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Wprowadzenie
Era nowożytnego dopingu w sporcie rozpoczęła się

w XIX wieku, kiedy to alkohol, kofeinę, nitroglicerynę,
opium i strychninę zaczęto wykorzystywać w sportach
wymagających długotrwałego wysiłku [1, 2]. Już w 1865 r.
odnotowano stosowanie farmakologicznych środków
wspomagających u pływaków rywalizujących w zawo-
dach długodystansowych w Amsterdamie [3]. 

Za pierwszy przypadek śmierci związanej ze stosowa-
niem dopingu uważa się zgon walijskiego kolarza Arthu-
ra Lintona, uczestnika wyścigu Bordeaux–Paryż. Zdaniem
wielu autorów miało to miejsce w 1886 r. [1, 4]. Jednak
dokładniejsze badania historyków sportowych przeczą
tej tezie. Według nich Linton zmarł w 1896 r. wskutek 
zachorowania na dur brzuszny. Miało to miejsce ok. 2 mies.
po uzyskaniu przez Walijczyka rekordowego czasu w wy-
ścigu o „Błękitną wstęgę” i trudno jednoznacznie powiązać
zgon kolarza z ewentualnym stosowaniem przez niego
środków dopingujących [5].

Niezależnie od niejasności w przypadku Lintona, 
faktem jest, że z kolarstwem związane są kluczowe wy-
darzenia w dziejach walki z dopingiem. Śmierć Duńczyka
Knuta Jensena podczas drużynowego wyścigu kolarskie-
go na igrzyskach olimpijskich w Rzymie (1960), w następ-
stwie zażycia ronikolu i amfetaminy, stała się sygnałem
do rozpoczęcia działań przeciwko dopingowi w sporcie.
Między innymi w wyniku tego zdarzenia Międzynarodo-
wa Unia Kolarska (Union Cycliste Internationale, UCI), 
jako jedna z pierwszych międzynarodowych federacji spor-
towych, wprowadziła przepisy kontroli antydopingowej
i ogłosiła listę zabronionych substancji [1, 6]. Nie zapobie-
gło to jednak kolejnej tragedii. Podczas wyścigu Tour de

France ’67, na oczach m.in. telewidzów oglądających rela-
cję z 13. etapu z Marsylii do Carpentras, podczas wspinacz-
ki na wzniesienie Mont Ventoux zmarł jeden z najsłynniej-
szych ówczesnych kolarzy – Anglik Tommy Simpson. 
W jego organizmie wykryto amfetaminę [7, 8]. Zgony Jen-
sena i Simpsona były szeroko komentowane w środowisku
sportowo-medycznym lat 60. XX wieku. Nie były to zdarze-
nia odosobnione. W tym okresie odnotowano bowiem 
ponad 30 zgonów będących następstwem korzystania
z dopingu farmakologicznego [4].

Reagując na opisane wydarzenia, Międzynarodowy 
Komitet Olimpijski (MKOl) powołał w 1967 r. Komisję 
Medyczną do organizowania i nadzoru walki z dopingiem.
Opublikowano wówczas także pierwszą listę substancji 
zabronionych przez MKOl. Znalazły się na niej jedynie sty-
mulanty i narkotyki (narkotyczne środki przeciwbólowe).
W kolejnych latach lista ta znacznie się poszerzyła. W 1974 r.
umieszczono na niej syntetyczne steroidy anaboliczno-an-
drogenne, a dekadę później testosteron i kofeinę. W 1986 r.
za niedozwolony w sporcie uznano doping krwią, w 1988 r.
na liście pojawiły się diuretyki i beta-blokery. W kolejnym 
roku dołączyły do nich hormony peptydowe. W 1993 r.
za środki dopingujące uznano substancje z grupy beta-2-
-agonistów. W 1999 r. wprowadzono zapis dotyczący kontro-
li stosowania kannabinoidów przez sportowców biorących
udział w igrzyskach olimpijskich. Rok później listę substan-
cji zabronionych powiększono o preparaty zwiększające 
objętość osocza oraz sztuczne nośniki tlenu [6, 7, 9, 10].

