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Souhrn

Pouzivani zakazanych latek a metod je v soucasné dobé rozsiteno nejenom mezi vrcholovymi, ale také mezi vy-
konnostnimi a rekreacnimi sportovci témér vsech vékovych kategorii. Sportovei uzivaji Siroké spektrum substan-
ci, od kterych oCekavaji narist svalové hmoty a sily, zvySeni vytrvalosti, zmirnéni psychického stresu v pribéhu
sportovniho vykonu, snizeni télesné hmotnosti i zamaskovani poziti jiné zakazané latky. Dopingové latky maji fa-
du vedlejsich nezadoucich dcinkd spojenych se zdravotnimi riziky a nékdy i fatalnimi nasledky. Mezi nejzévaznéj-
$i nezadouci Ucinky patfi kardiotoxicita. Nasledujici sdéleni predklada vycet nejcastéji uzivanych dopingovych
latek, divody jejich uzivani a jejich vliv na kardiovaskularni systém.
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Summary

Negative impact of doping on the cardiovascular system. The use of prohibited substances and methods is
afrequent phenomenon today among both top athletes, and high-performance and recreational athletes of practi-
cally all age categories. Athletes take a wide spectrum of substances expecting to boost their muscle mass
growth, strength and endurance, to diminish their psychic stress during athletic performance and to reduce their
body weight, or to disguise the use of another prohibited substance. Doping substances have a number of adverse
side effects involving different health risks and sometimes even fatal consequences. Cardiotoxicity is one of the
most serious adverse effects. The article lists the most frequently used doping substances, the reasons why they
are taken and their impact on the cardiovascular system.

Keywords
sport — doping — cardiotoxicity

Uvod

Diky prostfedkim a pomlckam vyuzivanym
sportovci se dnesni sport stava vyrobnim odvét-
vim a také zaméstnanim pro urcitou skupinu
obyvatelstva. Predpoklady pro dspéSnou spor-
tovni ¢innost mé zhruba 3 % populace; nejsme
vdak schopni jednozna¢né diferencovat, o jaky
druh sportu se jedné. Pocet hlavné mladych li-
di, ktefi se vénuji sportovnim €innostem s cilem
stat se profesionalem, je jesté vyssi, cca 5-8 %
populace. Ve skupiné netalentovanych jsou
chybéjici genetické predpoklady k podani ma-
ximalniho vykonu nahrazovany riiznymi zp(isoby
a postupy, Casto fazenymi mezi nedovolené do-
pingové metody. Rovnéz je tfeba poznamenat,
Ze soucasny trénink vrcholovych sportovcl
predstavuje tydenni zatéz v rozmezi 20-30 ho-
din vysoce intenzivnich aktivit, které ,boli*, proto

je snaha nahradit nedostatky v tréninkovém
procesu jinymi ergogennimi intervencemi.

Historie dopingu

Zminky o pouziti podplrnych latek sportovci
pochazeji ze starovékého Recka. Jednalo se
o0 uzivani bylin a hub s moznymi halucinogennimi
ucinky. V pisemnictvi je zaznamenano, Ze pod-
parné latky sportovci uzivali i béhem starovékych
olympijskych her. Termin doping byl poprvé
definovan v anglickém slovniku v roce 1897,
jako ,uziti latky za ucelem posileni sportovniho
vykonu". Slovo dope pochézi z jizni Afriky, kde
takto nazyvaji primitivni alkoholicky napoj, po-
davany jako stimulans pfi obfadnich tancich.
Uziti zakéazanych latek mize mit za nasledek
vyznamné poskozeni dopujiciho sportovce, pfi-
padné mlze byt i pfi¢inou Umrti. V roce 1886

doslo k prvnimu Umrti nésledkem dopingu: anglic-
ky cyklista se predavkoval trimetylem pfi zavodu
ve Francii. V historii novodobych olympijskych
her doslo k prvnimu Umrti v souvislosti s dopin-
gem v roce 1960. Dansky cyklista Kurt Jensen
zkolaboval po predavkovani amfetaminem. Pra-
videlné dopingové kontroly se provadéji od roku
1965, podstatné dfive se doping kontroloval
v dostihovém sportu. V roce 1968 byl sestaven
prvni seznam zakazanych latek a v roce 1999
byla zalozena Svétova antidopingova agentura
WADA [1].

Sportovei mohou byt vyzvani k dopingové
kontrole kdykoliv a kdekoliv bez pfedchoziho
upozornéni. Mohou byt pozadani o krevni vzorek
¢i o vzorek moci. Neuposlechnuti vyzvy k dopin-
gové kontrole je povazovano za poruseni anti-
dopingovych pravidel. Vzorky jsou analyzovany
vétsinou plynovou chromatografii nebo izotopo-
vou spektrometrii. Sportovci, ktefi ze zdravotnich
dlivodi uZivaji néjakou latku uvedenou na sezna-
mu zakazanych latek, museji pozadat o vyjimku
z terapeutickych divodd. Tuto z&dost posoudi
a prezkouméa komise ustavena narodni antido-
pingovou organizaci. Podle WADA je doping
definovan jako uziti nebo pokus o uziti zakazanych
latek nebo metod. Dilkazem je pFitomnost za-
kazané latky nebo jejich metabolitl ¢i markerd
v téle sportovce [2].

Podle seznamu zakéazanych latek a metod
dopingu, ktery je pravidelné inovovan, jsou pro
rok 2007 latky a metody Fazeny do téchto sku-
pin [3,4]:

® anabolické latky (androgenni anabolické ste-
roidy + ostatni anabolické latky)
® hormony a pfibuzné latky
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® beta2-agonisté
o |atky s atiestrogennim dcinkem
o diuretika a ostatni maskovaci latky

Pouze pfi soutéZi jsou zakazana stimu-
lancia, narkotika, kanabinoidy a glukokorti-
kosteroidy.

A pfi urcitych sportech jsou zakazany be-
tablokéatory a alkohol.

Mezi zakazané metody patfi nefyziologické
zvySovani prenosu kysliku, farmakologicka, che-
micka ¢i fyzikalni manipulace a genovy doping.

Androgenni

anabolické steroidy (AAS)

Skupina androgennich anabolickych steroidd
obsahuje vice nez 30 prikladd pfirodnich a synte-
tickych derivatd muzského pohlavniho hormonu
testosteronu, ktery ma jak androgenni, tak ana-
bolicky efekt. 24hodinova produkce testosteronu
u muze je 7 mg, u zeny 0,7 mg. Terapeutické
davky per os se pohybuji kolem 5-10 mg na
den, u mnoha sportovcl byly vSak opakované
zjistény davky okolo 300 mg a vice denné.
NapF. denni dévka Detlefa Gerstenberga (hod
kladivem) byla cca 400nasobna (2720 mg)
a Heidi Krieger (vrh kouli) byla 40ndsobna
(25 mg) [5].

