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Wprowadzenie

Era nowozytnego dopingu w sporcie rozpoczeta sie
w XIX wieku, kiedy to alkohol, kofeine, nitrogliceryne,
opium i strychnine zaczeto wykorzystywaé w sportach
wymagajacych dtugotrwatego wysitku [1, 2]. Juz w 1865 .
odnotowano stosowanie farmakologicznych srodkéw
wspomagajacych u ptywakéw rywalizujagcych w zawo-
dach dtugodystansowych w Amsterdamie [3].

Za pierwszy przypadek Smierci zwigzanej ze stosowa-
niem dopingu uwaza sie zgon walijskiego kolarza Arthu-
ra Lintona, uczestnika wyscigu Bordeaux—Paryz. Zdaniem
wielu autoréw miato to miejsce w 1886 r. [1, 4]. Jednak
doktadniejsze badania historykéw sportowych przecza
tej tezie. Wedtug nich Linton zmart w 1896 r. wskutek
zachorowania na dur brzuszny. Miato to miejsce ok. 2 mies.
po uzyskaniu przez Walijczyka rekordowego czasu w wy-
scigu o ,,Btekitna wstege” i trudno jednoznacznie powiazaé
zgon kolarza z ewentualnym stosowaniem przez niego
srodkéw dopingujacych [5].

Niezaleznie od niejasnosci w przypadku Lintona,
faktem jest, ze z kolarstwem zwigzane sg kluczowe wy-
darzenia w dziejach walki z dopingiem. Smieré¢ Duficzyka
Knuta Jensena podczas druzynowego wyscigu kolarskie-
go na igrzyskach olimpijskich w Rzymie (1960), w nastep-
stwie zazycia ronikolu i amfetaminy, stata sie sygnatem
do rozpoczecia dziatah przeciwko dopingowi w sporcie.
Miedzy innymi w wyniku tego zdarzenia Miedzynarodo-
wa Unia Kolarska (Union Cycliste Internationale, UCI),
jako jedna z pierwszych miedzynarodowych federacji spor-
towych, wprowadzita przepisy kontroli antydopingowe;j
i ogtosita liste zabronionych substancji [1, 6]. Nie zapobie-
gto to jednak kolejnej tragedii. Podczas wyscigu Tour de
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France '67, na oczach m.in. telewidzéw ogladajacych rela-
cje z 13. etapu z Marsylii do Carpentras, podczas wspinacz-
ki na wzniesienie Mont Ventoux zmart jeden z najstynniej-
szych o6wczesnych kolarzy — Anglik Tommy Simpson.
W jego organizmie wykryto amfetamine [7, 8]. Zgony Jen-
sena i Simpsona byty szeroko komentowane w srodowisku
sportowo-medycznym lat 60. XX wieku. Nie byty to zdarze-
nia odosobnione. W tym okresie odnotowano bowiem
ponad 30 zgondéw bedacych nastepstwem korzystania
z dopingu farmakologicznego [4].

Reagujac na opisane wydarzenia, Miedzynarodowy
Komitet Olimpijski (MKOl) powotat w 1967 r. Komisje
Medyczna do organizowania i nadzoru walki z dopingiem.
Opublikowano wowczas takze pierwsza liste substancji
zabronionych przez MKOL. Znalazty sie na niej jedynie sty-
mulanty i narkotyki (narkotyczne $rodki przeciwbélowe).
W kolejnych latach lista ta znacznie sie poszerzyta W 1974 r.
umieszczono na niej syntetyczne steroidy anaboliczno-an-
drogenne, a dekade pdzniej testosteron i kofeine. W 1986 r.
za niedozwolony w sporcie uznano doping krwig, w 1988 r.
na liscie pojawity sie diuretyki i beta-blokery. W kolejnym
roku dotaczyty do nich hormony peptydowe. W 1993 r.
za srodki dopingujace uznano substancje z grupy beta-2-
-agonistéw. W 1999 r. wprowadzono zapis dotyczacy kontro-
li stosowania kannabinoidéw przez sportowcoéw bioracych
udziat w igrzyskach olimpijskich. Rok pézniej liste substan-
cji zabronionych powiekszono o preparaty zwiekszajace
objetos¢ osocza oraz sztuczne nosniki tlenu [6, 7, 9, 10].

Trudnosci we wdrozeniu Kodeksu MKOL przez federa-
cje sportowe w ostatniej dekadzie XX wieku oraz liczne
afery dopingowe, w tym stynna akcja policji francuskiej
podczas kolarskiego wyscigu Tour de France w 1998 r.,
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zakoficzona m.in. aresztowaniem lekarza jednej z zawodo-
wych grup kolarskich, ktéremu zarzucono nadzorowanie
praktyk dopingowych wsréd zawodnikow, doprowadzity
do zorganizowania w Lozannie Swiatowej Konferengji
Antydopingowej (luty 1999 r). Spotkanie zaowocowato
m.in. pomystem powotania Swiatowej Agencji Antydopin-
gowej (World Anti-Doping Agency, WADA), ktérej zada-
niem jest promocja i koordynacja walki z dopingiem
w sporcie. Jej finansowania podjety sie wsp6lnie MKOI
i rzady zainteresowanych krajéw. Do walki z dopingiem
zaangazowano takie organa panstwa, jak policja, stuzby
celne oraz aparat finansowy i sadowy [11]. Oficjalnie WADA
powstata 10 listopada 1999 r., a od 1 stycznia 2004 r. prze-
jeta od Komisji Medycznej MKOI role gtéwnego koordyna-
tora walki z dopingiem w sporcie na catym Swiecie.

