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RESUMO

Contexto: O uso não terapêutico de esteroides anabolizantes androgênicos (EAA) apresenta prevalência global 
estimada em 3,3%, superando 6% entre homens, especialmente praticantes de musculação. Esse uso coincide 
com a fase de maior desejo reprodutivo, enquanto a infertilidade masculina contribui para 40–50% dos casos de 
infertilidade conjugal. Os EAA constituem causa relevante e frequentemente subdiagnosticada de hipogonadismo 
e infertilidade. 
Objetivos: Revisar criticamente os efeitos dos EAA sobre o eixo hipotálamo–hipófise–testicular, espermatogênese, 
parâmetros seminais, reversibilidade reprodutiva e estratégias terapêuticas. 
Critérios de elegibilidade do estudo: Foram incluídas revisões narrativas, revisões sistemáticas, meta-análises, 
estudos observacionais e séries clínicas sobre EAA, hipogonadismo ou infertilidade masculina. 
Fontes de dados: Busca na base PubMed/MEDLINE até novembro de 2025, complementada por checagem 
manual das listas de referências dos artigos selecionados.
Participantes e intervenções: Não aplicável (revisão narrativa). 
Resultados principais: Os EAA suprimem LH e FSH, reduzem a testosterona intratesticular para <3% do normal 
e interrompem a espermatogênese, resultando em oligozoospermia grave ou azoospermia em até 40–51% dos 
usuários. 
Seleção e análise: Estudos avaliados qualitativamente quanto à coerência fisiológica, magnitude dos efeitos e 
aplicabilidade clínica, sem aplicação de protocolo formal de revisão sistemática nem avaliação estruturada da 
qualidade metodológica. 
Resultados: A recuperação da espermatogênese é possível, porém variável e lenta, podendo exigir meses a anos, 
com recuperação incompleta em parte dos homens. hCG, FSH, SERMs e inibidores da aromatase apresentam 
eficácia observacional em acelerar a restauração da fertilidade. 
Limitações: Heterogeneidade metodológica e ausência de ensaios clínicos robustos.
Discussão/conclusão: Os EAA representam causa evitável de infertilidade masculina, com reversibilidade incerta. 
Implicações: Urologistas devem investigar o uso de EAA, orientar riscos reprodutivos e individualizar terapias.
Descritores: Infertilidade masculina; Esteroides Androgênicos Anabolizantes; Hipogonadismo

ABSTRACT

Context: The non-therapeutic use of anabolic-androgenic steroids (AAS) has an estimated global prevalence 
of 3.3%, exceeding 6% among men, particularly resistance-trained individuals. This use coincides with the life 
phase of greatest reproductive desire, while male infertility accounts for 40–50% of couple infertility cases. AAS 
constitute a relevant and frequently underdiagnosed cause of hypogonadism and infertility. 
Objectives: To critically review the effects of AAS on the hypothalamic–pituitary–testicular axis, spermatogenesis, 
semen parameters, reproductive reversibility, and available therapeutic strategies. 
Study eligibility criteria: Narrative reviews, systematic reviews, meta-analyses, observational studies, and clinical 
series addressing AAS, hypogonadism, spermatogenesis, or male infertility were included. 
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Sources of data: A search was conducted in the 
PubMed/MEDLINE database up to November 2025, 
supplemented by manual screening of the reference 
lists of selected articles.
Participants and interventions: Not applicable 
(narrative review). 
Main results: AAS suppress LH and FSH, reduce 
intratesticular testosterone to <3% of normal, and 
interrupt spermatogenesis, resulting in severe 
oligozoospermia or azoospermia in up to 40–51% of 
users. 
Selection and analysis: Studies were qualitatively 
assessed regarding physiological coherence, effect 
magnitude, and clinical applicability, without applying 
a formal systematic review protocol or structured 
methodological quality assessment. 
Results: Recovery of spermatogenesis is possible 
but variable and slow, potentially requiring months 
to years, with incomplete recovery in a proportion 
of men. hCG, FSH, SERMs, and aromatase inhibitors 
show observational efficacy in accelerating fertility 
restoration. 
Limitations: Methodological heterogeneity and the 
absence of robust clinical trials. 
Discussion/conclusion: AAS represent a preventable 
cause of male infertility, with uncertain reversibility. 
Implications: Urologists should actively investigate AAS 
use, counsel on reproductive risks, and individualize 
therapeutic strategies.
Keywords: Male Infertility; Anabolic Androgenic 
Steroids; Hypogonadism

