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Streszczenie
Steroidy androgenno-anaboliczne (AAS, anabolic androgenic steroids) i testosteron są najczęściej wykrywanymi niedozwolonymi środkami
dopingującymi w sporcie. Profesjonalni zawodnicy wykorzystują je od lat 50. XX wieku, jednak aktualnie większość konsumentów AAS
to osoby uprawiające sport rekreacyjnie.
Steroidy androgenno-anaboliczne są bardzo często stosowane łącznie z innymi środkami dopingującymi (erytropoetyna, hormon wzro-
stu, tyroksyna). Obok pożądanych przez sportowców właściwości anabolicznych i antykatabolicznych AAS wywołują także wiele działań
niepożądanych. W skrajnych przypadkach doping AAS może stanowić zagrożenie dla życia. (Endokrynol Pol 2009; 60 (3): 204–209)
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Abstract
Anabolic androgenic steroids (AAS) and testosterone are the most frequently detected prohibited doping agents in sport. Professional
competitors have been taking them since the fifties of the 20th century, they are used at present mainly by sport amateurs.
 Anabolic Androgenic Steroids are very often used in combination with other doping agents (erythropoietin, growth hormone, thyroxin).
Apart from desirable for athletes anabolic and anticatabolic properties AAS have many side effects. In extreme cases doping with AAS can
be life-threatening. (Pol J Endocrinol 2009; 60 (3): 204–209)
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Doping środkami hormonalnymi

Doping w sporcie jest to świadome lub nieświadome
stosowanie środków lub metod zabronionych przez
Międzynarodowy Komitet Olimpijski. Światowy Ko-
deks Antydopingowy został przyjęty w 2003 roku przez
wszystkie 35 olimpijskie, międzynarodowe federacje
sportowe, wszystkie komitety olimpijskie i paraolim-
pijskie oraz wiele innych organizacji sportowych.

Doping farmakologiczny stał się częścią współcze-
snego sportu wyczynowego. Nielegalne preparaty
i metody dają możliwość poprawy wyniku sportowe-
go, a liczba substancji stosowanych w celu wspomaga-
nia organizmów sportowców ciągle się zwiększa.

Na przygotowywanej przez Światową Organiza-
cję Antydopingową (WADA, World Anti-Doping Orga-
nization) liście substancji zabronionych w sporcie wy-
mienione są między innymi steroidy androgenno-ana-
boliczne (AAS, anabolic androgenic steroids), hormony
i związki pokrewne oraz substancje antagonistyczne

i modulujące działanie hormonów [1]. Wśród AAS wy-
różniono steroidy androgenno-anaboliczne pochodze-
nia egzo- i endogennego, a do niedozwolonych hor-
monów zaliczono: erytropoetynę (oraz pochodne),
hormon wzrostu, insulinopodobne czynniki wzrostu
(np. IGF-1 [insulin-growth factor 1]), mechaniczne czyn-
niki wzrostu (MGF, mechano growth factor), choriogo-
nadotropinę i hormon luteinizujący (zabronione
u mężczyzn), insulinę, kortykotropinę i glikokortyko-
steroidy. Wśród niedozwolonych środków znalazły się
także inhibitory aromatazy, selektywne modulatory
receptorów estrogenowych, substancje o działaniu an-
tyestrogennym i preparaty modyfikujące funkcję mio-
statyny.

Wyniki badań antydopingowych wskazują, że AAS
należą do najczęściej wykorzystywanych niedozwolo-
nych środków wspomagających wysiłek fizyczny za-
równo w Polsce, jak i na świecie. Przykładowo w latach
2006 i 2007 doping AAS stanowił odpowiednio 23%
i 26% spośród wszystkich nieprawidłowych wyników

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Via Medica Journals

https://core.ac.uk/display/268443565?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


205

Endokrynologia Polska/Polish Journal of Endocrinology 2009; 60 (3)

PR
A

C
E 

PO
G

LĄ
D

O
W

E

(99%), bardzo często łącząc je z innym niedozwolony-
mi środkami dopingującymi [6].

