5α-redutase, como finasterida e dutasterida, podem impedir a inativação da 
nandrolona em tecidos ditos "androgênicos", como a pele, os folículos pilosos e a próstata, 
podendo, portanto, aumentar consideravelmente seus efeitos colaterais androgênicos.

§ Isso é o oposto do que ocorre com a maioria dos outros EAA, que são potencializados 
pela 5α-redutase nesses tecidos ou não são substratos da 5α-redutase.

§ Antiandrógenos como acetato de ciproterona, espironolactona e bicalutamida podem 
bloquear os efeitos anabólicos e androgênicos de EAA como o decanoato de 
nandrolona.
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CONTRAINDICAÇÕES.

§ As contraindicações para o decanoato de nandrolona 
incluem gravidez , amamentação , câncer de próstata , CA de mama masculino, câncer 
de mama em mulheres com hipercalcemia , hipersensibilidade (ao decanoato de 
nandrolona ou a excipientes como óleo de amendoim ; incluindo aqueles com alergia a 
amendoim e soja ), nefrose ou nefrite , doença hepática com excreção de 
bilirrubina prejudicada e ICC.

§ Doses elevadas também podem ser consideradas contraindicadas em mulheres 
devido ao seu alto potencial de virilização .

https://en.wikipedia.org/wiki/Hypercalcemia
https://en.wikipedia.org/wiki/Arachis_oil
https://en.wikipedia.org/wiki/Soy_allergy
https://en.wikipedia.org/wiki/Peanut_allergy
https://en.wikipedia.org/wiki/Nephrosis
https://en.wikipedia.org/wiki/Nephritis
https://en.wikipedia.org/wiki/Excretion
https://en.wikipedia.org/wiki/Bilirubin
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Figure 5. Where is the balance between known positive e↵ects and underestimated or unknown side
e↵ects? This image tries to summarize this concept, because nandrolone decanoate is a molecule that
a↵ects several systems at the same time and sometimes in an irreversible way.

4.1. Endocrine and Genital Disorders

In our data, the most reported endocrine disorders were serum lipid alteration and virilization
(for example, gynecomastia, voice pitch alteration). Several authors, after a period of administration
of AASs, highlighted a significant increase of low-density lipoprotein (LDL) and decreasing
high-density lipoprotein (HDL). Such e↵ects and reversibility are dependent on dosage and treatment
duration [30,42,43]. It has been shown that high doses of AASs induce adverse e↵ects by increasing
plasma triglyceride levels and decreasing plasma HDL-C levels up to 70%, considered to provide
anti-atherosclerotic protection [44], while some studies showed contradictory results about this
aspect [45,46].

ND has important e↵ects on the hypothalamic—pituitary—adrenal Axis (HPAA) and on lipid
metabolism. In a study by Gårevik et al., cholesterol level, steroid synthesizing enzymes in the adrenal
gland (HMGCR) mRNA and Apo-lipoprotein B (ApoB) appeared to increase after a single dose of ND
in humans, and this e↵ect was persistent after 14 days [47]. Belgoma and colleagues [48] highlighted
the molecular mechanism behind serum lipid alteration, with a downregulation of several intracellular
factors that leads to the synthesis of sphingolipids and glycerolipids. AASs decrease lipogenesis by the
downregulation of the activity of the lipogenic liver X receptor pathway via activation of the androgen
receptor. Moreover, the androgen receptor induces de novo synthesis of fatty acids and cholesterol by
upregulated HMG-CoA (steroid synthesizing enzymes in the adrenal gland—Coenzyme A) reductase
and low-density lipoprotein (LDL) receptor.

Racca and colleagues [49], after having administered ND to rats, noted an increase in
adrenocorticotrophin (ACTH) (both in blood and in pituitary corticotropes), glucocorticoid receptor (GR)

Equilíbrio entre os efeitos positivos conhecidos e os 
efeitos colaterais subestimados ou desconhecidos?
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§ A ND tem efeitos importantes no metabolismo lipídico.

§ Em um estudo de Gårevik et al., os níveis de colesterol, o mRNA da enzima sintetizadora de 
esteroides na glândula adrenal (HMGCR) e a apolipoproteína B (ApoB) aumentaram após uma 
dose única de ND em humanos, e esse efeito persistiu após 14 dias.

§ Belgoma e colaboradores destacaram o mecanismo molecular por trás da alteração dos lipídios 
séricos, com uma regulação negativa de vários fatores intracelulares que levam à síntese de 
esfingolipídios e glicerolipídios.

§ Os EAA diminuem a lipogênese pela regulação negativa da atividade da via lipogênica do 
receptor X hepático via ativação do receptor de andrógeno.

§ Além disso, o RA induz a síntese de novo de AG e colesterol por meio da regulação positiva 
da HMG-CoA redutase (enzimas sintetizadoras de esteroides na glândula adrenal - coenzima A) 
e do receptor de LDL.

§ ↑ HMGCR = mais atividade de síntese de colesterol adrenal.
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§ ND não age apenas no músculo — ela também interfere em eixo neuroendócrino, estresse, cérebro e metabolismo.

! Aumento de ACTH:

§ Hormônio Adrenocorticotrófico é o hormônio que estimula a adrenal.

§ 👉 Isso sugere que a nandrolona pode mexer no eixo: hipotálamo → hipófise → adrenal.

# Alteração do receptor de glicocorticoide (GR):

§ RG é o receptor do cortisol.
§ Quando ele reduz no hipocampo/hipotálamo:

§ Muda resposta ao estresse.
§ Altera feedback do cortisol.
§ Pode influenciar humor e ansiedade.

👉 Isso ajuda a explicar por que alguns usuários relatam:
§ Irritabilidade.
§ Alteração emocional.
§ Resposta diferente ao estresse.
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Mudança metabólica adrenal e gordura.

↑ HMGCR = mais atividade de síntese de colesterol adrenal

↓ receptor β3-adrenérgico = menor estímulo lipolítico no tecido adiposo

§ 👉 Em teoria:

§ pode dificultar mobilização de gordura em algumas condições.
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Resumo clínico:

A nandrolona pode alterar:

•eixo do estresse
•neurotransmissores
•humor
•metabolismo adrenal
•resposta lipolítica

⚠ Importante: isso foi observado em ratos, então não se traduz automaticamente igual em humanos, mas ajuda a 
entender mecanismos.

💡 Para sua área de farmacologia hormonal, isso explica por que algumas pacientes relatam:
•fadiga
•alteração emocional
•retenção
•resposta metabólica inesperada.
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§ Os efeitos dos andrógenos no sistema cardiovascular envolvem:

§ distúrbios dos vasos sanguíneos, 
§ aumento da eritropoiese, 
§ aumento do hematócrito, 
§ hiperviscosidade e hipertensão, mas podem ter efeitos diretos no músculo cardíaco e 

em sua função, diminuindo:
§ a duração do potencial, alterando a repolarização e os tempos de encurtamento de 

pico.
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§ Os distúrbios cardiovasculares mais relatados foram distúrbios de agregação plaquetária e lesões cardíacas.

§ Shirpoor e colaboradores, por meio de experimentos em ratos, mostraram os mecanismos moleculares 
subjacentes à hipertrofia cardíaca: 

§ O tratamento crônico com nandrolona, com ou sem exercício extenuante, causa uma mudança na 
expressão das isoformas alfa e beta da cadeia pesada da miosina (α-MHC/β-MHC), manifestada pela 
elevação do mRNA da β-MHC e da razão entre a expressão do mRNA da β-MHC e do mRNA da α-MHC, 
bem como um aumento no tecido cardíaco das atividades da monoamina oxidase (MAO) e da proteína 
quinase II-δ dependente de cálcio/calmodulina (CaMKII-δ).

§ Além disso, os andrógenos possuem receptores no coração e sua ação o afeta diretamente por meio do 
acoplamento direto com receptores nucleares e do aumento da expressão de mRNA, estimulando assim a 
síntese de proteínas cardíacas, resultando em hipertrofia miocárdica.
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§ Franqueni e colaboradores demonstraram a presença de remodelamento cardíaco e subsequente lesão cardíaca, 
indicada pela redução da troponina I cardíaca.

§ Adicionalmente, também foi demonstrada uma redução no controle do reflexo de Bezold-Jarisch (BJR) da 
frequência cardíaca (FC) e da pressão arterial. 

§ Como resultado dessas alterações, os animais tratados com ND apresentaram aumento da pressão 
arterial, atingindo níveis hipertensivos.