INTRODUÇÃO

A infertilidade conjugal, usualmente 
definida como a ausência de gestação após 
12 meses de relações sexuais regulares e 
sem método contraceptivo, acomete cerca 
de 17,5% dos casais em algum momento da 
sua vida (1). Em aproximadamente 20% das 
situações, a causa é exclusivamente masculi-
na e, em outros 30–40% dos casos, o homem 
contribui em associação a fatores femininos, 
de modo que o componente masculino está 
presente, de forma isolada ou combinada, 
em cerca de metade de todos os casos de 
infertilidade. Como alterações em ambos os 
parceiros são frequentes, recomenda-se que 
a investigação e o manejo sejam sempre rea-
lizados de forma conjunta no casal (2).

Nesse contexto, considerando que 

a causa masculina é essencial, torna-se ne-
cessário investigar ativamente o uso não 
terapêutico de esteroides anabolizantes an-
drogênicos (EAA) como um possível fator 
da infertilidade masculina, tendo em vista 
a mudança do comportamento social, dei-
xando de ser um fenômeno restrito a atletas 
de alto rendimento esportivo para se tornar 
uma prática difundida em academias, am-
bientes recreativos e, principalmente, em 
contextos estéticos sem acompanhamento 
médico adequado. Estima-se uma prevalên-
cia global de uso de EAA, ao longo da vida, 
de 3,3% na população geral, alcançando 
aproximadamente 6,4% entre homens, com 
taxas ainda mais elevadas em praticantes de 
musculação (3).

Um usuário típico de EAA utiliza de 
três a cinco substâncias diferentes por ci-
clo, frequentemente combinando múltiplos 
agentes injetáveis e orais juntamente com 
medicamentos auxiliares, como antiestro-
gênios, hormônio do crescimento e insulina 
(4-7). A prática de usar vários EAA simultane-
amente é relatada pela maioria dos usuários 
(6). Além disso, mais de 80% dos usuários in-
corporam regularmente medicamentos não 
esteroides para aumentar os efeitos anabó-
licos ou mitigar os efeitos colaterais (8-10).

O ponto de convergência entre a in-
fertilidade e o uso de EAA se baseia no fato 
de que grande parte dos usuários de EAA se 
encontra justamente na faixa etária de maior 
desejo reprodutivo. Revisões demonstram 
que o uso suprafisiológico de EAA, grupo de 
compostos naturais e sintéticos formados a 
partir da testosterona ou de um de seus de-
rivados, afeta diretamente o eixo hipotála-
mo–hipófise–testicular (HPT), reduzindo a 
pulsatilidade das gonadotrofinas, deprimin-
do a produção endógena de testosterona, 
diminuindo os níveis intratesticulares desse 
hormônio e comprometendo a espermato-
gênese, com risco real de oligozoospermia 
grave ou azoospermia (11-13), ocorrendo 
em 40 a 51% dos usuários (14,15).

Ao mesmo tempo, a narrativa disse-
minada em ambientes não médicos tende 
a banalizar o uso e menosprezar os riscos, 
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sustentando a ideia de que bastaria um bom 
planejamento seguido de uma terapia pós-
-ciclo, como mitigador de possíveis sequelas 
ou complicações.

