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Θ εωρητικά η άθληση είναι συνώ-
νυμη με την υγεία. Ωστόσο ενίο-
τε στην πράξη συνοδεύεται από 

διάφορες διαταραχές, από τις οποίες οι 
πλέον επικίνδυνες αφορούν το καρδιαγ-
γειακό σύστημα. Είναι γνωστό ότι οι καρ-
διαγγειακές διαταραχές αποτελούν την 
πλέον συχνή αιτία αιφνιδίου θανάτου κα-
τά την άθληση.1 Στους νεότερους στην 
ηλικία αθλητές (κάτω των 45 ετών) κατά 
το πλείστον οφείλονται σε συγγενείς καρ-
διαγγειακές παθήσεις, ενώ στους μεγαλύ-
τερους σε ηλικία στην αθηροσκλήρωση.2 
Ωστόσο, όμως, σε ένα όχι ευκαταφρό-
νητο ποσοστό, διαταραχές από το καρ-
διαγγειακό σύστημα, ακόμη και αιφνίδι-
ος καρδιακός θάνατος, έχουν περιγρα-
φεί σε χρήστες εργογόνων βοηθημάτων 
για την ενίσχυση της αθλητικής απόδο-
σης, τόσο απαγορευμένων (ουσιών dop-
ing), όσο και νομίμων.3 Οι χρήστες είναι 
τόσο αθλητές, επαγγελματίες και ερασι-
τέχνες, όσο και αθλούμενοι σε γυμναστή-
ρια ή σε ψυχαγωγικές δραστηριότητες, 
και αφορούν και τα δύο φύλα, καθώς και 
όλες τις ηλικίες. Οι περισσότεροι αθλητές 
χρησιμοποιούν συνδυασμό απαγορευμέ-
νων ουσιών και μεθόδων ή απαγορευμέ-
νων φαρμάκων και μη απαγορευμένων 
στην προσπάθεια να αυξήσουν τις επιδό-
σεις τους, ανάλογα με το αγώνισμα που 
συμμετέχουν, να μετριάσουν τις επιπλο-
κές ή/και να αποτρέψουν την ανίχνευσή 
τους στον έλεγχο. Η χρήση συνδυασμών 
ή διαφορετικών δοσολογικών σχημάτων, 

ανάλογα με το άθλημα, δεν επιτρέπει την 
ανεύρεση διαφορών στις επιπλοκές από 
τη χρήση εργογόνων ουσιών μεταξύ αν-
δρών και γυναικών, καθώς και μεταξύ 
αθλητών που γυμνάζονται με δυναμικού, 
στατικού ή μεικτού τύπου ασκήσεις. Βέ-
βαια, είναι γνωστές οι διαφορετικές εν-
δοκρινικές επιπλοκές στα δυο φύλα, που 
αφορούν κυρίως τα δευτερεύοντα χαρα-
κτηριστικά του φύλου.4 Οι πλέον συχνές 
και σοβαρές επιπτώσεις σχεδόν όλων των 
ουσιών που χρησιμοποιούνται ως doping 
στους αθλητές αφορούν το καρδιαγγεια-
κό σύστημα.3,5 Οι διαταραχές αυτές, όπως 
υπέρταση, καρδιακές αρρυθμίες και οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, μπορεί να εκ-
δηλωθούν είτε άμεσα, είτε ως αποτέλε-
σμα μακροχρόνιας χρήσης.6 Συχνές επι-
πλοκές μπορεί να εκδηλωθούν και από 
άλλα όργανα. Συγκεκριμένα, τα αναβο-
λικά στεροειδή ενοχοποιούνται για κίρ-
ρωση ήπατος και καρκίνο του ήπατος και 
των νεφρών, η αυξητική ορμόνη για σακ-
χαρώδη διαβήτη, η ερυθροποιητίνη για 
θρομβοεμβολικά επεισόδια, οι ουσίες 
που δρουν στο Κ.Ν.Σ. για ψυχωσικά σύν-
δρομα, κλπ.7

Σύμφωνα με τον πρόσφατο ορισμό 
της Διεθνούς Ολυμπιακής Επιτροπής ως 
doping ορίζεται η παρουσία μιας απα-
γορευμένης ουσίας ή του μεταβολίτη της 
ή ενός τροποποιητή της στους ιστούς του 
σώματος του αθλητή, καθώς και η χρήση 
ή η προσπάθεια προς χρήση μιας απαγο-
ρευμένης ουσίας ή απαγορευμένης με-
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θόδου που αποσκοπεί στην αύξηση της αθλητικής 
απόδοσης. Doping επίσης θεωρείται και η παρουσία 
ακόμη και μη απαγορευμένης ουσίας, εφόσον δεν 
έχει επιτραπεί η χρήση της για θεραπευτικούς σκο-
πούς από αρμόδια αρχή.6 Είναι σημαντικό, σύμφω-
να με τον ισχύοντα αντι-doping κώδικα, ότι ο ίδιος 
ο αθλητής είναι υπεύθυνος για κάθε απαγορευμέ-
νη ουσία ή μεταβολίτη της ή τροποποιητή της που θα 
βρεθεί στους ιστούς του.8 Στον Πίνακα 1 αναγράφε-
ται ο κατάλογος των απαγορευμένων ουσιών και με-
θόδων σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες (World 
Anti-Doping Association - WADA 2012).9 Εκτός 
όμως από τις απαγορευμένες ουσίες καρδιαγγεια-
κές διαταραχές μπορεί να προκαλέσουν και άλλες 
συχνά χρησιμοποιούμενες ουσίες, κατά την άθληση, 
όπως τα συμπληρώματα διατροφής. Στον Πίνακα 
2 παρουσιάζονται συνοπτικά οι πλέον σημαντικές 
καρδιαγγειακές διαταραχές από τη χρήση απαγο-
ρευμένων ουσιών.

