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Razionale 
Gli steroidi anabolizzanti (Anabolic Androgenic Steroids - AAS) sono derivati sintetici del testosterone 
dotati di elevata attività anabolica, utilizzati a scopo dopante per ottenere un aumento della massa 
muscolare e migliorare le performance atletiche [1, 2]. L’abuso di AAS rappresenta un fenomeno 
globale in costante crescita (prevalenza del 3.3%) che coinvolge soprattutto atleti non professionisti, 
in cui l’utilizzo a scopo “estetico” (legato ad una dispercezione corporea - “bigoressia”) è favorito dalla 
crescente disponibilità e facilità nel reperire tali prodotti sul mercato [1, 3]. 

Impatto degli AAS sulla funzione gonadica 
Gli AAS inducono una soppressione dell’asse gonadico (HPG) dovuta al feedback negativo di dosi 
sovrafisiologiche di steroidi ed estrogeni (derivati dall’aromatizzazione periferica), a cui si associano 
un danno citotossico sulle cellule di Leydig e sulla spermatogenesi (atrofia ed apoptosi epitelio 
germinale) con conseguente possibile riduzione del volume testicolare [Fig. 1] [1-5]. 
Per limitare tali effetti, molti atleti optano per un’assunzione ciclica di AAS, che prevede l’impiego 
combinato di preparati orali ed iniettivi per 4-12 settimane, alternati a 3-4 settimane di sospensione 
in cui si utilizzano farmaci (hCG, clomifene, tamoxifene, anastrozolo, GnRH) allo scopo di favorire una 
ripresa dell’asse HPG (pratica denominata post-cycle therapy - PCT) [1, 2]. 
Tuttavia, l’inibizione protratta dell’asse HPG ed il danno testicolare determinano un quadro di 
ipogonadismo iatrogeno (Anabolic Steroid-Induced Hypogonadism - ASIH), generalmente transitorio e 
di durata variabile a seconda dell’età, del volume testicolare, della durata e della dose cumulativa di 
AAS [3, 5]. La maggior parte degli atleti recupera un’adeguata spermatogenesi e steroidogenesi 
testicolare entro 3-12 mesi dalla sospensione, anche se sono possibili riprese più tardive sino a casi di 
danno irreversibile (soprattutto in soggetti con pregresse alterazioni testicolari pre-avvio di AAS) [1-3, 
5]. Peraltro, la presenza di marcata astenia, calo della libido, deficit erettile, depressione del tono 
dell’umore (raramente crisi di astinenza) ed insonnia hanno spesso un impatto negativo sulla qualità 
di vita ed incentivano una ripresa dell’assunzione di AAS [1, 3]. 
La terapia sostitutiva con testosterone può trovare impiego in pazienti con significativi sintomi da ASIH 
(terapia temporanea) o con evidenza di mancata ripresa dell’asse HPG che non hanno desiderio di 
prole (possibile l’utilizzo di hCG in pazienti che desiderano preservare il volume testicolare), mentre 
più complesso appare il ripristino della fertilità [3]. Sebbene le evidenze di letteratura siano limitate, 
ad oggi l’approccio terapeutico più condiviso prevede l’impiego (in regime off-label) di clomifene, 
SERM o inibitori dell’aromatasi, allo scopo di riattivare la funzione e pulsatilità dell’asse HPG, in 
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associazione ad hCG e/o FSH [Fig. 2] [2-5]. 
Ancora poco studiato è l’effetto degli AAS nel sesso femminile, sia per un minor utilizzo che per le dosi 
inferiori impiegate. In questo setting, gli AAS inducono amenorrea secondaria, anovulazione ed 
irsutismo (potenzialmente reversibili alla sospensione), abbassamento del tono della voce e 
clitoridomegalia (irreversibili) [Fig. 1] [1]. 

Effetti extra-gonadici dell’abuso di AAS 
La ginecomastia è comune durante e dopo utilizzo di AAS, a causa delle maggiori concentrazioni di 
estrogeni circolanti (per aumento di substrati disponibili per l’aromatizzazione) e della concomitanza 
di ASIH; trattamenti (off-label) con tamoxifene o anastrozolo si sono dimostrati efficaci nella 
regressione della problematica [1]. 
L’uso di AAS si associa inoltre all’insorgenza di ipertensione arteriosa, cardiopatia ipertrofica con 
alterazioni della cinesi atrio-ventricolare, peggioramento del profilo lipidico ed eritrocitosi [1, 6]. Non 
essendo ancora noto il reale impatto di tali condizioni sul rischio CV, non è raccomandato uno 
screening cardiologico (es. ecocardiografico) routinario, che si consiglia di valutare su base individuale 
[Fig. 1] [1, 6].  
Gli AAS, soprattutto le formulazioni orali, possono indurre danno epatico con aumento delle 
transaminasi ed epatosteatosi, insorgenza di adenomi o peliosi epatica [1, 6]. È pertanto consigliato 
un monitoraggio degli enzimi epatici in questi atleti, mentre le valutazioni ecografiche vanno riservate 
a casi selezionati. 
Durante assunzione di AAS, soprattutto ad alte dosi, possono poi insorgere disturbi maniacali, 
aggressività (“roid rage”) ed eccesso di autostima, seguiti da quadri di depressione ed ansia alla 
sospensione [6]. 
Non vi sono infine evidenti correlazioni tra l’uso di AAS e neoplasie (es. prostata) o nefrotossicità [1, 
6]. 

Conclusioni 
A causa del crescente numero di atleti che ricorrono ad AAS, sarà sempre più comune dover gestire 
nella pratica clinica le complicanze legate all’uso di tali sostanze; è quindi indispensabile un’adeguata 
conoscenza dell’impatto degli AAS sulla salute umana, al fine di garantire una gestione ottimale di 
questi pazienti. 
 
Figura 1: Complicanze dell’abuso di steroidi anabolizzanti. 
 

 
 
Legenda: AAS = “Anabolic Androgen Steroids”. 
 



Figura 2: Gestione dell’ipogonadismo e ripristino della fertilità dopo abuso di steroidi anabolizzanti. 
 

 
Legenda: AAS = “Anabolic Androgen Steroids”. TRT = “Testosterone Replacement Therapy”; PMA = Procreazione 
Medicalmente Assisitita; hCG = gonadotropina corionica umana; CC = Clomifene Citrato; TESE = “Testicular 
Sperm Extraction” 
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