Trudności we wdrożeniu Kodeksu MKOl przez federa-
cje sportowe w ostatniej dekadzie XX wieku oraz liczne
afery dopingowe, w tym słynna akcja policji francuskiej
podczas kolarskiego wyścigu Tour de France w 1998 r., 
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zakończona m.in. aresztowaniem lekarza jednej z zawodo-
wych grup kolarskich, któremu zarzucono nadzorowanie
praktyk dopingowych wśród zawodników, doprowadziły
do zorganizowania w Lozannie Światowej Konferencji 
Antydopingowej (luty 1999 r.). Spotkanie zaowocowało
m.in. pomysłem powołania Światowej Agencji Antydopin-
gowej (World Anti-Doping Agency, WADA), której zada-
niem jest promocja i koordynacja walki z dopingiem
w sporcie. Jej finansowania podjęły się wspólnie MKOl
i rządy zainteresowanych krajów. Do walki z dopingiem 
zaangażowano takie organa państwa, jak policja, służby
celne oraz aparat finansowy i sądowy [11]. Oficjalnie WADA
powstała 10 listopada 1999 r., a od 1 stycznia 2004 r. prze-
jęła od Komisji Medycznej MKOl rolę głównego koordyna-
tora walki z dopingiem w sporcie na całym świecie.

Lista środków i metod zabronionych 
w sporcie (Lista zabroniona)

Agencja WADA dość istotnie zmodyfikowała obowią-
zującą do końca 2003 r. Listę zabronioną Komisji Medycz-
nej MKOl. Mimo że znalazło się na niej wiele nowych
związków, lista wciąż nie jest pełna, zawiera jedynie
przykłady zabronionych substancji i metod. Z jednej stro-
ny otwarty charakter listy pozwala na szybką reakcję
w razie zastosowania przez sportowców nowych środ-
ków farmakologicznych, w tym stworzonych specjalnie
do celów dopingowych. Z drugiej strony brak pełnego 
wykazu związków zabronionych może stwarzać problemy
interpretacyjne i prawne w razie wykrycia u sportowca sub-
stancji, która nie jest wymieniona na Liście zabronionej, 
ale potencjalnie spełnia kryteria środka dopingującego
z uwagi na „podobną strukturę chemiczną lub podobne
działanie biologiczne” do związków uznanych już za
doping. Zgodnie ze Światowym Kodeksem Antydopingo-
wym, nowy związek zostanie umieszczony na Liście
zabronionej, jeśli jest środkiem maskującym lub spełnia
dwa z następujących trzech kryteriów: 
• może poprawiać lub poprawia wyniki sportowe, 
• stanowi potencjalne lub faktyczne zagrożenie dla zdrowia,
• jest sprzeczny z duchem sportu [12].

Agencja WADA publikuje corocznie nową wersję Listy
zabronionej, przy czym wszelkie zmiany poprzedzane 
są licznymi konsultacjami z wieloma reprezentantami
świata medycznego i sportowego. Substancje i metody
zabronione w sporcie są podzielone na 4 grupy (Tabela I):
• substancje i metody zabronione w każdym czasie (pod-

czas i poza zawodami),
• substancje i metody zabronione podczas zawodów,
• substancje zabronione w niektórych sportach,
• substancje szczególne.

Ostatnia grupa obejmuje środki farmakologiczne,
w przypadku których istnieje szczególnie duże prawdopo-
dobieństwo niezamierzonego złamania reguł antydopingo-

wych ze względu na ich ogólną dostępność w produktach
leczniczych, i substancje, które trudniej jest wykorzystać
z powodzeniem w charakterze środków dopingujących [13].

Aspekty medyczne
Stosowanie niedozwolonego wspomagania farmako-

logicznego w sporcie, mające na celu poprawienie wydol-
ności, spowodowanie wzrostu masy i siły mięśniowej, 
redukcję wagi ciała, zwiększenie zdolności koncentracji czy
też stłumienie nadmiaru emocji dla poprawienia wyniku
sportowego, jest związane z dużym ryzykiem powikłań ze
strony układu sercowo-naczyniowego, łącznie z nagłą
śmiercią sercową (SCD) i ostrym zespołem wieńcowym
(ACS) [14]. Nie bez powodu na pierwszym miejscu (grupa
S1) wśród substancji zabronionych wg Światowej Agencji
Antydopingowej są wymienione steroidy anaboliczno-an-
drogenne (AAS) [13]. Stosowanie ich niesie niebezpieczeń-
stwo bardzo licznych działań niepożądanych dotyczących
również układu sercowo-naczyniowego. Mimo to są stoso-
wane najczęściej ze wszystkich niedozwolonych środków
dopingujących, w sporcie zarówno kwalifikowanym, jak
i amatorskim. Poprzez oddziaływanie na receptory andro-
genne, a w następstwie na transkrypcję kwasów nukleino-
wych w jądrze komórkowym, AAS wpływają na procesy
anaboliczne w komórkach mięśniowych, stymulując ich
wzrost. W tym mechanizmie dochodzi do przerostu nie 
tylko mięśni szkieletowych, ale także mięśnia lewej komo-
ry serca (LV) [15–17]. Poza tym, a właściwie przede wszyst-
kim, AAS mogą doprowadzać do wystąpienia groźnych dla
życia powikłań sercowych: ACS [18, 19], zapalenia mięśnia
sercowego [18] oraz SCD [18–21]. Ryzyko tych powikłań
zwiększają inne działania niepożądane AAS – nadciśnienie
tętnicze, jako niezależny czynnik ryzyka choroby wieńco-
wej i LV, oraz zaburzenia gospodarki lipidowej i wzmożone
pogotowie prozakrzepowe [22].