Απαγορευμένες Ουσίες και Μέθοδοι κατά τους Αγώνες 
και την Προπόνηση-Επιπτώσεις στο Καρδιαγγειακό 
Σύστημα

Ανδρογόνα-αναβολικά στεροειδή

Η χρήση ανδρογόνων-αναβολικών στεροειδών από 
τους αθλούμενους έχει συνδεθεί με έναν μεγάλο 
αριθμό καρδιαγγειακών διαταραχών, είτε οξέων, 
όπως αρρυθμιογόνος αιφνίδιος καρδιακός θάνατος, 
θρομβοεμβολικά επεισόδια, οξύ έμφραγμα του μυ-
οκαρδίου, είτε χρόνιων, όπως αρτηριακή υπέρταση, 
αθηρωμάτωση, υπερτροφία και δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας κ.α.3-6 Οι πειραματικές εργασίες 
από τη χρήση αναβολικών στεροειδών αναφέρονται 
σε πειραματόζωα, εξαιτίας του γεγονότος ότι ηθικά 
και νομικά απαγορεύεται η χορήγηση τους σε αθλη-
τές ακόμη και για ερευνητικούς σκοπούς. Οι κλινικές 
μελέτες που υπάρχουν είτε είναι περιγραφή περι-
πτώσεων, είτε μελέτες σε αθλούμενους που αποκα-

Πίνακας 1. Κατηγορίες απαγορευμένων ουσιών και μεθόδων - WADA 2012.

Ι. ΕΝΤΟΣ ΚΑΙ ΕΚΤΟΣ ΑΓΩΝΩΝ

Α. Απαγορευμένες ουσίες
S0. Μη αναγνωρισμένες ουσίες1

S1. Αναβολικοί παράγοντες: α. Αναβολικά ανδρογόνα στεροειδή, β. Άλλοι αναβολικοί παράγοντες
S2. Πεπτιδικές ορμόνες, αυξητικοί παράγοντες και ανάλογες ουσίες2

S3. β2-αγωνιστές
S4. Ορμόνες και μεταβολικοί τροποποιητές3

S5. Διουρητικά και άλλοι παράγοντες απόκρυψης

Β. Απαγορευμένες μέθοδοι
Μ1. Αύξηση μεταφοράς οξυγόνου
Μ2. Χημικοί και φυσικοί χειρισμοί
Μ3. Γονιδιακό doping

II. Απαγορευμένες ουσίες και μέθοδοι μόνον εντός αγώνων

S6. Διεγερτικά
S7. Ναρκωτικά
S8. Κανναβινοειδή
S9. Γλυκοκορτικοστεροειδή

III. Απαγορευμένες ουσίες σε συγκεκριμένα αθλήματα μόνο εντός αγώνων

P1. Αιθυλική αλκοόλη4

P2. β - αναστολείς5

1 Κάθε φαρμακευτική ουσία που δεν είναι αναγνωρισμένη από τον Ε.Ο.Φ. 
2 α. Παράγοντες διέγερσης της ερυθροποίησης, β. Χοριακή γοναδοτροπίνη και ωχρινοτρόπος ορμόνη στους άνδρες, γ. Ινσουλίνες, δ. Κορτικοτροπίνες, ε. 
αυξητική ορμόνη και άλλοι αυξητικοί παράγοντες 
3 α. Αναστολείς της αρωματάσης, β. Εκλεκτικοί τροποποιητές υποδοχέων οιστρογόνων (SERMs), γ. Άλλες ουσίες με αντι-οιστρογονική δράση, δ. 
Παράγοντες που τροποποιούν τις λειτουργίες της μυοστατίνης, ε. Μεταβολικοί τροποποιητές 
4 Το όριο συγκέντρωσης της αιθυλικής αλκοόλης στο αίμα είναι 0,10 g/L. Απαγορεύεται από τις παρακάτω Ομοσπονδίες: 
Αεροναυτικής (FAI), Τοξοβολίας (FITA), Αυτοκινήτων (FIA), Καράτε (WKF), Μοτοσυκλετισμού (FIM), Powerboating (UIM) 
5 Απαγορεύονται από τις παρακάτω Ομοσπονδίες: 
Αεροναυτικής (FAI), Τοξοβολίας (FITA - απαγορεύεται επίσης και εκτός αγώνων), Αυτοκινήτων (FIA), Μπιλιάρδου (WCBS), Boules (CMSB), Μπριτζ 
(FMB), Darts (WDF), Γκόλφ (IGF), Μπόουλινγκ (FIQ), Powerboating (UIM), Σκοποβολής (ISSF, IPC - απαγορεύεται επίσης εκτός αγώνα) και 
Χιονοδρομίας/χιονοσανίδας (FIS) σε άλματα χιονοδρομίας, ελεύθερα και με χιονοσανίδα 
Επιπρόσθετα, η χρήση νικοτίνης βρίσκεται υπό έλεγχο
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λύπτουν ότι κάνουν χρήση αναβολικών στεροειδών, 
αλλά σε άλλοτε δόση και για διάφορο ο καθένας 
χρονικό διάστημα. Επίσης αρκετοί κάνουν συνδυα-
σμό διαφόρων απαγορευμένων ή/και μη ουσιών, έτσι 
ώστε το αποτέλεσμα να μην οφείλεται μόνον στα 
αναβολικά. Από τις πειραματικές μελέτες διαπιστώ-
θηκε ότι η χορήγηση αναβολικών στεροειδών οδηγεί 
σε υπερτροφία των σκελετικών μυών και αύξηση του 
κολλαγόνου.10,11 Κάτι αντίστοιχο βρέθηκε ότι ισχύ-
ει και για το μυοκάρδιο. Έρευνες σε επίμυες έδει-
ξαν ότι η χορήγηση αναβολικών στεροειδών οδηγεί 
σε υπερτροφία του μυοκαρδίου αλλά ταυτόχρονα και 
σε ίνωσή του, σε καταστροφή των μιτοχονδρίων και 
των υπόλοιπων στοιχείων των μυοκυττάρων, σε δια-
ταραχή της μικροκυκλοφορίας και, λειτουργικά, σε 
έκπτωση της συστολικής λειτουργίας και σε διαστο-
λική δυσλειτουργία.12 Σε νεκροτομικές μελέτες αθλη-
τών που έκαναν χρήση αναβολικών στεροειδών δια-
πιστώθηκε διήθηση εωσινοφίλων στα μυοκαρδιακά 
κύτταρα, καθώς και καταστροφή μυοϊνιδίων.4 Επί-
σης διαπιστώθηκε δυσλειτουργία του ενδοθηλίου.13