§ Esses mecanismos estão relacionados à capacidade do ND de produzir uma redução da citocina 
anti-inflamatória (IL-10) e um aumento das citocinas pró-inflamatórias (IL-6 e TNF-α), causando 
remodelamento e lesão cardíaca.
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§ Em um estudo de Omar e colegas, os autores sugeriram um mecanismo de estimulação 
androgênica da agregação plaquetária por meio do aumento da produção de tromboxano A2
ou da diminuição da atividade da prostaciclina e da ciclooxigenase, sinergicamente com a 
policitemia, e aumento da contagem de plaquetas, causando assim aumento da viscosidade 
sanguínea.

§ Os efeitos pró-agregatórios nas plaquetas devido a altas doses de andrógenos podem 
estar relacionados a uma diminuição na atividade da ciclooxigenase. 

§ A maioria dessas alterações pode levar a um aumento do risco de trombose ou a 
efeitos ateroscleróticos nos vasos.
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§ Diversas vias moleculares estão implicadas no dano cardíaco 
induzido por andrógenos, onde fatores nucleares e citoplasmáticos 
desempenham um papel.

§ A ND afeta anormalmente o equilíbrio iônico de várias maneiras, 
incluindo a mobilização alterada de Ca2+, a regulação negativa de 
proteínas que interagem com o canal de K+, causando um tempo de 
repolarização QT mais longo, juntamente com o aumento do estresse 
oxidativo e efeitos pró-apoptóticos.
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§ Embora estudos anteriores tenham verificado a associação entre a exposição a EAA e a hipertensão arterial, os 
mecanismos moleculares envolvidos no aumento da pressão arterial devido aos EAA não são totalmente 
compreendidos.

§ Alguns estudos, no entanto, sugeriram que existem mecanismos como alterações no equilíbrio de sódio, 
lesões vasculares degenerativas, hipertrofia cardíaca e um perfil lipídico desfavorável.

§ Franquni M. e colegas mostraram que a hipertrofia dos miócitos e a remodelação cardíaca (relacionadas à ND) 
estão relacionadas ao aumento da atividade da ECA e ao desenvolvimento de um estado pró-inflamatório, e as 
consequentes alterações cardíacas resultam no desenvolvimento de hipertensão em animais tratados com ND.
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Por que isso leva ao aumento do hematócrito?

§ O hematócrito mede a porcentagem do volume do sangue ocupado pelos glóbulos vermelhos 
(eritrócitos).

§ Ao haver maior produção de eritrócitos (via EPO + estímulo medular) e possivelmente maior volume ou 
vida útil desses eritrócitos, há maior massa eritrocitária → incremento no hematócrito.

§ Se a produção ultrapassar a diluição plasmática ou se houver menor volume plasmático (por retenção de 
água, etc), o hematócrito sobe.

§ Assim: estímulo → mais glóbulos → mais “volume vermelho” no sangue → Hct sobe.

POLICITEMIA.
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Limitações / variabilidade da resposta.

§ Nem todos os pacientes respondem: no estudo de 1972 apenas ~23% dos pacientes com 
falência medular crônica aumentaram a massa de hemácias ≥ 20%. 

§ A medula precisa ter alguma reserva de células-tronco/progenitoras; se a falência for grave, a 
resposta pode ser mínima. 

§ A resposta depende de ferro disponível, EPO funcional, ausência de outros bloqueadores 
(inflamação, hepcidina alta, etc).

§ Em pacientes com falência renal crônica hemodialíticos, a resposta da oximetolona foi menor 
que a de outros androgênios injetáveis.

POLICITEMIA.
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Considerações práticas.

§ Não há diretriz específica e bem estabelecida para a 
realização de flebotomia (ou sangria terapêutica) no uso 
da Oximetolona (ou “Hemogenin”), mas podemos 
extrapolar da literatura sobre eritrocitose induzida por 
esteroides/androgênios e sugerir critérios de 
monitoramento e quando considerar a flebotomia com 
cautela.

POLICITEMIA.
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Considerações práticas.

✅ Critérios para considerar a flebotomia =

§ Os seguintes parâmetros sugerem que a flebotomia pode ser considerada (sob supervisão médica) quando:

§ O hematócrito (Hct) está significativamente elevado (por exemplo, > 50-54 %) ou o hemoglobina (Hb) > 180 g/L — em literatura 
ligada a terapia com androgênios, este limiar é usado para risco aumentado de eventos tromboembólicos. 

§ Há sinais ou sintomas de hiperviscosidade ou risco tromboembólico (trombose, cefaleia, tontura, rubor, prurido, hipertensão, 
doença cardiovascular conhecida).

§ O paciente está usando um agente que estimula eritropoiese (como oximetolona) e há evidência de aumento da massa 
eritrocitária ou contagens de glóbulos vermelhos de forma não desejada.

§ Não há outra causa explicável (como hipóxia crônica, tabagismo pesado, policitemia vera ou outras causas primárias de 
eritrocitose).

§ O tratamento farmacológico/ajuste de dose não foi suficiente ou não possível (por exemplo: reduzir dose, descontinuar o 
fármaco, tratar causa subjacente).

POLICITEMIA.
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Testosterone therapy-induced erythrocytosis: 
can phlebotomy be justified?
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Abstract
Erythrocytosis, or elevated hematocrit, is a common side effect of testosterone therapy (TTh) in male hypogonadism. 
Testosterone stimulates erythropoiesis through an initial rise in erythropoietin (EPO), the establishment of a 
new EPO/hemoglobin ‘set point’, and a parallel decrease in the master iron regulator protein hepcidin, as well as 
several other potential mechanisms. Evidence shows an increased thrombotic risk associated with TTh-induced 
erythrocytosis. Several guidelines by endocrine organizations for the treatment of male hypogonadism recommend 
against starting TTh in patients presenting with elevated hematocrit at baseline or stopping TTh when its levels 
cannot be controlled. Besides dose adjustments, therapeutic phlebotomy or venesection is mentioned as a means 
of reducing hematocrit in these patients. However, evidence supporting the efficacy or safety of therapeutic 
phlebotomy in lowering hematocrit in TTh-induced erythrocytosis is lacking. In light of this dearth of evidence, the 
recommendation to lower hematocrit using therapeutic phlebotomy is notable, as phlebotomy lowers tissue oxygen 
partial pressure (pO2) and eventually depletes iron stores, thereby triggering various biological pathways which 
might increase thrombotic risk. The potential pros and cons should therefore be carefully weighed against each 
other, and shared decision-making is recommended for initiating therapeutic phlebotomy as a treatment in patients 
on TTh who present with increased hematocrit.

Keywords:androgens; erythrocytosis; phlebotomy; polycythemia; testosterone

Introduction
Testosterone therapy (TTh) is prescribed to hypogonadal 
men to correct testosterone levels and alleviate 
symptoms that result from its deficiency. Benefits 
include improved sexual function and quality of life (1), 
improvements in body composition and muscle strength 
(2), increased bone mineral density (3), and correction 
of anemia (4). However, as with any medical therapy, its 
benefits need to be carefully weighed against its potential 

side effects. Notably, whereas its stimulating effect on 
erythropoiesis can be beneficial for the correction of 
anemia in some patients, the same effect can lead to 
erythrocytosis in others – with a nearly fourfold greater 
risk for erythrocytosis compared with placebo (5). 
Erythrocytosis, sometimes also called polycythemia, is 
defined as a red cell mass (RCM) >25% above the mean 
normal predicted value (6). Since measuring RCM is 
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Considerações práticas.

§ A quantidade de sangue retirada numa flebotomia terapêutica varia bastante conforme a condição clínica, o volume 
de sangue total do paciente, presença de comorbidades e o objetivo do procedimento.

§ Alguns parâmetros gerais encontrados na literatura:

§ Em casos de Policitemia vera (uma das mais estudadas para flebotomia), recomenda-se retirada inicial de 
cerca de 250 a 500 mL por sessão, em adultos, alternando dias ou conforme tolerância. 

§ Em outras revisões, um protocolo utilizou 350 mL por sessão de flebotomia a cada 3 dias até atingir o 
hematócrito-alvo.

§ Para pacientes mais frágeis ou com doença cardiovascular, volumes menores são recomendados, por 
exemplo 200 a 300 mL por vez.

POLICITEMIA.
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Resumo:

§ A eritrocitose, ou hematócrito elevado, é um efeito colateral comum da terapia com EAAs.