Entretanto, de forma contrária, a li-
teratura demonstra que, ainda que muitos 
indivíduos recuperem a fertilidade após ces-
sar o uso de EAA, o tempo de reversão é im-
previsível, sendo a recuperação da concen-
tração de espermatozoides frequentemente 
lenta — levando semanas a meses — e, às 
vezes, permanecendo incompleta, especial-
mente após exposição prolongada ou a altas 
doses (4-8,10,15-17). Uma proporção não 
desprezível dos usuários mantém o hipogo-
nadismo e as alterações seminais em médio 
e longo prazos (12,13,18-21).

MÉTODOS

Foi realizada revisão narrativa da lite-
ratura, com busca na base PubMed/MEDLINE 
até novembro de 2025, utilizando combina-
ções dos descritores em inglês “anabolic-an-
drogenic steroids”, “male infertility”, “sper-
matogenesis”, “azoospermia”, “hypogona-
dism”, “hypogonadotropic hypogonadism” e 
“testosterone replacement therapy”.

A opção pela base PubMed/MEDLI-
NE como fonte primária justifica-se pela 
sua abrangência no campo das ciências 
biomédicas, pela indexação preferencial 
de periódicos com revisão por pares e pela 
reprodutibilidade da estratégia de busca, 
configurando-se como a principal base de 
referência para a evidência clínica de maior 
impacto em urologia e medicina reproduti-
va. A restrição a publicações em idioma in-
glês deveu-se à concentração da literatura 
biomédica de maior visibilidade e reprodu-
tibilidade nesse idioma; reconhece-se, con-
tudo, que tal opção pode introduzir viés de 
idioma e de base de dados.

Foram incluídos artigos em inglês 
que abordassem: (a) os efeitos dos EAA so-
bre o eixo HPT e sobre a espermatogêne-
se; (b) parâmetros seminais e desfechos de 
fertilidade em usuários de EAA; (c) reversi-

bilidade da espermatogênese após suspen-
são de EAA ou de terapia de reposição de 
testosterona; e (d) estratégias terapêuticas 
de resgate da fertilidade. Foram priorizadas 
revisões narrativas, revisões sistemáticas, 
meta-análises e estudos clínicos observa-
cionais ou de intervenção. Textos de refe-
rência em infertilidade masculina foram 
utilizados para contextualizar conceitos fi-
siológicos e epidemiológicos.

Por se tratar de revisão narrativa, 
não foi adotado protocolo prospectivo do 
tipo PRISMA, não houve registro prévio em 
base como PROSPERO e não foram aplica-
dos critérios formais de avaliação da quali-
dade metodológica dos estudos incluídos. A 
síntese se baseou em apreciação qualitati-
va, considerando coerência fisiopatológica, 
magnitude dos efeitos relatados e aplicabi-
lidade clínica e não devem ser interpreta-
dos como aderência integral às etapas me-
todológicas de uma revisão sistemática.

Este artigo consiste em uma revisão 
narrativa da literatura, baseada exclusiva-
mente em dados secundários já publicados, 
sem envolvimento direto de seres humanos 
ou acesso a informações identificáveis. Des-
tarte, não houve necessidade de submissão 
do protocolo a um Comitê de Ética em Pes-
quisa, em conformidade com as diretrizes 
éticas vigentes.

SÍNTESE DA EVIDÊNCIA

Fisiologia do eixo HPT e mecanismo de su-
pressão pelos EAA

Em condições fisiológicas, a secreção 
pulsátil de GnRH pelo hipotálamo estimula 
a hipófise anterior a produzir LH e FSH. O 
LH atua nas células de Leydig, promovendo 
a síntese de testosterona intratesticular, en-
quanto o FSH atua principalmente nas célu-
las de Sertoli, sustentando a espermatogê-
nese. A concentração de testosterona den-
tro do testículo é diversas vezes maior que 
a sérica, cerca de 50 a 100 vezes maior (16, 
17,22,24), o que é essencial para a produção 
adequada de espermatozoides (3).
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Quando testosterona exógena ou 
EAA sintéticos são administrados em doses 
suprafisiológicas, o sistema de retroalimen-
tação negativa é desorganizado. O aumento 
sustentado de andrógenos (e, em compostos 
aromatizáveis, de estradiol) é percebido pelo 
hipotálamo e pela hipófise como “excesso”, 
inibindo o eixo HPT, com redução da secreção 
de GnRH, LH e FSH (11-13, 25). Dessa manei-
ra, ocorre queda acentuada da testosterona 
intratesticular, mesmo diante de níveis séri-
cos aparentemente acima do valor de refe-
rência ou elevados, com interrupção parcial 
ou completa da espermatogênese (11, 26). 
Estudos sobre contracepção hormonal mas-
culina e usuários de EAA mostram que a tes-
tosterona intratesticular pode cair para me-
nos de 2–3% dos valores normais durante a 
supressão de gonadotrofinas (16,17,27,25).

