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INTRODUZIONE

Il termine steroidi androgeni anaboliz-
zanti (SAA) identifica gli ormoni steroi-
dei androgeni secreti fisiologicamente,
nella specie umana e negli animali (testo-
sterone, ecc.), i loro metaboliti attivi e
tutti i derivati di sintesi (Tabella 1). Solo
pochi SAA sono utilizzati o proposti per
uso terapeutico o come contraccettivo
maschile. In realtà, la fama degli SAA
deriva dalla grande diffusione del loro
uso non terapeutico in soggetti sani, per
migliorare caratteristiche antroposcopi-

Al termine della lettura di questo articolo, il Medico deve essere in grado di:
- conoscere gli aspetti farmacologici generali degli steroidi androgeni
anabolizzanti (SAA) e la loro classificazione in SAA esogeni, endogeni
e metaboliti/isomeri degli SAA;
- conoscere le sostanze e i farmaci di cui si abusa più frequentemente in
associazione agli SAA;
- illustrare i dati sulla prevalenza dell’impiego non terapeutico degli SAA
in rapporto al sesso e all’età;
- conoscere i principali fattori condizionanti il rischio salute che deriva-
no dall’uso non terapeutico degli SAA;
- descrivere le conseguenze (desiderate, non desiderate) e gli effetti sui
principali sistemi/apparati dell’organismo umano degli SAA;
- conoscere i principali segni e sintomi sospetti per possibile uso non
terapeutico, attuale o pregresso, di SAA in soggetti a rischio.
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che e/o la performance fisico-sportiva
(abuso, doping).
La prevalenza dell’uso non terapeutico

di SAA, anche se sottostimata, è in
aumento nella popolazione generale (fem-
mine 0,1%, maschi 1%) e negli atle-
ti/body-builder (2%-50%) a partire da età
adolescenziali (1, 2). Soggetti a rischio
sono gli atleti di ogni livello (atletica leg-
gera, lotta, pugilato, sollevamento pesi,
sport di squadra) e i non-atleti che voglia-
no aumentare la quantità di massa
muscolare (body building, wrestling,
ragioni “cosmetiche”), favorire attività

lavorative o ricercare una “fonte di gio-
vinezza” (anziani maschi non ipogonadi-
ci). Gli SAA sono infatti tra le sostanze più
riscontrate negli atleti positivi per doping
(30-35%): testosterone (34,9%), nan-
drolone (29,4%), stanozolo (18,2%) e
metandienone (6,8%).
Aldilà di possibili conseguenze di natu-

ra disciplinare e giuridica (in Italia: Legge
376/2000), l’uso non-terapeutico di SAA
è una delle principali cause di danno
iatrogeno nella popolazione mondiale.
Nella comune pratica medica non è raro
quindi identificare quadri clinici correla-
bili a un pregresso o attuale abuso con
SAA. Si evidenzia, inoltre, che in caso
di necessità una terapia con testoste-
rone può essere autorizzata negli atleti
se risultano soddisfatti precisi criteri
( h t t p : / / w w w . w a d a - a m a . o r g ;
http://www.coni.it). Purtroppo, anche gli
atleti autorizzati alla terapia con testo-
sterone possono abusarne modifican-
done la posologia o possono avere livel-
li sopra-fisiologici di androgeni [testo-
sterone, diidrotestosterone (DHT)] se la
terapia non è adeguata (3).

ASPETTI FARMACOLOGICI
GENERALI DEGLI SAA

Gli SAA di sintesi derivano da androgeni
naturali (testosterone) attraverso modi-
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ficazioni della struttura chimica (esteri-
ficazione, alchilazione, ecc.) che ne
determinano proprietà ed effetti biologici
(Figura 1) (4). Alcune modificazioni strut-
turali degli SAA hanno spesso lo scopo
di migliorarne caratteristiche utili all’uso
non-terapeutico: a) aumento effetto ana-
bolizzante, b) aumento affinità per i
recettori degli androgeni (RA) (19-nor-
testosterone), c) riduzione legame di
metaboliti degli SAA ai RA (5α-metabo-
liti del 19-nortestosterone), d) riduzione
aromatizzazione in estrogeni (mestero-
lone), e e) riduzione rischio di positività
ai controlli anti-doping.
Gli SAA sono spesso prodotti in labo-

ratori clandestini e commercializzati ille-

galmente e senza filtri sanitari su merca-
ti non ufficiali (internet, palestre), in un
sistema di illegalità che ricorda quello delle
droghe di abuso. In alcuni Paesi gli andro-
geni deboli (androstanendione, deidroe-
piandrosterone, norandrostenedione) sono
commercializzati liberamente, come tali
o in associazioni più o meno dichiarate
(contaminanti in integratori). Si abusa anche
con SAA per uso veterinario (boldenone,
trenbolone) o con SAA non conosciuti uffi-
cialmente e quindi non rilevabili ai controlli
anti-doping (designer androgens).
A dosi sopra-fisiologiche gli SAA indu-

cono a carico di tutto l’organismo nume-
rosi effetti biologici, non rappresentabi-
li esclusivamente dai classici effetti di

tipo androgenico (sviluppo di caratteri
sessuali) e anabolico (aumento delle
masse muscolari) (5-7). Gli SAA agisco-
no, sia a breve che a lungo termine,
attraverso meccanismi di azione geno-
mici e non-genomici, mediati da RA e da
vie non recettoriali, con l’intervento di
possibili co-regolatori e/o attraverso la
loro conversione enzimatica (5α-redut-
tasi, aromatasi) in metaboliti attivi e/o
in altri prodotti (4, 8).