§ EAAs estimulam a eritropoiese por meio de um aumento inicial de eritropoietina (EPO), do estabelecimento de um novo "ponto de ajuste" 
de EPO/hemoglobina e de uma diminuição paralela na hepcidina, a principal proteína reguladora do ferro, bem como de vários outros 
mecanismos potenciais. 

§ Evidências mostram um risco trombótico aumentado associado à eritrocitose induzida por TTh. 

§ Diversas diretrizes de organizações endócrinas para o tratamento do hipogonadismo masculino recomendam não iniciar a TTh em 
pacientes que apresentam hematócrito basal elevado ou interromper a TTh quando seus níveis não podem ser controlados. 

§ Além dos ajustes de dose, a flebotomia terapêutica ou a venesecção são mencionadas como meios de reduzir o hematócrito nesses 
pacientes. No entanto, faltam evidências que sustentem a eficácia ou a segurança da flebotomia terapêutica na redução do hematócrito na 
eritrocitose induzida por TTh. 

§ Diante dessa escassez de evidências, a recomendação de redução do hematócrito por meio da flebotomia terapêutica é notável, visto que 
a flebotomia reduz a pressão parcial de oxigênio tecidual (pO2) e, eventualmente, esgota os estoques de ferro, desencadeando diversas 
vias biológicas que podem aumentar o risco trombótico. 

§ Os potenciais prós e contras devem, portanto, ser cuidadosamente ponderados, e recomenda-se a tomada de decisão compartilhada para 
o início da flebotomia terapêutica como tratamento em pacientes em tratamento de tromboembolia pulmonar que apresentem hematócrito 
aumentado.

POLICITEMIA.
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§ Efeitos anticoagulantes, fibrinolíticos ou de melhoria da circulação sanguínea dessa enzima.

§ Quanto à dose, relatórios indicam que, por exemplo, 100 mg/dia (≈ 2.000 Fibrinolytic Units = 
FU) foi usada em estudo de 8 semanas.  

§ Algumas revisões sugerem uso de 2.000-4.000 FU/dia para manutenção cardiovascular, ou 
até 4.000 -10.000 FU/dia para efeito antitrombose) têm sido usadas em contextos de 
dislipidemia ou aterosclerose, com alterações no perfil lipídico.

§ O hematócrito é influenciado primariamente pela produção de glóbulos vermelhos, volume 
plasmático, retenção de líquidos, medula óssea, eritropoiese e vários hormônios/envolvidos 
— enquanto a nattokinase age mais sobre fibrinólise e viscosidade, não diretamente sobre 
eritropoiese.

§ Usar nattokinase com o objetivo de reduzir Hct pode dar falsa sensação de segurança ou 
desviar de intervenções adequadas (como sangria terapêutica, ajuste de dose de 
androgênios ou terapias hematológicas).

§ Há riscos de interação ou efeitos adversos: por exemplo, pode aumentar risco de 
sangramento em pessoas que usam anticoagulantes ou têm distúrbios de coagulação.

§ Atenção especial se você já estiver usando anticoagulantes, tiver risco de sangramento, for 
em período pré-cirúrgico ou estiver grávida — nesses casos, nattokinase pode ser 
contraindicado ou exigir muito cuidado. 

Natto = Nattokinase.
Soja fermentada (levedura).

Impede que aumente ou pode reduzir.

POLICITEMIA.
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Natto = Nattokinase.
Soja fermentada (levedura).

Impede que aumente ou pode reduzir.

Mecanismo de ação.

A nattokinase atua de várias maneiras para dissolver coágulos sanguíneos e promover a 
saúde cardiovascular:

§ Hidrólise direta: quebra diretamente a fibrina, a proteína que forma as redes dos 
coágulos, transformando-a em produtos de degradação mais simples.

§ Ativação do t-PA: estimula a produção de ativador de plasminogênio tecidual (t-PA), 
que, por sua vez, converte o plasminogênio inativo em plasmina, a enzima que dissolve 
os coágulos.

§ Inibição do PAI-1: inativa o inibidor do ativador de plasminogênio tipo 1 (PAI-1), que 
normalmente inibe o t-PA. Ao inativar o PAI-1, a enzima potencializa a atividade 
fibrinolítica do corpo.

§ Redução da pressão arterial: alguns estudos sugerem que a nattokinase também pode 
ajudar a reduzir a pressão arterial por meio da inibição da enzima conversora de 
angiotensina (ECA).

POLICITEMIA.
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Considerações práticas.

§ Bodybuilders = 56% - Sangue mais viscoso, pode aumentar a pressão pela necessidade e aumentar a passagem do sangue pelo músculo | 
Atletas pesados | Aumento da sobrecarga cardíaca.

§ Triatletas = 60 - 61% | Sangue mais grosso, não necessariamente aumentará a pressão pelo fato da periferia estar aberta | Atletas leves.

§ Quanto mais sangria se faz, mais sangria tem que ser feita  | Corpo não entende que a flebotomia foi feita propositalmente | alguns casos 
se repete a cada 3 semanas.

§ Isto leva a redução de vitaminas, ferro, ferritina...

§ Cardio e hidratação  - 50 mL/Kg de peso – abaixamento de 6% do Hct.

§ Uso de Mounjaro e Wegovy.

§ AAS – evita a agregação plaquetária | Losartana causa redução da hipertensão pulmonar.

§ Mulheres AC hormonais?

§ Reações alérgicas: pacientes com alergia à soja podem ter reações alérgicas ao consumir produtos que contêm nattokinase.

POLICITEMIA.
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DISTÚRBIOS RENAIS E HEPÁTICOS.
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§ Os tecidos renais são caracterizados pela expressão de receptores de andrógenos (RAs).

§ A ativação dos RAs leva ao crescimento celular e à hipertrofia renal.

§ Um estudo recente sugeriu que a exposição à ND promove hipertrofia nos túbulos contorcidos 
proximais e distais dos rins de camundongos.

§ Além disso, tanto a atividade da testosterona quanto a ação direta da ND sobre os RAs podem 
desempenhar um papel na gênese da fibrose renal após exposição prolongada à ND.

§ A administração prolongada de ND em camundongos demonstrou causar estresse oxidativo 
e danos renais dose-dependentes. 
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§ De fato, os rins de camundongos tratados com ND exibiram aumento da peroxidação lipídica e diminuição 
da atividade de enzimas antioxidantes, como a glutationa redutase e a glutationa peroxidase.

§ Um estudo recente sugeriu um estresse oxidativo dose-dependente nos rins de camundongos 
tratados com doses prolongadas de ND.

§ Os autores observaram um aumento nos marcadores de peroxidação lipídica e um aumento 
nos marcadores pró-inflamatórios e pró-apoptóticos, como IL-1 β, proteína de choque térmico 
90 (Hsp90) e fator de necrose tumoral (TNF), associado a uma diminuição das enzimas 
antioxidantes, o que poderia levar à glomerulosclerose segmentar focal secundária.

DISTÚRBIOS RENAIS E HEPÁTICOS.
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§ O aumento da bilirrubina, da fosfatase alcalina e das transaminases são as evidências mais frequentes no sangue.

§ Vários estudos evidenciam o papel do ND em alterações funcionais e morfológicas do fígado e dos rins, resultando em 
um aumento dos níveis sanguíneos de creatinina, ureia, alanina aminotransferase e aspartato aminotransferase.

§ As alterações histológicas nos rins e no fígado em usuários de ND geralmente são fibrose e proliferação 
celular. 

§ As causas desse processo degenerativo são multifatoriais, mas muitas evidências mostram que o 
estresse oxidativo está envolvido.

§ Durante o exame de ultrassom, os rins geralmente apresentam aumento de volume e espessura 
cortical em fisiculturistas que usam esteroides anabolizantes regularmente. 

§ Esses achados estão de acordo com a teoria de uma associação multifatorial de esteroides, 
dietas hiperproteicas e treinamento esportivo intenso envolvidos em danos renais, juntamente 
com hipertensão e retenção de líquidos, que provavelmente podem estar associadas a um 
nível reduzido de adrenorreceptores α1B renais.

DISTÚRBIOS RENAIS E HEPÁTICOS.
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§ Doses suprafisiológicas de EAA comuns alteram a função imunológica influenciando a produção de certas 
citocinas. 

§ De fato, os usuários de EAA apresentam concentrações anormais de imunoglobulina (Ig); os níveis 
mais baixos de imunoglobulina G (IgG), imunoglobulina M (IgM) e imunoglobulina A (IgA), 
“significativamente menores” do que os controles para IgA e IgM.