Lista Srodkéw i metod zabronionych
w sporcie (Lista zabroniona)

Agencja WADA dos¢ istotnie zmodyfikowata obowia-
zujaca do konca 2003 . Liste zabroniong Komisji Medycz-
nej MKOL. Mimo ze znalazto sie na niej wiele nowych
zwiazkdw, lista wcigz nie jest petna, zawiera jedynie
przyktady zabronionych substancji i metod. Z jednej stro-
ny otwarty charakter listy pozwala na szybka reakcje
w razie zastosowania przez sportowcédw nowych Srod-
koéw farmakologicznych, w tym stworzonych specjalnie
do celow dopingowych. Z drugiej strony brak petnego
wykazu zwigzkéw zabronionych moze stwarzaé problemy
interpretacyjne i prawne w razie wykrycia u sportowca sub-
stancji, ktéra nie jest wymieniona na LiScie zabronionej,
ale potencjalnie spetnia kryteria srodka dopingujacego
z uwagi na ,podobng strukture chemiczna lub podobne
dziatanie biologiczne” do zwigzkéw uznanych juz za
doping. Zgodnie ze Swiatowym Kodeksem Antydopingo-
wym, nowy zwigzek zostanie umieszczony na Liscie
zabronionej, jesli jest srodkiem maskujacym lub spetnia
dwa z nastepujacych trzech kryteriow:

* moze poprawiac lub poprawia wyniki sportowe,
« stanowi potencjalne lub faktyczne zagrozenie dla zdrowia,
* jest sprzeczny z duchem sportu [12].

Agencja WADA publikuje corocznie nowga wersje Listy
zabronionej, przy czym wszelkie zmiany poprzedzane
sg licznymi konsultacjami z wieloma reprezentantami
Swiata medycznego i sportowego. Substancje i metody
zabronione w sporcie sa podzielone na 4 grupy (Tabela I):
* substancje i metody zabronione w kazdym czasie (pod-

czas i poza zawodami),
* substancje i metody zabronione podczas zawodéw,
* substancje zabronione w niektérych sportach,
« substancje szczegblne.

Ostatnia grupa obejmuje srodki farmakologiczne,

w przypadku ktérych istnieje szczegblnie duze prawdopo-
dobiefistwo niezamierzonego ztamania regut antydopingo-
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wych ze wzgledu na ich ogélng dostepnos¢ w produktach
leczniczych, i substancje, ktore trudniej jest wykorzystaé
z powodzeniem w charakterze srodkéw dopingujacych [13].

Aspekty medyczne

Stosowanie niedozwolonego wspomagania farmako-
logicznego w sporcie, majace na celu poprawienie wydol-
nosci, spowodowanie wzrostu masy i sity miesniowej,
redukcje wagi ciata, zwiekszenie zdolnosci koncentracji czy
tez sttumienie nadmiaru emocji dla poprawienia wyniku
sportowego, jest zwigzane z duzym ryzykiem powiktan ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego, tacznie z nagta
Smiercig sercowa (SCD) i ostrym zespotem wieficowym
(ACS) [14]. Nie bez powodu na pierwszym miejscu (grupa
S1) wséréd substancji zabronionych wg Swiatowej Agendji
Antydopingowej sa wymienione steroidy anaboliczno-an-
drogenne (AAS) [13]. Stosowanie ich niesie niebezpieczen-
stwo bardzo licznych dziatah niepozadanych dotyczacych
rowniez uktadu sercowo-naczyniowego. Mimo to s stoso-
wane najczesciej ze wszystkich niedozwolonych srodkéw
dopingujacych, w sporcie zaréwno kwalifikowanym, jak
i amatorskim. Poprzez oddziatywanie na receptory andro-
genne, a w nastepstwie na transkrypcje kwaséw nukleino-
wych w jadrze komérkowym, AAS wptywaja na procesy
anaboliczne w komérkach miesniowych, stymulujac ich
wzrost. W tym mechanizmie dochodzi do przerostu nie
tylko miesni szkieletowych, ale takze miesnia lewej komo-
ry serca (LV) [15-17]. Poza tym, a wtasciwie przede wszyst-
kim, AAS moga doprowadza¢ do wystagpienia groznych dla
zycia powiktan sercowych: ACS [18, 19], zapalenia miesnia
sercowego [18] oraz SCD [18-21]. Ryzyko tych powiktan
zwiekszaja inne dziatania niepozadane AAS — nadcisnienie
tetnicze, jako niezalezny czynnik ryzyka choroby wiefco-
wej i LV, oraz zaburzenia gospodarki lipidowej i wzmozone
pogotowie prozakrzepowe [22].

W pracy dotyczacej wptywu steroidéw anabolicznych
na uktad sercowo-naczyniowy opublikowanej w 1995 r.
Melchert i Welder przedstawili cztery mechanizmy (mode-
le) oddziatywania AAS: aterogenny — zwigzany z zaburze-
niami lipoprotein, trombotyczny — prowadzacy do zatorow
i zakrzepéw ptytkowych, wazospastyczny — zwigzany z dys-
funkcjg srédbtonka i przemiany tlenku azotu oraz, jako
czwarty, bezposrednio oddziatujacy na miokardium — pro-
wadzacy do przerostu miesnia LV [23].

Do przyspieszonej aterogenezy dochodzi poprzez zmia-
ny w metabolizmie lipoprotein — redukcje frakcji HDL chole-
sterolu oraz jej wzrost w surowicy wskutek zwiekszenia
aktywnosci lipazy trojglicerydowej w watrobie, ktéra jest
odpowiedzialna za katabolizm lipoprotein o bardzo matej
gestosci do LDL oraz za katabolizm HDL Zmiany te uzna-
wane s3 za odwracalne, a ryzyko choroby wienfcowej
u oséb przyjmujacych AAS wzrasta trzykrotnie [23-26].
Przyspieszenie zmian miazdzycowych i zwigzana z tym
dysfunkcja srodbtonka moga powodowac agregacje ptytek,
co prowadzi do powstania materiatu zatorowego np. w tet-
nicach wieficowych [25]. Opisywane s3 takze przypadki
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Tabela I. Lista zakazanych substancji i metod 2007

SUBSTANCJE | METODY ZABRONIONE W KAZDYM CZASIE (PODCZAS ZAWODOW | POZA ZAWODAMI)

S1. SRODKI ANABOLICZNE
1. Steroidy anaboliczno-androgenne (AAS):
a) egzogenne AAS (np. boldenon, nandrolon, stanozolol, tetrahydrogestrinon),
b) endogenne AAS (np. androstendiol, testosteron, 19-norandrosteron).
2. Inne $rodki anaboliczne (np. klenbuterol, tibolon, zeranol, zilpaterol).