USO NON TERAPEUTICO
DEGLI SAA

Le conseguenze “desiderate”
Si abusa con SAA in funzione del tipo

di attività praticata, con differenti asso-
ciazioni (differenti SAA±altri farmaci),
metodi di assunzione (continuo, ciclico,
piramidale) e posologie (dosi da 10 a
100 volte superiori a quelle sostitutive
per settimane, mesi, anni), per: a) incre-
mentare massa muscolare, peso cor-
poreo, forza muscolare, velocità e capa-
cità aerobiche/resistenza, b) ritardare
insorgenza ed effetti negativi della fatica,
c) ridurre effetti dell’ansia in competi-
zione, e d) indurre azioni psico-somatiche
utili (aggressività, senso di benessere,
aumentata tolleranza allo stress).
Gli effetti sopra-fisiologici ricercati sono

dovuti alle azioni degli SAA sul tessuto
muscolare (azioni anaboliche), sulla crasi
ematica (aumento dei globuli rossi e della
emoglobina), sul sistema nervoso cen-
trale (aggressività, senso di energia) e
periferico (conduzione neuro-muscola-
re), sul potenziamento del meccanismo
di azione di altri ormoni anabolizzanti
(GH, fattori di crescita), sul contrasto
diretto e indiretto di molecole ad azione
catabolica/anti-muscolare (glucocorti-
coidi, miostatina), sui metabolismi (Ca++)
e sul sistema neuro-psico-endocrino
(ormone adrenocorticotropo, ormone
liberante la corticotropina, dopamina,
proopiomelanocortina, serotonina).
Gli effetti degli SAA sulla performance

fisica, quando presenti, risultano in alcu-
ni casi additivi a quelli dell’allenamento,
ma la reale utilità degli SAA nei differenti

SAA esogeni*

1-androstenediolo (5α-androst-1-ene-3β,17β-diolo); 1-androstenedione (5α-androst-1-ene-3,17-
dione); bolandiolo (19-norandrostenediolo); bolasterone; boldenone; boldione (androsta-1,4-diene-
3,17-dione); calusterone; clostebol; danazolo (17α-etinil-17β-idrossiandrost-4-eno[2,3-d]isoxazolo);
deidroclormetiltestosterone (4-cloro-17β-idrossi-17α-metilandrosta-1,4-dien-3-one); desossime-
tiltestosterone (17α-metil-5α-androst-2-en-17β-olo); drostanolone; etilestrenolo (19-nor-17α-pregn-
4-en-17-olo); fluossimesterone; formebolone; furazabolo (17β-idrossi-17α-metil-5α-androsta-
no[2,3-c]-furazan); gestrinone; 4-idrossitestosterone (4,17β-diidrossiandrost-4-en-3-one); mesta-
nolone; mesterolone; metenolone; metandienone (17β-idrossi-17α-metilandrosta-1,4-dien-3-one);
metandriolo; metasterone (2α, 17α-dimetil-5α-androstane-3-one-17β-olo); metildienolone (17β-idros-
si-17α-metilestra-4,9-dien-3-one); metil-1-testosterone (17β-idrossi-17α-metil-5α-androst-1-en-3-
one); metilnortestosterone (17β-idrossi-17α-metilestr-4-en-3-one); metiltrienolone (17β-idrossi-
17α-metilestra-4,9,11-trien-3-one); metiltestosterone; metribolone (metiltrienolone, 17β-idrossi-17α-
metilestra-4,9,11-trien-3-one) mibolerone; nandrolone; 19-norandrostenedione (estr-4-ene-3,17-dione);
norboletone; norclostebol; noretandrolone; ossabolone; ossandrolone; ossimesterone; ossime-
tolone; prostanozolo (17β-idrossi-5α-androstano([3,2-c]pirazolo); quinbolone; stanozololo; sten-
bolone; 1-testosterone (17β-idrossi-5α-androst-1-en-3-one); tetraidrogestrinone (18a-omo-pre-
gna-4,9,11-trien-17β-ol-3-one); trenbolone

SAA endogeni**

androstenediolo (androst-5-ene-3β,17β-diolo); androstenedione (androst-4-ene-3,17-dione); dii-
drotestosterone (17β-idrossi-5α-androstan-3-one); prasterone (deidroepiandrosterone, DHEA);
testosterone