§ Kanda e coautores mostraram que a produção espontânea de IgM e IgG em humanos foi inibida 
pela exposição a 1 nM de testosterona, que é quase uma dose fisiológica, sugerindo que altas 
doses poderiam afetar adversamente o sistema imunológico. 

§ Alguns estudos sugerem que os EAA são imunossupressores e dependem do tipo de EAA 
utilizado, da dose e do momento da administração.

DISTÚRBIOS IMUNOLÓGICOS.



DISTÚRBIOS DE PELE.

110



DISTÚRBIOS DE PELE.
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§ As lesões de pele mais relatadas foram manchas coloridas, acne e distúrbios de coceira.

§ Almaiman e colegas, em um estudo conduzido com um grupo de atletas de academia que utilizavam uma mistura 
de vários EAAs, relataram coceira e o surgimento de manchas na pele, entre outras reações adversas.

§ Características cutâneas semelhantes foram destacadas em outro relato de caso por Tripathi e colegas, de uma 
mulher de 55 anos.

§ A autoinjeção de ND nos genitais externos foi relatada como a causa de um parafinoma e uma ulceração 
cutânea acima mencionada por Balighia e colegas, em um homem de 56 anos.

§ Tais achados estão em consonância com os resultados da literatura anterior.
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Tabela 2: Opções de tratamento 

 

 Leve Moderada Severa 

1º linha Retinoide tópico 
Antibiótico oral + 

Retinoide tópico e/ou 
Peróxido de benzoílo 

Isotretinoína oral 

Alternativa Peróxido de benzoílo 

Antibiótico oral + 
Retinoide tópico + 

Peróxido de benzoílo 
 

Adição de um 
antiandrogénio oral 

(mulheres) 

Antibiótico oral + 
Retinoide tópico + 

Peróxido de 
benzoílo 

 
Adição de um 

antiandrogénio oral 
(mulheres) 

Manutenção Retinoide tópico 
 

 

Novas abordagens terapêuticas 
 

A procura de novas terapêuticas e mais inovadoras que consigam atuar nos vários 
elementos fisiopatogénicos da acne advém, principalmente, do facto de ser uma patologia 
que necessita a um tratamento prolongado, recorrendo na maioria dos casos ao uso de 
antibióticos, com todos os problemas que a si estão associados, como as resistências. 

 

1. Bacteriófagos  

 

Bacteriófagos, ou simplesmente denominados fagos, são vírus com a capacidade de infetar 
exclusivamente bactérias de uma estirpe específica e, consequentemente, provocar-lhe a 
morte, por lise celular, sendo inócuos para os seres humanos (34,40,111). Os fagos podem 
ser classificados de acordo com a sua morfologia e o seu conteúdo genético (63). A 
emergência de estirpes bacterianas resistentes e a fraca capacidade de penetração dos 
antibióticos no biofilme formado pelas bactérias está a provocar a diminuição da eficácia dos 
antibióticos no tratamento da acne e a aumentar a necessidade de terapêuticas alternativas. 
É aqui que entra o uso de bacteriófagos, que parecem ser uma opção promissora para reduzir 
a necessidade de utilizar antibióticos e pode ser escolhido como uma alternativa ou como 
adjuvante da antibioterapia. Quando comparados com os antibióticos, os fagos minimizam o 
aparecimento de uma segunda infeção, restabelecem o equilíbrio da microbiota, apresentam 
menor probabilidade de causar resistência nas bactérias, oferecem a possibilidade de 
controlar de uma forma natural as populações bacterianas para quais são sensíveis no local 
de infeção, tem ação contra as bactérias resistentes a antibióticos, facilitam a penetração dos 
antibióticos, para além de serem uma ferramenta de tratamento mais rápida e barata de 
estudar e desenvolver, quando comparado com o desenvolvimento de novos antibióticos. No 
geral são facilmente toleráveis, com poucos efeitos adversos (34,63,111). O sucesso desta 

Santos, 2020
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TRATAMENTO TÓPICO MECANISMO DE AÇÃO POSSÍVEL EFEITO ADVERSO POSOLOGIA
ÁCIDO GLICÓLICO
(5-15%)

-Atividade antimicrobiana (antioxidante) 
-Atividade queratolítica 
-Atividade comendolítica
-Anti-inflamatório
Não causa resistência bacteriana

Ressecamento da pele. Reação alérgica 
incomum, mas pode acontecer

Aplicar em toda área afetada de 1-
2x dia conforme orientação.

ÁCIDO GLICÓLICO -Reduz a formação de comedões
-reduz produção de sebo
-Propriedade anti-inflamatória 

eritema persistente, dermatite de 
contato, hiperpigmentação

Aplicar em toda área afetada de 1-
2x dia conforme orientação.

ÁCIDO AZELÁICO (máximo 
20%)
Ação potencialozada quando 
usado em associação com 
clindamicina, peróxido de 
benzoíla

-Ação bacteriostática
-Anti-inflamatório
-Antioxidante
-Ação antiqueratinizante

Disgeusia (alteração do paladar), dor 
abdominal, vômito, náusea 
(enjoo), urticária (alergia de pele)

Aplicar em toda área afetada de 1-
2x dia conforme orientação.
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Efeitos colaterais.

199
199

Acne.

10 a 20 mg/semana.
Acompanhar perfil bioquímico do sangue.

Dra Tatiany Faria
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ALTERAÇÕES DO EIXO FEMININO.
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§ Casos de mulheres com falha na maturação dos folículos ovarianos, hipertrofia do 
útero, clitóris, vagina e glândula mamária, com distúrbios hormonais, confirmados por 
experimentos em animais, foram relatados na literatura.

§ O ND diminuiu o nível sérico do hormônio folículo-estimulante (FSH), hormônio 
luteinizante (LH), progesterona e estrogênio.

§ O ND também promoveu alterações histológicas nos órgãos genitais femininos de 
forma independente da dose, apesar da recuperação do tratamento.

§ A virilização em usuárias é um efeito colateral bem conhecido, caracterizado por 
alteração do tom de voz, crescimento de pelos no corpo, queda de cabelo, pele 
espessa e oleosa, acne, bem como aumento da libido e hipertrofia do clitóris.



ESCALA DE VIRILIZAÇÃO.
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EFEITOS ANTIGONADOTRÓFICOS.

122

§ Além de sua atividade anabólica e androgênica, o ND possui baixa atividade estrogênica (através de 
seu metabólito estradiol) e atividade progestogênica moderada.

§ Isso pode resultar em efeitos colaterais como retenção de líquidos e ginecomastia .

§ Assim como outros EAA, o ND possui efeitos antigonadotrópicos.

§ Foi constatado que ele suprime os níveis de testosterona em 57% com uma dosagem de 100 
mg/semana e em 70% com uma dosagem de 300 mg/semana em homens após 6 semanas de 
tratamento.

§ Tanto a atividade androgênica quanto a progestogênica do decanoato de nandrolona podem 
contribuir para sua potência antigonadotrópica.

§ Em comparação com a testosterona, devido à sua menor potência estrogênica, uma parcela 
muito menor da potência antigonadotrópica do decanoato de nandrolona deriva de sua 
atividade estrogênica.

https://en.wikipedia.org/wiki/Metabolite
https://en.wikipedia.org/wiki/Estradiol_(medication)
https://en.wikipedia.org/wiki/Water_retention_(medicine)
https://en.wikipedia.org/wiki/Gynecomastia
https://en.wikipedia.org/wiki/Antigonadotropic
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Virilização vocal no uso de EAAs.

VIRILIZAÇÃO VOCAL.
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Dra Tatiany FariaEfeitos colaterais.

262
262

Virilização vocal.

Modificações histológicas 
a nível muscular, 

cartilaginoso, mucoso e 
vascular. 

Deslocamento na produção de 
músculo para o tecido 

conjuntivo.

Como resultado, a rigidez 
da corda diminui, evitando 

assim um aumento na 
tensão das cordas 
necessárias para a 
produção das altas 

frequências e levando a 
uma frequência vocal 

mais baixa.

A instabilidade vocal é entendida como uma adaptação do mecanismo de controle fonatório a 
essas alterações nas cordas.

Perturbação significativa da coordenação muscular antagônica fina.

EAAs e T se ligam a RA da 
estrutura laríngea.

Mudança nas dimensões da 
estrutura laríngea.

VIRILIZAÇÃO VOCAL.
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TRATAMENTO PROPOSTO.