W pracy dotyczącej wpływu steroidów anabolicznych
na układ sercowo-naczyniowy opublikowanej w 1995 r. 
Melchert i Welder przedstawili cztery mechanizmy (mode-
le) oddziaływania AAS: aterogenny – związany z zaburze-
niami lipoprotein, trombotyczny – prowadzący do zatorów
i zakrzepów płytkowych, wazospastyczny – związany z dys-
funkcją śródbłonka i przemiany tlenku azotu oraz, jako
czwarty, bezpośrednio oddziałujący na miokardium – pro-
wadzący do przerostu mięśnia LV [23].

Do przyspieszonej aterogenezy dochodzi poprzez zmia-
ny w metabolizmie lipoprotein – redukcję frakcji HDL chole-
sterolu oraz jej wzrost w surowicy wskutek zwiększenia
aktywności lipazy trójglicerydowej w wątrobie, która jest
odpowiedzialna za katabolizm lipoprotein o bardzo małej
gęstości do LDL oraz za katabolizm HDL. Zmiany te uzna-
wane są za odwracalne, a ryzyko choroby wieńcowej
u osób przyjmujących AAS wzrasta trzykrotnie [23–26].
Przyspieszenie zmian miażdżycowych i związana z tym
dysfunkcja śródbłonka mogą powodować agregację płytek,
co prowadzi do powstania materiału zatorowego np. w tęt-
nicach wieńcowych [25]. Opisywane są także przypadki
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SSUUBBSSTTAANNCCJJEE  II MMEETTOODDYY  ZZAABBRROONNIIOONNEE  WW KKAAŻŻDDYYMM  CCZZAASSIIEE  ((PPOODDCCZZAASS  ZZAAWWOODDÓÓWW  II PPOOZZAA  ZZAAWWOODDAAMMII))

S1. ŚRODKI ANABOLICZNE
1. Steroidy anaboliczno-androgenne (AAS): 

a) egzogenne AAS (np. boldenon, nandrolon, stanozolol, tetrahydrogestrinon), 
b) endogenne AAS (np. androstendiol, testosteron, 19-norandrosteron).

2. Inne środki anaboliczne (np. klenbuterol, tibolon, zeranol, zilpaterol).

S2. HORMONY I POKREWNE SUBSTANCJE
1. Erytropoetyna (EPO). 
2. Hormon wzrostu (hGH), insulinopodobne czynniki wzrostu (np. IGF-1), mechaniczne czynniki wzrostu (MGFs).
3. Gonadotropiny (lutropina – LH, łożyskowa – hCG), zabronione tylko u mężczyzn. 
4. Insulina.
5. Kortykotropiny.

S3. BETA-2-AGONIŚCI 
Wszystkie substancje z grupy beta-2-agonistów, włączając izomery D i L, są zabronione.
Wyjątki to formoterol, salbutamol, salmeterol i terbutalina, które mogą być podawane przez inhalację, ale wymagają uzyskania 
uproszczonego wyłączenia dla celów terapeutycznych.

S4. ŚRODKI ANTYESTROGENOWE
1. Inhibitory aromatazy (np. anastrozol, aminoglutetymid, testolakton).
2. Selektywne modulatory receptora estrogenowego (SERMs) (np. raloksifen, tamoksifen, toremifen).
3. Inne środki antyestrogenowe (np. klomifen, cyklofenil, fulwestrant).

S5. DIURETYKI I INNE ŚRODKI MASKUJĄCE 
Diuretyki (np. acetazolamid, furosemid, indapamid), epitestosteron, probenecid, inhibitory alfa-reduktazy (np. finasteryd, dutasteryd), 
preparaty zwiększające objętość osocza (np. albumina, dekstran, hydroksyetyloskrobia).

M1. METODY POPRAWIAJĄCE TRANSPORT TLENU 
1. Doping krwią. 
2. Podawanie preparatów, które sztucznie zwiększają wychwyt, transport i dostarczanie tlenu, np. związki perfluorochemiczne, 

efaproksiral (RSR 13) i zmodyfikowane produkty hemoglobiny. 

M2. MANIPULACJE CHEMICZNE I FIZYCZNE
Na przykład kateteryzacja pęcherza moczowego, zamiana moczu i/lub modyfikacja składu moczu, infuzje dożylne (z wyłączeniem 
przypadków uzasadnionych względami medycznymi). 