Nektefi sportovci pouZivaji tzv. stacking —
vrstveni nebo pyramidovy systém, coz znamena
poziti 2 a vice steroidli najednou jak per os nebo
injekéné. V ramci stackingu vrstvi, zvySuji davky
a pridavaji dalsi typy steroidd, aby doslo ke ky-
zenému anabolickému efektu. Sportovci také
kombinuji AAS s dalsimi latkami, aby zamasko-
vali nékteré nezadouci ucinky AAS. K témto
maskovacim latkam patfi napf. lidsky choriovy
gonadotropin, ktery ma zabranit atrofii varlat,
nebo antiestrogeny, které maji predejit gyneko-
mastii. UzZivani 2 a vice typU latek je nazyvano
polydrug abuse syndrome.V roce 1987 zemrela
Birgit Dresselova na nasledky anafylaktického
Soku po uziti 102 rliznych substanci [5]. | u na-
Sich kulturistd byl opakované detekovan koktejl
5 az 10 rlznych zakéazanych latek v jednom
vzorku s pfevahou AAS.

Do roku 1990 byly anabolické steroidy vy-
rabény pouze farmaceutickymi spole¢nostmi,
nékdy na objednavku narodnich sportovnich
svaz{ v ramci dopingovych programd. V posledni
dobé se seznam zakazanych anabolickych ste-
roid{i rozsifuje a na jejich vyrobé se podileji ne-
jenom farmaceutické firmy. Napfiklad v Némecku
jsou androgenni steroidy 48,1 % uzivateldim AAS

Tab. 1. Hlavni nezadouci ucinky androgennich steroidu.

kardiovaskularni
® hypertenze
® nepfiznivé zmény lipidového metabolizmu

® ovlivnéni vyuziti a distribuce tekutin

o hypertrofie srde¢niho svalu bez posileni kapilarni funkce

® mozkové prihody
hepatalni

© hepatélni dysfunkce
© hepatitidy

® vznik hepatélnich cyst
© tumory

endokrinni

© negativni ovlivnéni mnoha hormon( resp. hormonélnich os

® akné
® porucha glukézového metabolizmu

© gynekomastie u muzl

® negativni vliv na spermatogenezi, pravdépodobnd impotence pfi chronickém ¢i opakovaném abulzu

® atrofie varlat

® mozné zvétSeni prostaty

o virilizace u Zen — maskulinizace, poruchy menstruaéniho cyklu (amenorrhoea, dysmenorrhoea, suprese

ovarialni funkce), hirsutizmus, prohloubenti hlasu
kostni
® zvySeny vyskyt Slachovych zranénf

® predcasny uzavér ristovych chrupavek dlouhych kosti u adolescentt

subjektivni, ostatni

© posilenf agresivity, sexudlntho apetitu, coz nékdy mize vyustit v aberantni a kriminalni chovani

© zmény libida

ilegalné predepisovany ékafi a asi 1/3 uzivatell
AAS lékafi sleduji [B].

Uziti AAS ovliviuje fyzickou i psychickou
stranku sportovniho vykonu. AAS urychluje
v bunécném jadru vznik kontraktilniho svalového
proteinu, coz je vyuzivano v Gpolovych sportech
(napf. zapasu, boxu, judu atd), v nichz se od AAS
oCekava zvétseni prifezu svalu. AAS preventivné
plsobi proti Ubytku svalové tkané, podporuje
redukci katabolickych procesl pfi intenzivnim
tréninku, a tim také vytvari podminky pro dalsi
z4t€7, coz je vyuzivano v hlavné tréninku vytrva-
lostné orientovanych sportl. Pfidatnym androgen-
nim efektem mize byt u nékterych sportovcl
posileni odhodlanosti a agresivity. Spekuluje se
o tom, Ze tyto substance byly podavany uz voja-
kim nacistického Némecka za ucelem zvySeni
fyzické kondice a agresivity.

Vzhledem k tomu, Ze testosteron je silny li-
gand lidského androgenniho receptoru v kostni
tkani a myokardu, ale také pfimo moduluje tran-
skripci, translaci a funkce enzym( v mnoha tka-
nich, jsou jeho nezadouci Gcinky Sirokospektré

a zasahuji vice organovych systémd [7]. Mezi

nejcastéjsi vedlejsi ucinky patfi kardiotoxicita,
hyperkoagulace, hepatotoxicita s vyskytem bi-
lidrni stazy, adenohepatomu (tyto hepatalni zmény
mohou byt reverzibilni) ¢i hepatocelularniho kar-
cinomu, sexualni dysfunkce, negativni efekt na
libido, gynekomastie; je dokumentovano akutni
renalni selhani, izolované dokonce Wilmsdv tu-
mor [8], poranéni az ruptury Slach, porucha glu-
kdézového metabolizmu, psychiatrické poruchy
a poruchy chovani. V 50 % se hlavné u mladych
muzd vyskytuje akne fulminans nebo akne con-
globata, coz je patrny klinicky indikator abuzu
AAS [6B].

Hlavni nezadouci Uc¢inky androgennich ste-
roidll jsou shrnuty vtab. 1, nejcastéji pouzivané
anabolické androgenni steroidy pak v tab. 2.

Kardiotoxické ucinky AAS

Melchert a Welder [9] popsali 4 mechanizmy
kardiotoxickych Gcinkl AAS: aterogenicita na
z&kladé zmén v sérovém lipidovém spektru, trom-
bogenicita na zakladé hyperkoagulace, zvySena
vazospasticita pfi endotelidlni dysfunkci a pfimé
poranéni myokardu.
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Tab. 2. Nejcastéji pouzivané anabolické

androgenni steroidy

peroralni uziti (generické nazvy)
oxymetolon

oxandrolon

metandrostenolon
metyltestosteron

metenolon

stanozolol

k injekénimu uziti (generické nazvy)
nandrolon dekanoat

testosteron enantat

testosteron cypionat

testosteron propionat

suspenze ester( testosteronu

Sérové lipidy a aterogeneze a AAS
Pri uzivani AAS dochazi u kulturistd a jinych
Upolovych sportovcl ke zvySeni sérovych hladin
LDL-cholesterolu (hlavné pfi podavani per os),
celkového cholesterolu a triglycerid 0 40-50 %
a ke snizeni HDL-cholesterolu o 50-60 %
[10]. Nejvyznamnéjsi pokles HDL-cholesterolu
je patrny jiz nékolik dni po zacatku uzivani AAS
a po 8 tydnech jiz nejsou patrny zadné dalsi
zmény hodnot [11,12]. K poklesu HDL-choles-
terolu dochézi diky stimulaci jaternitriglyceridové
lipdzy, kterd reguluje hladinu sérovych lipidd
[10]. Déle AAS snizuji hodnoty apolipoproteinu
B1 a zvy3uji hodnoty apolipoproteinu A [12].
Efekt na lipidové spektrum je pravdépodobné
jesté silnéjsi pri kombinaci steroidd, silového
tréninku a uziti dietnich aditiv. Pokud je uzivani
AAS preruseno, dojde béhem nékolika mésic,
v zavislosti na délce uzivani, ke kompletnimu na-
vratu k plvodnim hodnotam sérovych lipidd a li-
poproteind [12].

Trombogeneze a androgenni
anabolické steroidy

Nieminen et al [13] demonstrovali nékteré
mozné mechanizmy pfi uzivani AAS, které jsou
pricinou vzniku arterialni trombdzy, zvySeni né-
kolika prokoagulacnich faktord, destickové
agregace, zvySené uvolnéni proteinu C a S
z endotelu, zvySeni heparin kofaktoru Il, snizeni
fibrinolytické aktivity a syntézy prostacyklinu.

