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Doping und medikamentose Leistungssteigerung:
Nicht nur Anabolika und nicht nur im Sport

Kurzfassung: Doping findet man heute nicht
mehr nur im Leistungssport, sondern auch im
wettkampforientierten Breitensport und im All-
tag. Anabolika sind nach wie vor die am haufigs-
ten entdeckten Substanzen, werden aber selten
alleine verwendet, sondern z. B. zusammen mit
Wachstumshormon, Insulin, Erythropoetin, Sti-
mulanzien, selektiven Ostrogenrezeptor-Modula-
toren, Diuretika, Glukokortikoiden und anderen
Schmerzmitteln oder Neuroenhancern zur erhoff-
ten, noch gréReren Leistungssteigerung, zur Be-
kadmpfung von Nebenwirkungen oder zur Ver-
wasserung von Doping-Kontrollen. Korperbild-
storungen und Suchtgefahr bis hin zur Einnahme
von Stralendrogen sind héufig. Langzeitfolgen
sind groRteils unbekannt. Erhohte muskuloske-
lettale Verletzungsgefahr, kardiovaskuldre, neu-
roendokrine und psychiatrische Erkrankungen
durften allerdings héufig assoziiert sein. GroR3e
Gefahren liegen in Depressionen mit erhdhtem

W. Raber

Selbstmordrisiko, in unbeabsichtigter Uberdosis
allfélliger Stralendrogen und in toxikologisch in-
duzierten Multiorganschaden durch die Poly-
pharmazie, wobei durch spezielle Didten und
Nahrungserganzungsmittel Arzte in Diagnostik
und Therapie noch mehr verwirrt werden kdnnen.

Schliisselwaorter: Doping, Anabolika, Sucht

Abstract: Doping and Substance-Induced
Performance Enhancement: Not Just Ana-
bolic-Androgenic Steroids and Not Only in
Sports. Nowadays, doping is highly prevalent
not only in professional sports, but also in com-
petition-oriented recreational sports and in eve-
ryday life. Anabolic-androgenic steroids are still
the most commonly detected substances. How-
ever, they are rarely used alone but together with
growth hormone, insulin, erythropoietin, stimu-
lants, selective estrogen receptor modulators,

diuretics, glucacorticoids, and other painkillers or
neuroenhancers (to name a few) for even greater
performance enhancement, to counteract side
effects, or for the dilution of doping tests. Body
image and addictive disorders are common, pro-
ceeding even to street drugs. Long-term seque-
lae are largely unknown. Nevertheless, in-
creased musculoskeletal injuries, cardiovascu-
lar, neuroendocrine, and psychiatric disorders
are likely to be frequently associated. Great dan-
gers are depression and an increased suicide
risk, the inadvertent overdosage of street drugs,
and toxicologically induced multiple organ dam-
age caused by polypharmacy. Special diets and
nutritional supplements may confuse doctors
even more. J Klin Endokrinol Stoffw 2013; 6
(1): 34-40.

Key words: performance enhancement, ana-
bolic-androgenic steroids, addiction

Einleitung

Als ,,Doping* gelten im Sport Verstole gegen den Artikel 2
(,,Antidoping-rule violations*‘) des World Anti-Doping Codes
[1] der ,,World Anti-Doping Agency* (WADA), die 1999 auf
Initiative des Internationalen Olympischen Komitees (I0C)
gegriindet wurde [2]. In diesem Code gilt nicht nur der Nach-
weis einer auf der jahrlich aktualisierten Verbotsliste [3] ste-
henden Substanz oder Methode als Doping, sondern unter
anderem auch der versuchte Gebrauch, der unerlaubte Besitz
(auch beim begleitenden Arzt) oder der (versuchte) Handel
mit solchen, die (versuchte) Manipulation oder die Verweige-
rung einer Dopingkontrolle. Diese Bestimmungen werden
aufgrund der Meldepflicht und der fiir die Dopingproben
jederzeit geforderten Erreichbarkeit der Sportler von vielen
Aktiven als Eingriff in die Privatsphére hart kritisiert, gelten
allerdings nur fiir den organisierten Leistungssport. Breiten-
sportler, die z. B. an einem Volkslauf teilnehmen, konnen von
der WADA oder den nationalen Anti-Doping-Agenturen
(NADA) weder kontrolliert noch sanktioniert werden.