Σε αθλούμενους, που γυμνάζονται κυρίως με 
ασκήσεις σωματοδόμησης, οι υπερηχοκαρδιογρα-
φικές μελέτες για τον έλεγχο της καρδιακής υπερ-
τροφίας και της λειτουργικής απόδοσης της αριστε-
ρής κοιλίας μετά από χρήση αναβολικών στεροειδών 
οδήγησαν σε αντικρουόμενα αποτελέσματα, κυρίως 
για τους λόγους που αναφέρθηκαν προηγουμένως. 
Οι περισσότερες μελέτες συνέκριναν τα αποτελέ-
σματα των μετρήσεων από τους αθλητές αυτούς με 
τα αντίστοιχα αθλητών μη χρηστών ή/και με μαρτύ-
ρων μη αθλουμένων. Οι Dickerman και συν. (1998) 
σε χρήστες αθλητές αγωνισμάτων ενδυνάμωσης δι-
απίστωσαν σημαντική υπερτροφία των τοιχωμάτων 

της αριστερής κοιλίας σε σύγκριση με μη χρήστες 
αθλητές.14 Μάλιστα, σε έναν το πάχος του τοιχώμα-
τος ήταν 16 mm. Ωστόσο, σε κανέναν δεν διαπιστώ-
θηκε διαστολική δυσλειτουργία. Παρόμοια ήταν τα 
αποτελέσματα και άλλων μελετών.15-17

Αντίθετα, αρκετές μελέτες δεν διαπίστωσαν με-
γαλύτερη υπερτροφία της αριστερής κοιλίας στους 
χρήστες αναβολικών συγκριτικά με τους μη χρή-
στες.18-23 Στις περισσότερες περιπτώσεις η υπερτρο-
φία, τόσο στους χρήστες όσο και στους υπόλοιπους 
αθλητές, ήταν συγκεντρική, όπως αναμενόταν εξάλ-
λου ως αποτέλεσμα καρδιακής προσαρμογής σε στα-
τικού τύπου άθληση, ενώ ορισμένοι μόνο διαπίστω-
σαν και έκκεντρη υπερτροφία, λόγω διάτασης και 
των καρδιακών κοιλοτήτων.23 Αξιοσημείωτο είναι ότι 
οι μελέτες μέχρι τις αρχές του 2000 δεν διαπίστωσαν 
ιδιαίτερες διαταραχές της συστολικής και διαστολι-
κής λειτουργίας των χρηστών αθλητών. Ωστόσο, με-
τά τη χρησιμοποίηση νεότερων υπερηχοκαρδιογρα-
φικών τεχνικών, όπως το ιστικό-Doppler, ορισμένοι 
ερευνητές διαπίστωσαν διαστολική δυσλειτουργία 
της αριστερής κοιλίας στους αθλητές που χρησιμο-
ποιούσαν αναβολικά.24,25 Σε υπερηχοκαρδιογρα-
φική μελέτη μας διαπιστώθηκε ότι η εφαρμογή του 
παλμικού ιστικού Doppler βοηθάει στην πρώιμη ανί-
χνευση διαταραχών της διαστολικής λειτουργίας που 
επιφέρει η χρήση αναβολικών στεροειδών, οι οποί-
ες δεν εντοπίστηκαν με την κλασική εκτίμηση από 
τη διαμιτροειδική ροή. Μάλιστα, η διαστολική δυ-
σλειτουργία διαπιστώθηκε ότι σχετίζεται με τη δο-
σολογία και τα χρόνια χρήσης.4,26 Επιπλέον, οι D’ 
Andrea και συν (2007) εκτός από τη διαστολική δυ-
σλειτουργία της αριστερής κοιλίας σε χρήστες μετά 
από έλεγχο με ιστικό Doppler διαπίστωσαν και πρώ-

Πίνακας 2. Συνήθεις καρδιαγγειακές διαταραχές των πλέον συχνά χρησιμοποιούμενων ουσιών doping.

	 ΟΕΜ	 ΣΝ	 Μυοκαρδιοπάθεια	 Αρρυθμίες	 Υπέρταση	 ΑΚΘ

AAΣ	 √	 √	 √	 √	 √	 √
Άλλοι αναβολικοί
παράγοντες (κλεμβουτερόλη)	 √	 √	 √	 √	 √	 √
hGH			   √	 √	 √	 √
EPO	 √		  √	 √	 √	 √
β2-αγωνιστές	 √		  √	 √		  √
Διουρητικά				    √		
Αμφεταμίνες	 √	 √	 √	 √	 √	 √
Εφεδρίνη	 √	 √	 √	 √	 √	 √
Κοκαΐνη	 √	 √	 √	 √	 √	 √
Ναρκωτικά				    √		  √
Κανναβινοειδή	 √	 √		  √	 √	 √

√: δηλώνει επίδραση, ΟΕΜ: οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΑΚΘ: αιφνίδιος καρδιακός θάνατος, ΑΑΣ: αναβολικά ανδρογόνα 
στεροειδή, hGH: αυξητική ορμόνη, ΕPO: ερυθροποιητίνη
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ιμα ευρήματα έκπτωσης της συστολικής λειτουργίας 
με τη χρήση τεχνικών ελέγχου της παραμόρφωσης 
και του ρυθμού παραμόρφωσης.27 Πιθανώς οι έρευ-
νες με τη χρήση των νεότερων αναίμακτων διαγνω-
στικών τεχνικών θα επιβεβαιώσουν την άποψη ότι τα 
αναβολικά οδηγούν σε μυοκαρδιοπάθεια στους χρή-
στες αθλητές, κυρίως εξαιτίας της απ’ ευθείας τοξι-
κής δράσης στο μυοκάρδιο.28 Υπάρχουν περιγραφές 
αθλητών με διατατική μυοκαρδιοπάθεια και καρ-
διακή ανεπάρκεια μετά από κατάχρηση αναβολικών 
στεροειδών.29,30

Αρκετές εργασίες περιέγραψαν περιπτώσεις 
οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου και θρομβο-
εμβολικών αγγειακών επεισοδίων σε αθλητές που 
ελάμβαναν αναβολικά στεροειδή.31-33 Οι μηχανισμοί 
που ενοχοποιούνται στην αθηροθρόμβωση των στε-
φανιαίων και των υπόλοιπων αρτηριών στους χρή-
στες είναι: η αθηρογένεση, η θρόμβωση, ο αγγειό-
σπασμος και η απευθείας μυοκαρδιακή βλάβη.3 Επί-
σης, ευθύνεται η αύξηση της ερυθροκύττωσης λόγω 
της αυξημένης ερυθροποίησης που οδηγεί η τεστο-
στερόνη. Αρκετές εργασίες απέδειξαν τη σημαντική 
διαταραχή του μεταβολισμού των λιπιδίων σε αθλη-
τές μετά από χρήση αναβολικών στεροειδών.34 Σε 
μια αναδρομική μελέτη του Glazer (1991) αναφέ-
ρεται μείωση της HDL από 39-70%, της HDL2 από 
71-89%, αύξηση της HTGL από 143-232%, αύξηση 
της LDL κατά 36% και μείωση της Apo-Α1 κατά 33-
41%.35 Επίσης περιγράφηκε σημαντική μείωση της 
λιποπρωτεΐνης (α) και αύξηση της ομοκυστεΐνης.36,37