Dra Tatiany Faria

Efeitos colaterais.

263
263

Virilização vocal.

Pharmaceuticals 2023, 16, 206. 

§ Tratamento com fonoaudiólogo.
§ Cirurgia.
§ Irreversível?
§ Danos emocionais.

Dra Tatiany Faria, PhD. 

VIRILIZAÇÃO VOCAL.



EFEITOS SOBRE O SISTEMA NERVOSO 
CENTRAL.

126



NANDROLONA E EFEITOS SOBRE SISTEMA NERVOSO CENTRAL.

Transtornos Psiquiátricos e Neurológicos.

§ Evidências indicam o papel potencial dos EAA na modificação do comportamento com sintomas como 
ansiedade, déficits de concentração, irritabilidade e até violência durante a administração a longo 
prazo.

§ Em contrapartida, quando a administração foi interrompida, os efeitos colaterais relatados foram 
melancolia e depressão.

§ Além disso, Selakovic e colegas sugeriram a possibilidade de que alterações nos 
interneurônios do hipocampo (ou seja, sistema GABAérgico) possam estar envolvidas na 
ansiedade induzida pelo abuso de ND.

§ O tratamento crônico com ND tem sido associado ao impacto nas concentrações de opioides 
e em áreas cerebrais conectadas ao controle do comportamento emocional, como 
depressão, agressão e recompensa.



NANDROLONA E EFEITOS SOBRE SISTEMA NERVOSO CENTRAL.

Transtornos Psiquiátricos e Neurológicos.

§ A ND pode induzir seu efeito diretamente através do receptor de andrógeno (RA), causando 
estresse oxidativo e diferentes efeitos em todo o cérebro.

§ Além disso, os sistemas de serotonina, glutamato e dopamina, a ativação dos receptores de ácido 
gama-aminobutírico (GABA) e N-metil-D-aspartato (NMDA), bem como a ativação de receptores de 
esteroides, como os receptores de estrogênio, mineralocorticoides, progesterona e glicocorticoides, 
podem contribuir para as alterações comportamentais descritas.



NANDROLONA E EFEITOS SOBRE SISTEMA NERVOSO CENTRAL.

Transtornos Psiquiátricos e Neurológicos.

§ O aumento do comportamento agressivo foi demonstrado em muitos estudos, mas não há 
consenso entre os autores devido às diferentes abordagens metodológicas.

§ Embora diversos estudos correlacionem a gravidade e a duração dos sintomas com a 
administração crônica de ND, já se sabe que uma única injeção de ND é suficiente para 
alterar a atividade cerebral: 

§ um estado hiperadrenérgico com aumento da quantidade de metabólitos de 5-
hidroxitriptamina (5-HT) no hipotálamo, após uma única dose, alteração do sistema 
de recompensa por afetar o metabolismo da dopamina e alteração do 
metabolismo de monoaminas.



NANDROLONA INDUZ APOPTOSE NEURONAL

Current Neuropharmacology, 2015.



NEUROTOXICIDADE INDUZIDA APOPTOSE POR CELULAR.

Current Neuropharmacology, 2015.

AAS and Neurotoxicity Current Neuropharmacology, 2015, Vol. 13, No. 1    137 

delayed, the Authors speculated that these hormones might 
exert their effects by acting on AR-mediated genomic pathway 
[146] and might therefore alter gene transcription [147]. 

 The complexity of the mechanisms of AAS induced 
neurotoxicity implicates oxidative stress since apoptosis 
itself can be induced by oxidative stress [148] (Fig. 4).  

 A redox system imbalance with an excess of reactive 
oxygen species (ROS) and reactive nitrogen species (RNS) 
can contribute to neuronal cell injury and death [149-153] 
and has been associated with apoptosis [123, 154-157]. The 
redox system may play different roles in apoptosis. Protein 
oxidation may essentially influence the gene expression 

necessary for the signals leading to apoptosis. Caspase 
activation, DNA binding of several transcription factors, and 
cytoskeletal alterations in cells undergoing apoptosis may 
directly or indirectly be affected by oxidative events [148].  

 In experimental models of neurodegenerative diseases, 
excessive generation of ROS such as superoxide anion (02

-), 
and RNS such as nitric oxide (NO) can contribute to 
neuronal cell injury and death [141, 153]. NO derived from 
iNOS also play a significant role in the pathogenesis of 
several neurodegenerative diseases such as Alzehimer’s 
Disease (AD), Parkinson’s Disease (PD), Huntington’s 
disease (HD), amyotrophic lateral sclerosis (ALS), and HIV-
associated neurocognitive disorder, through the activation of 

 

Fig. (4). A schematic illustration of the complex mechanisms leading to neuronal death. Extrinsic apoptosis is a caspase – dependent cell 
death subroutine that is initiated by the binding of lethal ligands, such as FAS/CD95 ligand (FASL/CD95L) to death receptor FAS/CD95; the 
complex recruit FAS-associated protein with a death domain (FADD), cellular inhibitor of apoptosis proteins (cIAPs), c-FLIPs and pro-
caspase 8. This supramolecular platform controls the activation of caspase-8, that can directly trigger the caspase cascade by mediating the 
proteolytic maturation of caspase-3, or stimulate mitochondrial outer membrane permeabilization by cleaving the BH3 interacting-domain 
(BID). In the intrinsic apoptosis the multiple intracellular stress conditions lead to a mitochondrion-centered control mechanisms. When 
lethal signals prevail, mitochondrial outer membrane permeabilization occurs and leads to mitochondrial transmembrane potential dissipation 
and arrest of mitochondrial ATP synthesis. The respiratory chain gets uncoupled, leading to reactive oxygen species (ROS) and reactive 
nitrogen species (RNS) production. Cytochrome C (CytC), together with the cytoplasmic adaptor protein APAF1 and dATP, create the 
apoptosome, that triggers the caspase 9-caspase 3 proteolytic cascade. Direct IAP-binding protein with low pl (DIABLO, also known as 
second mitochondria-derived activator of caspases, SMAC) induces caspase activation. 

§ Receptores
transmembrana
específicos.

§ Danos DNA.
§ ROS/RNS.
§ Sobrecarga de Ca+2.
§ Excitoxicidade (Glu).
§ Acúmulo de Ptns.

Mitocôndria.



NANDROLONA E METRANDOSTANOLONA
NEUROTOXICIDADE CORTICAL.

Journal of Neuroscience Research 89:592–600 (2011)

24-hr period. Prior to the treatment with Ab(25–35),
pure neuronal cultures were exposed for 24 hr to the
highest concentrations of the drugs devoid of intrinsic
toxicity. With this particular experimental protocol,
methandrostenolone-BSA amplified Ab-induced toxicity
at concentrations of 10 nM (Fig. 5).

Fig. 2. Neuronal death induced in pure neuronal cultures by increas-
ing concentrations of testosterone and nandrolone (A), their BSA-
conjugated analogues (B), and either methandrostenolone or methan-
drostenolone-BSA (C). All drugs were applied for 48 hr. Neuronal
death is represented as the percentage reduction of neuronal survival
measured by MTT assay. Values are means 6 SEM of six to nine
determinations. *P < 0.05 vs. controls (one-way ANOVA 1 Fisher’s
PLSD).

Fig. 1. AR expression in cultured neural cells. A: Western blot anal-
ysis of AR expression in pure cultures of rat cortical neurons or in
cultured astrocytes. Samples have been loaded in duplicate. A single
band of about 110 kD, corresponding to the molecular weight of
ARs, was observed in both cases. Confocal images with 360 magni-
fication of AR immunoreactivity in neurons (B) or astrocytes (C)
from mixed cortical cultures. [Color figure can be viewed in the
online issue, which is available at wileyonlinelibrary.com.]

Neurotoxic Effects of AASs 595
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2008; Fragkaki et al., 2009), methandrostenolone lacks
significant progestational properties (Wynn and Landon,
1961; Fragkaki et al., 2009), suggesting that progesterone
receptors (PRs) were not involved in the neurotoxic
action of the drug. Notably, nandrolone is among the
AASs endowed with progesterone-like actions (McRobb
et al., 2008; Fragkaki et al., 2009); the evidence that flu-
tamide prevented entirely the toxicity of nandrolone
provides hints that PRs might not be relevant to the
neurotoxic properties of AASs.