Análises fisiopatológicas e histológi-
cas relatam túbulos seminíferos hipocelu-
lares, rarefação de linhagens germinativas, 
alterações nas células de Sertoli e, em casos 
extremos, atrofia tubular (11-13,25) Esse pa-
drão é análogo ao induzido em ensaios de 
contracepção hormonal masculina, em que 
combinações de testosterona e progestagê-
nios produzem azoospermia em parcela sig-
nificativa dos voluntários (11,18,19).

O quadro resultante tem sido descri-
to como hipogonadismo induzido por este-
roides anabolizantes — um hipogonadismo 
hipogonadotrófico iatrogênico, cuja reversi-
bilidade é variável e depende tanto da carga 
de exposição quanto de fatores individuais 
(13,18,19).

Impacto em parâmetros seminais e fertili-
dade

Usuários de EAA frequentemente se 
apresentam com oligozoospermia grave ou 
azoospermia, em geral acompanhadas de 
atrofia testicular e supressão de gonado-
trofinas (25). Revisão sobre abuso de EAA e 
infertilidade masculina reforça que o padrão 
típico é o de um hipogonadismo hipogona-
dotrófico farmacológico, com repercussões 
importantes na função reprodutiva (11).

Em uma revisão ampla sobre conse-
quências sexuais e reprodutivas do abuso de 
EAA, foi descrito um espectro de manifesta-
ções que inclui desde redução moderada de 
parâmetros seminais, principalmente a con-
centração dos espermatozoides, podendo 
resultar em quadro de ausência no ejacula-
do (azoospermia), frequentemente associa-
da a disfunção erétil, queda de libido e sin-
tomas depressivos (12)/ Já em meta-análise 
focada em atletas e usuários recreacionais, 
demonstrou-se que o uso de EAA está asso-
ciado à diminuição significativa da contagem 
espermática, da motilidade e do volume tes-
ticular, bem como a níveis reduzidos de LH e 
FSH durante e após o uso (13).

Outra revisão sistemática e meta-a-
nálise centrada em fertilidade confirmou 
que o uso de EAA é consistentemente dele-
tério para a motilidade espermática e exerce 
impacto negativo, ainda que parcialmente 
reversível, sobre a contagem total de es-
permatozoides (17). Esses dados reforçam a 
percepção, já presente em relatos clínicos, 
de que a infertilidade associada a EAA não é 
fenômeno raro nem meramente teórico.

Após a suspensão, observou-se me-
lhora dos parâmetros seminais em parte sig-
nificativa dos casos, ainda que nem sempre 
até os valores basais prévios ao uso.

Reversibilidade do perfil hormonal e esper-
matogênese após suspensão

A testosterona endógena geralmente 
normaliza em até 3 meses após a interrup-
ção de uso na maioria dos homens, enquan-
to o FSH e o LH podem levar um pouco mais 
de tempo, normalmente retornando aos ní-
veis basais entre 6 e 12 meses. No entanto, a 
recuperação é mais lenta e menos completa 
em homens com maior duração ou inten-
sidade de exposição a EAA, e uma minoria 
pode apresentar hipogonadismo persistente 
por mais de 24 meses (2,3,13,28-29).