Koronarni vazokonstrikce a AAS
Testosteron inhibuje extraneuronalni vychytavani
neuroamin a zvySuje cévni odezvu na noradre-

nalin [14]. Sader et al ve své studii uvadéji, ze
uZiti AAS je spojeno se zménou cévni reaktivity,

ale Ze nicméné nedochazi ke ztlusténi cévni stény
nebo endotelidlni dysfunkci [156]. Uziti AAS zpa-
sobuje poruchu cévni reaktivity a zvySuje endo-
tel dependentni dilataci u dospélych muzd, avsak
neni spojeno se signifikantnim ztlusténim cévni
stény a endotelialni dysfunkci u zdravych mladych
muzl [14].

Primé poskozeni

myokardu pfi AAS

Neékteré klinickopatologické a experimentélni
studie demonstrovaly pfi uziti anabolickych ste-
roidd hypertrofii myocytu, extenzivni loZiskovou
fibrézu a nekrézu, zmnoZzeni vaziva, hlavné kola-
genu, a Ubytek elastickych protein(i ve sténé
koronarnich arterii [ 16].

Poruchy myocytu

zpusobené anaboliky [17]

V' mitochondrii zpUsobuiji otok a prodlouzeni
s profidnutim matrix. V myofibrilach dezintegraci,
deformaci Z-zény a rozpusténi sarkomer. V in-
tracelularnim prostoru otok a v extracelularnim
prostoru pak zmnoZeni kolagennich fibril a po-
dobné zmény jako pfi ¢asné fazi srdecniho se-
lhani.

Leva komora (LK) srdecni

a anabolika, struktura a funkce LK

Efekt AAS na celkovou funkci a strukturu levé
srde¢ni komory je stale nejasny. Vé&tsina echo-
kardiografickych studii popsala ztlusténi zadni
stény a ztlusténi mezikomorového septa, jakoz
i Zbytnéni hmoty LK nezavisle na zvySeni celkové
télesné hmoty [14,16]. Nékteré studie zkouma-
jici sportovce v silovych sportech vSak v echokar-
diografickych nélezech uZivateld AAS a osob
bez abuzu AAS Zadné rozdily nenasly [18,19].
Urhausen et al popsali, ze ¢asna diastolicka
funkce méfend izovolumickou relaxaci je u spor-
tovel uZivajicich AAS delsi nez u sportovel bez
abuzu AAS, zatimco systolicka funkce se nelisila
[20]. Jsou vSak opét publikovany klinicke studie,
ve kterych rozdily v srde¢ni morfologii a funkci
mezi uzivateli AAS a AASHree sportovci popsany
nebyly [16]. VIiv AAS na strukturu LK mGze byt
jesté posilen hypertenz, kterd je zpisobena Ucin-
kem podobajicim se pdsobeni mineralokortikoi-
dd. AAS indukovana hypertrofie myokardu je
narozdil od fyziologické hypertrofie indukované
fyzickou zatézi patologickd, se zmnoZenim fibro-
tickych vlaken a nepomérem mezi prirlistkem
hmoty myokardu a zmnoZenim arteriol. Srde¢ni
hypertrofie pretrvava i po vysazeni AAS [14].

NEZADOUCI VLIV DOPINGU NA KARDIOVASKULARNI SYSTEM

V literatufe je prezentovano minimalné 10 pfi-
padl vyskytu infarktu myokardu a nahlé srdecni
smrti u 22-37letych sportovc, ktefi uzivali vy-
soké davky AAS [16].

Anabolika a hypertenze

V mnoha studiich bylo popsano zvySeni systolic-
kého i diastolického krevniho tlaku (TK) po
abuzu steroidd. Ke zvySeni TK dochézi hlavné
vinou retence natria a vody po abuzu androgent
[21,22]. Nicméné stéle jeSté neni dostatecné
popséno, jaky efekt na TK maji anabolické ste-
roidy pfi dlouhodobém uzivani.

Srdecni arytmie

VySe popsané strukturalni srdecni zmény maiji
samoziejmé proarytmogenni efekt. ZpUsobuji
vyznamné snizeni srde¢niho stimulacniho prahu
[23]. Kvdli elektrolytové dysbalanci — zvySenym
hladindm sodiku, kalia, kalcia a fosfatld — mize
dojit k sifové i komorové fibrilaci [24]. Nieminen
popsal u sportovcd uzivajicich anabolika zvySenou
automaticitu jako mozny elektrofyziologicky
mechanizmus fibrilace komor [13]. Prostfed-
nictvim pfechodné deplece a degenerace sym-
patickych nervovych zakoné&eni ovliviiuji AAS
srdecni sympaticky nervovy systém. U zvifat byla
popsana zvysena presoricka odpovéd na kate-
cholaminy po podani AAS.

Peptidové hormony, analoga
Nejcastéji pouzivané substance z této skupiny
jsou lidsky rGstovy hormon (hGH), insulin-like
rGstovy hormon (IGF-1) a erytropoetin (EPO).

Lidsky ristovy hormon,

Insulin-like rGstovy faktor

Lidsky ristovy hormon (hGH) patfi mezi anabo-
lické hormony. Stimuluje rlst kosti a ovliviuje
metabolizmus sacharidd, lipid(i a proteind, ovliv-
nuje distribuci tukové a svalové hmoty. Dfive se
hGH ziskaval z kadaverdznich darc(, od roku
1985 se uzivé jeho syntetické forma (rhGH). Je
uzivan injekéné, davky pouzivané pfi vyzkumu
u mladych muzd se pohybovaly kolem 40 pg na
kg télesné vahy po dobu 6 tydnd [25].

Uzivani rhGH ma prispét ke zvétseni svalové
hmoty, které pfi relativni konstantni hmotnosti
vede ke snizeni mnoZstvi télesného tuku na
stran€ jedné a na strané druhé k narlstu svalové
sily. Negativem je, Ze svalové Upony nejsou pat-
ficnym zplisobem posileny a tato nefyziologicky
zvySena sila ma za nasledek poskozeni tpont
a Slach, tedy zvySeny vyskyt svalovych zranéni.
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Typickymi uZivateli jsou sprintefi, vzpéradi a za-
pasnici. Prepubertalni a adolescentni sportovci
uzivaji rhGH k pfekonani genetickych dispozic
télesné vysky. Néktefi sportovei uzivaji hGH sa-
mostatné nebo se steroidy, zatimco jini se snazi
podpofit endogenni produkci hGH uzitim kloni-
dinu, levodopy, propranololu nebo uZivaji suple-
menty s aminokyselinami.

Ke zneuziti hGH doslo napfiklad u cyklistd
na Tour de France, injekce s rlistovym hormonem
byly objeveny v zavazadle trenéra cinskych
plavkyn pfed OH v Sydney.

Chronické uzivani hGH zpGsobuije hypertenzi,
dyslipidemii, kardiomypatii charakterizovanou
myokardialni hypertrofi s intersticialni fibrézou,
lymfo-mononukleédrni infiltraci a oblastmi mono-
cytarni nekrozy vyustuijici v biventrikularni koncen-
trickou hypertrofii. Déle vede abluzus hGH
k arytmiim, a tim ke zvySeni kardiovaskularni
mortality [26].

Insulin-like rstovy faktor 1 pravdépodobné
stejné jako hGH podporuje hypertrofii svalu
a soucasné ovliviiuje jeho mechanické vlastnos-
ti. Nezadoucimi Gc€inky jsou akromegalie, myal-
gie, edémy, dyspnoe a hypoglykemie. Kardialni
toxicita zpUsobena insulin-like rdstovym hormo-
nem pravdépodobné imituje Ucinky hGH [27].