Metaboliti e isomeri degli SAA

5α-androstan-3α,17α-diolo; 5α-androstan-3α,17β-diolo; 5α-androstan-3β,17α-diolo; 5α-andro-
stan-3β,17β-diolo; androst-4-ene-3α,17α-diolo; androst-4-ene-3α,17β-diolo; androst-4-ene-3β,17α-
diolo; androst-5-ene-3α,17α-diolo; androst-5-ene-3α,17β-diolo; androst-5-ene-3β,17α-diolo;
4-androstenediolo (androst-4-ene-3β,17β-diolo); 5-androstenedione (androst-5-ene-3,17-dione);
epi-diidrotestosterone epitestosterone; 3α-idrossi-5α-androstan-17-one; 3β-idrossi-5α-androstan-
17-one; 19-norandrosterone; 19-noretiocolanolone

*”esogeno” si riferisce a una sostanza che non può essere prodotta naturalmente dall’organismo;
**“endogeno” si riferisce a una sostanza che può essere prodotta naturalmente dall’organismo.

Elenco degli steroidi androgeni anabolizzanti (SAA) conosciuti e proibiti.
Fonte: http://www.salute.gov.it/antiDoping/antiDoping.jsp.

Tabella 1
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sport non è stata ancora descritta scien-
tificamente.

Le conseguenze non desiderate
Anche se nell’88-96% dei soggetti che

abusano con SAA si riscontra almeno
un effetto indesiderato, pochi studi sono
stati condotti sulla reale prevalenza dei
numerosi effetti indesiderati da abuso
con SAA e su possibili linee guida di trat-
tamento (9-11).
Le caratteristiche degli effetti indesi-

derati da abuso con SAA dipendono da
numerosi fattori (Tabella 2). Molti degli
effetti indesiderati si manifestano duran-
te l’abuso con SAA e sono reversibili
dopo sospensione, spontaneamente o
con adeguato trattamento, mentre alcu-
ni sono irreversibili. Alcuni effetti pos-
sono manifestarsi anche settima-
ne/mesi/anni dopo la sospensione degli
SAA. Per prevenire/curare gli effetti inde-
siderati da abuso con SAA sono utiliz-
zate, a volte empiricamente, terapie far-
macologiche (gonadotropine, anti-estro-

C4,5 doppio legame: la riduzione
con formazione di 5α-isomeri
aumenta l’azione androgenica

4

7α-alchilazione favorisce l’azione anabolica,
7α-metilazione del 19-nor-17α-OH-androstene

favorisce l’azione androgenica

17α-alchilazione favorisce
l’azione anabolica

Gruppo 17-OH:
 - Favorisce l’azione androgenica
 - Ossidazione riduce l’azione androgenica
 - Esterificazione favorisce l’azione anabolica

Rimozione del C-19:
 - Favorisce l’azione anabolica
 - Riduce l’azione androgenica

1 e 2 alchilazione favorisce
l’azione anabolica

Il legame con un anello pirazolico o
l’introduzione di un atomo di ossigeno

favoriscono l’azione anabolica

3-keto gruppo: aumento
azione androgenica
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Modificazioni farmacologiche della molecola del testosterone e azioni androgenica e anabolizzante. Modificata da (4).

Figura 1

Caratteristiche dell’abuso
- Tipo di SAA introdotto/i
(natura, purezza, ecc.)

- Posologia
(dosi singole/totali, frequenza di introduzio-
ne, via di introduzione)

- Durata dell’abuso

- Condizioni igieniche di introduzione
degli SAA (sterilizzazione siringhe)

- Associazioni farmacologiche
(con altri farmaci proibiti o meno)

- Assunzione di prodotti ergogenici,
integratori e supplementi nutrizionali

Fattori sanitari
- Precocità nella diagnosi
di danno iatrogeno da SAA

- Stadiazione clinica corretta

- Sospensione dell’abuso

- Adeguatezza della terapia del danno
iatrogeno da SAA

Fattori endogeni
- Fattori genetici
- Genere
- Età
- Sviluppo puberale
- Gravidanza
- Composizione corporea
- Fattori psicologici
- Grado di fitness
- Patologie
(…non abusano solo soggetti sani!)

Fattori esogeni
- Attività fisico-sportiva (tipo, intensità, durata)

- Condizioni ambientali

- Fattori sociali
(attività lavorativa, famiglia, ecc.)

- Stile di vita
(dieta, alcol, tabacco, droghe di abuso)

Uso non terapeutico di steroidi androgeni anabolizzanti (SAA) e rischio salute:
principali fattori condizionanti.

Tabella 2
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geni, inibitori delle aromatasi, farmaci
cardiovascolari, dosi decrescenti di testo-
sterone), psichiatriche (ansiolitici, anti-
depressivi, antipsicotici), psicologiche e
chirurgiche (fratture, lesioni tendinee,
ginecomastia).
Agli effetti indesiderati SAA-dipenden-

ti vanno aggiunti i rischi iatrogeni da
assunzione di altri farmaci, proibiti e non,
finalizzati a mascherarne l’assunzione
(diuretici), ad aumentare gli effetti desi-
derati o a prevenirne/curarne gli effetti
indesiderati (Tabella 3).