Activation of GRs has been shown to exacerbate a
variety of neuronal insults, including excitotoxicity and
Ab toxicity (Goodman et al., 1996). In mixed cultures,
methandrostenolone was able to exacerbate Ab(25–35)-
induced toxicity at concentrations that were not toxic
per se (100 nM), and exhibited intrinsic toxicity at 1
lM concentrations independently of the presence of glia
cells. Methandrostenolone-BSA, which likely binds
membrane-associated GRs, was always more potent than
the parent compound, suggesting that its toxicity relied
on the preferential activation of putative membrane GRs
over intracellular GRs. Recently, the activation of puta-
tive membrane-associated GRs has been shown to medi-
ate rapid, nongenomic, effects able to potentiate
NMDA-evoked toxicity in hippocampal neurons (Xiao
et al., 2010). Consistently with this evidence, a brief
challenge with methandrostenolone-BSA, but not with
nandrolone-BSA, was sufficient to promote neuronal
toxicity both in pure and in mixed neuronal cultures.
The identity of membrane-bound GRs has not been

elucidated yet, and both an unknown receptor type and
classical intracellular GRs that associate with the mem-
brane have been proposed (for review see Tasker et al.,
2006). The ‘‘fast’’ toxicity induced by methandrosteno-
lone-BSA was prevented by RU486, suggesting that the
drug was acting at classical intracellular receptors associ-
ated with the plasma membrane.

Overall, we have provided evidence that two AASs
with a different pharmacological profile, namely, nan-
drolone and methandrostenolone, can affect neuronal
survival at suprapharmacologic doses, raising a serious
concern for steroid abusers, who have micromolar con-
centrations of AASs in their brain (Lukas, 1996; Wu,
1997; Daly et al., 2001). The relevant sites for the neu-
rotoxic action of nandrolone and methandrostenolone
appear to be membrane-associated ARs and membrane-
associated-GRs, respectively. Noteworthy, concentra-
tions of the drugs that were not directly neurotoxic
were, however, able to increase neuronal susceptibility
to the apoptotic stimulus provided by Ab(25–35).
Hence, in vivo, exposure to AASs may result in a com-
promised brain, more susceptible, later in life, to the
onset or progression of diseases not usually linked to
drug abuse, especially neurodegenerative diseases (e.g.,
Alzheimer’s disease).

REFERENCES

Baulieu EE. 1989. Contragestion and other clinical applications of RU
486, an antiprogesterone at the receptor. Science 245:1351–1357.

Fig. 9. Low concentrations of testosterone protected against Ab(25–
35)-induced toxicity in mixed cortical cultures. Testosterone was
applied 24 hr before the addition of 25 lM Ab(25–35) alone or to-
gether with flutamide (10 lM), formestane (1 lM), or a combination
of flutamide 1 formestane. Ab(25–35) was applied for 24 hr, and the
amount of neuronal death induced by 25 lM Ab was set as 100%.
Values are means 6 SEM of four determinations. *P < 0.05 vs. Ab
alone and #P < 0.05 vs. Ab 1 testosterone (one-way ANOVA 1
Fisher’s PLSD).

Fig. 10. Modulation of Ab(25–35)-induced toxicity in mixed cortical
cultures by a 24-hr preexposure to testosterone, nandrolone, methan-
drostenolone or their BSA-conjugated analogues. Ab(25–35) was
applied for 24 hr, and the amount of neuronal death induced by 25 lM
Ab was set as 100%. Values are means6 SEM of six to nine determina-
tions. *P < 0.05 vs. Ab alone (one-way ANOVA1 Fisher’s PLSD).
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2008; Fragkaki et al., 2009), methandrostenolone lacks
significant progestational properties (Wynn and Landon,
1961; Fragkaki et al., 2009), suggesting that progesterone
receptors (PRs) were not involved in the neurotoxic
action of the drug. Notably, nandrolone is among the
AASs endowed with progesterone-like actions (McRobb
et al., 2008; Fragkaki et al., 2009); the evidence that flu-
tamide prevented entirely the toxicity of nandrolone
provides hints that PRs might not be relevant to the
neurotoxic properties of AASs.

Activation of GRs has been shown to exacerbate a
variety of neuronal insults, including excitotoxicity and
Ab toxicity (Goodman et al., 1996). In mixed cultures,
methandrostenolone was able to exacerbate Ab(25–35)-
induced toxicity at concentrations that were not toxic
per se (100 nM), and exhibited intrinsic toxicity at 1
lM concentrations independently of the presence of glia
cells. Methandrostenolone-BSA, which likely binds
membrane-associated GRs, was always more potent than
the parent compound, suggesting that its toxicity relied
on the preferential activation of putative membrane GRs
over intracellular GRs. Recently, the activation of puta-
tive membrane-associated GRs has been shown to medi-
ate rapid, nongenomic, effects able to potentiate
NMDA-evoked toxicity in hippocampal neurons (Xiao
et al., 2010). Consistently with this evidence, a brief
challenge with methandrostenolone-BSA, but not with
nandrolone-BSA, was sufficient to promote neuronal
toxicity both in pure and in mixed neuronal cultures.
The identity of membrane-bound GRs has not been

elucidated yet, and both an unknown receptor type and
classical intracellular GRs that associate with the mem-
brane have been proposed (for review see Tasker et al.,
2006). The ‘‘fast’’ toxicity induced by methandrosteno-
lone-BSA was prevented by RU486, suggesting that the
drug was acting at classical intracellular receptors associ-
ated with the plasma membrane.

Overall, we have provided evidence that two AASs
with a different pharmacological profile, namely, nan-
drolone and methandrostenolone, can affect neuronal
survival at suprapharmacologic doses, raising a serious
concern for steroid abusers, who have micromolar con-
centrations of AASs in their brain (Lukas, 1996; Wu,
1997; Daly et al., 2001). The relevant sites for the neu-
rotoxic action of nandrolone and methandrostenolone
appear to be membrane-associated ARs and membrane-
associated-GRs, respectively. Noteworthy, concentra-
tions of the drugs that were not directly neurotoxic
were, however, able to increase neuronal susceptibility
to the apoptotic stimulus provided by Ab(25–35).
Hence, in vivo, exposure to AASs may result in a com-
promised brain, more susceptible, later in life, to the
onset or progression of diseases not usually linked to
drug abuse, especially neurodegenerative diseases (e.g.,
Alzheimer’s disease).
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Fig. 9. Low concentrations of testosterone protected against Ab(25–
35)-induced toxicity in mixed cortical cultures. Testosterone was
applied 24 hr before the addition of 25 lM Ab(25–35) alone or to-
gether with flutamide (10 lM), formestane (1 lM), or a combination
of flutamide 1 formestane. Ab(25–35) was applied for 24 hr, and the
amount of neuronal death induced by 25 lM Ab was set as 100%.
Values are means 6 SEM of four determinations. *P < 0.05 vs. Ab
alone and #P < 0.05 vs. Ab 1 testosterone (one-way ANOVA 1
Fisher’s PLSD).

Fig. 10. Modulation of Ab(25–35)-induced toxicity in mixed cortical
cultures by a 24-hr preexposure to testosterone, nandrolone, methan-
drostenolone or their BSA-conjugated analogues. Ab(25–35) was
applied for 24 hr, and the amount of neuronal death induced by 25 lM
Ab was set as 100%. Values are means6 SEM of six to nine determina-
tions. *P < 0.05 vs. Ab alone (one-way ANOVA1 Fisher’s PLSD).
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DOSES FISIOLÓGICAS RELEVANTES APOPTOSE 
N27 DOPAMINÉRGICA.
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APOPTOSE 17Β-TRENBOLONA E  DIMINUIÇÃO 
DA VIABILIDADE CELULAR.
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17β-trenbolone, an anabolic–androgenic steroid as well as an
environmental hormone, contributes to neurodegeneration
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Both genetic and environmental factors contribute to neurodegenerative disorders. In a large number of neuro-
degenerative diseases (for example, Alzheimer's disease (AD)), patients do not carry themutant genes. Other risk
factors, for example the environmental factors, should be evaluated. 17β-trenbolone is a kind of environmental
hormone aswell as an anabolic–androgenic steroid. 17β-trenbolone is used as a growth promoter for livestock in
the USA. Also, a large portion of recreational exercisers inject 17β-trenbolone in large doses and for very long
time to increase muscle and strength. 17β-trenbolone is stable in the environment after being excreted. In the
present study, 17β-trenbolone was administered to adult and pregnant rats and the primary hippocampal
neurons. 17β-trenbolone's distribution and its effects on serum hormone levels and Aβ42 accumulation in vivo
and its effects on AD related parameters in vitro were assessed. 17β-trenbolone accumulated in adult rat brain,
especially in the hippocampus, and in the fetus brain. It altered Aβ42 accumulation. 17β-trenbolone induced
apoptosis of primary hippocampal neurons in vitro and resisted neuroprotective function of testosterone.
Presenilin-1 protein expression was down-regulated while β-amyloid peptide 42 (Aβ42) production and
caspase-3 activities were increased. Both androgen and estrogen receptors mediated the processes. 17β-
trenbolone played critical roles in neurodegeneration. Exercisers who inject large doses of trenbolone and
common people who are exposed to 17β-trenbolone by various ways are all influenced chronically and contin-
ually. Identification of such environmental risk factors will help us take early prevention measure to slow down
the onset of neurodegenerative disorders.