Erytropoetin

Synteticky erytropoetin se uziva v prostredi vytr-
valostnich sportl. Ma zvysit aerobni kapacitu
a z toho vyplyvajici vytrvalost potfebnou pfi €in-
nostech, které jsou charakteristické aerobnim
vyuzitim energetickych zdrojd. Mezi tyto sporty
patfi napf. béhy na dlouhé traté, silnicni cyklisti-
ka, béh nalyzich, triatlon. Rozhoduijici pro svalo-
vou kontrakei je resyntéza ATP s pfevazujicim
vyuzitim oxidativnich pochodd.

Pouziti autologniho a homologniho krevniho
dopingu se datuje k zacatku 70. let u elitnich
sportovcd provozujicich vytrvalostni aerobni akti-
vity. Vyroba syntetické formy erytropoetinu —
rekombinantni lidsky erytropetin (rhEPO) zvysila
jeho dostupnost, a tim se samozfejmé znacné
rozsifilo jeho uzivani ve vrcholovém sportu. Jsou
zde jista podezfeni, ze rhEPO-indukovana erytro-
cystéza méla za nasledek smrt asi 20 vrcholovych
holandskych a belgickych cyklistl, nicméné
u zadného z nich nebylo prokazano uziti rhEPO;
tehdejsi diagnostické metody nebyly na proka-
zani dost dokonalé [28]. Teprve po roce 2000
jsou k dispozici dostate¢né spolehlivé metody
schopné odhalit uziti rhEPO 2-3 dny zpétné;
fyziologicky efekt pak pretrvava nékolik tydnd

[29]. Za prilikaz darbepoetinu, latky podobné
erytropoetinu, byli pfi zimnich olympijskych
hrach v roce 2002 v Salt Lake City diskvalifiko-
vani bézci na lyzich. Jednalo se o Rusky Olgu
Danilovovou, Larisu Lazutinovou a Spanélského
sportovce Johanna Muehlegga.

Zneuziti thEPO vede ke zvySeni viskozity
krve, ktera v kombinaci s vysokymi hodnotami
hematokritu predstavuje riziko trombdzy a em-
bolizmu. Na zakladé zvySeného afterloadu, zvy-
Sené viskozity a snizené, hypoxii indukované
vazodilatace, dojde ke zvySeni krevniho tlaku
anasledné k mozné srdecni dysfunkci a mozko-
vym prihodam [30]. U sportovcl provozujicich
vytrvalostni aktivity riziko roste béhem zévodu,
kdy dochézi ke zvyseni viskozity nasledkem po-
ceni, hodnoty hematokritu se mohou pohybovat
az kolem 80 %. Nésledkem zavazné hypervisko-
zity dochazi k encefalopaii, mozkovym prihodam,
kfecim a tkanové hypoxii. Nicméné je zajimave,
ze k amrtim zplisobenym Gdajné uzitim rhEPO
nedoslo béhem sportovniho vykonu, nybrz v klidu.
Noakes dokumentoval fatani bradykardii béhem
spanku [31].

Beta2-agonisté

Od uzivani beta2-agonist, klenbuterolu ¢&i salbu-
tamolu, per os si sportovci slibuji zvySeni svalové
sily a v pfipadé klenbuterolu i redukci podkozniho
tuku. 2lety zakaz Cinnosti na zékladé pozitivniho
testu na klenbuterol dostala napfiklad v roce
1992 Katrin Krabbeova, mistryné svéta ve
sprintu z roku 1991.

Studie se zvifaty prokazaly, ze klenbuterol
skute¢né zplsobuje zesileni pricné pruhovaného
svalstva a redukci tukové tkané. Dochazi zde
k hypertrofii svalové burnky a ke zvySeni mnoz-
stvi kontraktilnich protein(i jak u pomalych, tak
i rychlych svalovych vlaken. Ackoliv do této doby
nebyla publikovana zadna studie s klenbutero-
lem u osob v silovém tréninku, sportovci s ablizem
klenbuterolu pfedpokladaji, ze efekt na clovéka
bude odpovidat vysledkim studii na zvifatech.
Nekolik studii s beta2-agonisty, pfevazné s sal-
butamolem, u sportovcl v silovém tréninku pro-
kazalo zvyseni sily, v zadné studii vSak nedoslo
k narlstu svalové hmoty [32].

Mezi nezadouci kardialni G¢inky beta2-ago-
nistl patfi ischemie, méstnavé srdeéni selhani,
arytmie a nahla smrt. Aktivuji srdecni a periferni
beta2-receptory s naslednym pozitivnim chrono-
tropnim a ionotropnim G¢inkem, vazodilataci a re-
distribuci krevniho toku v koronarnich tepnach.
Na zacatku podavani beta2-agonistd dochazi

ke snizeni plazmatické koncentrace kalia, coz
mze zpusobit prodlouzeni QT-intervalu [33].

Latky s antiestrogenni aktivitou
Neékteré latky z této skupiny jsou uzivany ke sni-
Zeni nezédoucich Gcinkd pFi extenzivnim abuzu
AAS; takto se napf. uziva inhibitor aromatéazy
letrozol. Cilem je zamezit vzniku gynekomastie
u muzl a zvysit hladinu testosteronu.

Diuretika a ostatni
maskovaci latky
Davodem k uziti diuretik je bud maskovat pfi-
tomnost zakézanych latek forsirovanou diurézou,
nebo rychlé snizeni hmotnosti — gymnastky, sko-
kani do vysky, pfipadné zameér startovat v nizsi
hmotnostni kategorii — boxefi, zapasnici, vzpé-
raci. Kulturisté uzivaji diuretika pfed soutézi
k vyrysovani svall odplavenim vody z podkoZi.
Diuretika mohou zpUlsobit elektrolytovou
dysbalanci vedouci k arytmiim. Inhibice hydroxy-
steroiddehydrogendzy zvySuje hladinu choleste-
rolu a triglycerid. Negativni GcCinky, jako je
ospalost, bolesti hlavy, Gnava, vycerpanost, jsou
spojeny s dehydrataci. Posilena exkrece thiaminu
mize mit také nepfiznivy vliv na srde¢ni ¢innost.
Fine et al publikovali 15 pfipadd vyskytu plicniho
edému béhem 1. hodiny po oralnim podéani furo-
semidu [34]. V literature je publikovana fatalni
alergicka reakce po podani sulfonamidového
diuretika [35].

Latky a metody

zakazané pri soutézi

Stimulancia

Stimulancia, jako napfiklad amfetaminy ¢i kokain,
ovlivauji centralni nervovy systém prostfednic-
tvim sekrece dopaminu, noradrenalinu a seroto-
ninu. Z terapeutickych ddvodd se stimulancia
pouzivaji u déti pfi poruchach pozornosti, u do-
spélych k 1é¢bé narkolepsie, u starsich pacientd
k 1éCbé deprese, byla uzivana i jako anorektika.
Pouziti stimulancii ma dlouhou historii. UzZivala
se nejen jako spolecenska droga, nybrz i jako
prostredek ke zlepseni sportovniho vykonu. Listy
koky uzivali jiz Inkové v Peru. Koncem 19. sto-
leti obsahoval ndpoj Coca-cola asi 60 mg kokai-
nu, ktery byl pocatkem 20. stoleti z napoje
odstranén.