M3. DOPING GENETYCZNY

SSUUBBSSTTAANNCCJJEE II MMEETTOODDYY  ZZAABBRROONNIIOONNEE  PPOODDCCZZAASS  ZZAAWWOODDÓÓWW
WWsszzyyssttkkiiee  ssuubbssttaannccjjee  ii mmeettooddyy  zz kkaatteeggoorriiii  oodd SS11  ddoo SS55  ii oodd MM11  ddoo MM33  oorraazz  ssuubbssttaannccjjee  zz kkaatteeggoorriiii  wwyymmiieenniioonnyycchh  ppoonniiżżeejj::

S6. STYMULANTY
Na przykład adrafinil, amfetamina, bromantan, kokaina, fenetylina, heptaminol, metylofenidat, modafinil, niketamid, pemolina, 
fentermina, karfedon, sibutramina, strychnina.

S7. NARKOTYKI
Buprenorfina, dekstromoramid, diamorfina (heroina), fentanyl i jego pochodne, hydromorfon, metadon, morfina, oksykodon, 
oksymorfon, pentazocyna, petydyna. 

S8. KANNABINOIDY
Na przykład haszysz i marihuana. 

S9. GLUKOKORTYKOSTEROIDY
Wszystkie glukokortykosteroidy są zabronione, jeśli są stosowane doustnie, doodbytniczo, dożylnie lub domięśniowo. 

SSUUBBSSTTAANNCCJJEE  ZZAABBRROONNIIOONNEE  WW NNIIEEKKTTÓÓRRYYCCHH  SSPPOORRTTAACCHH

P1. ALKOHOL

P2. BETA-BLOKERY

SSUUBBSSTTAANNCCJJEE  SSZZCCZZEEGGÓÓLLNNEE

Wszystkie substancje z grupy beta-2-agonistów stosowane w inhalacjach, z wyjątkiem salbutamolu (jeśli jego stężenie w moczu przekroczy 
wartość 1000 ng/ml) i klenbuterolu, probenecid, niektóre stymulanty (np. katyna, efedryna, metyloefedryna, selegilina, sibutramina, 
tuaminoheptan), kannabinoidy, wszystkie glukokortykosteroidy, alkohol, wszystkie beta-blokery.

TTaabbeellaa II.. Lista zakazanych substancji i metod 2007

SCD związane z zatorem tętnic wieńcowych bez zmian
miażdżycowych [14, 19, 25–27], co tłumaczy się bezpośred-
nim wpływem AAS na układ krzepnięcia – wzrostem pozio-
mu czynników krzepnięcia poprzez aktywację drogą 
zarówno zewnętrz-, jak i wewnątrzpochodną, a także 

poprzez działanie na wzrost syntezy tromboksanu A2
i trombocytów i zahamowanie produkcji prostaglandyn
[14, 23, 25, 26]. Poza tym do ostrych incydentów sercowo-
-naczyniowych (ACS, SCD) u młodych osób z prawidłowym
obrazem tętnic wieńcowych (bez zmian miażdżycowych,
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bez zatorów) przyjmujących AAS może dochodzić poprzez
kurcz naczyń wieńcowych, który jest związany z mniejszą
produkcją cyklicznego monofosforanu guanozyny spowo-
dowaną hamowaniem przez steroidy anaboliczne transfe-
razy guanylylu. W powiązaniu ze wzrostem LDL powoduje
to hamowanie zdolności tlenku azotu do aktywacji trans-
ferazy guanylylu, w wyniku czego dochodzi do zależnego
od endotelium kurczu naczynia [14, 23, 25, 26].

Bezpośrednie oddziaływanie AAS na miokardium to
związane z przerostem LV zmiany w aparacie kurczliwym
kardiomiocytów, zaburzenia w funkcji mitochondriów, zmia-
ny stosunku miofibrylle–mitochondria oraz wewnątrzko-
mórkowa akumulacja lipidów i wzrost wewnątrzkomórko-
wego kolagenu. Jak dowodzą Urhausen i wsp.,
w przeciwieństwie do nadciśnienia tętniczego wtórnego
do AAS, które związane jest z ich wpływem na retencję jo-
nu sodowego i zmianą osmolarności osocza [24], przerost
mięśnia LV ma charakter nieodwracalny [28]. Przerost mię-
śnia sercowego może prowadzić do wystąpienia niewydol-
ności serca [14], a także być substratem zaburzeń rytmu
serca, które z kolei mogą być przyczyną SCD. Inne mechani-
zmy proarytmicznego działania AAS to wpływ na gospodar-
kę wodno-elektrolitową, w wyniku czego dochodzi do zabu-
rzeń stężeń jonów Na, K, Ca [29, 30], a także zmiany
w strukturze i funkcji współczulnego układu nerwowego
związane z degeneracją końcowych odcinków aksonów [31]
oraz większa odpowiedź hipertensyjna na katecholamniny,
co udowodniono na modelach zwierzęcych [32].