Evidências observacionais sugerem 
que a recuperação da espermatogênese, 
após terapia de reposição de testosterona 
e uso de EAA, é frequentemente alcançada 
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em torno de 12 a 18 meses após a suspen-
são em indivíduos previamente eugonadais 
e sem cofatores relevantes de infertilidade; 
tais estimativas, contudo, derivam predo-
minantemente de estudos observacionais e 
séries clínicas, com nível de evidência limita-
do (19). Ressalta-se que o tempo de retorno 
da espermatogênese é altamente variável e 
dependente de idade, duração de exposição, 
tipo de andrógeno e presença de comorbi-
dades metabólicas (21).

Em estudo com homens submetidos a 
terapia com hCG para reversão de supressão 
gonadal induzida por testosterona, demons-
trou-se que idade e tempo de uso prévio de 
testosterona prediziam o tempo até a recu-
peração de contagem espermática adequa-
da (28). Ainda que focado em TRT, o raciocí-
nio é aplicável a ex-usuários de EAA, dada a 
semelhança fisiopatológica da supressão do 
eixo HPT. Não há, porém, consenso quanto à 
dose ideal, podendo ocorrer manutenção do 
FSH suprimido durante o uso de hCG, com 
necessidade de associação a gonadotrofinas.

Além disso, evidenciou-se que ex-
-usuários de EAA podem permanecer com 
testosterona sérica reduzida e sintomas de 
hipogonadismo anos após cessarem o uso, 
em comparação a controles nunca expostos, 
sugerindo que o dano gonadal, em parte dos 
indivíduos, não é inteiramente reversível (21).

Do ponto de vista de aconselhamento 
reprodutivo, e considerando que essas evi-
dências derivam majoritariamente de estu-
dos observacionais, esses dados sustentam 
uma postura de realismo: muitos homens re-
tomam a espermatogênese em níveis com-
patíveis com fertilidade após a suspensão 
dos EAA, mas nem sempre em prazos curtos, 
e uma minoria pode não recuperar integral-
mente a função gonadal.

Estratégias terapêuticas para restauração 
da fertilidade

Na prática, suspender os EAA é con-
dição necessária, mas, muitas vezes, não su-
ficiente. Em casais com idade materna avan-
çada ou longa trajetória de infertilidade, a 

simples observação expectante por um ou 
dois anos torna-se pouco viável.

Cabe destacar, antes de descrever 
os esquemas mais frequentemente empre-
gados, que grande parte das intervenções 
farmacológicas a seguir constitui uso off-
-label para a restauração da fertilidade em 
homens com hipogonadismo induzido por 
EAA, com evidência derivada predominan-
temente de estudos observacionais e séries 
de casos, sem ensaios clínicos randomizados 
de larga escala. As doses e esquemas descri-
tos refletem práticas relatadas na literatura, 
não constituindo protocolos formalmente 
padronizados. A indicação deve ser individu-
alizada, considerando idade, tempo de ex-
posição, parâmetros seminais e hormonais 
basais, expectativa reprodutiva do casal e 
contraindicações específicas (por exemplo, 
história prévia de eventos tromboembólicos 
para os moduladores seletivos do receptor 
de estrogênio – SERMs – ou hipersensibili-
dade conhecida aos agentes). O acompa-
nhamento clínico-laboratorial periódico é 
indispensável, com vigilância para eventos 
adversos descritos na literatura, tais como: 
cefaleia, distúrbios visuais e alterações do 
humor (clomifeno); artralgia, alterações do 
perfil lipídico e da densidade mineral óssea 
(inibidores da aromatase); ginecomastia pa-
radoxal, edema e reações locais (hCG).

Revisões recentes sugerem uma 
abordagem escalonada. Em casos de expo-
sição mais curta, sem urgência reprodutiva, 
pode ser razoável suspender os EAA e rea-
lizar acompanhamento com espermograma 
e perfil hormonal, aguardando recuperação 
espontânea do eixo fisiológico. Em situações 
como a presença de azoospermia persisten-
te, desejo reprodutivo imediato ou tempo 
reprodutivo limitado, principalmente devido 
à idade da parceira, justifica-se intervenção 
farmacológica específica para recuperação 
mais rápida do eixo HPT (18,20,28,29).