Doping im Leistungssport hat einen grofen biomedizinisch-
ethischen und rechtlichen Aspekt [4] und ist aufgrund der
groBen Werbewirksamkeit des ,,Schneller — Hoher — Stérker*
fiir Wirtschaft, Medien, Politik und Industrie schwer zu be-
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kdmpfen. Ab den 1980er-Jahren hat sich der Abusus anabol-
androgener Steroide (AAS) aus dem Kraftsport (Gewichthe-
ben, kraftabhiingige Leichtathletikdisziplinen, kompetitives
Bodybuilding) durch die zunehmende Fokussierung der west-
lichen Kultur auf minnliche Muskularitét in die Breite entwi-
ckelt und ist nicht mehr nur bei Sporttreibenden zu finden [5].
Minnliche Korper begannen in den Werbesujets der Frauen-
zeitschriften zu proliferieren [6], der Front-Cover-Mann des
Playgirl-Magazins entwickelte sich immer muskuldser [7].
Und die Meinungsbildung begann, sich gezielt schon ins
Kindesalter zu verschieben, als Spielzeugfiguren (He-Man,
Wolverine, Bionicles), Comic-Figuren (Superman, Batman,
Hulk) und die Helden in Computerspielen mit den Korpern
von AAS-Dopenden erschienen [8]. Ende der 1980er-Jahre
berichteten 6,6 % von > 3400 méannlichen 17-18-jdhrigen
High-School-Schiilern, bereits AAS verwendet zu haben,
> 30 % davon nur aus gesellschaftlichen Griinden und um die
eigene Erscheinung zu verbessern, nicht fiir sportliche Leis-
tungssteigerung [9].

Die Einnahme leistungssteigernder Substanzen (mittlerweile
nicht mehr AAS alleine), von Nahrungsergdnzungsmitteln
oder ,,Neuro-Enhancers* wie Ritalin oder Modafinil [10-13]
im Breitensport, im nicht-wettkampforientierten Fitnessbe-
reich oder im Alltag, betrifft damit jeden Arzt und ist am bes-
ten mit Medikamenten- und/oder Substanzmissbrauch zu be-
schreiben. Dopende Menschen beziehen ihr (Halb-) Wissen
[14] aus dem Internet, Untergrundmagazinen bzw. -biichern
oder von Bekannten. Eine Analyse der Internetseiten, auf de-
nen androgen-anabole Steroide (AAS) angeboten werden,
zeigte, dass 50 % dieser Seiten den sicheren Gebrauch dieser
Substanzen bewerben, 30 % diese ohne Verschreibung anbie-
ten, die Gefahren herunterspielen und nur in < 5 % richtige
Informationen zu Risiken und Nebenwirkungen oder fiir das
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Wiederabsetzen angeben [15]. Arzte werden in 20-60 % als
Bezugsquelle angegeben [16]. Aufkldrung kann Doping um
bis zu 50 % reduzieren [17]. Das verbesserungswiirdige Wis-
sen vieler Arzte zum Thema Doping und Nahrungsergin-
zungsmittel [18, 19] wirkt dieser Moglichkeit jedoch bislang
noch entgegen. Die folgenden Zeilen sollen einige relevante
Themen anreiflen und zum Nachlesen anregen.

Substanzinduzierte Leistungssteigerung:
Ein Spiegel der Gesellschaft?

Das Grundproblem ist die ,,Double-bind““-(Doppelbindungs-)
Situation mit 2 einander entgegenwirkenden Erwartungen in
einer existenziell abhingigen Beziehung [20]: Einerseits sind
Doping und leistungssteigernde Substanzen aus biomedi-
zinisch-ethischen, rechtlichen und medizinischen Griinden zu
bekdmpfen, andererseits ist Leistung als existenzieller Teil
der Gesellschaft nicht wegzudenken.

Einige Kernpunkte zur Problematik

— Doping (Leistungssport) ist breit akzeptiert und verheim-
licht [21].

— Eine Substanz kommt aus den folgenden Griinden selten
allein: (a) Leistung hat viele Facetten; (b) Bekdmpfung von
Nebenwirkungen; (c) Verwisserung von Dopingkontrollen
[22, 23].

— ,User* misstrauen Arzten [24] und suchen diese oft erst bei
Komplikationen auf, AAS-Abusus wird in > 50 % auch vor
Arzten nicht zugegeben [25].

— Aufkldrung tiber Wirkung, Risiken und Gefahren ist selten
gegeben [15].

— Doping ist im Leistungssport schwer zu bekdmpfen, da
groBe finanzielle Interessen u. a. von Seiten der Wirtschaft,
Medien, des Internationalen Olympischen Kommitees und
der Politik bestehen [26].

— Im Breitensport, Fitnessbereich und Alltag ist medikamen-
tos induzierte Leistungssteigerung hoch privalent (siehe
unten).

— Kausale Zusammenhinge bei Symptomen und Erkrankun-
gen zu einer bestimmten Substanz (-gruppe) aufgrund der
hohen verwendeten Dosis, des Anwendungsmodus, der
Polypharmazie und der fehlenden Erfahrung dieser Sub-
stanzen (und deren Mischung) an trainierten Sportlern im
Vergleich zur Normalbevolkerung oder zu Kranken (an
denen sie entwickelt wurden) herzustellen, ist schwer bis
kaum moglich (siehe unten).

— Langzeitfolgen sind grofiteils unbekannt, auf muskulo-
skelettaler, neuroendokriner, kardiovaskulidrer und neuro-
psychiatrischer Ebene zeichnen sie sich bereits ab (Tab. 1).