Poza wpływem na układ sercowo-naczyniowy, jednym
z wielu działań niepożądanych AAS jest ginekomastia, jako
pochodna działania estrogenów. Androgeny mogą bowiem
przekształcać się w estrogeny. Zmniejszenie tego widoczne-
go efektu niepożądanego można uzyskać, stosując anty-
estrogeny (Tabela I, grupa S4), które ponadto stymulują
w niewielkim stopniu wydzielanie testosteronu. Od 2000 r.
antyestrogeny są wpisane na listę substancji zabronionych
w sporcie. Jest to niejednorodna grupa substancji, do której
zalicza się inhibitory aromatazy, selektywne modulatory re-
ceptora estrogenowego (SERMs) i inne substancje. Selek-
tywne modulatory receptora estrogenowego wpływają 
niekorzystnie na gospodarkę lipidową, zwiększając stężenie
trójglicerydów w surowicy, ale oprócz tego obniżają 
poziom homocysteiny i białka C-reaktywnego, co niesie
ze sobą w pewnym stopniu działanie kardioprotekcyjne [33].

Liczną grupę wśród substancji zabronionych stanowią
hormony (Tabela I, grupa S2). Do najczęściej wykorzysty-
wanych w celach dopingowych należą: erytropetyna (EPO),
hormon wzrostu (hGH) i insulina. Listę tę uzupełniają: 
insulinopodobny czynnik wzrostu-1 (IGF-1), mechaniczne
czynniki wzrostu (MGFs), kortykotrofiny oraz – zabronione
u mężczyzn – gonadotropiny (LH, hCG). Wpływ EPO
na układ sercowo-naczyniowy związany jest z oddziaływa-
niem na właściwości reologiczne krwi – wzrost hematokry-
tu (HCT) i stężenia hemoglobiny (HGB), także wzrost 
stężenia czynnika VIII, obniżenie stężenia białek S i C,

zwiększenie produkcji inhibitora plazminogenu (PAI-I). 
Prowadzi to do powstawania zatorów i zakrzepów i w tym
mechanizmie do ACS czy udarów mózgu [14, 34]. Wzrost
lepkości krwi, wzrost obciążenia następczego oraz utrata
właściwości wazodylatacyjnych indukowana hipoksją pro-
wadzi do rozwoju nadciśnienia tętniczego i niewydolności
serca [14, 35]. Przewlekłe stosowanie hGH i IGF-1 może
prowadzić do rozwoju kardiomiopatii, charakteryzującej się
przerostem z włóknieniem śródmiąższowym oraz 
naciekiem z komórek jednojądrzastych i obszarami mar-
twicy. Opisywane następstwa to niewydolność serca i za-
burzenia rytmu mogące prowadzić do SCD [36].

Kolejna grupa środków uznanych za dopingujące to
beta-2-agoniści (Tabela I, grupa S3). Stosowanie takich
środków, jak: formoterol, salbutamol, salmeterol czy 
terbutalina, niesie ze sobą ryzyko niedokrwienia mięśnia
sercowego, niewydolności serca, zaburzeń rytmu serca
i SCD [37]. Aktywując obwodowe beta-2-andrenorecepto-
ry, substancje te działają wazodylatacyjnie oraz chrono-
i inotropowo dodatnio [37, 38]. Warto wspomnieć, że dwa
związki z tej grupy – klenbuterol i salbutamol – są 
zaliczane przez WADA do anabolików, bowiem przyjmo-
wane doustnie w dużych dawkach zwiększają masę i siłę
mięśni szkieletowych. Klenbuterol dodatkowo redukuje
podskórną tkankę tłuszczową. 

Grupa piąta substancji zabronionych wg WADA (Tabe-
la I, grupa S5) to diuretyki i inne środki maskujące. Diurety-
ki mogą doprowadzać do zaburzeń rytmu serca poprzez
wpływ na gospodarkę jonową.