Nesse contexto, a gonadotrofina co-
riônica humana (hCG) ocupa posição central 
na estratégia de recuperação. Ao mimetizar 
a ação do LH nas células de Leydig, o hCG 

Template científico de tabelaEstilos incluídos: TB_Tab_Scientific, TB_Tab_Scientific_NoAlt, TC_Tab_Head, TC_Tab_Body, TC_Tab_Body_Alt, TC_Tab_Number, TC_Tab_Total e TC_Tab_Note.
Variable Group A Group B p-value

Age, years 62.4 ± 8.1 64.1 ± 7.6 0.318
BMI, kg/m² 27.8 ± 3.4 28.2 ± 3.1 0.547
PSA, ng/mL 8.2 (5.1–11.4) 9.5 (6.0–12.7) 0.041
Primary endpoint 12/40 18/42 0.012
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aumenta a testosterona intratesticular, con-
dição indispensável para a retomada da es-
permatogênese, principalmente na fase de 
espermiogênese (19,20,28,29). As evidên-
cias atuais sobre o uso de hCG em homens 
hipogonádicos com desejo reprodutivo de-
monstram que esquemas baseados em hCG, 
isoladamente ou em associação a FSH, po-
dem restaurar a espermatogênese em par-
cela significativa dos pacientes (29). A dose 
de hCG para estimular a produção endógena 
de testosterona é, em geral, de 500 a 3.000 
UI duas a três vezes por semana, com a adi-
ção de FSH (75 a 225 UI duas a três vezes 
por semana) caso a espermatogênese não se 
recupere após 3 a 6 meses (26,28-30).

Destacam-se ainda os moduladores 
seletivos do receptor de estrogênio (SER-
Ms), como o citrato de clomifeno (12,5 a 
50 mg/dia), que atuam bloqueando a re-
troalimentação negativa estrogênica em ní-
vel hipotálamo-hipofisário, elevando LH e 
FSH endógenos e estimulando a produção 
testicular de testosterona (18-20). Estudos 
relatam melhora tanto dos níveis de testos-
terona quanto dos parâmetros seminais em 
homens tratados com SERMs, isoladamente 
ou em associação a hCG, após supressão go-
nadal por TRT ou EAA (18,19).

Outra opção é o uso de inibidores da 
aromatase, quando há inversão da relação 
testosterona/estradiol inferior a 10, sendo 
o anastrozol o agente mais comumente em-
pregado, em doses de 1 mg ao dia, em dias 
alternados ou três vezes por semana, en-
quanto o letrozol é prescrito habitualmente 
na dose de 2,5 mg ao dia (30,31,32).

Em casos mais graves, como azoos-
permia persistente, a associação de FSH (re-
combinante ou urinário purificado) ao hCG 
pode ser considerada, com base em evidên-
cias derivadas do manejo do hipogonadis-
mo hipogonadotrófico congênito ou clássico 
(19,20,28,29).

A recuperação dos espermatozoi-
des no ejaculado geralmente ocorre dentro 
de 3 a 6 meses de terapia medicamentosa, 
mas apenas uma minoria dos homens atin-

ge a normozoospermia. Em uma coorte re-
cente, após 6 meses de terapia combinada 
com hCG e clomifeno, 33% dos homens pre-
viamente azoospérmicos progrediram para 
oligospermia grave, 33% para oligospermia, 
6% para normozoospermia e 28% permane-
ceram azoospérmicos (33) As taxas de gra-
videz após o tratamento são modestas, com 
gestação natural possível em alguns casos, 
mas as técnicas de reprodução assistida são 
frequentemente necessárias, como a ferti-
lização in vitro (FIV) e, em especial, a inje-
ção intracitoplasmática de espermatozoides 
(ICSI), com ou sem extração cirúrgica testi-
cular de espermatozoides quando presente 
azoospermia não obstrutiva (10,33).