© 2014 Elsevier Inc. All rights reserved.

Introduction

Alzheimer's disease (AD) is a progressive, irreversible, and so far
incurable dementia. The genetic factors contributing to AD have been
studied extensively. Familial Alzheimer's disease (FAD) is primarily
caused by dominantly inherited mutations in the genes that encode
presenilin (PS-1 and PS-2) and amyloid precursor protein (APP)
(Hardy and Gwinn-Hardy, 1998). Other factors such as other genetic
factors, aging, and environmental factors may lead to a chronic imbal-
ance between β-amyloid peptide (Aβ) production and Aβ clearance in
the brain (Mattson, 2000). Considering neuropathology changes may

occur many years earlier than the clinical dementia, we assumed that
some environmental factors which are continuously influencing the
human body may play roles in the neurodegeneration of AD.

The main hallmarks of AD in the brain are extracellular β-amyloid
peptide (Aβ) plaques (senile plaques) and intracellular neurofibrillary
tangles (NFTs). The senile plaques consist mainly of Aβ40 and Aβ42.
The initial Aβ deposition begins with Aβ42 because it is more prone to
aggregate than Aβ40 (Suzuki et al., 1994). The Aβ hypothesis is one of
the most prevailing hypotheses that have been proposed to explain
the pathogenesis of AD. Aβ is a peptide released by proteolysis of APP.
APP is a type I transmembrane protein and is ubiquitously expressed
in both neuronal and nonneuronal tissues. Three secretases are involved
in proteolysis of APP, α-secretase, β-secretase, and γ-secretase. Cleav-
age of APP by β- and γ-secretases will produce Aβ. On the contrast,
Aβ production will be avoided if APP is cleaved first by α-secretase in-
stead by β-secretase. APP is first cleaved in the extracellular domain
by β-secretase, and the remnant is cleaved at least twice within the
membrane byγ-secretase to produce the Aβ peptide and the intracellu-
lar domain. The produced Aβ variants contain 38–43 residues. The
major Aβ variant is 40 residues in length (Wolfe and Selkoe, 2010;
Wolfe, 2013). Although Aβ42 represents only 10% of total Aβ, it is the
major form found in the plaques of AD. The “amyloid hypothesis”
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INIBIDORES DE AROMATASE E NEUROTOXICIDADE.

Brain Reserch 1165 (2007) 21–29.

§ No entanto, a presença de inibidores da aromatase tornou 
neurotóxicas até mesmo baixas concentrações de testosterona, 
sugerindo, portanto, que a aromatização da testosterona em 17β-
estradiol poderia contrabalançar sua toxicidade intrínseca. 

§ Esses resultados levaram à hipótese de que os EAAs ↑ a 
vulnerabilidade neuronal a insultos excitotóxicos e podem, 
portanto, induzir a morte neuronal observada em doenças 
neurológicas agudas ou crônicas.



A ADMINISTRAÇÃO CRÔNICA DE NANDROLONA INDUZ 
DISFUNÇÃO DA VIA DE RECOMPENSA EM RATOS.

http://dx.doi.org/10.1016/j.steroids.2013.10.005

Chronic nandrolone administration induces dysfunction of the reward
pathway in rats
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a b s t r a c t

Data in animal models and surveys in humans have revealed psychiatric complications of long-term ana-
bolic androgenic steroid abuse. However, the neurobiochemical mechanisms behind the observed behav-
ioral changes are poorly understood.

The aim of the present study was to investigate the effects of nandrolone decanoate on emotional
behavior and neurochemical brain alterations in gonadally intact male rats.

The behavioral reactivity to the elevated plus maze and the social interaction test was used to assess
anxiety-related symptoms, and the sucrose preference test was used to evaluate anhedonia. Dopaminer-
gic, serotonergic and noradrenergic transmissions were also evaluated in selected brain areas.

The chronic administration of nandrolone, at 5 mg kg!1 injected daily for 4 weeks, induced the loss of
sweet taste preference, a sign of anhedonia and dysfunction of the reward pathway. The behavioral out-
comes were accompanied by reductions in the dopamine, serotonin and noradrenaline contents in the
nucleus accumbens. Alterations in the time spent in the open arms and in the social interaction test were
not found, suggesting that nandrolone did not induce an anxiogenic profile. No differences were revealed
between the experimental groups in the amygdala in terms of the neurotransmitters measured.

Our data suggest that nandrolone-treated rats have a depressive, but not anxiogenic-like, profile,
accompanied by brain region-dependent changes in dopaminergic, serotonergic and noradrenergic neu-
rotransmission. As anabolic androgenic steroid dependence is plausibly the major form of worldwide
substance dependence that remains largely unexplored, it should be highlighted that our data could con-
tribute to a better understanding of the altered rewards induced by nandrolone treatment and to the
development of appropriate treatments.

! 2013 Elsevier Inc. All rights reserved.

1. Introduction

Although originally developed for clinical purposes, anabolic
androgenic steroids (AAS) are currently used not only among
high-profile and non-professional athletes as performance enhanc-
ing drugs but also among the general population, especially adoles-
cents, to improve physical appearance and increase self-esteem
[1,2]. Thus, the adverse effects of AAS rapidly became of significant
concern from a public health perspective, outside of sports. In this
regard, several studies have reported numerous peripheral side ef-
fects [3].

Moreover, central nervous system processing and behavioral
output have been reported to be altered. Both data in animal mod-
els and large population surveys in humans have shown that AAS
misuse could induce numerous adverse psychiatric effects, includ-
ing the lack of impulse control, labile mood with quick swings and
depression [see [4] for review], although AAS-induced alterations
have been shown to be dependent upon the type of AAS adminis-
tered. However, constellations of personality traits have been re-
lated to several biological parameters.

Until now, the neurobiochemical mechanisms behind the ob-
served behavioral changes have been poorly understood, although
the wide range of altered behaviors observed in animals subjected
to AAS administration suggests a widespread involvement of dif-
ferent signaling systems in the brain.

In this regard, recent animal studies have found that signaling
mediated by both classical neurotransmitters and neuromodulato-
ry peptides in the brain is significantly altered and that these alter-
ations could be related to different AAS-induced behavioral

0039-128X/$ - see front matter ! 2013 Elsevier Inc. All rights reserved.
http://dx.doi.org/10.1016/j.steroids.2013.10.005

⇑ Corresponding author. Address: Department of Clinical and Experimental
Medicine, Faculty of Medicine, University of Foggia, V.le Pinto 1, 71100 Foggia,
Italy. Tel.: +39 0881 588056; fax: +39 0881 588037.

E-mail address: luigia.trabace@unifg.it (L. Trabace).
1 M.Z. and P.T. contributed equally to this work.
2 V.C. and L.T. contributed equally to this work.

Steroids 79 (2014) 7–13

Contents lists available at ScienceDirect

Steroids

journal homepage: www.elsevier .com/locate /s teroids



A ADMINISTRAÇÃO CRÔNICA DE NANDROLONA INDUZ 
DISFUNÇÃO DA VIA DE RECOMPENSA EM RATOS.

http://dx.doi.org/10.1016/j.steroids.2013.10.005

§ Investigar os efeitos do decanoato de nandrolona no comportamento 
emocional e nas alterações neuroquímicas cerebrais em ratos com 
gônadas intactas.

§ A reatividade comportamental ao labirinto em cruz elevado e o teste 
de interação social foram usados para avaliar os sintomas 
relacionados à ansiedade, e o teste de preferência por sacarose foi 
usado para avaliar a anedonia.

§ As transmissões dopaminérgicas, serotoninérgicas e 
noradrenérgicas também foram avaliadas em áreas cerebrais 
selecionadas.