Szacuje się, że w Wielkiej Brytanii 250 tysięcy osób
regularnie korzysta z substancji dopingujących, a kon-
sumentami AAS jest prawdopodobnie 9% osób odwie-
dzających siłownie. W badaniach przeprowadzonych
w Polsce w grupie 3687 osób odnotowano, że AAS są
stosowane przez 6,2% mężczyzn i 2,9% kobiet w wieku
19–30 lat [7]. Z kolei w Norwegii na reprezentatywnej
próbie populacji w wieku 15–22 lat (n = 8508) życiowe
prawdopodobieństwo sięgnięcia po AAS wynosi 1,2%
u mężczyzn i 0,6% u kobiet [8].

Szacunki na podstawie informacji dotyczących licz-
by nielegalnych środków przechwytywanych przez
policję wskazują, że rocznie w skali świata AAS mogą
być przyjmowane przez 15 milionów osób. Szczegól-
nie niepokojące wydają się obserwacje wskazujące na
wieloletnie okresy stosowania AAS. Często sięgają po
nie zawodnicy u schyłku kariery sportowej. Sytuacja ta
dotyczy nie tylko zawodowych sportowców, ale coraz
częściej także osób ćwiczących dla utrzymania formy
fizycznej i zdrowia. W Stanach Zjednoczonych stwier-
dza się coroczny wzrost sprzedaży AAS o około 20%.

Rodzaje steroidów
androgenno-anabolicznych
i ich wpływ na organizm

Poszczególne preparaty AAS różnią się między innymi
drogą podawania, właściwościami farmakokinetyczny-
mi oraz siłą działania. Oprócz pożądanego przez spor-
towców działania anabolicznego, wszystkie wywierają
także efekty androgenne. Chemiczne modyfikacje czą-
steczki testosteronu polegają na:
— estryfikacji w pozycji 17., która prowadzi do zwięk-

szenia lipofilności i wydłużenia półokresu wchłania-
nia (proporcjonalnie do długości łańcucha węglowe-
go w pozycji 17.). Większość estrów testosteronu po-
daje się i.m., natomiast undecylenian testosteronu jest
przeznaczony do stosowania p.o. (w części wchłania
się z przewodu pokarmowego bezpośrednio do
chłonki, tym samym omijając krążenie wątrobowe);

— alkilacji w pozycji 17., ograniczającej efekt pierwsze-
go przejścia przez wątrobę, spowolniającej metabo-
lizm i eliminację z organizmu. Alkilowane pochod-
ne testosteronu stosowane są p.o. (Metanabol, Pro-
viron 25, Mesterolon);

— modyfikacji rdzenia steroidowego cząsteczki wiążą-
cej się ze zmianą metabolizmu, powinowactwa do
receptora androgenowego oraz jakości i częstości
ujawniania się działań niepożądanych — na przy-
kład obecność grupy 3-keto wydaje się niezbędna
dla zwiększenia androgennych właściwości AAS
oraz redukuje powinowactwo do aromatazy — tym

kontroli w laboratoriach akredytowanych przez WADA,
w okresie poza zawodami [2, 3].

Historia i rozpowszechnienie stosowania
steroidów androgenno-anabolicznych
w sporcie

Wśród wielu metod poprawy wydolności fizycznej
stosowanych przez starożytnych wojowników wymie-
nia się między innymi spożywanie zwierzęcych jąder,
co można byłoby uznać za początki dopingu andro-
genno-anabolicznego. Informacje naukowe na temat
efektów podawania ekstraktów z jąder zaczęły poja-
wiać się w czasopismach naukowych z XIX wieku.
W 1935 roku opisano metodę chemicznej syntezy te-
stosteronu [4].