Είναι γνωστή από πειραματικές μελέτες η ευ-
νοϊκή δράση των ανδρογόνων αναβολικών στερο-
ειδών στη συγκόλληση των αιμοπεταλίων και στην 
ενεργοποίηση του μηχανισμού θρόμβωσης, κυρίως 
διαμέσου της ενεργοποίησης των προσταγλανδινών 
και του πλασμινογόνου.38 Ωστόσο, αντικρουόμε-
να αποτελέσματα περιγράφονται από τη δράση των 
αναβολικών στεροειδών σε αθλητές στο μηχανισμό 
θρόμβωσης.39,40 Λίγες επίσης είναι οι εργασίες ανα-
φορικά με τη δράση των αναβολικών στην αγγεια-
κή λειτουργία σε χρήστες αθλητές. Οι Sader και συν. 
(2001) μέτρησαν το πάχος του έσω-μέσου χιτώνα του 
τοιχώματος των καρωτίδων σε χρήστες αθλούμενους, 
που γυμνάζονταν κυρίως με ασκήσεις σωματοδόμη-
σης καθώς και την αντιδραστικότητα του τοιχώμα-
τος της βραχιονίου και κερκιδικής αρτηρίας.41 Διαπί-
στωσαν μια μη σημαντική αύξηση του πάχους και της 
διαμέτρου των αρτηριών στους χρήστες συγκριτικά 
με τους μη χρήστες, που την απέδωσαν κυρίως στην 
κατακράτηση ύδατος. Μικρού βαθμού διαταραχή της 
ενδοθηλιακής λειτουργίας διαπίστωσαν επίσης και 

άλλοι ερευνητές.42,43 Οι Kasikcioglu και συν. (2007) 
διαπίστωσαν διαταραχή στην ελαστικότητα του τοι-
χώματος της αορτής σε χρήστες αθλητές.44 Σημαντι-
κή επίσης είναι η μελέτη των Santora και συν. (2006) 
που διαπίστωσαν αυξημένη εναπόθεση ασβεστίου 
στο τοίχωμα των στεφανιαίων αρτηριών αθλούμενων 
στατικών αγωνισμάτων που έκαναν χρήση αναβο-
λικών, μετά από έλεγχο με τομογραφία δέσμης ηλε-
κτρονίων.45 Οι συγγραφείς υποθέτουν ότι αυτό οφεί-
λεται σε απευθείας τοξική ή φλεγμονώδη επίδραση 
των στεροειδών στο ενδοθήλιο των αγγείων.

Σε αρκετές εργασίες παρουσιάσθηκαν περιπτώ-
σεις αθλητών, χρηστών αναβολικών στεροειδών, 
που εμφάνισαν αιφνίδιο καρδιακό θάνατο.14,46-48 

Ωστόσο, η συχνότητα και ο παθοφυσιολογικός μη-
χανισμός παραμένουν άγνωστα. Ορισμένοι υποστη-
ρίζουν ότι τα αναβολικά στεροειδή έχουν αρρυθ-
μιογόνο δράση, ενώ άλλοι ότι ο αιφνίδιος θάνατος 
είναι δευτερογενές συμβάν, αποτέλεσμα των καρ-
διαγγειακών διαταραχών που εμφανίζουν οι ουσίες 
αυτές.30,34,49,50 Έχουν επίσης περιγραφεί περιπτώ-
σεις κολπικής μαρμαρυγής και κοιλιακής ταχυκαρ-
δίας σε χρήστες αθλητές.51,52 Υποστηρίζεται ότι η 
χρόνια χορήγηση αναβολικών παραγόντων οδηγεί 
σε επιμήκυνση της επαναπόλωσης και αυξάνει την 
ανομοιογένεια της επαναπόλωσης, δημιουργώντας 
έτσι ένα αρρυθμιογόνο υπόστρωμα.5,50 Οι διαταρα-
χές αυτές είναι περισσότερο εμφανείς σε αθλητές 
με σημαίνουσα καρδιακή υπερτροφία ως προσαρμο-
γή στη μακροχρόνια άθληση («αθλητική καρδιά») ή/
και τη λήψη αναβολικών ουσιών.5 Σε ηλεκτροφυσιο-
λογική μελέτη των Stolt και συν. (1999) σε αρσιβαρί-
στες χρήστες αναβολικών διαπιστώθηκε βράχυνση 
του QT διαστήματος και αύξηση της διασποράς του 
QT συγκριτικά με μη χρήστες.53 Τις μεταβολές αυτές 
οι συγγραφείς τις συνέδεσαν με εκδήλωση αρρυθμι-
ών. Επίσης, σε πειραματική μελέτη οι Pereira-Junior 
και συν (2006) διαπίστωσαν ότι η χορήγηση δεκα-
νοϊκής νανδρολόνης σε επίμυες οδηγεί σε διαταρα-
χή της λειτουργίας του καρδιακού αυτόνομου νευρι-
κού συστήματος.54 Παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα 
μελέτης μας σε αθλητές χρήστες αναβολικών στερο-
ειδών, όπου διαπιστώθηκε μείωση της ευαισθησίας 
των τασεοϋποδοχέων.55 Οι Fineschi και συν (2007) 
υποστήριξαν ότι τα αναβολικά στεροειδή οδηγούν σε 
εκφυλιστικές αλλοιώσεις των ενδομυοκαρδιακών συ-
μπαθητικών νευρώνων με αποτέλεσμα την εκδήλωση 
κακοήθων αρρυθμιών.48 Ο εκφυλιστικός αυτός μηχα-
νισμός δράσης αναφέρεται ως κατεχολαμινική μυο-
τοξικότητα.