Amfetaminy
Amfetaminy urychluji uéeni se novym doved-

nostem, snizuji reakéni ¢as pfi Unave, masku;i
fyziologické projevy Unavy, coz mlze vést

WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ



k excesivnimu vy€erpani organizmu; zvysuji sva-
lovou silu a vytrvalost, akceleraci, aerobni vytr-
valostni kapacitu a hladinu kyseliny mlécné pfi
maximalnim vykonu. Sportovci uzivaji amfetaminy
z rliznych divod( a podle toho si upravuji dav-
kovani. Napf. hraci amerického fotbalu, ktefi
maji vykonavat ¢innosti naro¢né na koordinaci,
defenzivni hraci berou ke zvySeni agresivity
30-150 mg p. 0. [36]. Kromé hracd americ-
kého fotbalu hojné uzivaji amfetaminy také sil-
nicni cyklisté, hokejisté a hraci baseballu.
K fatalnimu predavkovéani dochazi vétsinou pfi
epizodickém uziti vysoké davky, ¢asto neznamé
kvality a kvantity; pfi chronickém uzivani si uzi-
vatelé vytvori toleranci k hyperpyrexii a hyper-
tenzi a k pfedavkovani dochézi vzacné.
Amfetaminy zplsobuji poruchy srdecniho ryt-
mu, tachykardie, bradykardie, arterialni hypertenzi,
mozkova krvaceni, kterd jsou dokumentovana
jiz po poziti 2—4 tablet amfetaminu [36]. Kou-
feni krystalického metamfetaminu ¢&i chronicky
abuzus dextroamfetaminu mé za nésledek opa-
kované dokumentovanou kardiomyopatii [37,38].
Koufeni krystalického metamfetaminu mize
zplsobit difuzni vazospazmus s naslednym infark-
tem myokardu, kardiogennim Sokem a smrti [38].
Pri intranazalnim podani dochézi k perforaci na-
zélniho septa, chronické rinitidé a ztraté cichu.
Amfetaminy zpGsobily na zakladé prehfati orga-
nizmu se srdecni zastavou smrt nékolika silnicnich
cyklistd. Uziti amfetaminC béhem fyzického vy-
konu vede k dehydrataci organizmu a zvySeni
télesné teploty vinou redistribuce krve z kize,
kdy se minimalizuje chladici efekt krve [36].

Kokain
Kokain je alkaloid ziskavany z listu koky, slangové
nazyvany coke, snih nebo crack.

Vysledky studii se zvifaty, které zjistovaly,
zda kokain ovliviiuje nastup centralni Gnavy orga-
nizmu, jsou ambivalentni. Podle neoficialnich
Udajl ma kokain pozitivni ergogenni efekt, nic-
méné témer neexistuji védecké kontrolované
studie s lidmi [39].

Nejcastéjsim kardiotoxickym uUcinkem ko-
kainu je ischemie a infarkt myokardu, ato i u je-
dinct s normalnim nalezem na koronarnich
tepnach. Rozvinuti myokardidlniho infarktu ne-
zavisi na davce. K myokardialni ischemii a koro-
narni trombéze dochazi pravdépodobné na
zékladé zvyseného naroku myokardu na kyslik
(pFi vzristu srdecni frekvence a krevniho tlaku)
a snizeni dodavky kysliku pfi koronarnim vazo-

spazmu. Na vzniku myokardialnf ischemie a ko-
ronarni tromboézy se podili také pocinajici
trombogeneze. Anesteticky efekt kokainu vy-
plyva z jeho schopnosti kompetitivné blokovat
sodikové a draslikové kandly, jeho efekt je
i sympatomimeticky a vagolyticky. Kokain sni-
zuje frekvenci depolarizace a amplitudu akéniho
potencidlu, coz méa s vyse uvedenou kompetitivni
blokadou iontovych kanall proarytmogenni
efekt. Dochazi k prodlouzeni QT- a PR-intervalu,
porucham AV-vedeni s nasledkem néhlé smrti.
Abuzus kokainu déle zplsobuje plicni edém,
rupturu aortalniho aneuryzmatu, infekéni endokar-
ditidu, myokarditidu a dilatacni kardiomyopati,
vaskularni trombdzu, hypertenzni a cerebrovas-
kularni prihody. K imrti maze dojit i nékolik minut
po podani kokainu, nejspiSe nasledkem pfimé
kardiotoxicity, fatalni arytmie a Gtlumu dechového
centra [14,36].

Efedrinové alkaloidy

Efedrinové preparaty sportovci uzivaji ze stej-
nych divodl jako ostatni stimulacni latky. Od
efedrinu snad jesté ocekavaji vyraznéjsi snizeni
chuti k jidlu.

Efedrin mdZeme najit jako slozku antiastma-
tickych 1ékd a pripravkd proti kasli a nachlazeni.
Je obsazen i v bylinnych €ajich a v dietnich sup-
lementech obsahujicich Ma Huang (rostlinny
efedrin), které jsou uzivany k redukci hmotnosti.
Pro pozitivni nalez efedrinu byl pfi olympijskych
hrach v Mnichové v roce 1972 diskvalifikovan
zlaty medailista, plavec Rick DeMont, ktery jako
astmatik uzil preparat obsahuijici efedrin.

V malych davkach efedrin zvySuje srdecni
frekvenci a silu srde¢niho stahu, na zakladé va-
zokonstrikce dochazi ke zvySeni krevniho tlaku.
Nekolik studii dokumentovalo pfi abuzu efedrinu
akutni vazokonstrikci a tromboézu nejenom ko-
rondrnich arterii. Adrenergni efekt efedrinu mize
indukovat srdecni arytmie. Mezi jeho dalsi kardio-
toxické ucinky popsané u sportovctl patfi myokar-
didlni infarkt, zavazna hypertenze, myokarditida,
mozkova pfihoda, arytmie a nahla srde¢ni smrt
[40,41].

K dalsim negativnim vedlejsim Gcinkdm sti-
mulancii na lidsky organizmus patfi akutni respi-
racni syndromy, plicni krvaceni ¢i plicni edém,
primarni plicni hypertenze, vahové ubytky, vysu-
Seni sliznice Ustni dutiny se vznikem viedd, zvra-
ceni, nauzea, poskozeni dentice. Vysoké davky
kokainu mohou inhibovat motilitu zaludku, pod-
nitit vznik viedové choroby gastroduodenalni
vCetné perforace stény. Popsana byla rabdomyo-
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lyza s myoglobinurii, hyperpyrexie az 42,8 °C,
diseminovana intravaskularni koagulopatie, lo-
kalni nekréza, granulomy a tvorba abscesd. Ko-
kain je hepatotoxicky, zplsobuje ulcerace
rohovky. Ablzus amfetaminu a kokainu je spo-
jovan se spontannimi potraty, nizkou porodni
hmotnosti, intrauterinni retardaci plodu a vroze-
nymi malformacemi plodu [36].

Narkotika

Uziti narkotik, napf. morfinu, heroinu, béhem
soutéze je zakazano, protoze narkotika by umoz
nila soutézit i sportovci s vaznym zranénim.
Sportovei je uZivaji ke zmirnéni nadmérného
stresu, ktery by mohl ovlivnit jemnou motoriku.
To se tyka napt. stelcl ¢i lukostfelct. Opium
mé silny depresivni efekt na dechové centrum,
nicméné srdecni frekvenci a krevnitlak ovliviiuje
jen mirné. Hlavnimi nezadoucimi Gcinky jsou
Utlum dechového centra, kéma a smrt [42].