Na drugim miejscu, po AAS, pod względem działań 
niepożądanych dotyczących układu sercowo-naczyniowego
są stymulanty (Tabela I, grupa S6), a wśród nich głównie
amfetamina, kokaina i efedryna. Działają one na ośrodkowy
układ nerwowy (OUN) poprzez dopaminę, norepinefrynę
i sekrecję serotoniny. Przewlekłe stosowanie i zatrucie am-
fetaminą może być przyczyną udarów mózgu, nadciśnienia
tętniczego, zaburzeń rytmu serca, SCD i ACS [39, 40]. 
Palenie krystalicznej postaci amfetaminy jest obarczone
niebezpieczeństwem wystąpienia kardiomiopatii [41, 42]
oraz może powodować kurcz naczyń i w tym mechanizmie
doprowadzić do ACS ze wstrząsem kardiogennym i śmierci
[42]. Z powodu zwiększonej pracy serca (przy wzroście 
częstości rytmu serca i ciśnienia tętniczego), a także kurczu
naczyń wieńcowych i zatorów wieńcowych może dojść
do niedokrwienia i zawałów mięśnia sercowego (z miażdży-
cowym lub prawidłowym obrazem tętnic wieńcowych)
u osób przyjmujących przewlekle kokainę [43]. Substancja
ta, poprzez blokowanie kanałów sodowych i potasowych,
wpływa na de- i repolaryzację kardiomiocytów, w wyniku
czego może dochodzić do wydłużenia odstępu QT, zaburzeń
rytmu serca i SCD. U osób przjmujących kokainę może dojść
do SCD także w mechanizmie zaburzeń przewodzenia
przedsionkowo-komorowego [44]. Opisywane były również
przypadki kardiomiopatii, zapalenia mięśnia sercowego, za-
torów i udarów mózgu przy przewlekłym stosowaniu tego
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ŚŚrrooddeekk  ddooppiinngguujjąąccyy NNaaddcciiśśnniieenniiee AArryyttmmiiee LLeewwaa  CChhoorroobbaa  ZZaawwaałł  NNiieewwyyddoollnnoośśćć  NNaaggłłyy  
kkoommoorraa  wwiieeńńccoowwaa sseerrccaa sseerrccaa zzggoonn  

sseerrccaa sseerrccoowwyy

Steroidy anaboliczno-androgenne + + + + + + +

Hormon wzrostu + + + +

Erytropoetyna + +

Beta-2-agoniści + + + +

Diuretyki +

Amfetaminy + + + + +

Kokaina + + + + + +

Efedryna + + + + +

Narkotyki +

Kannabinoidy + + +

Glukokortykosteroidy + +

Alkohol + + + + +

TTaabbeellaa IIII..  Wpływ środków dopingujących na układ sercowo-naczyniowy (za Degliannis i wsp. 2006 [14])

związku [43, 45]. Efedryna już w małych dawkach przyspie-
sza częstotliwość rytmu serca, powoduje wzrost ciśnienia
tętniczego poprzez skurcz naczyń krwionośnych. Stosowa-
nie efedryny może prowadzić do ACS, przełomów nadciś-
nieniowych, zapalenia mięśnia sercowego, zaburzeń rytmu
serca, SCD i udarów mózgu [46, 47].

Związki z kolejnej grupy substancji zabronionych – nar-
kotyki [S7], a właściwie narkotyczne środki przeciwbólowe
– nieznacznie wpływają na układ krążenia, czynność serca
i ciśnienie tętnicze. Główny efekt toksyczny tych środków to
depresyjne działanie na ośrodek oddechowy.

W ostatnim czasie młodzi ludzie, w tym sportowcy, czę-
sto stosują kannabinoidy (Tabela I, grupa S8 – marihuana,
haszysz). Powodują one efekty euforyczne, rzadziej reakcje
dysforyczne. Po kannabinoidach były opisywane początki
psychozy schizofrenicznej (u osób predysponowanych),
ostre epizody psychotyczne, a ze strony układu sercowo-na-
czyniowego takie objawy, jak tachykardia, hipotensja oraz
epizody ostrego niedokrwienia mięśnia sercowego u mło-
dych, wcześniej zdrowych osób [48]. Poprzez stymulację 
beta-receptorów kannabinoidy mogą powodować zaburze-
nia rytmu serca prowadzące do SCD czy udarów mózgu [14].
Obecnie wzrasta częstość wykrywania tych środków pod-
czas badań antydopingowych [49].

Glukokortykosteroidy (Tabela I, grupa S9) zazwyczaj
są stosowane miejscowo w inhalacjach i do stawów. Dłu-
gotrwałe stosowanie tych preparatów może prowadzić
do zaburzeń lipidowych (wzrost cholesterolu całkowitego,
frakcji LDL cholesterolu i trójglicerydów) oraz rozwoju
nadciśnienia tętniczego [50, 51].