Sistema nervoso centrale
L’abuso con SAA può indurre sia effet-

ti comportamentali positivi, “utili” anche
alla performance sportiva (aggressività,
senso di energia), sia effetti negativi
(eccessiva aggressività, irritabilità, atteg-
giamenti violenti, confusione, distraibi-

lità, amnesie) deleteri per l’attività atletica.
Sia durante che dopo un abuso con SAA
si sono manifestate malattie psichiatri-
che: schizofrenia, disturbi affettivi e psi-
cotici, allucinazioni, sindromi paranoidi,
sindromi ansiose e depressive.
Gli effetti neurologici da SAA sono

spesso causa di problematiche familiari
(divorzi) e di comportamenti anti-sociali:
aggressioni, violenze domestiche, abusi
sessuali, suicidi e omicidi.
Gli SAA possono essere associati a

dipendenza farmacologica (14-57%), a
volte con veri sintomi da astinenza
(aggressività, depressione, faticabilità,
cefalea, insonnia, perdita di appetito,
riduzione del peso corporeo, compor-
tamenti violenti). Non è chiaro se la dipen-
denza da SAA e/o i sintomi da sospen-
sione siano da correlare ad alterazioni
neurologiche (riduzione del senso di

benessere, effetti additivi, effetti della
dopamina) e/o alle modificazioni ridutti-
ve della struttura corporea e/o della
performance sportiva. La presenza di
sintomi da astinenza è una delle cause di
ulteriore abuso con SAA.

Apparato cardiovascolare
L’abuso con SAA è associato a fre-

quenti alterazioni e/o accidenti cardio-
vascolari (CV), anche in giovane età e
spesso fatali, quali fenomeni ateroscle-
rotici, trombotici ed embolici, alterazioni
funzionali sistoliche/diastoliche con ano-
malie del riempimento ventricolare, arit-
mie, miocardiopatie ipertrofiche, dila-
tative e ischemiche. La prevalenza della
morte cardiaca improvvisa da abuso
con SAA negli atleti non è nota, ma i
dati sui non atleti suggeriscono una ele-
vata probabilità di tale evento, consi-

Prodotti Azioni desiderate

Agenti nutrizionali/ergogenici
- Aminoacidi - Anabolizzante, stimolo del sistema neuro-endocrino (GH, ecc.)
- Caffeina - Controllo del peso corporeo, stimolante

Ormoni
- Fattori di crescita* - Anabolizzante proteica
- Gonadotropina corionica (hCG)* - Stimolo del testosterone endogeno, anabolizzante proteica
- Insulina* - Anabolizzante proteica
- Ormone della crescita (rhGH)* - Anabolizzante proteica
- Ormone follicolo-stimolante (FSH) - Prevenzione dell’ipotrofia/ipofunzione testicolare
- Ormone luteinizzante (LH)* - Stimolo del testosterone endogeno, anabolizzante proteica
- Ormoni tiroidei (tiroxina) - Controllo del peso corporeo, riduzione del tessuto adiposo

Farmaci agenti sul sistema endocrino
- Anastrozolo* - Aumento dei livelli testosterone, riduzione degli estrogeni
- Clomifene* - Azione anti-estrogenica, stimolo del testosterone endogeno
- Dutasteride - Aumento dei livelli di testosterone, riduzione del diidro-testosterone (DHT)
- Finasteride - Aumento dei livelli di testosterone, riduzione del diidro-testosterone (DHT)
- Letrozolo* - Aumento dei livelli di testosterone, riduzione degli estrogeni
- Tamoxifene* - Azione anti-estrogenica, stimolo del testosterone endogeno

Altri farmaci
- Clenbuterolo* - Anabolizzante proteica, lipolitica e termogenetica
- Diuretici* - Riduzione di ritenzione idrica e peso, mascheranti
- Efedrina* - Controllo del peso corporeo, riduzione della massa grassa
- Pseudo-Efedrina* - Controllo del peso corporeo, riduzione della massa grassa

Principali sostanze e farmaci di cui più frequentemente si abusa in associazione agli steroidi androgeni anabolizzanti.

Tabella 3

*Farmaci inseriti nella lista delle sostanze proibite (doping) della WADA e del Ministero della Salute (LH e hCG sono proibiti solo nei maschi; per efedrina e pseudo-
efedrina esiste un limite massimo di concentrazione urinaria nei controlli anti-doping; vedi: http://www.wada-ama.org)



C�RSOFAD
Paolo Sgrò, et al.