Kanabinoidy

NejCastéji pouzivané kanabinoidy jsou marihuana
a hadis. Jejich hlavni psychoaktivni substanci je
delta-9-tetrahydrokannabinol (THC). Ovlivnéni
psychiky je patrné 10 min az 24 hod po vykou-
feni marihuanoveé cigarety. Predpoklada se, ze
marihuana ovliviiuje funkci nékolika mozkovych
neutrotransmiterd. V zavislosti na téchto neuro-
transmiterech mdzou byt jeji UCinky na psychiku
jak povzbudive, tak relaxacni. Relaxa¢ni ucinky
marihuany mohou ovlivnit vykon sportovce pfi
sportech, u kterych je kladen diraz na pfesnost.
Kanabinoidy pomahaji snizit nervozitu, ktera ne-
gativné ovliviuje motorickou kontrolu [43].
Nejznamé;jsi marihuanova kauza v CR pochazi
z roku 2002, kdy byl automobilovy zavodnik
Tomas Enge testovan na zavodech v Budapesti
s pozitivnim nélezem. Ze svétového sportu
mudzeme uvést pfipad snowboardisty Rosse Re-
bagliattiho.

THC primarné stimuluje beta-adrenergni re-
ceptory a mé parasympatolyticky efekt. Dochézi
ke zvySeni srdecni frekvence za sniZzeni srde¢niho
tepového objemu. NejzavaznéjSimi kardiotoxic-
kymi u¢inky marihuany jsou infarkt myokardu,
mozkové pfihoda ¢i nahla smrt [44].

Glukokortikoidy

Glukokortikoidy jako dopingova latka maji sni-

Zzovat nervozitu a stres. UzZivajf je hlavné cyklisté.
V8echny glukokortikosteroidy podévané

oralné, rektalné, nitrozilni nebo nitrosvalovou

aplikaci jsou zakazany. Jejich uziti vyzaduje te-
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rapeutickou vyjimku. Je povoleno uzivani kozni,
usni, o¢ni, nosni a bukalni. Dlouhodobé uZzivani
glukokortikoidl s sebou pFinasi zavazné a nékdy
nevratné vedlejsi Ucinky. Mezi né patfi tlum hypo-
talamo-hypofyzarni osy, osteoporéza, oportunni
infekce, poruchy chovani, poruchy lipidového me-
tabolizmu. Hlavnim negativnim vedlejsim acin-
kem pfi dlouhodobém uzivani vysokych davek
glukokortikoidd je hypertenze. Pricinou jejiho
vzniku je posileni systémové cévni resistence,
zvétSeni extracelularniho objemu a zvySend sr-
decni kontraktilita [45].

Latky zakdazané

v urcitych sportech

Alkohol

Diivod, pro€ sportovci uzivaji alkohol 30—60 min
pred vykonem, je podobny jako u uzivani narko-
tik. Ocekéava se zmirnéni psychického stresu,
priznivé ovlivnéni motoriky a snizeni tfesu rukou
pfi sportech vyzadujicich pfesnost. Tyka se to
napr. lukostelct, strelcl z pusky ¢i vrhacl Sipek.
Alkohol u nékoho posiluje sebedlvéru, coz se
miZe také odrazit na sportovnim vykonu.

Studii, které zkoumaly vliv alkoholu na pres-
nost pfi sportovnim vykonu, je malo. Jejich vy-
sledky dokladaji spise opacny efekt, nez
sportovci od alkoholu ocekavaiji. V kontrolované
studii s lukostrelci prodluzovaly malé davky al-
koholu reakéni ¢as a zhorSovaly stabilitu rukou,
coz se negativné projevilo na vykonu. Na druhé
strané bylo pozorovano hladsi vypusténi Sipu.
U vrhact Sipek poziti 1 sklenky destilatu zlepsi-
lo pfesnost, ale po vypiti 2 sklenek destilatu uz
byla presnost zhorsena [46].

Pocétecni acinky alkoholu jsou zvySeni sr-
decni a dechové frekvence, perifernivazodilatace
a zvySeni krevniho tlaku. Negativnimi désledky
abuzu alkoholu jsou hypertenze, mozkové a ko-
ronarni prihody, srde¢ni arytmie a dilatacni kardio-
myopatie. Ucinky alkoholu na koronarni arterie
jsou sporné. Zvysena adrenergni aktivita u tézkych
pijak( alkoholu vede k hypertenzi, tachykardii
a koronarnim spazm0m, coz zvy3uije riziko ische-
mické choroby srde¢ni a nahlé smrti. Na druhé
strané& pozorujeme u umirnénych uzivatell alko-
holu nizsi vyskyt aterosklerézy koronarnich tepen.
Kardioprotektivni efekt alkoholu pfi mirném uzi-
vani je dan jeho pfiznivym Gcinkem na hladiny
LDL- a HDL-cholesterolu a na fibrinolytickou ak-
tivitu. Nicméné mirna spotfeba alkoholu zvySuje
hladinu apolipoproteinu A, A-ll a subfrakci vy-
soce denznich lipoprotein HDL3, aniz by doslo
k ovlivnéni hladin dalSich lipoproteint [47,48].

Betablokatory

Betablokatory snizuji aktualni hodnotu srdec¢ni
frekvence, a tim mohou ovlivnit negativni efekt
nadmérného psychického stresu na vykon spor-
tovce, napf. snizit tres rukou. Uzivaji se ve
sportech narocnych na jemnou koordinaci, hlavné
ve sportech stfeleckych. Sportovni strelci maji pfi
snizené srdecnifrekvenci delsi dobu na vystrel —
prodlouzi se totiz interval mezi srde¢nimi stahy,
kdy télo nenilehce rozhybéano srdeéni kontrakei.
Pravdépodobnost Uspésného vystrelu, je-li posa-
zen mezi 2 srdecni kontrakce, se pak vyrazné
zvySuje. Diky snizeni srdec¢ni frekvence dochézi
také ke zmirnéni izkosti a nervozity, cehoz vyuzi-
vaji krasobruslafi ¢i skokani na lyzich, Sermifi,
potapéci. V kontrolované studii se sportovnimi
stfelci doslo pfi uziti beta-blokatord ke zlepseni
vykonu o 13 %. Vyzkumy ukazuji, Ze betabloké-
tory mohou negativné ovlivnit aerobni vytrvalostni
kapacitu u vysoce trénovanych sportovct, prav-
dépodobné prostrednictvim dtlumu fyziologického
stimulacniho efektu adrenalinu [49].

Zakazané metody

Krevni doping, umélé prenasece
kysliku, plazma expandery

Cilem krevniho dopingu je zvysit mnozstvi
erytrocytl a tim posilit pfenos kysliku do svall
a perifernich tkani, coz mé podporit zvySeni fy-
zické vykonnosti. Krevni doping, neboli induko-
vana erytrocytemie, je provadén bud homologni
transfuzi, podanim kompatibilni krve od darce,
nebo autologni transfuzi, podanim vlastni krve.
Podavany jsou hlavné erytrocyty, které se extra-
huji, zmrazi a skladuji dokud nedojde k upravé
krevniho obrazu s normalizaci mnoZstvi hemoglo-
binu. Erytrocytéza mlze zplsobit tachykardii,
zvySeny afterload s néslednou hypertenzi, myo-
kardialnim infarktem a srde¢ni nedostatecnosti
[30]. Zvysuje se riziko krevnich srazenin a pfi
homolognich transfuzich i riziko pfenosnych in-
fekei (hepatitida B, hepatitida C, HIV-infekce).