A escolha entre observar, iniciar SER-
Ms, hCG ou combinações deve ser individu-
alizada, levando em conta idade, tempo de 
infertilidade, parâmetros seminais, perfil 
hormonal, comorbidades, custo-benefício 
das medicações e acesso às técnicas de re-
produção assistida. Há falta de protocolos 
padronizados e baseados em evidências 
para monitoramento e gerenciamento, sen-
do necessários mais estudos prospectivos 
para estabelecer estratégias ideais (10,34).

DISCUSSÃO

A síntese da literatura disponível con-
firma que o uso não terapêutico de EAA, em 
doses e combinações típicas de ciclos supra-
fisiológicos, associa-se de forma consistente 
à supressão do eixo HPT, redução acentuada 
da testosterona intratesticular, prejuízo dos 
parâmetros seminais e risco de oligozoos-
permia grave ou azoospermia. Esses acha-
dos, somados à reversibilidade incompleta 
observada em uma parcela dos usuários, 
têm implicações relevantes para a prática 
clínica, o aconselhamento reprodutivo e a 
responsabilidade ética e médico-legal dos 
profissionais envolvidos.

Implicações clínicas
Na prática clínica, o primeiro desa-

fio consiste, muitas vezes, em identificar 
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a exposição prévia ou atual aos EAA. Estu-
dos recentes evidenciam que, na ausência 
de questionamento direto e específico por 
parte do médico, o paciente tende a omitir 
o uso dessas substâncias, seja por constran-
gimento, seja pela percepção equivocada de 
que “hormônios” não se caracterizam como 
drogas de risco (12,35).

A anamnese do homem infértil, por-
tanto, deve incluir perguntas claras sobre 
uso atual ou prévio de EAA, padrão de ciclos, 
duração, tipos de compostos, associação 
com outras substâncias (como hormônios 
tireoidianos, GH, insulina, estimulantes) e 
eventual “terapia pós-ciclo” empírica (11-
13,25).

Identificada a exposição, é necessá-
rio contextualizar o problema: explicar que 
os EAA constituem causa potencialmente re-
versível de infertilidade, mas que o tempo e 
o grau de reversibilidade são incertos; discu-
tir a necessidade de suspensão integral dos 
EAA e de qualquer testosterona exógena; 
abordar opções terapêuticas, riscos e limi-
tes; e, eventualmente, introduzir o tema da 
reprodução assistida como parte do arsenal 
disponível (12,13,19,20,28,29).

Aspectos éticos e médico-legais
A discussão sobre EAA e infertilidade 

masculina toca, inevitavelmente, questões 
éticas e médico-legais. Importa reconhecer, 
de saída, que existem indicações clínicas le-
gítimas para a terapia de reposição de tes-
tosterona em homens com hipogonadismo 
confirmado, conduzida segundo critérios 
diagnósticos rigorosos, doses fisiológicas e 
acompanhamento médico especializado. O 
ponto central da discussão ético-legal refe-
re-se, portanto, não ao uso terapêutico bem 
indicado, mas sim ao uso em doses supra-
fisiológicas e/ou com finalidade primordial-
mente estética, sem indicação clínica formal 
e sem informação adequada quanto aos ris-
cos reprodutivos (12,13,18-20).

Nesse cenário, o dever de informação 
e a obtenção de consentimento esclarecido 
— incluindo a discussão explícita do risco 

de hipogonadismo iatrogênico, supressão 
da espermatogênese e infertilidade — assu-
mem relevância central, devendo ser cuida-
dosamente documentados em prontuário. 
À medida que a literatura se consolida de-
monstrando a associação entre EAA e infer-
tilidade, torna-se difícil sustentar a ausência 
desse dever de informação em prescrições 
off-label de EAA e testosterona, podendo, 
em tese, ensejar questionamentos de res-
ponsabilidade civil quando se configuram 
dano (infertilidade) e nexo de causalidade 
plausível.