Σε πειραματικές μελέτες διαπιστώθηκε ότι η χο-
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ρήγηση αναβολικών στεροειδών οδηγεί σε αρτηρι-
ακή υπέρταση.56-58 Ως πιθανοί μηχανισμοί ενοχο-
ποιούνται η αύξηση της έκκρισης 11-δεοξυκορτικο-
στερόνης, νορεπινεφρίνης, ρενίνης ή αλδοστερόνης, 
ενώ άλλοι επισημαίνουν την αύξηση της καρδιακής 
παροχής και των περιφερειακών αποστάσεων.59-61 
Ωστόσο κλινικές μελέτες σε αθλητές έχουν οδηγήσει 
σε αντικρουόμενα αποτελέσματα. Ορισμένοι παρα-
τήρησαν σημαντική αύξηση της συστολικής όσο και 
της διαστολικής αρτηριακής πίεσης και άλλοι μόνον 
της τελευταίας.16,62-64 Οι Riebe και συν. (1992) απο-
δίδουν της αύξηση της αρτηριακής πίεσης σε χρήστες 
αθλητές στην αύξηση του όγκου του πλάσματος.64 
Αντίθετα, άλλοι συγγραφείς δεν διαπίστωσαν σημα-
ντική αύξηση της αρτηριακής πίεσης σε ηρεμία ή κα-
τά την άσκηση σε χρήστες αθλητές σε σύγκριση με 
μη χρήστες.23,24,65,66

Πεπτιδικές ορμόνες, παρόμοιες ουσίες και ανάλογα

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η αυξητική ορμόνη, η 
ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ), η κορτικοτροπίνη (ACTH), 
η IGF-1 και η ινσουλίνη.

Η αυξητική ορμόνη, ως ουσία doping, οδηγεί σε 
αύξηση της μυϊκής μάζας και της δύναμης, ιδιαίτερα 
όταν συνοδεύεται από προπόνηση ενδυνάμωσης ή/
και χορήγηση άλλων ουσιών, όπως τα αναβολικά στε-
ροειδή.67 Ωστόσο, όμως, φαίνεται ότι η υπερτροφία 
των μυϊκών ινών συνδυάζεται και με αύξηση των ανε-
λαστικών στοιχείων των μυών και από κατακράτηση 
ύδατος.68,69 Αυτό έχει σημασία και για τη δράση της 
ορμόνης αυτής στο μυοκάρδιο, όπου αντικρούοντας 
την άποψη ότι οδηγεί μόνον σε υπερτροφία των μυο-
καρδιακών ινών χωρίς λειτουργικές διαταραχές τους, 
φαίνεται ότι οδηγεί σε αύξηση του κολλαγόνου, σε 
ίνωση και σε κυτταρική διήθηση και νέκρωση.3,70 Οι 
διαταραχές αυτές συνδυάζονται με την εκδήλωση αρ-
ρυθμιών και εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας.71,72

Οι πωλήσεις της ερυθροποιητίνης αυξήθηκαν 
σημαντικά όταν άρχισε να χρησιμοποιείται και ως 
ουσία doping στον αθλητισμό. Αντικατέστησε το 
doping με τη μετάγγιση αίματος, καθώς και τις προ-
πονήσεις σε μεγάλο υψόμετρο, που αποσκοπούσαν 
στην αύξηση του αιματοκρίτη και, έτσι, στην αύ-
ξηση της αντοχής. Ωστόσο, όμως, και η χρήση της 
ορμόνης αυτής συνοδεύεται από καρδιαγγειακές 
διαταραχές, σε ποσοστά που κυρίως εξαρτώνται 
από τη δοσολογία.73 Τόσο από κλινικές μελέτες σε 
ασθενείς, όσο και σε μελέτες σε αθλητές έχει δια-
πιστωθεί ότι η αύξηση του αιματοκρίτη οδηγεί σε 
αύξηση της γλοιότητας του αίματος και σε αύξηση 

του καρδιακού μεταφορτίου, διαταραχές που ευνο-
ούν την εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης, δυσλει-
τουργίας της αριστερής κοιλίας, και θρομβοεμβολι-
κών επεισοδίων.74-77 Οι διαταραχές αυτές αποδει-
κνύονται και από πειραματικές μελέτες σε επίμυες, 
όπου μετά από χορήγηση αυξημένων δόσεων ερυ-
θροποιητίνης διαπιστώθηκε υπέρταση, καρδιακή 
υπερτροφία και ίνωση, υπερδραστηριότητα του συ-
μπαθητικού και σεροτονινεργικού συστήματος και 
αιφνίδιος θάνατος.78,79

Βήτα-2 αγωνιστές

Η χρήση των β2-αγωνιστών επιτρέπεται στον αθλη-
τισμό μόνον μετά από τη δήλωση τους, για τη θερα-
πεία του άσθματος και του ασκησιογενούς βρογχό-
σπασμου. Ωστόσο όμως λόγω της γνωστής αναβολι-
κής τους δράσης στην αύξηση της μυϊκής μάζας και 
δύναμης, χρησιμοποιούνται, κυρίως η σαλβουταμόλη 
και η κλενβουτερόλη, ως ουσίες doping.80 Τα αποτε-
λέσματα από τη χρήση τους καθώς και οι παρενέρ-
γειες τους φαίνεται ότι είναι δοσοεξαρτώμενα.81 Η 
διέγερση που προκαλούν στους β2 καρδιακούς και 
περιφερικούς υποδοχείς, οδηγεί σε θετική χρονό-
τροπο και ινότροπο δράση με αποτέλεσμα αύξηση 
της καρδιακής συχνότητας και έντασης της καρδια-
κής συστολής.82 Επίσης οδηγεί σε αγγειοδιαστολή 
και ανακατανομή του αίματος στις στεφανιαίες αρ-
τηρίες. Έχουν περιγραφεί σε χρήστες αθλητές οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, αρρυθμίες και αιφνίδιος 
θάνατος.83,84 Η χορήγηση τους συνοδεύεται επίσης 
από παράταση του QT, πιθανόν λόγω ηλεκτρολυτι-
κών, κυρίως του Κ+, και μεταβολικών διαταραχών.82