Dalsi substance

zneuzivané ve sportu

Kofein

Kofein dnes neni zakazanou latkou a je zafazen

do Monitorovaciho programu pro rok 2007,

UZiti trimetylxantinu kofeinu pravdépodobné

ovliviiuje sportovni vykon v nékolika smérech.

1. stimuluje centralni nervovy systém (CNS)
a zvySuje bdélost organizmu

2. stimuluje uvolnéni epinefrinu, coz pfi stimulaci
CNS posiluje fyziologické procesy jako je vy-

uziti energie a posileni srde¢ni funkce béhem
sportovniho vykonu. Kofein posiluje vyuZiti
volnych mastnych kyselin jako zdroj energie
a Setfi spotfebu svalového glykogenu, coz
umozni odddlit nastup anaerobni glykolyzy.
3.v periferii stimuluje kofein uvolnéni acetyl-
cholinu, napoméaha uvolnéni intracelularniho
vapniku ve svalové burice, zvySuje citlivost
myofibril k vapniku, a tim ovliviiuje pfestup
vapnikovych iontl pres bunéénou membranu

Ergogenni efekt kofeinu pfi sportu se studuje
vice nez 100 let. V kontrolovanych studiich vy-
chéazi kofein jako pozitivni ergogen. Pfiznivé
ovlivnéni vykonu je u aerobnich aktivit vytrva-
lostnich sportd, ale také u silové vytrvalostnich
sportl (napf. veslovéani). Provedené studie po-
tvrdily pFiznivy ergogenni efekt kofeinu na tyto
discipliny: plavani — 100 m a 1500 m, béh —
100 m, 400 m, 1500 m, 5000 m a 42,5 km
[60].

Vz4cnéji pozorované negativni Gcinky kofeinu
jsou hypertenze, dyslipidemie, arytmie, kéma
a smrt. Mnohem castéji jsou po abuzu kofeinu
pozorovéany palpitace a bolesti na hrudi [51].
Pri nadmérném uzivani kofeinu dochézi k tzv.
syndromu kofeinizmu, ktery je charakterizovan
respiracni alkalézou s poruchami kardiovasku-
larniho a centralniho nervového systému [52].

Vrcholovi i rekreacni sportovei uzivaji velké
mnoZzstvi doplikd stravy, mezi které patfi protei-
ny, kreatin, L-karnitin, vitaminy. Do této doby
nebyly popsany zavazné kardiotoxické ucinky
ve spojeni s uzitim téchto dietnich doplrikd, nic-
méné nebyly ani provedeny dlouhodobé kontro-
lované studie s jejich uzitim. Nebezpecim mize
byt fakt, ze ve volné prodejnych doplricich stravy
jsou pfitomny zakazané latky, aniz by to bylo
uvedeno na pribalovéem letaku. Nejcastéji se
jedna o testosteron, nandrolon, eventuélné jejich
prohormony, efedrin a kofein [B3].

Zavér

Na zavér je tfeba pripomenout, Ze vétsina latek
prohlasenych za doping plivodné byla nebo stale
je vyuzivana v 1é€ebném procesu za pfisné kon-
trolovaného dévkovaciho schématu a diagnostiky.
PFi vyuziti ve sportu je davkovani mnohonéasobné
vy§Si, Casto jsou ménény a kombinovany pod-
plrné prostredky, pficemzZ znalosti vedlejSiho
a hlavné dlouhodobého efektu je omezena. Ve
vrcholovém sportu prochazeji zavodnici systema-
tickymi dopingovymi kontrolami a vyuziti zndmych
latek je znacné ztizeno, u rekreacnich, vykonnost-
nich sportovcy, ktefi jsou hlavnimi klienty fitcen-
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ter, kontrola prakticky neexistuje. Z dostupnych
Udajl vyplyva, ze zhruba 60 % navstévnikd fitcen-
ter experimentovalo nebo experimentuje s nedo-
volenymi prostfedky, hlavné pak s androgennimi
anabolickymi steroidy. Na zakladé publikova-
nych studif Ize shrnout, Ze typickym uzivatelem
dopingu v rekreaénim sportu je mlady kulturista
se stfedoskolskym vzdélanim, zaméstnany v kan-
celari, svobodny. Uziva hlavné androgenni ana-
bolické steroidy, které kupuje na ¢erném trhu
[64]. Proto je nutné myslet na moznost abuzu
nékteré z vySe uvedenych latek v pfipadé spor-
tovel, u kterych dojde k nepredpokladanym kar-
dialnim obtizim.

Autorka je dopingova komisarka akreditovana
Antidopingovym vyborem Ceské republiky.

Literatura

1. Papagelopoulos PJ, Mavrogenis AF, Soucacos PN. Do-
ping in Ancient and Modern Olympic Games. Orthopedics
2004; 27 (12): 1226-1231.

2. World Anti-Doping Agency. The international Olympic
Comittee Anti-Doping Rules applicable to the Games od
the XXVIII Olympiad in Athens in 2004. Lausanne: WADA
2004: 3.

3. WADA 2. World Anti-Doping Agency. The World Anti-
Doping Code — The 2005 prohibited list, International
standard. Lausanne: WADA 2004.

4. Smérnice pro kontrolu a postih dopingu ve sportu v Ceské
republice. Antidopingovy vybor Ceské republiky 2004.
www.antidoping.cz/smernice2004.htm

5. Peters Ch, Schulz T, Michna H. Side Effects of Doping:
an Overview. In: Peters Ch, Schulz T, Michna H. Biomedical
Side Effects of Doping. Koln: Verlag SPORT und BUCH
StrauB 2002: 16-22.

6. Melnik B, Jansen T, Grabbe S. Abuse of anabolic-andro-
genic steroids and bodybuilding acne: an underestimated
health problem. J Dtsch Dermatol Ges 2007; 5(2): 110-117.
7.Dhar R, Stout W, Link MS et al. Cardiovascular Toxicities
of Performance — Enhancing Substances in Sports. Mayo Clin
Proc 2005; 80(10): 1307-13156.

8. Modlinski R, Fields KB. The effect of anabolic steroids
on the gastrointestinal system, kidneys, and adrenal glands.
Curr Sports Med Rep 2006; 5(2): 104-109.

9. Melchert RB, Welder AA. Cardiovascular effects of an-
drogenic-anabolic steroids. Med Sci Sports Exerc 1995;
27:12562-1262.

10. Fried! K. Effects od anabolic steroids on physical health.
In: Yesalis CE (ed). Anabolic steroids in sport and exercise.
Champaign (IL, USA): Human Kinetics Publ 1993: 107-150.
11. Thompson PD, Cullinane EM, Sady SP et al. Contrast-
ing effects of testosterone and stanozolol on serum lipopro-
teid levels. JAMA 1989; 261: 1165-1168.

12. Hartgens F, Rietjens G, Keiyer HA et al. Effects of an-
drogenic-anabolic steroids on apolipoproteins and lipopro-
tein (a). Br J Sports Med 2004, 38: 263-259.