MODULO DIDATTICO 1

7

derando anche le forti sollecitazioni fun-
zionali durante esercizio fisico. L’abuso
con SAA può essere associato a iper-
tensione arteriosa sistolica e/o diasto-
lica e anche alla sindrome delle apnee
notturne.
Sul piano fisiopatologico, alte dosi di

SAA: a) inibiscono gli effetti positivi
dell’ossido di azoto sull’endotelio e sui
meccanismi di rilassamento vascolare,
b) riducono l’ossigenazione miocardi-
ca per incremento della massa mio-
cardica e riduzione della densità capil-
lare per unità di massa, c) hanno effet-
to tossico e apoptotico sui cardiomio-
citi [alterazioni mitocondriali, alterazio-
ni Ca++ intracellulare, aumento citochi-
ne (IL-1β, TNF-α)] con fibrosi focale mio-
cardica, d) riducono l’attività di metal-
loproteasi (matrix metallopeptidases-2)
utili al rimodellamento della matrice
extracellulare cardiaca, e) contribuisco-
no all’azione del sistema renina-angio-
tensina attivato, anche nel favorire feno-
meni di fibrosi miocardica, e infine f)
amplificano l’attività simpatica e dan-
neggiano le cellule nervose intracardia-
che, con conseguente rischio di morte
cardiaca improvvisa per aritmie ventri-
colari fatali. L’aumentato rischio CV è
correlato anche agli effetti degli SAA
sulla crasi ematica (aumento globuli
rossi) con incremento dell’ematocrito e
della viscosità ematica, sul metabolismo
(aumento delle LDL, riduzione delle HDL,
iperomocisteinemia, ridotta sensibilità
all’insulina), sull’aggregazione piastrini-
ca (aumento dell’adesione alle pareti
vasali) e sul sistema vascolare (azione
vasospastica/ridotta vasodilatazione,
aumento delle resistenze periferiche).
Alcune alterazioni CV (alterato profilo

lipidico, ipertensione) sono reversibili
dopo mesi dalla sospensione degli SAA
mentre per altre (ipertrofia ventricolare,
fibrosi miocardica) non è certa la rever-
sibilità. Il sospetto o l’anamnesi positiva
per pregresso/attuale abuso con SAA
devono imporre sempre una attenta valu-
tazione CV, in presenza o meno di sin-
tomi, soprattutto in occasione di inter-
venti chirurgici o durante le visite di ido-
neità medico-sportiva.

Apparato riproduttivo
Le conseguenze negative a carico

dell’apparato riproduttivo sono correlate
alle caratteristiche individuali e al tipo di
abuso con SAA e sono dovute sia al feed-
back negativo esercitato dagli SAA
sull’asse ipotalamo-ipofisi-gonadi sia ad
azioni dirette su ovaie e testicoli.

Asse ipotalamo-ipofisi-ovaie
In funzione del tipo di abuso, nelle fem-

mine gli SAA possono inibire la secrezio-
ne di ormone di rilascio delle gonadotro-
pine (GnRH), di gonadotropine e di ormo-
ni ovarici (estrogeni, progesterone) con
conseguenti alterazioni del processo matu-
rativo puberale (amenorrea primaria,
pubertà ritardata), del ciclo ovulatorio (ano-
vulazione) e mestruale (amenorrea secon-
daria, oligomenorrea) e del grado di estro-
genizzazione. L’abuso con SAA nelle fem-
mine si associa sia a defemminilizzazione
somatica da ipogonadismo ipogonado-
tropinico iatrogeno (ipotrofia mammaria,
modificazione della distribuzione genere
specifica del grasso corporeo) sia a dif-
ferenti livelli di mascolinizzazione (ecces-
sivo sviluppo masse muscolari, irsutismo,
alopecia, acne, seborrea, modificazioni
della voce per ipertrofia delle corde voca-
li, ipertrofia clitoridea). Alcuni degli effetti
da abuso di SAA sono irreversibili (alope-
cia, modificazioni della voce, ipertrofia cli-
toridea). Un abuso con SAA, consape-
vole o meno, durante la gestazione può
indurre anomalie nello sviluppo e nella dif-
ferenziazione sessuale del feto (pseu-
doermafroditismo), ritardi nella crescita
intrauterina fino alla morte fetale.

Asse ipotalamo-ipofisi-testicoli
Nei maschi l’introduzione di SAA inibi-

sce la secrezione, qualitativa e quantitati-
va, di GnRH e di gonadotropine (ormone
luteinizzante e follicolo-stimolante) con con-
seguente riduzione della spermatogene-
si e della steroidogenesi testicolare. In
funzione del tipo (testosterone, precursori
del testosterone o derivati di sintesi) e
delle dosi di SAA assunti la secrezione di
testosterone endogeno può essere ridot-
ta o assente, mentre possono essere pre-
senti elevati livelli di testosterone esogeno