S2. HORMONY | POKREWNE SUBSTANCJE
1. Erytropoetyna (EPO).
2. Hormon wzrostu (hGH), insulinopodobne czynniki wzrostu (np. IGF-1), mechaniczne czynniki wzrostu (MGFs).
3. Gonadotropiny (lutropina — LH, tozyskowa — hCG), zabronione tylko u mezczyzn.
4. Insulina.
5. Kortykotropiny.
S3. BETA-2-AGONISCI
Wszystkie substancje z grupy beta-2-agonistéw, wtaczajac izomery D i L, s zabronione.
Wyjatki to formoterol, salbutamol, salmeterol i terbutalina, ktére moga by¢ podawane przez inhalacje, ale wymagaja uzyskania
uproszczonego wytaczenia dla celéw terapeutycznych.

S4. SRODKI ANTYESTROGENOWE
1 Inhibitory aromatazy (np. anastrozol, aminoglutetymid, testolakton).
2. Selektywne modulatory receptora estrogenowego (SERMs) (np. raloksifen, tamoksifen, toremifen).
3. Inne $rodki antyestrogenowe (np. klomifen, cyklofenil, fulwestrant).
S5. DIURETYKI | INNE SRODKI MASKUJACE
Diuretyki (np. acetazolamid, furosemid, indapamid), epitestosteron, probenecid, inhibitory alfa-reduktazy (np. finasteryd, dutasteryd),
preparaty zwiekszajace objetos¢ osocza (np. albumina, dekstran, hydroksyetyloskrobia).
M1. METODY POPRAWIAJACE TRANSPORT TLENU
1. Doping krwia.
2. Podawanie preparatéw, ktére sztucznie zwiekszaja wychwyt, transport i dostarczanie tlenu, np. zwiazki perfluorochemiczne,
efaproksiral (RSR 13) i zmodyfikowane produkty hemoglobiny.

M2. MANIPULACJE CHEMICZNE | FIZYCZNE
Na przyktad kateteryzacja pecherza moczowego, zamiana moczu i/lub modyfikacja sktadu moczu, infuzje dozylne (z wytaczeniem
przypadkéw uzasadnionych wzgledami medycznymi).

M3. DOPING GENETYCZNY

SUBSTANCJE | METODY ZABRONIONE PODCZAS ZAWODOW
Wszystkie substancje i metody z kategorii od S1do S5 i od M1 do M3 oraz substancje z kategorii wymienionych ponizej:

S6. STYMULANTY
Na przyktad 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 przyktad haszysz i marihuana.

S9. GLUKOKORTYKOSTEROIDY
Wszystkie glukokortykosteroidy sg zabronione, jesli sa stosowane doustnie, doodbytniczo, dozylnie lub domiesniowo.

SUBSTANCJE ZABRONIONE W NIEKTORYCH SPORTACH
P1. ALKOHOL

P2. BETA-BLOKERY

SUBSTANCJE SZCZEGOLNE

Wszystkie substancje z grupy beta-2-agonistow stosowane w inhalacjach, z wyjatkiem salbutamolu (jesli jego stezenie w moczu przekroczy
wartos¢ 1000 ng/ml) i klenbuterolu, probenecid, niektére stymulanty (np. katyna, efedryna, metyloefedryna, selegilina, sibutramina,
tuaminoheptan), kannabinoidy, wszystkie glukokortykosteroidy, alkohol, wszystkie beta-blokery.

SCD zwigzane z zatorem tetnic wiefcowych bez zmian  poprzez dziatanie na wzrost syntezy tromboksanu A2
miazdzycowych [14, 19, 25-27], co ttumaczy sie bezposred- i trombocytéw i zahamowanie produkcji prostaglandyn
nim wptywem AAS na uktad krzepniecia —wzrostem pozio-  [14, 23, 25, 26]. Poza tym do ostrych incydentéw sercowo-
mu czynnikéw krzepniecia poprzez aktywacje droga  -naczyniowych (ACS, SCD) u mtodych oséb z prawidtowym
zarbwno zewnetrz-, jak i wewnatrzpochodna, a takze  obrazem tetnic wiencowych (bez zmian miazdzycowych,
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bez zatoréw) przyjmujacych AAS moze dochodzi¢ poprzez
kurcz naczyh wiehcowych, ktéry jest zwigzany z mniejsza
produkcja cyklicznego monofosforanu guanozyny spowo-
dowana hamowaniem przez steroidy anaboliczne transfe-
razy guanylylu. W powigzaniu ze wzrostem LDL powoduje
to hamowanie zdolnosci tlenku azotu do aktywacji trans-
ferazy guanylylu, w wyniku czego dochodzi do zaleznego
od endotelium kurczu naczynia [14, 23, 25, 26].

Bezposrednie oddziatywanie AAS na miokardium to
zwigzane z przerostem LV zmiany w aparacie kurczliwym
kardiomiocytow, zaburzenia w funkcji mitochondriéw, zmia-
ny stosunku miofibrylle-mitochondria oraz wewnatrzko-
moérkowa akumulacja lipidéw i wzrost wewnatrzkomérko-
wego kolagenu. Jak dowodza Urhausen i wsp.,
w przeciwiefAstwie do nadcisnienia tetniczego wtérnego
do AAS, ktére zwigzane jest z ich wptywem na retencje jo-
nu sodowego i zmiang osmolarnosci osocza [24], przerost
miesnia LV ma charakter nieodwracalny [28]. Przerost mie-
$nia sercowego moze prowadzi¢ do wystapienia niewydol-
nosci serca [14], a takze byé substratem zaburzen rytmu
serca, ktore z kolei moga by¢ przyczynag SCD. Inne mechani-
zmy proarytmicznego dziatania AAS to wptyw na gospodar-
ke wodno-elektrolitowa, w wyniku czego dochodzi do zabu-
rzen stezen jondw Na, K, Ca [29, 30], a takze zmiany
w strukturze i funkcji wspétczulnego uktadu nerwowego
zwigzane z degeneracja koncowych odcinkéw aksondw [31]
oraz wieksza odpowied? hipertensyjna na katecholamniny,
co udowodniono na modelach zwierzecych [32].