13. Nieminen MS, Ramo MP, Viitasalo M et al. Serious car-
diovascular side effects of large doses of anabolic steroids
in weight lifters. Eur Heart J 1996; 17: 1676-15683.

14. Deligiannis A, Bjérnstad H, Care F et al. ECS Study
Group of Sports Cardiology Position Paper on adverse
cardiovascular effects of doping in athletes. Eur J of Cardio-
vascular Preven and Rehab 2006, 13: 687-694.

15. Sader MA, Griffiths KA, McCredie RJ et al. Androgenic
anabolic steroids and arterial structure and function in male
bodybuilders. J Am Coll Cardiol 2001; 37: 224-230.

16. Deligiannis A. Cardiac Side Effects of Anabolics. In: Pe-
ters Ch, Schulz T, Michna H (eds). Biomedical Side Effects of
Doping. Koln: Verlag SPORT und BUCH StrauB 2002:
46-50.

17. Behrendt H, Boffin H. Myocardial cell lesions caused by
an anabolic hormone. Cell Tiss Res 1977; 181: 423-426.
18. Palatini P, Giada F, Garavelli G et al. Cardiovascular
effects of anabolic steroids in weight-trained subjects. J Clin
Pharmacol 1996; 36: 1132-1140.

19. Deligiannis A, Zahopoulou E, Mandroukas K. Echocar-
diographic study od cardiac dimensions and function in
weight lifters and bodybuilders. Int J Sports Cardiol 1988;
5:24-32.

20. Urhausen A, Albert T, Kindermann W. Are the cardiac
effects of anabolic steroid abuse in strength athlets revers-
ible? Heart 2004; 90: 496-501.

21. Kuipers H, Wijnen JA, Hartgens F et al. Influence of
steroids on body composition, blood pressure, lipid profile
and liver function in bodybuilders. Int J Sports Med 1991;
6:307-312.

22. Grace F, Sculthorpe N, Baker J et al. Blood pressure
and rate pressure product response in males using high/dose
anabolic androgenic steroids (AAS). J Sci Med Sport 2003;
6:307-312.

23. Svorcik C, Bicikova L. Effect of drugs on the stimulation
threshold ofthe human heart. Cor et Vasa 1978; 20: 184-195.
24. Neumann F, Schneck B. Pharmakotherapie mit hormo-
nen. In: Forth W, Henschler D, Rummel W (eds). Pharmakologie
und Toxikologie. Mannheim, Wien, Zurich: Bibliographisches
Institut and FA Brockhaus 1987: 396-423.

25. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL,
USA): Human Kinetics Publ 1998: 213.

26. Colao A, Marzullo P, Di Somma C et al. Growth hormo-
ne and the heart. Clin Endocrinol 2001; 54: 137-154,
27. Meyers DE, Cuneo RC. Controversies regarding the
effects of growth hormone on the heart. Mayo Clin Proc 2003;
78:1621-1526.

28. Jelkmann W. Beneficial and adverse Effects of Erythro-
poetin Theraphy. In: Peters Ch, Schulz T, Michna H (eds).
Biomedical Side Effects of Doping. Koln: Verlag SPORT
und BUCH StrauB 2002: 35-42.

29. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL,
USA): Human Kinetics Publ 1998: 195.

30. Wagner KF, Katschinski DM, Hasegawa J et al. Chronic
inborn erythrocytosis leads to cardiac dysfunction and pre-
mature death in mice overexpressing erythropoietin. Blood
2001;97:536-542.

31. Noakes TD. Tainted glory. Doping and athletic perfor-
mance. N Engl J Med 2004; 151: 847-849.

32. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (L, USA):
Human Kinetics Publ 1998: 140.

33. Salpeter SR, Ormiston TM, Salpeter EE. Cardiovascu-
lar effects of beta-agonists in patients with asthma and
COPD: a meta-analysis. Chest 2004; 125: 2309-2321.
34. Fine SR, Lodha A, Zoneraich S, Mollura JL. Hydrochlo-
rothiazide-induced acute pulmonary edema. Ann Pharma-
cother 1995; 29: 701-703.

NEZADOUCI VLIV DOPINGU NA KARDIOVASKULARNI SYSTEM

35. Gerhards LJ, van Arnhem AG, Holman ND et al. Fatal
anaphylactic reaction after oral acetazolamide (diamox) for
glaucoma. Ned Tijdschr Geneeskd 2000; 144: 1228-1230.
36. Kuoppasalmi K. Side Effects of Stimulants In: Peters Ch,
Schulz T, Michna H (eds). Biomedical Side Effects of Doping.
Koln: Verlag SPORT und BUCH StrauB 2002: 23-28.
37. Smith HJ, Roche AH, Jausch MF, Herdson PB. Cardio-
myopathy associated with amphetamine administration. Am
Heart J 1976; 91: 792-797.

38. Hong R, Matsuyama E, Nur K. Cardiomyopathy associa-
ted with the smoking of crystal methamphetamine. JAMA
1991;266: 1162-1164.

39. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL,
USA): Human Kinetics Publ 1998: 175.

40. Haller C, Benowitz NN. Adverse cardiovascular and
central nervous system events associated with dietary supple-
ments containing ephedra alkaloids. N Engl J Med 2000;
343:1833-1838.

41. Zahn K Li R, Purssell R. Cardiovascular toxicity after
ingestion of “Herbal Ecstacy”. J Emerg Med 1999; 17:
289-291.

42. Erjavec M, Coda B, Nguyen Q et al. Morphine-fluoxetine
interactions in healthy volunteers: analgesia and side effects.
J Clin Pharmacol 2000; 40: 1286-1295.

43. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL,
USA): Human Kinetics Publ 1998: 223.

44. Bachs L, Morland H. Acute cardiovascular fatalities
following cannabis use. Forensic SciInt 2001; 124: 200-203.
45. Sholter DE, Armstrong PW. Adverse effects of cortico-
steroids on the cardiovascular system. Can J Cardiol 2000;
16:5056-511.

46. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL,
USA): Human Kinetics Publ 1998: 117-119.

47. Vogel RA. Alcohol, heart disease, and mortality: a re-
view. Rev Cardiovasc Med 2002; 3: 7-13.

48. Taskinen MR, Nikkila EA, Valimaki M et al. Alcohol-in-
duced changes in serum lipoproteins and in their metabo-
lism. Am Heart J 1987; 113: 4568-464.

49. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL, USA):
Human Kinetics Publ 1998: 136-138.

50. Williams MH. The Ergogenic Edge. Champaign (IL, USA):
Human Kinetics Publ 1998: 149-1563.

51. Cregler L. Substances 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. Philadelphia: Lippincott
Williams and Wilkins 1999: 131-163.

52. Josephson G, Stine R. Caffeine intoxication: a case of
paroxysmal atrial tachycardia. JACEP 1976; 5: 776-778.
53. Maughan RJ. Contamination of dietary supplements
and positive drug tests in sport. J Sport Sci 2005; 23(9):
883-889.

54. Mougios V. Doping Abuse in Recreational Sports. In:
Peters Ch, Schulz T, Michna H (eds). Biomedical Side
Effects of Doping. Kéln: Verlag SPORT und BUCH StrauB
2002: 101-104.

MUDr. Marie Skalska
Klinika kardiologie IKEM, Praha
marie.buncova@ikem.cz

KARDIOL REV 2007; 9(SUPPL): 10-17

17