[e/o di suoi precursori (androstenedione)
e/o di suoi metaboliti (estradiolo, DHT)]
e/o degli specifici SAA assunti (e/o di loro
metaboliti). Quando gli SAA assunti non
sono precursori del testosterone o testo-
sterone il quadro endocrino che si può
delineare, in termini ormonali ma non cli-
nici (normali/aumentate: masse musco-
lari, forza, caratteri sessuali secondari),
è molto simile a quello dell’ipogonadismo
ipogonadotropinico (ridotto testosterone
totale, ridotte gonadotropine basali e dopo
GnRH, ridotta spermatogenesi).
L’inibizione delle gonadotropine, si

associa a ipotrofia testicolare dovuta alla
mancata stimolazione dei tubuli seminiferi
con ridotta produzione di spermatozoi e
con anomalie quali-quantitative delle carat-
teristiche del liquido seminale (oligozoo-
spermia, azoospermia, ridotta motilità
nemaspermica, teratozoospermia) spes-
so associate a ridotta/assente capacità
riproduttiva. Durante l’abuso con SAA
sono spesso utilizzate gonadotropine per
conservare il trofismo testicolare (assen-
za di ipotrofia!) e la secrezione del testo-
sterone endogeno.
Il danno testicolare è legato anche ad

azioni dirette degli SAA a livello testico-
lare (riduzione numerica e anomalie
morfologiche delle cellule di Leydig;
aumento apoptosi e alterazioni ultra-
strutturali e genetiche delle cellule ger-
minali) ma non esistono dati sulla per-
manenza di alterazioni genetiche e ultra-
strutturali delle cellule germinali dopo
sospensione degli SAA (12).
In fase puberale l’abuso con SAA può

indurre una anticipazione delle caratte-
ristiche sessuali secondarie maschili con
ipotrofia testicolare. Nell’adulto, l’abuso
con SAA può indurre modificazioni del
desiderio sessuale (incremento o ridu-
zione) e/o deficit erettile.
La conversione periferica degli SAA in

estrogeni può indurre una ginecomastia
vera iatrogena, spesso bilaterale. Nelle
fasi iniziali la ginecomastia può regredire
spontaneamente dopo sospensione degli
SAA, ma negli abusi prolungati essa può
divenire irreversibile e richiedere la terapia
chirurgica. Farmaci anti-estrogeni e/o ini-
bitori delle aromatasi (sostanze proibite
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non autorizzabili in caso di danno iatro-
geno da SAA) sono utilizzati empiricamente
per prevenire la ginecomastia da SAA.
Dopo la sospensione dell’abuso con

SAA la funzione dell’asse ipotalamo-ipo-
fisi-testicolare può riprendere sponta-
neamente in periodi variabili da mesi fino
a oltre un anno. In tale periodo possono
manifestarsi sintomi da ipo-testostero-
nemia (astenia muscolare, ridotte masse
muscolari, ridotta performance durante
esercizio fisico, riduzione del desiderio
sessuale, deficit erettile, depressione,
ridotto sviluppo pilifero). In tali condizio-
ni la diagnosi esatta di ipogonadismo
ipogonadotropinico iatrogeno si può for-
mulare solo nel caso in cui sia riferito, o
risulti dimostrato, l’abuso di SAA.
Non esistono linee guida condivise

riguardanti la terapia più idonea a riatti-
vare un asse ipotalamo-ipofisi-gonadico

inibito dagli SAA (anti-estrogeni, gona-
dotropine) e/o la strategia per attenua-
re, dopo la sospensione dell’abuso, i sin-
tomi da carenza di ormoni sessuali sia
nei maschi che nelle femmine (dosi sca-
lari di testosterone, ormoni sessuali fem-
minili, antidepressivi, ecc.).

Apparato muscolo-scheletrico
Per problematiche di natura biomecca-

nica e strutturale nei soggetti che abusa-
no con SAA è stata riscontrata una aumen-
tata incidenza di fratture ossee, lesioni
tendinee e di fenomeni rabdomiolitici. Negli
adolescenti, l’abuso con SAA può indurre
una prematura saldatura delle cartilagini di
coniugazione con ridotta statura finale.

Apparato urinario
Oltre al possibile ruolo degli SAA nella

genesi di tumori renali, gli SAA sono stati

associati a insorgenza di insufficienza rena-
le acuta da necrosi tubulare o da rabdo-
miolisi. Sono state descritte anche forme
di nefrite interstiziale da SAA. Nei soggetti
con prolungato abuso di SAA e clenbute-
rolo è stata riscontrata una aumentata
prevalenza di insufficienza renale cronica
associata a nefrosclerosi con lesioni ostrut-
tive dei vasi pre-glomerulari, glomerulo-
sclerosi e danni diffusi tubulo-interstiziali.
Non esistono dati adeguati sui rapporti
tra abuso con SAA, ipertrofia prostatica
benigna e carcinoma, tuttavia è consigliata
una valutazione della prostata nei soggetti
con anamnesi positiva per tale abuso.

Apparato digerente
L’abuso con SAA è associato a mani-

festazioni tossiche a carico del fegato,
con epatopatie dovute a necrosi epato-
cellulare e/o colestasi. Soprattutto

Soggettivi, comportamentali e psicologici
- Aumento del desiderio sessuale
- Comportamento aggressivo, violento
- Deficit erettile
- Depressione/disforia/psicosi
- Rapida insorgenza delle alterazioni psico-comportamentali e/o sessuali
- Riduzione del desiderio sessuale
- Sintomi specifici da danno iatrogeno
(sistema nervoso, app. cardiovascolare, app. riproduttivo, ecc.)