Poza wptywem na uktad sercowo-naczyniowy, jednym
z wielu dziatah niepozadanych AAS jest ginekomastia, jako
pochodna dziatania estrogenéw. Androgeny moga bowiem
przeksztatcac sie w estrogeny. Zmniejszenie tego widoczne-
go efektu niepozagdanego mozna uzyska¢, stosujac anty-
estrogeny (Tabela |, grupa S4), ktére ponadto stymulujg
w niewielkim stopniu wydzielanie testosteronu. Od 2000 r.
antyestrogeny sg wpisane na liste substancji zabronionych
w sporcie. Jest to niejednorodna grupa substancji, do ktorej
zalicza sie inhibitory aromatazy, selektywne modulatory re-
ceptora estrogenowego (SERMs) i inne substancje. Selek-
tywne modulatory receptora estrogenowego wptywaja
niekorzystnie na gospodarke lipidowa, zwiekszajac stezenie
tréjglicerydow w surowicy, ale oprécz tego obnizaja
poziom homocysteiny i biatka C-reaktywnego, co niesie
ze sobg w pewnym stopniu dziatanie kardioprotekcyjne [33].

Liczna grupe wsrdéd substancji zabronionych stanowia
hormony (Tabela I, grupa S2). Do najczesciej wykorzysty-
wanych w celach dopingowych naleza: erytropetyna (EPO),
hormon wzrostu (hGH) i insulina. Liste te uzupetniaja:
insulinopodobny czynnik wzrostu-1 (IGF-1), mechaniczne
czynniki wzrostu (MGFs), kortykotrofiny oraz — zabronione
u mezczyzn - gonadotropiny (LH, hCG). Wptyw EPO
na uktad sercowo-naczyniowy zwigzany jest z oddziatywa-
niem na wtasciwosci reologiczne krwi — wzrost hematokry-
tu (HCT) i stezenia hemoglobiny (HGB), takze wzrost
stezenia czynnika VIII, obnizenie stezenia biatek S i C,
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zwiekszenie produkcji inhibitora plazminogenu (PAI-I).
Prowadzi to do powstawania zatoréw i zakrzepéw i w tym
mechanizmie do ACS czy udaréw moézgu [14, 34]. Wzrost
lepkosci krwi, wzrost obcigzenia nastepczego oraz utrata
witasciwosci wazodylatacyjnych indukowana hipoksja pro-
wadzi do rozwoju nadcidnienia tetniczego i niewydolnosci
serca [14, 35]. Przewlekte stosowanie hGH i IGF-1 moze
prowadzi¢ do rozwoju kardiomiopatii, charakteryzujacej sie
przerostem z wtdknieniem $rodmigzszowym oraz
naciekiem z komoérek jednojadrzastych i obszarami mar-
twicy. Opisywane nastepstwa to niewydolnos¢ serca i za-
burzenia rytmu mogace prowadzi¢ do SCD [36].

Kolejna grupa Srodkéw uznanych za dopingujace to
beta-2-agonisci (Tabela I, grupa S3). Stosowanie takich
srodkéw, jak: formoterol, salbutamol, salmeterol czy
terbutalina, niesie ze sobg ryzyko niedokrwienia miesnia
sercowego, niewydolnosci serca, zaburzeh rytmu serca
i SCD [37]. Aktywujac obwodowe beta-2-andrenorecepto-
ry, substancje te dziataja wazodylatacyjnie oraz chrono-
i inotropowo dodatnio [37, 38]. Warto wspomnie¢, ze dwa
zwiazki z tej grupy — klenbuterol i salbutamol — s3
zaliczane przez WADA do anabolikéw, bowiem przyjmo-
wane doustnie w duzych dawkach zwiekszaja mase i site
miesni szkieletowych. Klenbuterol dodatkowo redukuje
podskorna tkanke ttuszczowa.

Grupa piata substancji zabronionych wg WADA (Tabe-
la I, grupa S5) to diuretyki i inne $rodki maskujace. Diurety-
ki moga doprowadza¢ do zaburzen rytmu serca poprzez
wptyw na gospodarke jonowa.

Na drugim miejscu, po AAS, pod wzgledem dziatah
niepozadanych dotyczacych uktadu sercowo-naczyniowego
sg stymulanty (Tabela I, grupa S6), a wsrdd nich gtownie
amfetamina, kokaina i efedryna. Dziatajg one na osrodkowy
uktad nerwowy (OUN) poprzez dopamine, norepinefryne
i sekrecje serotoniny. Przewlekte stosowanie i zatrucie am-
fetaming moze by¢ przyczyng udaréw mozgu, nadcisnienia
tetniczego, zaburzeh rytmu serca, SCD i ACS [39, 40].
Palenie krystalicznej postaci amfetaminy jest obarczone
niebezpieczenstwem wystgpienia kardiomiopatii [41, 42]
oraz moze powodowaé kurcz naczyh i w tym mechanizmie
doprowadzi¢ do ACS ze wstrzasem kardiogennym i Smierci
[42]. Z powodu zwiekszonej pracy serca (przy wzroscie
czestosci rytmu serca i ci$nienia tetniczego), a takze kurczu
naczyn wiehcowych i zatoréw wieficowych moze dojs¢
do niedokrwienia i zawatow miesnia sercowego (z miazdzy-
cowym lub prawidtowym obrazem tetnic wiefcowych)
u 0séb przyjmujacych przewlekle kokaine [43]. Substancja
ta, poprzez blokowanie kanatéw sodowych i potasowych,
wptywa na de- i repolaryzacje kardiomiocytéw, w wyniku
czego moze dochodzi¢ do wydtuzenia odstepu QT, zaburzen
rytmu serca i SCD. U 0s6b przjmujacych kokaine moze dojs¢
do SCD takze w mechanizmie zaburzeh przewodzenia
przedsionkowo-komorowego [44]. Opisywane byty réwniez
przypadki kardiomiopatii, zapalenia miesnia sercowego, za-
toréw i udaréw moézgu przy przewlektym stosowaniu tego
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Tabela Il. Wptyw $rodkéw dopingujacych na uktad sercowo-naczyniowy (za Degliannis i wsp. 2006 [14])