Podejrzewa się, że już podczas igrzysk olimpijskich
w Berlinie w 1936 roku zawodnicy mogli eksperymen-
tować z testosteronem. W czasie II wojny światowej
niemieccy żołnierze mieli stosować testosteron w celu
zwiększenia agresji i wytrzymałości oraz zniesienia
uczucia lęku. Jedna z pierwszych wzmianek na temat
androgenów w sporcie dotyczyła testosteronum propio-
natum i pojawiła się w sportowym czasopiśmie
„Strength and Health” w 1938 roku.

Pierwsze udokumentowane podanie testosteronu
w celach dopingowych miało miejsce w 1945 roku
(u koni). Szersze wykorzystanie substancji androgen-
nych przez zawodników datuje się jednak na okres po
1950 roku. Początkowo testosteron był stosowany głów-
nie przez kulturystów. Wkrótce okazało się, że testo-
steron doprowadził do sukcesów radzieckich sportow-
ców uczestniczących w mistrzostwach świata w pod-
noszeniu ciężarów w Wiedniu w 1954 roku.

W 1958 roku amerykańska Agencja ds. Żywności
i Leków (FDA, Food and Drug Administration) dopuściła
do obrotu anabolik steroidowy — Dianabol (Ciba Phar-
maceuticals), który wydawał się pozbawiony wielu dzia-
łań niepożądanych testosteronu. Od tego czasu do koń-
ca lat 60. XX wieku uzyskano około 600 związków che-
micznych, spośród których 120 znalazło zastosowanie
w dopingu, a jedynie około 12 w medycynie [5].

Od 1976 roku AAS uznano za substancje niedozwo-
lone w sporcie. Pierwsze pozytywne wyniki kontroli
antydopingowej na obecność AAS na letnich igrzyskach
olimpijskich ujawniono w Montrealu w 1976 roku, a na
igrzyskach zimowych w Calgary w 1988 roku.

Opublikowane w 2006 roku badania amerykańskie
sugerują, że osoby ćwiczące na siłowniach, niebędące
zawodnikami, stanowią ponad 3/4 konsumentów AAS.
Ponad połowa z 500 ankietowanych osób przyznała się
do stosowania testosteronu w dawce powyżej 1 g tygo-
dniowo. Zdecydowana większość korzystała z samo-
dzielnie aplikowanych, domięśniowych postaci AAS
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samym zapobiega przekształcaniu do estradiolu
— (flukosymesteron, stanazolon, oksandrolon).
Staroidy androgenno-anaboliczne wywierają swo-

je działanie poprzez receptory androgenowe (AR, an-
drogen receptors) oraz drogą pozagenomową. Duże daw-
ki AAS mogą zmniejszać ekspresję receptorów w tkan-
kach (down regulation), a także wywoływać oporność
receptorową. Część efektów mediują metabolity AAS.
Receptory androgenowe (razem z receptorami gliko-
kortykosteroidowymi, mineralokortykosteroidowymi
i progesteronowymi) należą do rodziny, która charak-
teryzuje się podobną strukturą oraz sposobem aktywa-
cji transkrypcji. Receptory androgenowe są obecne mię-
dzy innymi w: prostacie, pęcherzykach nasiennych, ze-
wnętrznych narządach płciowych, jądrach, skórze,
chrząstkach, gruczołach łojowych i potowych, miesz-
kach włosowych, komórkach pęcherzykowych tarczycy,
korze nadnerczy, wątrobie, szyszynce, licznych obsza-
rach podkorowych i korowych, krtani, szpiku, tkance
tłuszczowej, mięśniu sercowym, mięśniach poprzecznie
prążkowanych i gładkich oraz komórkach satelitarnych
[9, 10].

Badania wykazały, że od momentu związania hormo-
nu steroidowego z receptorem do chwili rozpoczęcia trans-
krypcji upływa co najmniej jedna godzina. Dłużej trwa
następujący później proces translacji, modyfikacji, trans-
portu i wkomponowywania wytworzonych protein
w strukturę komórki. Hormony steroidowe (podobnie jak
inne hormony) wywierają na komórkę także wpływ bez-
pośredni — o charakterze niemal natychmiastowym. Dzia-
łania te nie są hamowane przez inhibitory transkrypcji (np.
aktynomycynę D), co potwierdza ich pozagenomowy
charakter. Ten typ oddziaływania hormonów steroido-
wych udało się udowodnić także w badaniach nad gliko-
kortykosteroidami, aldosteronem, 17b-estradiolem, pro-
gesteronem, witaminą D3 czy pregnanolonem.