Auxologico-antropometrici
- Aumento (rapido) delle masse muscolari/forza
- Aumento dell’indice di massa corporea (per aumento della massa magra)
- Aumento del peso corporeo
(per aumento della massa magra e della ritenzione idrica)
- Caratteristiche dell’apparato muscolare (cingolo scapolo-omerale, ecc.)
- Riduzione della percentuale di grasso corporeo
- Riduzione del grasso sottocutaneo (?)
- Ridotta statura finale (se assunti durante l’accrescimento somatico)
- Variazioni della velocità di crescita
(se assunti durante l’accrescimento somatico)

Apparato cardiovascolare
- Aritmie
- Aumento delle dimensioni cardiache
- Edemi periferici
- Ipertensione arteriosa
- Tachicardia

Apparato riproduttivo e caratteri sessuali maschili
- Aumento delle dimensioni peniene (fase puberale)
- Aumento delle dimensioni prostatiche
- Ginecomastia
- Iper-virilizzazione
- Ipotrofia testicolare
- Pseudo-pubertà precoce
- Tumefazione/aumento del volume della prostata

Apparato riproduttivo e caratteri sessuali femminili
- Defemminilizzazione
- Ipertrofia clitoridea
- Ipotrofia mammaria
- Modificazioni della voce (riduzione di almeno una ottava)
- Riduzione del grasso corporeo di genere
- Virilizzazione

Cute e annessi
- Acne
- Alopecia
- Ipertricosi
- Irsutismo
- Ittero (±epatomegalia)
- Seborrea
- Sub-ittero
- Strie cutanee

*Citati in ordine alfabetico: **non sono riportati i sintomi psichiatrici e/o da ipogonadismo conseguenti alla sospensione degli SAA.

Principali segni e sintomi* sospetti per possibile uso non terapeutico, attuale o pregresso, di steroidi androgeni anabolizzanti
(SAA), in particolare nei soggetti a rischio**.

Tabella 4
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nell’abuso con SAA per via orale si osser-
vano aumenti degli enzimi epatici sia per
danno epatocellulare sia per aumentata
permeabilità delle membrane degli epa-
tociti. Gli enzimi epatici, in assenza di
grave danno epatico tendono a norma-
lizzarsi in alcune settimane dopo la
sospensione degli SAA. In alcuni casi gli
SAA possono indurre: danni epatici di
tipo secretorio con colestasi intraepati-
ca, peliosi epatica, fibrosi intraepatica,
ipertensione portale e insufficienza epa-
tica con differenti quadri clinici.
L’assunzione di SAA (alchilati) per via
orale è la più frequentemente associata
a tumori epatici (adenomi, carcinomi);
gli adenomi epatici possono tendere
all’involuzione spontanea dopo sospen-
sione degli SAA.
Il mancato rispetto di norme igieniche

durante l’abuso con SAA iniettabili può
incrementare notevolmente il rischio di
infezioni (epatiti virali, HIV/AIDS, ascessi).

Apparato tegumentario
Gli SAA possono indurre, in entrambi

i generi, alterazioni dermatologiche di
differente gravità (acne vulgaris, acne
fulminans, strie cutanee, alopecia, iper-
trofia delle ghiandole sebacee, sebor-
rea, caduta dei capelli, formazioni di
cheloidi lineari, aggravamento della pso-
riasi). Nelle femmine si possono mani-
festare differenti gradi di irsutismo,
spesso mascherato da pratiche depi-
latorie. Le alterazioni dermatologiche
sono indotte principalmente dall’azione
di metaboliti degli SAA (DHT) sui recet-
tori androgenici della pelle e delle ghian-
dole sebacee.

Sistema endocrino
A dosi eccessive gli SAA possono alte-

rare sia la sensibilità all’insulina (ridotta
tolleranza ai carboidrati) sia ridurre la
secrezione di TSH e/o della proteina
legante la tiroxina. A eccezione delle
alterazioni gonadiche, le alterazioni endo-
crine indotte dagli SAA sono general-
mente reversibili dopo alcune settima-
ne dalla sospensione.