No outro extremo, está o uso clan-
destino de substâncias de mercado paralelo, 
frequentemente sem qualquer rotulagem 
fidedigna ou controle sanitário. O urologis-
ta, nesses casos, lida com um paciente que é 
simultaneamente autor da exposição e víti-
ma de um mercado informal, devendo docu-
mentar com rigor a história clínica, registrar 
o aconselhamento prestado e estruturar um 
plano terapêutico centrado em evidência.

Monitorização
A avaliação inicial do homem com 

suspeita de infertilidade associada a EAA 
deve incluir anamnese dirigida, exame físi-
co, perfil hormonal (testosterona total, LH e 
FSH), espermograma e avaliação testicular, 
em conformidade com as recomendações 
da diretriz AUA/ASRM 2024 para investiga-
ção da infertilidade masculina (36). A diretriz 
também recomenda investigação genética 
com cariótipo e análise de microdeleções do 
cromossomo Y em homens com azoosper-
mia ou oligozoospermia grave (concentração 
espermática inferior a 5 milhões/mL), após 
exclusão de fatores reversíveis (36).

As sugestões a seguir — relativas à 
frequência e ao momento dos exames de 
seguimento no contexto específico do hipo-
gonadismo induzido por EAA — derivam de 
opinião dos autores, ancorada na fisiologia 
da recuperação do eixo HPT e em séries clí-
nicas, não constituindo recomendação for-
mal de diretriz. Sugere-se medidas seriadas 
de testosterona total, FSH e LH no momen-
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to inicial, aproximadamente um mês após a 
interrupção e, posteriormente, a cada três 
meses, por pelo menos doze meses após a 
suspensão; repetição do espermograma a 
cada três meses, até a recuperação ou por 
até dezoito meses; e consideração de terapia 
adjuvante em casos de recuperação tardia 
ou de necessidade clínica de recuperação 
acelerada (35,37).

CONCLUSÃO

A análise integrada das evidências 
permite algumas afirmações seguras. O uso 
não terapêutico de EAA, em doses e com-
binações típicas de ciclos suprafisiológicos, 
constitui causa relevante de hipogonadismo 
hipogonadotrófico e infertilidade masculina. 
Revisões e meta-análises demonstram, de 
forma consistente, redução da contagem e 
da motilidade espermática, diminuição do 
volume testicular e supressão duradoura de 
LH e FSH (11-13,18).

Por outro lado, a recuperação da es-
permatogênese após a suspensão dos EAA é 
possível em parcela importante dos homens, 
especialmente quando o uso foi de menor 
duração, a idade é mais jovem e não há ou-
tros fatores de infertilidade associados. Con-
tudo, essa recuperação não é universal nem 
previsível em termos de tempo (18-20) O 
reconhecimento de que alguns ex-usuários 
permanecem com hipogonadismo e altera-
ções seminais anos após a cessação deve fa-
zer parte do aconselhamento prestado pelo 
especialista (21).

Ao interferirem diretamente no eixo 
HPT, os EAA constituem causa relevante e 
potencialmente evitável de infertilidade 
masculina, muitas vezes diagnosticada ape-
nas quando o casal decide engravidar.

A maioria dos homens pode recupe-
rar a espermatogênese após a suspensão 
dos EAA, mas o tempo de reversão é variável 
e, em alguns, a recuperação é incompleta. 
Estratégias farmacológicas com modulação 
hormonal devem ser manejadas de forma 
individualizada.

Cabe ao urologista incorporar a in-
vestigação de EAA na avaliação de todo ho-
mem infértil, oferecer aconselhamento claro 
e documentado sobre riscos e possibilidades 
de reversão e, quando necessário, articular 
a transição para técnicas de reprodução as-
sistida. Ao fazê-lo, contribui não apenas para 
o tratamento de casos individuais, mas para 
uma discussão mais madura sobre os limites 
entre estética, performance e preservação 
da capacidade reprodutiva.
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