Srodek dopingujacy Nadcisnienie Arytmie Lewa Choroba Zawat Niewydolnos¢ Nagly
komora wiericowa serca serca zgon
serca Sercowy
Steroidy anaboliczno-androgenne + + + + + + +
Hormon wzrostu + + 4 +
Erytropoetyna + 4
Beta-2-agonisci + -+ a“* +
Diuretyki +
Amfetaminy + + % * +
Kokaina + + + + + +
Efedryna + + + + 4
Narkotyki +
Kannabinoidy + + +
Glukokortykosteroidy + +
Alkohol + + 4+ * +

zwigzku [43, 45]. Efedryna juz w matych dawkach przyspie-
sza czestotliwos¢ rytmu serca, powoduje wzrost cisnienia
tetniczego poprzez skurcz naczyh krwionosnych. Stosowa-
nie efedryny moze prowadzi¢ do ACS, przetoméw nadcis-
nieniowych, zapalenia miesnia sercowego, zaburzef rytmu
serca, SCD i udaréw mozgu [46, 47].

Zwiazki z kolejnej grupy substancji zabronionych — nar-
kotyki [S7], a wtasciwie narkotyczne $rodki przeciwbélowe
— nieznacznie wptywaja na uktad krazenia, czynnosé serca
i cisnienie tetnicze. Gtéwny efekt toksyczny tych srodkéw to
depresyjne dziatanie na osrodek oddechowy.

W ostatnim czasie mtodzi ludzie, w tym sportowcy, cze-
sto stosujg kannabinoidy (Tabela I, grupa S8 — marihuana,
haszysz). Powoduja one efekty euforyczne, rzadziej reakcje
dysforyczne. Po kannabinoidach byty opisywane poczatki
psychozy schizofrenicznej (u oséb predysponowanych),
ostre epizody psychotyczne, a ze strony uktadu sercowo-na-
czyniowego takie objawy, jak tachykardia, hipotensja oraz
epizody ostrego niedokrwienia miesnia sercowego u mto-
dych, wczesdniej zdrowych oséb [48]. Poprzez stymulacje
beta-receptoréw kannabinoidy moga powodowac zaburze-
nia rytmu serca prowadzace do SCD czy udaréw mézgu [14].
Obecnie wzrasta czestosé wykrywania tych srodkéw pod-
czas badan antydopingowych [49].

Glukokortykosteroidy (Tabela I, grupa S9) zazwyczaj
sg stosowane miejscowo w inhalacjach i do stawoéw. Dtu-
gotrwate stosowanie tych preparatéw moze prowadzi¢
do zaburzen lipidowych (wzrost cholesterolu catkowitego,
frakcji LDL cholesterolu i trojglicerydéw) oraz rozwoju
nadcisnienia tetniczego [50, 51].

Alkohol (Tabela I, grupa P1) i beta-blokery (grupa P2)
to Srodki zabronione jedynie w niektérych dyscyplinach
sportu (alkohol w sportach samochodowych, motorowych,
motorowodnych i lotniczych, tucznictwie, karate, grze w bu-
le oraz piecioboju nowoczesnym; beta-blokery w bilardzie,
bobslejach, brydzu, grze w bule, curlingu, gimnastyce,

kreglarstwie, tucznictwie, skokach narciarskich, snowboar-
dowym stylu wolnym i skokach, piecioboju nowoczesnym,
sportach lotniczych, motorowych i samochodowych,
strzelectwie, zapasach i wyscigach sternikéw Zzeglarskich).
Stosowanie alkoholu przewlekle, poza tym ze prowadzi
do uzaleznienia, moze by¢ przyczyna ACS, nadcisnienia
tetniczego, zaburzen rytmu serca, udaréw moézgu i kardio-
miopatii. Adrenergiczny wptyw alkoholu powoduje wzrost
ci$nienia tetniczego, tachykardie i skurcz naczyh wiefco-
wych prowadzacy do niedokrwienia miesnia sercowego
i SCD [52]. Z drugiej jednak strony obserwowano mniej
incydentéw wiencowych zwigzanych z miazdzyca tetnic
wieficowych u 0s6b umiarkowanie pijacych [53]. Efekt kar-
dioprotekcyjny zwigzany z dziataniem alkoholu spozywane-
go w umiarkowanych ilosciach ttumaczony jest wptywem
na wzrost stezeh frakcji HDL cholesterolu i na aktywnosé
fibrynolityczng osocza oraz na obnizenie frakcji LDL chole-
sterolu [54]. Stosowanie beta-blokeréw, ktére zwalniajg
czestotliwos¢ rytmu serca i obnizajg cisnienie tetnicze,
a takze lekéw o wiasciwosciach litofilnych, ktére powoduja
— poprzez wptyw na OUN i dziatanie sedatywne — zmniejsze-
nie odczuwania stresu, ma istotne znaczenie podczas zawo-
déw [55]. Podsumowanie wptywu Srodkéw dopingujacych
na uktad sercowo-naczyniowy przedstawiono w Tabeli Il.
Warto podkresli¢, ze pomimo dziatah niepozadanych,
wiele srodkéw z Listy zabronionej stosuje sie w medycynie
jako leki. Kazdy sportowiec moze zachorowa¢, co moze sie
wigza¢ z koniecznoscig terapii Srodkami zabronionymi
w sporcie. Ich stosowanie w leczeniu choréb musi by¢ nad-
zorowane przez lekarza, a sportowiec poddawany kuracji
jest zobligowany do uzyskania — od Komisji Antydopingo-
wej lub wtasciwej federacji — zgody na tzw. wytgczenie
terapeutyczne (ang. therapeutic use exemption, TUE).
W wypadku stosowania miejscowo beta-2-agonistéw badz
glukokortykosteriodow obowigzuje skrécony protokét wy-
taczen terapeutycznych (ang. abrreviated TUE, ATUE).
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Tabela lll. Wzgledny udziat poszczegélnych grup
substancji i metod zabronionych w puli pozytyw-
nych wynikéw badan antydopingowych (na podsta-
wie WADA Statistics — Adverse Analytical Findings
Reported by Accredited Laboratories, 2003-2006)