CONCLUSIONI

Aldilà degli aspetti etici e legislativi,
l’abuso con SAA è responsabile di serie
conseguenze per la salute psico-fisica
di moltissimi individui nel mondo, con
forti ripercussioni socio-economiche
(enormi costi per la prevenzione, per
l’anti-doping, per la cura delle compli-
canze, per la sicurezza pubblica). In
tale senso, è fondamentale che ogni
medico durante la sua attività sappia
individuare i soggetti a rischio di abuso
con SAA e che ogni visita possa rap-
presentare l’occasione per identifica-
re precocemente eventuali segni clini-
ci da abuso (Tabella 4). Gli SAA, inoltre,
vanno sempre considerati come pos-
sibili fattori etiologici in numerosi qua-
dri clinici, in particolare nei soggetti a
rischio. Purtroppo, al di fuori delle pro-
cedure anti-doping ufficiali, se l’abuso
non viene espressamente dichiarato
dall’interessato, la conferma di una dia-
gnosi di malattia iatrogena da SAA può
divenire impossibile, anche in presen-
za di laboratori qualificati nel rilievo di
SAA esogeni (10), se l’abusante non

autorizza il prelievo di materiale biolo-
gico per tali analisi o se abbia già
sospeso da tempo l’assunzione degli
stessi.
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MODULO 1
USO NON TERAPEUTICO DEGLI STEROIDI
ANDROGENI ANABOLIZZANTI (SAA) OGGI:
QUALI CONSEGUENZE?

1. L’uso non terapeutico di SSA:
a. interessa solo gli atleti maschi di elevato livello compe-
titivo (olimpici)

b. può coinvolgere sia atleti sia non atleti di entrambi i
generi e di differenti fasce d’età

c. è praticato solo da atleti non sottoposti a controlli
d. è praticato solo da non atleti non sottoposti a controlli

2. Il doping con SSA:
a. ha un effetto negativo indiretto sulla riproduzione maschi-
le e femminile per inibizione funzionale dell’asse ipotalamo-
ipofisi-gonadi

b. può avere un effetto negativo diretto sulle cellule germinali
c. ha un effetto negativo indiretto sulla riproduzione maschi-

le e femminile e può avere un effetto negativo diretto
sulle cellule germinali

d. non ha un effetto negativo diretto sulle cellule germinali

3. Il sospetto diagnostico di danno iatrogeno da uso
non terapeutico di SSA:
a. può riguardare comunemente solo i medici dello sport
b. è un problema generale che può coinvolgere tutti i medi-

ci (medicina generale, endocrinologi, ginecologi, derma-
tologi, cardiologi, ecc.) durante la loro attività professionale

c. è un problema di competenza solo degli ispettori medi-
ci anti-doping

d. non riguarda i medici di medicina generale

4. Tra i soggetti che abusano con SSA, quale
percentuale presenta almeno un effetto indesiderato?
a. 58-62%
b. 74-86%
c. 88-96%
d. 10-20%

5. Sono tutte sostanze o farmaci di cui più
frequentemente si abusa in associazione agli SSA
a. agenti nutrizionali/ergogenici
b. ormoni
c. farmaci agenti sul sistema endocrino
d. agenti nutrizionali/ergogenici, ormoni e farmaci agenti sul

sistema endocrino

6. Quale delle seguenti affermazioni sulle
conseguenze non desiderate NON è corretta:
a. molti degli effetti indesiderati si manifestano durante

l’abuso di SSA e sono sempre reversibili dopo sospen-
sione, spontaneamente o con adeguato trattamento

b. alcuni effetti possono manifestarsi anche settima-
ne/mesi/anni dopo la sospensione degli SSA

c. per prevenire/curare gli effetti indesiderati da abuso di
SSA sono utilizzabili terapie farmacologiche, psichiatriche,
psicologiche e chirurgiche

d. agli effetti indesiderati dipendenti dagli SSA si aggiungono
i rischi iatrogeni da assunzione di altri farmaci, proibiti e non,
finalizzati a mascherarne l’assunzione, ad aumentare gli
effetti desiderati o a prevenirne/curarne gli effetti indesiderati

7. Oltre al sistema nervoso centrale, all’apparato
muscolo-scheletrico e al sistema endocrino,
l’abuso di SSA mostra conseguenze indesiderate:
a. sull’apparato cardiovascolare
b. sull’apparato riproduttivo e urinario
c. sull’apparato digerente
d. sull’apparato cardiovascolare, riproduttivo, urinario, dige-

rente e tegumentario

8. In che percentuale si riscontra la presenza di SSA
negli atleti positivi per doping?
a. 30-35%
b. 88-96%
c. 60-70%
d. 15-20%

MODULO 2
ASMA E RIMODELLAMENTO BRONCHIALE

1. Quale delle seguenti definizioni sull’asma
bronchiale è corretta?
a. i sintomi dell’asma sono episodici, pertanto l’infiammazione
delle vie aeree non ha carattere persistente

b. l’asma bronchiale è una malattia infiammatoria cronica
delle vie aeree; l’infiammazione cronica è associata a
iperreattività bronchiale; gli episodi asmatici sono gene-
ralmente associati a broncocostrizione, reversibile spon-
taneamente o dopo trattamento

c. nell’asma bronchiale l’ostruzione del lume è il fattore
patogenetico responsabile del processo infiammatorio
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Scegliere una sola risposta per ogni domanda.
Per superare il test è necessario rispondere correttamente almeno al 75% delle domande per ciascun modulo (6 su 8)
Attenzione: l’ordine delle domande e delle risposte non corrisponde necessariamente all’ordine delle domande e

delle risposte del questionario disponibile online (come da nuova normativa ECM FAD)