Alkohol (Tabela I, grupa P1) i beta-blokery (grupa P2) 
to środki zabronione jedynie w niektórych dyscyplinach
sportu (alkohol w sportach samochodowych, motorowych,
motorowodnych i lotniczych, łucznictwie, karate, grze w bu-
le oraz pięcioboju nowoczesnym; beta-blokery w bilardzie,
bobslejach, brydżu, grze w bule, curlingu, gimnastyce, 

kręglarstwie, łucznictwie, skokach narciarskich, snowboar-
dowym stylu wolnym i skokach, pięcioboju nowoczesnym,
sportach lotniczych, motorowych i samochodowych, 
strzelectwie, zapasach i wyścigach sterników żeglarskich).
Stosowanie alkoholu przewlekle, poza tym że prowadzi
do uzależnienia, może być przyczyną ACS, nadciśnienia 
tętniczego, zaburzeń rytmu serca, udarów mózgu i kardio-
miopatii. Adrenergiczny wpływ alkoholu powoduje wzrost
ciśnienia tętniczego, tachykardię i skurcz naczyń wieńco-
wych prowadzący do niedokrwienia mięśnia sercowego
i SCD [52]. Z drugiej jednak strony obserwowano mniej 
incydentów wieńcowych związanych z miażdżycą tętnic
wieńcowych u osób umiarkowanie pijących [53]. Efekt kar-
dioprotekcyjny związany z działaniem alkoholu spożywane-
go w umiarkowanych ilościach tłumaczony jest wpływem
na wzrost stężeń frakcji HDL cholesterolu i na aktywność 
fibrynolityczną osocza oraz na obniżenie frakcji LDL chole-
sterolu [54]. Stosowanie beta-blokerów, które zwalniają
częstotliwość rytmu serca i obniżają ciśnienie tętnicze,
a także leków o właściwościach litofilnych, które powodują
– poprzez wpływ na OUN i działanie sedatywne – zmniejsze-
nie odczuwania stresu, ma istotne znaczenie podczas zawo-
dów [55]. Podsumowanie wpływu środków dopingujących
na układ sercowo-naczyniowy przedstawiono w Tabeli II.

Warto podkreślić, że pomimo działań niepożądanych,
wiele środków z Listy zabronionej stosuje się w medycynie
jako leki. Każdy sportowiec może zachorować, co może się
wiązać z koniecznością terapii środkami zabronionymi
w sporcie. Ich stosowanie w leczeniu chorób musi być nad-
zorowane przez lekarza, a sportowiec poddawany kuracji
jest zobligowany do uzyskania – od Komisji Antydopingo-
wej lub właściwej federacji – zgody na tzw. wyłączenie 
terapeutyczne (ang. therapeutic use exemption, TUE).
W wypadku stosowania miejscowo beta-2-agonistów bądź 
glukokortykosteriodów obowiązuje skrócony protokół wy-
łączeń terapeutycznych (ang. abrreviated TUE, ATUE). 
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Dane statystyczne
Obecnie na świecie funkcjonują tylko 34 laboratoria

antydopingowe posiadające akredytację Światowej Agen-
cji Antydopingowej (19 w Europie, 6 w Azji, 3 w Ameryce
Północnej, po 2 w Ameryce Południowej i w Afryce, 
po 1 w Ameryce Środkowej i Australii). Zgodnie ze Świa-
towym Kodeksem Antydopingowym tylko w tych labora-
toriach mogą być analizowane próbki pobrane od
sportowców podczas kontroli antydopingowej.

W latach 2003–2006 w laboratoriach akredytowanych
przez WADA przeanalizowano prawie 702 tys. próbek.
W ponad 13 tys. przypadków (1,87% ogółu przebadanych
próbek) odnotowano pozytywny wynik badań, sugerują-
cy stosowanie dopingu. Najczęściej identyfikowanymi
substancjami zabronionymi były środki anaboliczne, 
kannabinoidy, beta-2-agoniści i stymulanty (Tabela III).

Dane statystyczne opublikowane przez WADA wyma-
gają komentarza. Przede wszystkim liczba pozytywnych
(w sensie analitycznym) wyników odnotowanych przez 
laboratoria nie jest równa liczbie sportowców uznanych
za winnych naruszenia przepisów antydopingowych.
O tym bowiem decydują nie laboratoria, ale z reguły komi-
sje antydopingowe organizujące i przeprowadzające kon-
trolę zawodników (w Polsce jest to Komisja do Zwalczania
Dopingu w Sporcie).