Διουρητικά και άλλοι επικαλυπτικοί παράγοντες

Αρκετοί αθλητές χρησιμοποιούν επικαλυπτικές ουσί-
ες. Όπως σουλφοναμίδες, προβυνεκίδη, αντι-οιστρο-
γόνα, θυροειδικές ορμόνες, ανθρώπινη χοριονική 
γοναδοτροπίνη και διουρητικά για να επικαλύψουν ή 
τροποποιήσουν τα επίπεδα των αναβολικών στεροει-
δών κατά τη διαδικασία του ελέγχου τους για doping. 
Επίσης τα διουρητικά χρησιμοποιούνται για απώλεια 
βάρους και επομένως αλλαγή της κατηγορίας συμμε-
τοχής τους, όπως στις πολεμικές τέχνες, στην ενόρ-
γανη γυμναστική και σε άλλα αγωνίσματα. Η αφυδά-
τωση όμως και οι πιθανές ηλεκτρολυτικές διαταρα-
χές που οδηγεί η λήψη τους μπορεί να οδηγήσει σε 
αρρυθμίες και αιμοδυναμικές διαταραχές, ιδιαίτε-
ρα σε αθλητές με γενετικές ανωμαλίες του μεταβολι-
σμού του Να+ και Κ+.3,69
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Απαγορευμένες Ουσίες και Μέθοδοι μόνον κατά τους 
Αγώνες-Επιπτώσεις στο Καρδιαγγειακό Σύστημα

Διεγερτικά του Κ.Ν.Σ.

Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες από τις ουσίες αυ-
τές είναι οι αμφεταμίνες, η κοκαΐνη, η εφεδρίνη και 
η ψευδοεφεδρίνη. Οι ουσίες αυτές έχουν συμπαθη-
τικομιμιτική δράση και δρουν διεγείροντας την έκ-
κριση ντοπαμίνης, νοραδρεναλίνης και σεροτονίνης. 
Κύρια εργογενετική δράση τους είναι η μείωση του 
αισθήματος της κόπωσης.

Αμφεταμίνες

Είναι από τις παλαιότερες ουσίες που χρησιμοποιή-
θηκαν στο doping. Έχουν περιγραφεί αρκετές καρ-
διαγγειακές διαταραχές, ακόμη και αιφνίδιοι θά-
νατοι, τόσο με την οξεία, όσο και με τη χρόνια χρή-
ση.85,86 Συγκεκριμένα, μπορεί να οδηγήσουν σε σπα-
σμό των στεφανιαίων αγγείων, με αποτέλεσμα οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου ή/και σε διάχυτο αγγειό-
σπασμο.87 Η μακροχρόνια δράση οδηγεί σε αρτηρια-
κή και πνευμονική υπέρταση, αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια και μυοκαρδιοπάθεια.88-91 Επίσης συχνή 
είναι η εμφάνιση διαταραχών του ρυθμού.92 Υποστη-
ρίζεται ότι οι αμφεταμίνες αυξάνουν τα επίπεδα του 
ενδοκυτταρικού cAMP και οδηγούν σε αυξημένη δι-
έγερση του τόνου του συμπαθητικού νευρικού συστή-
ματος.5 Έτσι, ευνοούν την εκδήλωση αρρυθμιών, ιδι-
αίτερα σε αθλητές με υπερτροφία του μυοκαρδίου 
και ετερογένεια στην επαναπόλωση των κοιλιών.4,5

Κοκαΐνη

Δυστυχώς είναι πολύ συχνή η χρήση της στον αθλη-
τισμό, όχι τόσο για την αμφισβητούμενη εργογενε-
τική δράση της, όσο λόγω εθισμού. Αποτελεί ιδιαί-
τερα τοξική ουσία για το καρδιαγγειακό και το ανα-
πνευστικό σύστημα και έτσι η χρήση της οδηγεί και 
σε σοβαρές επιπλοκές.90 Από αυτές η πλέον τραγική 
είναι ο αιφνίδιος θάνατος που μπορεί να οφείλεται 
σε αγγειόσπασμο των στεφανιαίων, σε θανατηφόρο 
αρρυθμία, σε απευθείας τοξική δράση στο μυοκάρ-
διο ή και σε έντονη καταστολή του αναπνευστικού 
κέντρου.93,94 Η ισχαιμία ή/και το οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου αποτελούν συχνές επιπλοκές τόσο σε 
άτομα με φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία, όσο, πε-
ρισσότερο, και σε έδαφος αθηροσκλήρωσης, χωρίς 
να συνδέονται πάντοτε με τη δόση της κοκαΐνης.95,96

Ο κύριος παθοφυσιολογικός μηχανισμός που 
οδηγεί στην εκδήλωση ισχαιμίας είναι η έντονη συ-

μπαθητικομιμητική και παρασυμπαθητικολυτική 
δράση της, που επιτείνονται από την αυξημένη δρα-
στηριότητα της αδενυλ-κυκλάσης.95 Αυτή έχει ως 
συνέπεια την αύξηση των απαιτήσεων σε οξυγόνο, 
εξαιτίας της ταχυκαρδίας και της αύξησης της αρτη-
ριακής πίεσης, και ταυτόχρονα τη μείωση της προ-
σφοράς σε οξυγόνο, λόγω του αγγειόσπασμου, ενώ 
ευνοείται και η διαδικασία θρομβογένεσης.97 Συχνή 
είναι επίσης η εκδήλωση διαταραχών του ρυθμού, 
είτε εξαιτίας του αιφνίδιου αγγειόσπασμου, είτε της 
τοπικής αναισθητικής δράσης της, που εκδηλώνε-
ται με την παρεμπόδιση της λειτουργίας της αντλίας 
Να+/Κ+, είτε με την τοξική δράση της στο μυοκάρ-
διο.98 Εξαιτίας της απ’ ευθείας δράσης της αυξάνει 
η διαπερατότητα του ενδοθηλίου των πνευμονικών 
τριχοειδών με αποτέλεσμα το πνευμονικό οίδημα.97 
Τέλος, άλλες διαταραχές που έχουν περιγραφεί εί-
ναι η λοιμώδης ενδοκαρδίτιδα, η μυοκαρδίτιδα και 
διατακτική μυοκαρδιοπάθεια (χημική μυοκαρδιοπά-
θεια), η ρήξη αορτικών ανευρυσμάτων, αρτηριακή 
και πνευμονική υπέρταση και θρομβοεμβολικά αγ-
γειακά επεισόδια.3,90,91,99