Klasa zabronionych substancji lub metod Przypadki
pozytywne [%]
Srodki anaboliczne 40,45
Kannabinoidy 13,40
Beta-2-agonisci 13,16
Stymulanty 13,02
Glukokortykosteroidy 9,89
Diuretyki i inne $rodki maskujace 5,73
Hormony i pokrewne substancje 2,48
Beta-blokery 0,86
Narkotyki 0,51
Srodki antyestrogenowe 0,45
Manipulacje chemiczne i fizyczne 0,04
Metody poprawiajace transport tlenu 0,01

Dane statystyczne

Obecnie na Swiecie funkcjonuja tylko 34 laboratoria
antydopingowe posiadajace akredytacje Swiatowej Agen-
cji Antydopingowej (19 w Europie, 6 w Azji, 3 w Ameryce
Potnocnej, po 2 w Ameryce Potudniowej i w Afryce,
po 1 w Ameryce Srodkowej i Australii). Zgodnie ze Swia-
towym Kodeksem Antydopingowym tylko w tych labora-
toriach moga by¢ analizowane prébki pobrane od
sportowcéw podczas kontroli antydopingowej.

W latach 2003-2006 w laboratoriach akredytowanych
przez WADA przeanalizowano prawie 702 tys. prébek.
W ponad 13 tys. przypadkéw (1,87% ogdtu przebadanych
prébek) odnotowano pozytywny wynik badan, sugeruja-
cy stosowanie dopingu. Najczesciej identyfikowanymi
substancjami zabronionymi byty Srodki anaboliczne,
kannabinoidy, beta-2-agonisci i stymulanty (Tabela II).

Dane statystyczne opublikowane przez WADA wyma-
gaja komentarza. Przede wszystkim liczba pozytywnych
(w sensie analitycznym) wynikéw odnotowanych przez
laboratoria nie jest réwna liczbie sportowcéw uznanych
za winnych naruszenia przepiséw antydopingowych.
O tym bowiem decyduja nie laboratoria, ale z reguty komi-
sje antydopingowe organizujace i przeprowadzajace kon-
trole zawodnikéw (w Polsce jest to Komisja do Zwalczania
Dopingu w Sporcie).

Wysoki odsetek srodkéw anabolicznych wsrdéd wszyst-
kich wykrytych substancji dopingujacych moze by¢ troche
mylacy. W statystyce WADA jest on zawyzony, poniewaz
uwzglednia wiele przypadkéw zwigzanych z identyfikacja
testosteronu jako srodka dopingujacego, co nie jest rowno-
znaczne ze stosowaniem przez sportowcéw tego steroidu
w celach dopingowych. Gtéwnym problemem analitycznym
i interpretacyjnym byto i jest odrdznienie testosteronu
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endogennego od egzogennego. W latach 80. XX wieku
ustalono, ze w rozstrzyganiu o pozytywnym wyniku badan
pomocne bedzie okreslanie tzw. stosunku testosteronu
do epitestosteronu (T/E). Za warto$¢ graniczng (dopuszczal-
ng) tego wskaznika przyjeto wéwczas <6 [10]. Samo jednak
oznaczanie wskaznika T/E oraz badanie innych parametréw
profilu steroidowego tylko posrednio wskazywato na fakt
dopingu testosteronem. Obecnie mozliwe jest bezposred-
nie stwierdzenie stosowania przez sportowcéw egzogenne-
go testosteronu. Pozwala na to zastosowanie metody
wykorzystujacej chromatograf gazowy sprzezony z komora
spalania i spektrometrem mas (GC/C/IRMS). W tym ukta-
dzie okreslany jest stosunek izotopéw wegla w badanej
probce [56-58]. Aktualne przepisy WADA nakazuja labora-
toriom raportowanie wynikéw wszystkich probek, w kt6-
rych zostanie stwierdzona wartoé¢ wskaznika T/E >4 (jest
to uwzglednione w przedstawionej statystyce). W takiej
sytuacji laboratorium powinno za pomocg niezawodnej me-
tody analitycznej (np. IRMS) ustali¢ egzogenne pochodzenie
testosteronu, jesli jednak nie dysponuje ta technika instru-
mentalng, moze zosta¢ przeprowadzone dalsze postepowa-
nie polegajace na przegladzie wynikéw poprzednich badan
lub przeprowadzeniu kolejnych testéw. Wszystko po to,
aby ustali¢, czy wynik T/E >4 jest spowodowany stanem fi-
zjologicznym lub patologicznym, czy tez byt konsekwencja
egzogennego pochodzenia zabronionego $rodka [13].
W efekcie tylko czes¢ przypadkéw przekroczenia dopusz-
czalnej wartosci parametru T/E okazuje sie nastepstwem
dopingu testosteronem. Tymczasem wsrdd przypadkéw
wykrycia srodkéw anabolicznych przez laboratoria antydo-
pingowe w latach 2003-2006 az potowe stanowia te,
w ktérych wartos¢ T/E byta >4.

Przedstawiona statystyka nie w petni moze odzwier-
ciedlaé problem stosowania Ssrodkéw dopingujacych
przez sportowcéw takze dlatego, ze — jak juz wczesniej
wspomniano — pewne grupy substancji sa zabronione
tylko podczas zawodéw. Jesli badanie odbywa sie poza
zawodami, laboratoria albo w ogdle nie przeprowadzaja
testéw na te zwigzki, albo nawet jesli je wykryja, nie mo-
ga uznac tego faktu za pozytywny wynik badan, gdyz nie
jest to naruszenie przepisow antydopingowych. Tymcza-
sem, co zaobserwowano chocby w Polsce, w badaniach
prébek moczu sportowcéw pobranych poza zawodami
takze stwierdza sie stymulanty, narkotyki, kannabinoidy
i glukokortykosteroidy. W ostatnich latach w Polsce
w prébkach moczu sportowcéw bardzo czesto, znacznie
powyzej Sredniej Swiatowej, wykrywano karboksytetra-
hydrokanabinol, swiadczacy o stosowaniu marihuany
i/lub haszyszu [59, 60]. Niezaleznie od tego, w naszym
kraju srodki anaboliczne najczesciej sa wykrywane pod-
czas kontroli antydopingowej [61].