Wysoki odsetek środków anabolicznych wśród wszyst-
kich wykrytych substancji dopingujących może być trochę
mylący. W statystyce WADA jest on zawyżony, ponieważ
uwzględnia wiele przypadków związanych z identyfikacją
testosteronu jako środka dopingującego, co nie jest równo-
znaczne ze stosowaniem przez sportowców tego steroidu
w celach dopingowych. Głównym problemem analitycznym
i interpretacyjnym było i jest odróżnienie testosteronu 

endogennego od egzogennego. W latach 80. XX wieku
ustalono, że w rozstrzyganiu o pozytywnym wyniku badań
pomocne będzie określanie tzw. stosunku testosteronu
do epitestosteronu (T/E). Za wartość graniczną (dopuszczal-
ną) tego wskaźnika przyjęto wówczas ≤6 [10]. Samo jednak
oznaczanie wskaźnika T/E oraz badanie innych parametrów
profilu steroidowego tylko pośrednio wskazywało na fakt
dopingu testosteronem. Obecnie możliwe jest bezpośred-
nie stwierdzenie stosowania przez sportowców egzogenne-
go testosteronu. Pozwala na to zastosowanie metody 
wykorzystującej chromatograf gazowy sprzężony z komorą
spalania i spektrometrem mas (GC/C/IRMS). W tym ukła-
dzie określany jest stosunek izotopów węgla w badanej
próbce [56–58]. Aktualne przepisy WADA nakazują labora-
toriom raportowanie wyników wszystkich próbek, w któ-
rych zostanie stwierdzona wartość wskaźnika T/E >4 (jest
to uwzględnione w przedstawionej statystyce). W takiej 
sytuacji laboratorium powinno za pomocą niezawodnej me-
tody analitycznej (np. IRMS) ustalić egzogenne pochodzenie
testosteronu, jeśli jednak nie dysponuje tą techniką instru-
mentalną, może zostać przeprowadzone dalsze postępowa-
nie polegające na przeglądzie wyników poprzednich badań
lub przeprowadzeniu kolejnych testów. Wszystko po to, 
aby ustalić, czy wynik T/E >4 jest spowodowany stanem fi-
zjologicznym lub patologicznym, czy też był konsekwencją
egzogennego pochodzenia zabronionego środka [13].
W efekcie tylko część przypadków przekroczenia dopusz-
czalnej wartości parametru T/E okazuje się następstwem
dopingu testosteronem. Tymczasem wśród przypadków
wykrycia środków anabolicznych przez laboratoria antydo-
pingowe w latach 2003–2006 aż połowę stanowią te,
w których wartość T/E była >4. 

Przedstawiona statystyka nie w pełni może odzwier-
ciedlać problem stosowania środków dopingujących
przez sportowców także dlatego, że – jak już wcześniej
wspomniano – pewne grupy substancji są zabronione 
tylko podczas zawodów. Jeśli badanie odbywa się poza
zawodami, laboratoria albo w ogóle nie przeprowadzają
testów na te związki, albo nawet jeśli je wykryją, nie mo-
gą uznać tego faktu za pozytywny wynik badań, gdyż nie
jest to naruszenie przepisów antydopingowych. Tymcza-
sem, co zaobserwowano choćby w Polsce, w badaniach
próbek moczu sportowców pobranych poza zawodami
także stwierdza się stymulanty, narkotyki, kannabinoidy
i glukokortykosteroidy. W ostatnich latach w Polsce
w próbkach moczu sportowców bardzo często, znacznie
powyżej średniej światowej, wykrywano karboksytetra-
hydrokanabinol, świadczący o stosowaniu marihuany
i/lub haszyszu [59, 60]. Niezależnie od tego, w naszym
kraju środki anaboliczne najczęściej są wykrywane pod-
czas kontroli antydopingowej [61]. 

Podsumowanie
Stosowanie substancji dopingujących stwarza niebez-

pieczeństwo wystąpienia wielu działań niepożądanych ze
strony układu sercowo-naczyniowego (łącznie z SCD i ACS).
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KKllaassaa  zzaabbrroonniioonnyycchh  ssuubbssttaannccjjii  lluubb  mmeettoodd  PPrrzzyyppaaddkkii  
ppoozzyyttyywwnnee  [[%%]]

Środki anaboliczne 40,45

Kannabinoidy 13,40

Beta-2-agoniści 13,16

Stymulanty 13,02

Glukokortykosteroidy 9,89

Diuretyki i inne środki maskujące 5,73

Hormony i pokrewne substancje 2,48

Beta-blokery 0,86

Narkotyki 0,51

Środki antyestrogenowe 0,45

Manipulacje chemiczne i fizyczne 0,04

Metody poprawiające transport tlenu 0,01

TTaabbeellaa IIIIII..  Względny udział poszczególnych grup
substancji i metod zabronionych w puli pozytyw-
nych wyników badań antydopingowych (na podsta-
wie WADA Statistics – Adverse Analytical Findings
Reported by Accredited Laboratories, 2003–2006)



Kardiologia Polska 2008; 66: 1

Najczęściej stosowanymi przez sportowców związkami 
zabronionymi są AAS. Stosowanie AAS jest związane z po-
tencjalnie największą liczbą działań niepożądanych mają-
cych wpływ na układ sercowo-naczyniowy, w porównaniu
ze związkami dopingującymi z innych grup.
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