Dla sportowców zasadnicze znaczenie mają anabo-
liczne efekty AAS: zwiększanie syntezy protein, pobu-
dzanie AR oraz hamowanie katabolizmu poprzez an-
tagonistyczne oddziaływania z receptorami dla gliko-
kortykosteroidów. Duże znaczenie przypisuje się tak-
że psychogennym efektom AAS.

W organizmie istnieją tkanki pozostające w pełnej
zależności od testosteronu — na przykład mięsień
opuszkowo-jamisty (po kastracji ulega atrofii). Inne
narządy — na przykład: nerki, wątroba, serce, mięśnie
poprzecznie prążkowane, kości, szpik, ślinianki, pę-
cherz moczowy, skóra, gruczoły łojowe oraz włosy
— podlegają częściowemu wpływowi androgenów,
podczas gdy w zakresie funkcji grasicy, śledziony i tkan-
ki limfatycznej stwierdza się działanie supresyjne. Te-
stosteron i AAS mogą także wywoływać określone zmia-
ny typu strukturalnego i funkcjonalnego w ośrodko-
wym układzie nerwowym.

Efekty biologiczne AAS wynikają nie tylko z ich bez-
pośredniego wpływu na komórkę. W wielu przypadkach
powstałe w organizmie metabolity związku wyjściowe-
go (np. w wyniku konwersji do estradiolu) wywierają
efekt różniący się od oczekiwanego, szczególnie gdy
podawane są dawki niefizjologiczne. Konieczne jest rów-
nież podkreślenie, że część efektów biologicznych AAS
wynika z blokowania przez nie receptorów dla innych
hormonów — na przykład glikokorytkosteroidów.

Zastosowanie steroidów
androgenno-anabolicznych
przez sportowców

Doping AAS dotyczy głównie sportowców uprawiają-
cych dyscypliny siłowe i siłowo-wytrzymałościowe.

Preparaty AAS są stosowane w różnych schematach,
spośród których najbardziej popularne to system cy-
kliczny i piramidowy. Pierwszy polega na przyjmowa-
niu AAS w czasie 6–12 tygodni z przerwą 10–12-tygo-
dniową, z kolei drugi składa się z okresu stopniowego
zwiększania dawki, po którym systematycznie zmniej-
sza się ilość przyjmowanego środka. W przypadku nie-
dozwolonego wspomagania trudno ocenić rzeczywiste
dawkowanie.

Sportowcy często łączą AAS z innymi środkami do-
pingującymi [11]. Typowo są to połączenia z hormo-
nem wzrostu, erytropoetyną, tyroksyną (w celu reduk-
cji masy ciała). Inne kombinacje o niesprawdzonym
wpływie na organizm to: stosowanie AAS z antyestro-
genami (tamoksyfen) w celu niwelowania efektów aro-
matyzacji AAS oraz łączenie z hCG w ramach hipote-
tycznej ochrony przed supresyjnym oddziaływaniem
AAS na jądra. Tego typu połączenia mają słabe podsta-
wy racjonalne.

Praktyczne znaczenie ma fakt, że niektóre AAS nie
podlegają typowemu dla testosteronu procesowi aro-
matyzacji. Ta cecha zmniejsza ich zdolność do wywo-
ływania ginekomastii [12].

Negatywne skutki dopingu AAS są dość dobrze
udokumentowane i zależą one między innymi od pre-
paratu, okresu stosowania i dawki. Szacuje się, że dzia-
łania niepożądane pojawiają się u 80–100% osób korzy-
stających z AAS [6, 13–20].