§ A administração crônica de nandrolona, a 5 mg kg⁻¹ injetada diariamente 
por 4 semanas, induziu a perda da preferência pelo sabor doce, um sinal 
de anedonia e disfunção da via de recompensa.

§ Os resultados comportamentais foram acompanhados por reduções nos 
níveis de dopamina, serotonina e noradrenalina no núcleo accumbens.

§ Alterações no tempo gasto nos braços abertos e no teste de interação social 
não foram encontradas, sugerindo que a nandrolona não induziu um perfil 
ansiogênico.

§ Nenhuma diferença foi revelada entre os grupos experimentais na amígdala 
em termos dos neurotransmissores medidos.

§ Os dados sugerem que ratos tratados com nandrolona apresentam um perfil 
depressivo, mas não ansiogênico, acompanhado por alterações 
dependentes da região cerebral na neurotransmissão dopaminérgica, 
serotoninérgica e noradrenérgica.

A ADMINISTRAÇÃO CRÔNICA DE NANDROLONA INDUZ DISFUNÇÃO DA VIA 
DE RECOMPENSA EM RATOS.

http://dx.doi.org/10.1016/j.steroids.2013.10.005



§ Em conclusão, os achados descritos aqui sugerem que a 
administração crônica de decanoato de nandrolona em um 
regime de dosagem equivalente ao geralmente utilizado por usuários 
de EAA induz disfunção da via de recompensa.

§ Considerando que a dependência de esteroides anabolizantes 
androgênicos (EAA) é considerada uma entidade diagnóstica válida 
e um problema crescente de saúde pública, é importante destacar 
que nossos dados podem fornecer uma base sólida para 
esclarecer melhor não apenas os mecanismos subjacentes aos 
efeitos do abuso de nandrolona, mas também para uma melhor 
compreensão das complicações psiquiátricas da exposição 
prolongada a EAA.

Fig. 2. Elevated plus maze test in male Wistar rats after a 4-week administration of nandrolone decanoate (5 mg kg!1 daily, s.c., filled bar) or vehicle (PEG, 1 ml kg!1, s.c.,
empty bar). The data are expressed as the mean ± SEM of the time spent in (panel A) and number of entries into the open arms (panel B). (n = 10/group; unpaired t-test, n.s vs.
vehicle-treated group).

Fig. 3. The social interaction test in male Wistar rats after a 4-week administration of nandrolone decanoate (5 mg kg!1 daily, s.c., filled bar) or vehicle (PEG, 1 ml kg!1, s.c.,
empty bar). The data are expressed as the mean ± SEM of the time spent performing non-aggressive (panel A), exploratory (panel B) and aggressive behaviors (panel C).
(n = 10/group; Two-way Anova followed by Bonferroni’s test, n.s. vs. vehicle-treated group).

Fig. 4. Tissue content of DA (panel A), 5-HT (panel B) and NA (panel C) in the NAc of male Wistar rats after a 4-week administration of nandrolone decanoate (5 mg kg!1 daily,
s.c., filled bar) or vehicle (PEG, 1 ml kg!1, s.c., empty bar). The data are expressed as the mean ± SEM (n = 8/group; unpaired t-test, P < 0.05 vs. vehicle-treated group).

Fig. 5. Tissue content of DA (panel A), 5-HT (panel B) and NA (panel C) in the Amy of male Wistar rats after a 4-week administration of nandrolone decanoate (5 mg kg!1

daily, s.c., filled bar) or vehicle (PEG, 1 ml kg!1, s.c., empty bar). The data are expressed as the mean ± SEM (n = 8/group; unpaired t-test, n.s. vs. vehicle-treated group).
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O ESTROGÊNIO TAMBÉM TEM PRODUÇÃO LOCAL NO CÉREBRO.

Nat Rev Endocrinol 11, 393–405 (2015).



NO CÉREBRO, O ESTROGÊNIO ATIVA MECANISMOS PROTETORES
E REPARADORES. 

Trends in Endocrinology and Metabolism, December 2011, Vol. 22, No. 12



TODOS DE A –Z...
DOSE.
TEMPO DE USO.

QUE TIPO DE CÉREBRO.
PERÍODO DA VIDA.
PROCEDÊNCIA.

142



1. Não inibir a aromatização e ação estradiol (cuidado com drogas como anastrozol e 
SERMs).

2. Não inibir a redução a DHT.

3. Diminuir drasticamente a concentração circulante de esteroides da classe 19NOR, pois 
parecem ser os mais neuroativos. 

4. Estanozolol também deve ser evitado pois ele reduz os níveis de 5HT em todas as áreas 
cerebrais e também de dopamina - condição é basal para depressão.

143

10 PASSOS DE UM TPC PARA O CÉREBRO (TPCC):
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5. Incluir alimentos e suplementos antioxidantes e nootropics.

6. Remover drogas psicoestimulantes.

7. Regular a microbiota intestinal, uma vez que o intestino é o segundo cérebro e produtor 
de serotonina e dopamina.

10 PASSOS DE UM TPC PARA O CÉREBRO (TPCC):
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8. Dormir.

9. Ter uma vida sexual ativa, e de preferência com a mesma pessoa. Dá menos trabalho!

10. Desenvolver sua  fé e altruísmo.

11. Estudar para aumentar sua neuroplasticidade, já que EAAs diminuem Neurotrofinas e 
BDNF.

10 PASSOS DE UM TPC PARA O CÉREBRO (TPCC):



DOSAGENS DE USO E ABUSO.
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ESTEROIDES SINTÉTICOS



Vias de ADM  e características dos EAAs e influência nos efeitos colaterais.

ESTEROIDES SINTÉTICOS
ESTEROIDES SINTÉTICOS
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AROMATIZAÇÃO DA NANDROLONA.

§ A nandrolona possui baixa taxa de aromatização, convertendo-se em derivado estrogênico (estradiol) 
a uma taxa cerca de 20% daquela da testosterona. 

§ Embora sua conversão estrogênica seja menor, ela ainda pode causar efeitos colaterais como retenção 
hídrica e ginecomastia, além de ser altamente progestacional.

§ Pontos-chave sobre a aromatização da Nandrolona:

§ Conversão Estrogênica Baixa: A aromatização ocorre, mas é significativamente menor comparada a outros esteroides.

§ Ação Progestacional: Apesar da baixa aromatização, a nandrolona age como progestina, o que pode aumentar o risco de 
ginecomastia, especialmente quando associada a altas taxas de estrogênio no corpo.

§ Metabolismo: A enzima aromatase converte a nandrolona em estrogênios, um processo que pode ser influenciado pela 
dosagem e tempo de uso.
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MIBOLERONA (DIMETIL NANDROLONA).
PERFIL FARMACOLÓGICO 1800:4100

Kaminsk, 2024.

• Oralmente absorvida.
• Meia vida de 2 a 4 horas.
• Alta afinidade pelo receptor androgênico.
• Progestogênico.
• Extremamente anabólico.
• Hepatotóxico.
• Dosagem em cadelas acima de 45 kg de 180 mcg/dia.
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DECANOATO DE NANDROLONA (DECA DURABOLIN).
PERFIL FARMACOLÓGICO 37:125

Kaminsk, 2024.

• Disponível em decanoato (10C) e fenilpropionato (9C).
• Meia vida de 6 a 12 dias decanoato e 2.7 dias NPP.
• Aromatiza pouco e não reduz.
• Pouco efeito na pele e no cabelo comparado a testosterona.
• Alivia dores articulares em baixas doses como 100 mg/semana.
• Muito supressiva do eixo.
• Aumenta prolactina.
• Afeta libido e ereção, geralmente em doses acima de 300 mg.
• Dosagem em homens de 100 a 1000 mg/semana, mulheres de 25 a 100 mg/semana.

150



151

§ Metenolona | Primobolan.
§ Drostanolona | Masteron.
§ Oxandrolona.
§ Oximetolona | Hemogenin.
§ Metandienona | Dianabol.
§ Nandrolona | Deca ou NPP

DROGAS MAIS USADAS PARA BULKING.
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DROGAS MAIS USADAS PARA CUTTING.

§ Metenolona | Primobolan.
§ Drostanolona | Masteron.
§ Oxandrolona.
§ Estanozolol.
§ Trembolona.
§ GH e outros peptídeos
§ Análogos do GLP-1.

152



153

CICLO HORMONAL.
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E agora?
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TRANSMITIR CONHECIMENTO 
NÃO É APENAS FALAR O QUE SE 

SABE, MAS INSPIRAR NOVAS 
ATITUDES...
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