Podsumowanie

Stosowanie substancji dopingujacych stwarza niebez-
pieczefstwo wystapienia wielu dziatah niepozadanych ze
strony uktadu sercowo-naczyniowego (tgcznie z SCD i ACS).
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Najczesciej stosowanymi przez sportowcédw zwigzkami
zabronionymi sg AAS. Stosowanie AAS jest zwigzane z po-
tencjalnie najwieksza liczba dziatah niepozadanych maja-
cych wptyw na uktad sercowo-naczyniowy, w poréwnaniu
ze zwigzkami dopingujacymi z innych grup.

Pismiennictwo

1. Delbeke FT. From Amanita muscaria to somatotropine: The
doping story. Biology of Sport 2000; 17: 81-6.

2. Kamber M. Eine historische Betrachtung der Dopingbekdmpfung
in der Schweiz. In: Gamper M, Miihlethaler ), Reidhaar F (eds.).
Doping: Spitzensport als gesellschaftliches Problem. NZZ Verlag,
Ziirich 2000.

3. Miiller RK. Doping. Methoden, Wirkungen, Kontrolle. C.H. Beck
Verlag, Miinchen 2004.

4. Dzierzanowski R, Wysoczahski R. Historia dopingu farmakolo-
gicznego. In: Rewerski W, Nazar K (eds.). Doping. 3" edn.
Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa 1995; 11-36.

5. Verroken M. Drug use and abuse in sport. Baillieres Best Pract
Res Clin Endocrinol Metab 2000, 14: 1-23.

6. Clasing D. Doping und seine Wirkstoffe. Verbotene Arzneimittel
im Sport. Spitta Verlag, Balingen 2004.

7. Grucza R, Pokrywka A. Historia dopingu. In: Granowska W (ed.).
Doping zabija sport. Towarzystwo Lekarskie Warszawskie, Warszawa
2006; 7-28.

8. Krliger M. Zur Geschichte des Dopings im Profi-Radsport.
BISp-Jahrbuch 2002; 221-6.

9. Schanzer W. Der aktuelle Stand der Doping-Analytik. In: Kurz D,
Mester ) (ed.). Doping im Sport. Sport & Buch Strauf3, K6ln 1997;
9-26.

10. Schanzer W. Dem Doping keine Chance. In: Kozel ) (ed.). 25 Jahre
Trainerausbildung. Die Trainerakademie Kdln. Sport & Buch Straufs,
Koln 1999; 59-94.

11. Grucza R. Wybrane problemy rozwoju systemu antydopingowego
w Polsce. Postepy Medycyny Lotniczej 2004; 1: 119-30.

12. World Anti-Doping Code. World Anti-Doping Agency, Montreal 2003.

13. The World Anti-Doping Code. The 2007 Prohibited List.
International Standard.

14. Deligiannis A, Bjornstad H, Carre F, et al. ESC Study Group of
Sports Cardiology. ESC study group of sports cardiology position
paper on adverse cardiovascular effects of doping in athletes.
Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 2006; 13: 687-94.

15. Payne JR, Kotwinski PJ, Montgomery HE. Cardiac effects of
anabolic steroids. Heart 2004; 90: 473-5.

16. Liu PY, Death AK, Handelsman D). Androgens and cardiovascular
disease. Endocr Rev 2003; 24: 313-40.

17. Kuhn CM. Anabolic steroids. Recent Prog Horm Res 2002; 57: 411-34.

18. Kennedy MC, Lawrence C. Anabolic steroid abuse and cardiac
death. Med J Aust 1993; 158: 346-8.

19. Fineschi V, Baroldi G, Monciotti F, et al. Anabolic steroid abuse
and cardiac sudden death: a pathologic study. Arch Pahtol Lab
Med 2000; 125: 253-5.

20. Dickerman RD, Schaller F, Prather |, et al. Sudden cardiac death in
a 20-year-old bodybuilder using anabolic steroids. Cardiology 1995;
86:172-3.

21. Chrostowski K, Kozera J, Grucza R. Medical consequences of
anabolic steroids abuse. Biology of Sport 2000; 17: 133-52.

22. Parssinen M, Seppald T. Steroid use and long-term health risks in
former athletes. Sports Med 2002; 32: 83-94.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

32.

33.

34.

3

wi

36.

37.

38.

39.

40.

41.

—

42.

43.

44,

Melchert RB, Welder AA. Cardiovascular effects of androgenic-
anabolic steroids. Med Sci Sports Exerc 1995; 27: 1252-62.

Feller AA, Mylonakis E, Rich JD. Medical complications of anabolic
steroids. Med Health R | 2002; 5: 338-40.

Dhar R, Stout W, Link MS, et al. Cardiovascular toxicities of
performance-enhancing substances in sports. Mayo Clin
Proc 2005; 80: 1307-15.

Sullivan ML, Martinez CM, Gennis P, et al. The cardiac toxicity of
anabolic steroids. Prog Cardiovasc Dis 1998; 41: 1-15.

McCarthy K, Tang AT, Dalrymple-Hay MJ, et al. Ventricular
thrombosis and systemic embolism in bodybuilders: etiology
and management. Ann Thorac Surg 2000; 70: 658-60.

Urhausen A, Albers T, Kindermann W. Are the cardiac effects of
anabolic steroid abuse in strength athletes reversible?
Heart 2004; 90: 496-501.