Zaburzenia w sferze psychiki związane z dopingiem
AAS i testosteronem najczęściej polegają na pobudze-
niu, drażliwości, agresji, wybuchowości, zmniejszeniu
samokontroli, wulgarnym zachowaniu, lekceważeniu
norm etycznych i prawnych, ale mogą także przybrać
formę bezsenności, stanów maniakalnych, urojeń, ze-
społów psychotycznych (w skrajnych przypadkach tzw.
szał steroidowy), obniżenia libido (po początkowym
wzroście) oraz uzależnienia, które w momencie prze-
rwania stosowania substancji dopingujących może pro-
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wadzić do pojawienia się depresji, zaburzeń snu, myśli
samobójczych, zaburzeń łaknienia.

W zakresie układu sercowo-naczyniowego efektem
dopingu AAS może być wzrost stężenia cholesterolu
całkowitego, cholesterolu frakcji LDL (zwiększenie ak-
tywności lipazy lipoproteinowej w wątrobie), wzrost
stężenia triglicerydów, obniżenie stężenia cholesterolu
frakcji HDL, wzmożona aktywność czynników krzep-
nięcia (aktywacja wewnątrz- i zewnątrzpochodnego
toru krzepnięcia), wzrost syntezy tromboksanu A2,
zmniejszenie produkcji prostaglandyn, zwiększenie
liczby płytek krwi, hipertrofia mięśnia sercowego (po-
większenie masy lewej komory), zwiększenie wartości
ciśnienia tętniczego, zaburzenia elektrolitowe i osmo-
larności osocza. Długotrwałe przyjmowanie AAS wią-
że się ze wzrostem ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca, przy czym zwiększa się także prawdopodobieństwo
skurczu prawidłowych naczyń i ryzyko zawału serca
podczas wysiłku fizycznego (wynik obniżenia aktyw-
ności tlenku azotu i cyklazy guanylowej oraz zmniej-
szenia produkcji cyklicznego monofosforanu guanozy-
ny, co ułatwia agregację płytek) oraz ryzyko wystąpie-
nia nagłej śmierci sercowej. Opisywano także zapale-
nie mięśnia sercowego oraz dysfunkcję śródbłonka
u młodych osób stosujących AAS.

W układzie krwiotwórczym charakterystycznymi
zmianami są: zwiększenie produkcji erytrocytów, wzrost
hematokrytu i stymulacja produkcji erytropoetyny.

Metabolizm AAS w 80% zachodzi w wątrobie. Ty-
powe konsekwencje narażenia na ten rodzaju dopin-
gu obejmują: żółtaczkę cholestatyczną, która pojawia
się u kilku do kilkunastu procent spośród osób stosują-
cych AAS; plamicę wątrobową (patognomoniczna dla
dopingu AAS obecność przestrzeni wypełnionych pły-
nem, czasem połączonych z sinusoidami, niewyścielo-
nych śródbłonkiem, z możliwością powstawania w nich
zakrzepów i blizn); wzrost ryzyka powstawania gru-
czolaków i raka wątroby; możliwość pojawienia się an-
giosarcoma; zwiększone ryzyko zakażenia wirusowym
zapaleniem wątroby typu B i C.

U zawodników korzystających z anabolików andro-
gennych dochodzi do stanu hipogonadyzmu hipogo-
nadotropowego, w którym mimo zahamowania gona-
dalnej produkcji androgenów osoczowe stężenie testo-
steronu bywa najczęściej prawidłowe lub podwyższo-
ne; u kobiet pojawia się dysmenorrhoea (niewydolność
fazy lutealnej). Blokada receptorów glikokortykostero-
idowych daje oczekiwany przez sportowców efekt an-
tykataboliczny.