Αλκαλοειδή της εφέδρας

Ανευρίσκονται συχνά διαμέσου του διαδικτύου ή 
στην παράνομη αθλητική αγορά με την εμπορική 
ονομασία “ma-huang”, “herbal Ecstasy” κ.ά. Έχουν 
περιγραφεί πολύ συχνές καρδιαγγειακές διαταραχές 
από τη χρήση τους, όπως αρρυθμίες, υπέρταση, οξύ 
έμφραγμα μυοκαρδίου, αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια, μυοκαρδίτιδα, διατατική μυοκαρδιοπάθεια 
και αιφνίδιος καρδιακός θάνατος.100-103 Ο παθοφυ-
σιολογικός μηχανισμός δράσης είναι ανάλογος με τις 
υπόλοιπες συμπαθητικομιμητικές αμίνες.104,105

Ναρκωτικά οπιοειδή

Οι ουσίες αυτές, όπως η μορφίνη, η ηρωΐνη και κω-
δεΐνη, έχουν αρνητική εργογενετική δράση, αλλά 
ωστόσο χρησιμοποιούνται από αθλητές είτε εξαιτί-
ας εθισμού είτε, σε συνδυασμό με άλλες ουσίες, για 
την καταστολή του φόβου ή του πόνου σε τραυματι-
σμούς. Επηρεάζουν την καρδιακή συχνότητα και την 
αρτηριακή πίεση, αλλά η κύρια τοξική δράση τους 
είναι η καταστολή της αναπνοής.106

Κανναβινοειδή

Η μαριχουάνα και το χασίς, όπως αναφέρθηκε και 
για την κοκαΐνη, δεν χρησιμοποιούνται από αθλητές 
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τόσο για την εργογενετική δράση τους, αλλά εξαιτί-
ας εθισμού. Έχουν περιγραφεί περιπτώσεις χρηστών 
αθλητών που εκδήλωσαν οξύ έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου, αρρυθμίες και αιφνίδιο θάνατο. 107,108 Οι καρδι-
αγγειακές διαταραχές οφείλονται κυρίως στη συμπα-
θητικομιμητική δράση τους και στην καταστολή των 
περιφερικών αγγειο-αντανακλαστικών. Οι παθοφυ-
σιολογικοί αυτοί μηχανισμοί οδηγούν σε αυξημένες 
απαιτήσεις και ταυτόχρονα σε μειωμένη προσφορά σε 
Ο2 καθώς και στην εκδήλωση αρρυθμιών.3

Γλυκοκορτικοστεροειδή

Ανήκουν στις ουσίες doping γι’ αυτό και η χρήση 
τους υπό οποιαδήποτε μορφή για θεραπευτικούς 
σκοπούς θα πρέπει να δηλώνεται. Έμμεσες παρε-
νέργειες που αφορούν το καρδιαγγειακό σύστημα 
είναι η διαταραχή του μεταβολισμού των λιπιδίων, 
που οδηγεί σε αύξηση της χοληστερόλης, των τριγλυ-
κεριδίων και της LDL χοληστερόλης.109 Άμεση επι-
πλοκή είναι κυρίως η αρτηριακή υπέρταση, που απο-
δίδεται στην κατακράτηση ύδατος, στην αύξηση των 
περιφερειακών αγγειακών αντιστάσεων και στην αύ-
ξηση της μυοκαρδιακής συσταλτικότητας.110

Απαγορευμένες Ουσίες σε Ειδικά Αθλήματα-Επιπτώσεις 
στο Καρδιαγγειακό Σύστημα

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν δύο ουσίες με αρνητική 
εργογενετική δράση, η αλκοόλη και οι β-αποκλειστές. 
Ωστόσο, χρησιμοποιούνται στον αθλητισμό είτε εξαι-
τίας εθισμού, όπως η πρώτη, είτε γιατί καταστέλλουν 
το άγχος, όπως κυρίως οι β-αποκλειστές λόγω της συ-
μπαθητικολυτικής δράσης τους.

Αλκοόλη

Είναι γνωστό ότι η μέτρια λήψη αλκοόλης έχει καρ-
διοπροστατευτική δράση, ιδιαίτερα από τη διαδικα-
σία της αθηροθρόμβωσης. Αυτή αποδίδεται κυρίως 
στην αύξηση που προκαλεί στα επίπεδα της HDL χο-
ληστερόλης και των από-λιποπρωτεϊνών Α-Ι και Α-ΙΙ 
και τη μείωση στα επίπεδα της LDL χοληστερόλης, 
καθώς και στην ευνοϊκή δράση της στην ινοδωλυτι-
κή δραστηριότητα.111,112 Ωστόσο, η χρόνια λήψη με-
γάλης ποσότητας αλκοόλης οδηγεί σε καρδιαγγεια-
κές διαταραχές, όπως αρτηριακή υπέρταση, διατατι-
κή μυοκαρδιοπάθεια, αγγειακά εγκεφαλικά επεισό-
δια, αρρυθμίες και σπασμό στα στεφανιαία αγγεία 
εξαιτίας της συμπαθητικομιμητικής δραστηριότητας 
της.91,113-115

Βήτα-αποκλειστές

Οι συχνότερες καρδιαγγειακές διαταραχές είναι η 
σημαντική βραδυκαρδία και υπόταση, καθώς και οι 
διαταραχές αγωγιμότητας.116

Χρήση Απαγορευμένων Μεθόδων στον Αθλητισμό

Οι πιο γνωστές μέθοδοι είναι η μετάγγιση αίμα-
τος ή παραγώγων του, η χρήση τεχνητών μεταφο-
ρέων οξυγόνου, οι διαστολείς πλάσματος (plasma 
expanders - π.χ. αλβουμίνη, δεξτράνη κ.ά.) και, η 
μελλοντική μεγάλη απειλή, το γενετικό doping. Από 
τις μεθόδους αυτές έχουν αναφερθεί καρδιαγγεια-
κές διαταραχές από τη μετάγγιση αίματος, λόγω της 
αυξημένης γλοιότητας και της αύξησης του καρδια-
κού μεταφορτίου, όπως υπέρταση, έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, θρομβοεμβολικά επεισόδια και καρ-
διακή ανεπάρκεια.78

Συχνά Χρησιμοποιουμένες μη Απαγορευμένες Ουσίες 
από τους Αθλητές

Οι ουσίες αυτές, όπως τα συμπληρώματα διατροφής, 
η καφεΐνη, η νικοτίνη, τα αγχολυτικά κ.ά. δεν ανή-
κουν σήμερα στις κατηγορίες των απαγορευμένων 
ουσιών. Ωστόσο, χρησιμοποιούνται ευρέως από τους 
αθλούμενους και σε μεγάλη δόση οδηγούν σε καρδι-
αγγειακές διαταραχές.