Neumann F, Schneck B. Pharmakotherapie mit hormonen. In:
Forth W, Henschler D, Rummel W (eds.). Pharmakologie und
Toxikologie. Bibliographisches Institut and FA Brockhaus,
Mannheim, Wien, Ziirich 1987; 396-423.

Sullivan ML, Martinez CM, Gallagher EJ. Atrial fibrillation and
anabolic steroids. / Emerg Med 1999; 17: 851-7.

Hartmann G, Addicks K, Donike M, et al. Testosterone application
influences sympathetic activity of intracardiac nerves in
non-trained and trained mice. J Auton Nerv Syst 1986; 17: 85-100.
Baker PJ, Ramey ER, Ramwell PW. Androgen-mediated sex
differences of cardiovascular responses in rats. Am J Physiol 1978;
235: H242-6.

Christodoulakos GE, Lambrinoudaki IV, Botsis DC. The
cardiovascular effects of selective estrogen receptor modulators.
Ann N Y Acad Sci 2006; 1092: 374-84.

Spiewak M, Filipiak KJ, Opolski G. Niedozwolone wspomaganie
farmakologiczne a uktad krazenia. In: Braksator W, Mamcarz A,
Dtuzniewski M (eds.). Kardiologia sportowa. Via Medica, Gdanhsk
2006; 265-71.

. Wagner KF, Katschinski DM, Hasegawa J, et al. Chronic inborn

erythrocytosis leads to cardiac dysfunction and premature death
in mice overexpressing erythropoietin. Blood 2001; 97: 536-42.
Colao A, Marzullo P, Di Somma C, et al. Growth hormone and the
heart. Clin Endocrinol (Oxf) 2001; 54: 137-54.

Fisher AA, Davis MW, McGill DA. Acute myocardial infarction
associated with albuterol. Ann Pharmacother 2004; 38: 2045-9.
Salpeter SR, Ormiston TM, Salpeter EE. Cardiovascular effects of
beta-agonists in patients with asthma and COPD: a meta-analysis.
Chest 2004; 125: 2309-21.

Laties V, Weiss B. The amphetamine margin in sports. Federation
Proc 1981; 40: 2689-92.

George A. Central nervous system stimulants. Central nervous
system stimulants. Baillieres Best Pract Res Clin Endocrinol 2000;
14: 79-88.

Smith HJ, Roche AH, Jausch MF, et al. Cardiomyopathy associated
with amphetamine administration. Am Heart / 1976; 91: 792-7.
Hong R, Matsuyama E, Nur K. Cardiomyopathy associated with
the smoking of crystal methamphetamine. JAMA 1991;
265: 1152-4.

Cregler L. Substance abuse in sports: The impact of cocaine,
alcohol, steroids, and other drugs on the heart. In: Williams RA
(ed.). The athlete and heart disease: diagnosis, evaluation and
management. Lippincott Williams and Wilkins, Philadelphia
1999; 131-53.

Billman GE. Cocaine: a review of its toxic actions on cardiac
function. Crit Rev Toxicol 1995; 25: 113-32.

Kardiologia Polska 2008; 66: 1



98 Stanistaw Pitkowski et al.
45. Cregler L, Mark H. Medical complications of cocaine abuse. 55.Vanhees L, Defoor JG, Schepers D, et al. Effect of bisoprolol and
N EnglJ Med 1986; 315: 1495-500. atenolol on endurance exercise capacity in healthy men.
46. Samenuk D, Link MS, Homoud MK, et al. Adverse cardiovascular J Hypertens 2000; 181: 35-43.
events temporally associated with ma huang, an herbal source  56. Flenker U, Nolteernsting E, Geyer H, et al. A screening method for
of ephedrine. Mayo Clin Proc 2002; 77: 12-6. synthetic testosterone and its precursors based on GC/C/IRMS.
47.Zaacks S, Klein L, Tan C, et al. Hypersensitivity myocarditis In: Schdnzer W, Geyer H, Gotzmann A, et al. (eds.). Recent advances
associated with ephedra use. J Toxicol Clin Toxicol 1999; 37: 485-9. in doping analysis (7). Sport & Buch Strauf3, K6ln 1999; 241-8.
48. Radbruch L, Nauck F. A review of side effects and complications ~ 57. Bowers L, Hildebrand L, Symanski EJ (eds.). Application of gas
with cannabinoid treatment. Schmerz 2003; 17: 274-9. chromatography-combustion-isotope ratio mass spectrometry
49. Campos DR, Yonamine M, de Moraes Moreau RL. Marijuana as to doping control. Proceedings of the Second Annual USADA
doping in sports. Sports Med 2003; 33: 395-9. Symposium on Anti-Doping Science. USADA 2004.
50. Belvisi MG, Brown TJ, Wicks S, et al. New Glucocorticosteroids ~ 58. Schdnzer W, Thevis M. Doping und Dopinganalytik: Wirkstoffe
with an improved therapeutic ratio? Pulm Pharmacol Ther 2001; und Methoden. Chemie in unserer Zeit 2004; 38: 230-41.
14: 221-7. 59. Pokrywka A., Grucza R. Marihuana w sporcie. Sport Wyczynowy
51. Sholter DE, Armstrong PW. Adverse effects of corticosteroids on 2006; 3-4: 51-8.
the cardiovascular system. Can J Cardiol 2000; 16: 505-11. 60. Pokrywka A, Obminski Z, Kwiatkowska D, et al. Cannabinoids in
52. Deutscher S. The effects of heavy drinking on ischemic heart Polish athletes during the years 1998-2004. Biology of Sport
disease. Prim Cardiol 1986; 12: 40-8. 2007 (in press).
53. Stason WB, Neff RK, Miettinen OS, et al. Alcohol consumption and ~ 61. Kwiatkowska D, Grucza R, Chrostowski K, et al. Doping cases
nonfatal myocardial infarction. Am J Epidemiol 1976; 104: 603-8. in polish athletes. Biology of Sport 2000; 17: 121-31.
54. Vogel RA. Alcohol, heart disease, and mortality: a review. Rev

Cardiovasc Med 2002; 3: 7-13.

Kardiologia Polska 2008; 66: 1