Doping androgenny u kobiet wywołuje zaburzenia
owulacji prowadzące do czasowej lub trwałej niepłod-
ności, u mężczyzn częste są zaburzenia spermatogene-
zy (najczęściej odwracalna — choć może też być trwała
— oligozoospermia i azoospermia). U kobiet może do-

chodzić do rozrostu łechtaczki, natomiast u mężczyzn
obserwuje się: zmniejszenie objętości gonad, rozrost
gruczołu krokowego z ujawnianiem się objawów dyz-
urycznych, patologiczny, przedłużony wzwód prącia
(priapizm) oraz zwiększone ryzyko raka prostaty.

Ginekomastia pojawia się u ponad połowy męż-
czyzn stosujących AAS, podczas gdy u kobiet docho-
dzi do zmniejszenia się gruczołów piersiowych i obni-
żenia tembru głosu.

Naukowe dowody na wpływ AAS na włókna mię-
śniowe pojawiły się dopiero po kilkudziesięciu latach
ich wykorzystywania w celach dopingowych. Aktual-
nie uważa się, że mogą one zwiększać masę mięśniową
nawet o 5–20%, przy czym efekt ten nie jest jednolity
w zakresie całej muskulatury.

Zarówno trening wytrzymałościowy, jak i siłowy
prowadzą do istotnego zwiększenia ekspresji recepto-
rów androgenowych w tkance mięśniowej. W bada-
niach na zwierzętach wykazano, że trening wytrzyma-
łościowy wpływa przede wszystkim na zwiększenie
zdolności wiązania AAS w zakresie włókien wolnych,
podczas gdy trening oporowy — włókien szybkich.

Największą wrażliwość na stymulację AAS wyka-
zują mięśnie obręczy barkowej. Przyjmowanie AAS
prowadzi do zwiększenia liczby jąder komórek mięśnio-
wych i hipertrofii włókien mięśniowych. Zmiany te są
częściowo zależne od rodzaju wykonywanych ćwiczeń
fizycznych oraz masy/grup angażowanych mięśni.
Wykazano, że efekty AAS pojawiają się zarówno u osób
niewytrenowanych, jak i zawodników [21].

Dużym niebezpieczeństwem związanym ze stoso-
waniem AAS jest ryzyko urazowych uszkodzeń mięśni
i aparatu stawowo-więzadłowego. Wynika ono z szyb-
kiego wzrostu tkanki mięśniowej przy jednoczesnych
zaburzeniach syntezy kolagenu. Niekorzystny wpływ
AAS na tkankę łączną może prowadzić także do uszko-
dzeń zastawek serca czy tętnic obwodowych. U osób
stosujących doping AAS częściej występują krwawie-
nia okołooperacyjne. Negatywny wpływ AAS na układ
mięśniowo-szkieletowy jest szczególnie wyraźny u osób
młodych (m.in. zahamowanie wzrostu).

Steroidy androgenno-anaboliczne pogarszają
funkcję układu immunologicznego, zwiększają ryzy-
ko infekcji wirusowych i bakteryjnych, a także mody-
fikują przebieg zakażeń. Osoby stosujące AAS długo-
trwale i w dużych dawkach powinny informować
o tym lekarzy. W okresie okołooperacyjnym należy
rozważać u nich substytucję androgenami w celu
zmniejszania ryzyka pozabiegowych zaburzeń funk-
cji oddechowej.

Typowym działaniem niepożądanym dopingu AAS
jest skłonność do trądziku (manifestacja głównie w za-
kresie klatki piersiowej, pleców), tendencja do pojawia-
nia się czerwonych rozstępów (najczęściej w okolicach
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obręczy barkowej), u mężczyzn łysienie androgenowe,
u kobiet — hirsutyzm.