Η χρήση πρωτεϊνών, κρεατίνης, καρνιτίνης, βι-
ταμινών ή ηλεκτρολυτών δεν έχει περιγραφεί ότι συ-
νοδεύεται από καρδιαγγειακές διαταραχές, εκτός 
από την αιμοσιδήρωση των σπλάγχνων μετά από 
μακροχρόνια υπερβολική λήψη σιδήρου.117,118 Επί-
σης έχουν αναφερθεί περιπτώσεις με σοβαρές αρ-
ρυθμίες μετά από λήψη κεσίου και ασβεστίου.119,120 
Η κατανάλωση προϊόντων σόγιας έχει περιγραφεί 
ότι συνοδεύεται από καρδιακή υπερτροφία.5 Επί-
σης, η υπερβολική κατανάλωση γκρέιπφρουτ μπορεί 
να οδηγήσει σε παράταση του QT, γεγονός που μπο-
ρεί να επιφέρει αρρυθμίες, ιδιαίτερα μετά από ταυ-
τόχρονη χορήγηση φαρμάκων που προκαλούν επι-
μήκυνση της επαναπόλωσης.5 Ωστόσο, όμως, τα πε-
ρισσότερα διατροφικά συμπληρώματα κυκλοφορούν 
στο εμπόριο είτε νοθευμένα με αναβολικές ουσίες, 
είτε περιέχοντας ικανές ποσότητες εφεδρίνης ή/και 
καφεΐνης, με αποτέλεσμα τις γνωστές καρδιοτοξικές 
επιπλοκές που έχουν αναφερθεί.121,122 Είναι ενδια-
φέρουσα η εργασία των Haller και Benowitz (2000) 
που έχουν περιγράψει 26 περιπτώσεις σοβαρών καρ-
διαγγειακών διαταραχών, όπως αιφνίδιο καρδιακό 
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θάνατο, αρρυθμίες, υπερτασικά επεισόδια, αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια σε χρήστες συμπληρωμάτων 
διατροφής.123 Ανάλογες ήταν οι αναφορές και άλλων 
συγγραφέων.124,125

Η καφεΐνη ανταγωνίζεται τους υποδοχείς της 
αδενοσίνης και ευνοεί την έκκριση των κατεχολαμι-
νών. Σε μεγάλες δόσεις οδηγεί σε ταχυκαρδία, αρ-
ρυθμίες και περιφερική αγγειοσυστολή ή αγγειοδια-
στολή.126 Σπάνιες επιπλοκές είναι υπερτασικά επει-
σόδια, σοβαρές αρρυθμίες και αιφνίδιος θάνατος.127 
Τέλος, αθλητές κάνουν χρήση νικοτίνης, είτε κλασ-
σικά με το κάπνισμα λόγω εθισμού, είτε κατά τους 
αγώνες με τη μορφή μαστίχας (smokeless tobacco) 
λόγω της ψυχοκινητικής δράσης της. Η WADA για 
το 2012 έθεσε την ουσία αυτή υπό παρακολούθηση, 
με την προοπτική της απαγόρευσής της.9 Η νικοτίνη 
αυξάνει την αδρενεργική δραστηριότητα και οδηγεί 
σε αρρυθμίες.95 Ακόμη, είναι γνωστό ότι εκτός από 
την αγγειοσυσπαστική δράση της τόσο στα υγιή όσο 
και στα αθηροσκληρυντικά στεφανιαία αγγεία, λόγω 
της συμπαθητικομιμητικής δράσης της, παρουσιάζει 
και αθηρογενετική και θρομβογενετική δραστηριό-
τητα.128,129

Γονιδιακό doping

Στην κλινική πράξη η γονιδιακή θεραπεία συνοδεύ-
τηκε από μη αναμενόμενες και θανατηφόρες επιπλο-
κές, που εξαρτώνται από το είδος της θεραπείας.130 

Σε πειραματικές μελέτες διαπιστώθηκαν επιπλο-
κές από το κυκλοφορικό σύστημα, όπως θρομβοτι-
κά επεισόδια σε πιθήκους μετά από γονιδιακή θερα-
πεία με EPO.131 Στον αθλητισμό δεν υπάρχουν ακό-
μη πληροφορίες για επιπλοκές, κάτι το αναμενόμενο 
αφού επίσημα δεν υπάρχουν αναφορές σχετικά με τη 
χρήση του γονιδιακού doping.132,133 Ωστόσο αναμέ-
νεται οι επιπλοκές να εξαρτώνται κυρίως από το εί-
δος της χρησιμοποιούμενης μεθόδου.

Συμπεράσματα

Το doping στον αθλητισμό συνοδεύεται από σοβα-
ρές διαταραχές της υγείας από τις οποίες οι πλέον 
συχνές και ιδιαίτερα επικίνδυνες αφορούν το καρ-
διαγγειακό σύστημα. Οι πιο συχνές χρησιμοποιού-
μενες απαγορευμένες ουσίες από τους αθλούμενους 
είναι τα αναβολικά στεροειδή, η ερυθροποιητίνη και 
τα διεγερτικά του κεντρικού νευρικού συστήματος, 
ενώ από τις μη απαγορευμένες τα συμπληρώματα 
διατροφής. Οι περισσότερες συστηματικές μελέτες 
της δράσης των ουσιών αυτών στην καρδιά και τα 

αγγεία είναι πειραματικές, ωστόσο υπάρχουν αρκε-
τές κλινικές παρατηρήσεις και ακόμη περισσότερες 
περιγραφές περιπτώσεων. Τα αναβολικά στεροειδή 
παρουσιάζουν αθηρογενετική, αγγειοσυσπαστική, 
θρομβογενετική και απ’ ευθείας στο μυοκάρδιο τοξι-
κή δράση, ενώ τα διεγερτικά του ΚΝΣ και τα διατρο-
φικά συμπληρώματα δρουν κυρίως διαμέσου της συ-
μπαθητικομιμητικής δράσης τους. Οι επιπλοκές είναι 
είτε οξείες, είτε χρόνιες. Περιγράφονται αρρυθμίες, 
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, μυοκαρδιοπάθειες, 
θρομβοεμβολικά επεισόδια και αιφνίδιος καρδιακός 
θάνατος.
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