Ponadto AAS obniżają stężenie białek nośnikowych
dla testosteronu, hormonów tarczycy i witaminy D,
przy czym w przypadku tych dwóch ostatnich związ-
ków nie przyczyniają się do jawnych klinicznie dys-
funkcji. Alkilowane pochodne testosteronu zwiększają
insulinooporność. Ze stosowaniem AAS wiąże się tak-
że zwiększone ryzyko rozrostów nowotworowych
w zakresie nadnerczy, jelita grubego i układu oddecho-
wego. Typowym objawem, który sugeruje możliwość
stosowania AAS, jest zmiana sylwetki ciała, szczegól-
nie jeśli dochodzi do niej w krótkim okresie czasu. Naj-
bardziej wyraźny jest rozwój mięśni barków i grzbietu,
nieco mniejszy — mięśni klatki piersiowej, stosunko-
wo najmniejszy — mięśni kończyn dolnych. Rozwojo-
wi muskulatury towarzyszy zwiększenie masy ciała.
U kobiet często dochodzi do zmiany barwy głosu.
W zakresie powłok łatwym do uchwycenia sympto-
mem jest trądzik oraz zmiany owłosienia. U mężczyzn
jest to najczęściej łysienie w okolicach czołowych,
u kobiet hirsutyzm (twarz, sutki, linia biała na brzuchu).
Dość często pojawia się ginekomastia. Na możliwość
niedozwolonego wspomagania wskazują także ślady
po iniekcjach, rzadziej — obrzęki obwodowe czy nad-
ciśnienie tętnicze.

Warto dodać, że na podstawie indywidualnej ob-
serwacji możliwe jest wypracowanie takiego schematu
dawkowania standardowych AAS, który minimalizuje
ryzyko pozytywnej kontroli antydopingowej w trakcie
zawodów. Oczywiście prawdopodobieństwo wykrycia
dopingu zawsze będzie zdecydowanie większe w przy-
padkach kontrolowania sportowców w cyklu treningo-
wym (poza zawodami).

W ostatniej dekadzie duży rozgłos towarzyszy sto-
sowaniu przez sportowców tak zwanych steroidów
projektowanych — na przykład tetrahydrogestrinonu
(THG), anabolika rzekomo niewykrywalnego. Niezbyt
liczne informacje zawarte w piśmiennictwie dotyczące
tego specyfiku wynikają z faktu, że nie jest on dopusz-
czony do użytku u ludzi [22, 23]. Tetrahydrogestrinon
łączy się z receptorami androgenowymi, progesterono-
wymi, glikokortykosteroidowymi i mineralokortykoste-
roidowymi. Jego siła wiązania z receptorami androge-
nowymi jest większa niż dihydrotestosteronu. Podob-
nie jak inne steroidy androgenno-anaboliczne TGH
może powodować: nudności, wymioty, bóle głowy,
małopłytkowość, wzrost wartości ciśnienia tętniczego,
trądzik, łojotok, depresję, zaburzenia cyklu miesięcz-
nego, przerost łechtaczki, redukcję libido, zaburzenia
tolerancji glukozy i profilu lipidowego.

Doniesienia na temat stosowania przez elitarnych
sportowców THG pojawiły się po ujawnieniu wyników
kontroli antydopingowej w 2000 i 2003 roku [24, 25].

Należy zaznaczyć, że współczesne metody anali-
tyczne w postaci kombinacji chromatografii cieczowej
i gazowej, spektrometrii masowej i izotopowej pozwa-
lają na skuteczną detekcję dopingu AAS, w tym także
wspomagania tak zwanymi niewykrywalnymi AAS
(THG czy dezoksymetyltestosteronem [DMT]) [26].
W przyszłości kontrola antydopingowa na obecność
AAS będzie prawdopodobnie w dużo większym stop-
niu opierała się na badaniach genetycznych [27].

Podsumowanie

Skala rozpowszechnienia dopingu przy użyciu AAS
sprawia, że powinno się go brać pod uwagę przy róż-
nicowaniu objawów zgłaszanych przez sportowców,
ale także przez osoby prowadzące tak zwany zdrowy
styl życia. Jednak, mimo że łatwo podejrzewać stoso-
wanie dopingu u osób o typowej sylwetce czy charak-
terystycznych zmianach skórnych, często zapomina się
o potencjalnych skutkach wspomagania AAS w zakre-
sie ośrodkowego układu nerwowego czy układu ser-
cowo-naczyniowego.
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