Dopingtests unterschatzen die Doping-
pravalenz

Offizielle Dopingtests unterschétzen die Dopingproblematik
im Leistungssport. Im Jahr 2011 wurden von der NADA
Deutschland aus 12.854 Dopingtests (davon 40 % Wett-
kampf- und 60 % Trainingskontrollen) 86 (0,67 %) Verstole
berichtet. Nur 10 % aller Testergebnisse (0,9 % der Wett-
kampf- und 16 % der Trainingskontrollen) stammten von
Blutproben, der Rest aus Urinanalysen [27]. Substanzen, die
aus dem Urin schwer bis gar nicht nachzuweisen sind, werden

unterrepréisentiert sein miissen. Beispiele sind autologe Blut-
transfusionen [28], Erythropoetin (EPO) oder die > 100 ver-
schiedenen EPO-Biosimilars [29] und alle Peptidhormone
(z. B. Insulin, Wachstumshormon [GH] oder dessen Stimula-
toren, z. B. die lang wirksamen GHRH-Analoga Tesamorelin
[30] und CJC-1295 [31]). GroBes Dopingmissbrauchs-
potenzial ist anzunehmen bei der neuen Generation der Ery-
throzyten-stimulierenden Mittel, z. B. den ,,Hypoxia-inducible
factor- (HIF-) stabilizers* [32]. Die HIF-Aktivitit wird O,-ab-
hingig reguliert, stellt die Basis des zelluldren O,-Sensings dar

Tabelle 1: Doping mit anabol-androgenen Steroiden (AAS):
Kurz-, Mittel- und Langzeitrisiken

Muskuloskelettal

— Muskelfaserhypertrophie und -hyperplasie (auch von
Satellitenzellen), auch noch Monate (Jahre?) nach Absetzen
der AAS

— Mikroarchitekturverdnderung (fokale Nekrosen, Fibrosen),
auch in Sehnen und Bandern

— Erhohte Verletzungsgefahr (nicht nur durch Gbermafiges
Training)

— Vorzeitiger Epiphysenfugenschluss bei Kindern, Wachstums-
storung

Kardiovaskular

— Hypertonie

— Linksventrikelhypertrophie

— Kardiomyopathie (fokale Nekrosen, fokaler Myokardzellverlust,
subendokardiale Fibrosen)

— Arrhythmien inklusive erhéhtes Risiko von plétzlichem Herztod

— Thrombotische Diathese (Gerinnungsstérung, Thrombozyten-
aggregationsstorung, Hamatokritsteigerung)

— Dyslipidamien (erhéhtes LDL, erniedrigtes HDL), atherosklerose-
férdernd

Endokrinologisch

— Zentraler Hypogonadismus fir einige WWochen bis Monate, aber
auch > 1 Jahr nach Absetzen der AAS

— Hodenatrophie, Infertilitat (auch permanent maoglich)
Maskulinisierung der Frau, Feminisierung des Mannes, nicht
immer komplett reversibel

Neuropsychiatrisch (ursachlich durch AAS?, durch zugrunde
liegende Pesonlichkeitszlige?, durch psychologisches Umfeld
rund um den AAS-Abusus?)

— Libidosteigerung oder Libidoverlust

— Hypomanische und manische Symptome, manchmal mit
Aggression und Gewalttatigkeit

— Depressive Symptome (wie bei der [Hypo-] Manie als idiosyn-
kratische Reaktion: nicht alle bekommen sie, keine Vorhersage,
wer und wann betroffen wird) — tber einige Wochen bis Monate
dauernd

— Je langer Hypogonadismus, desto eher auch bleibende Depres-
sion mit Suizidgefahr

— Abhéangigkeitsgefahr, auch von anderen Substanzen (StralRen-
drogen), vor allem von Opiaten

Hepatal (mit oralen, 17-a-alkylierten AAS, aber auch mit paren-
teralen beschrieben)

— Intrahepatische Zysten (Peliosis hepatis) mit Spontanrupturen,
Tumoren (Adenome, cholangio- und hepatozellulare Karzino-
me), intrahepatische Cholestase

— Wenn hepatale Nebenwirkungen mit parenteralen AAS:
Alkoholabusus?

Sonstige

— Tierexperimentelle Hinweise auf apoptotischen Zelltod in Myo-
kard- und Nervenzellen, reduziertes raumliches Lernen sowie
Gedachtnis bei Mausen

— Beitrag zu neuropsychologischen Fahigkeiten und Demenz
beim Mensch noch nicht untersucht

— Hinweise auf erhohte Mortalitat (kardiovaskular, Suizid, Uber
dosis anderer Substanzen, vor allem Opiate)

J KLIN ENDOKRINOL STOFFW 2013;6 (1) 35



Tabelle 2: Beispiele der Polypharmazie eines Radprofis.

Mod. nach [47].

Prozac Fluoxetin (selektiver Stimmungs-
Serotonin-Wiederauf-  aufhellung
nahmehmmer)

Aspirin Schmerzmittel, Blut- Schmerzlinderung
verdinnungsmittel

Celestote Kortikosteroid

Nuvacten Kortikosteroid

Triamcinolona Kortikosteroid Luftwege erweitern

Trigon Asthmamittel

Urbason Kortikosteroid

Caffeine Stimulans

Ventolin Salbutamol } Mudigkeit bekampfen
(Asthmamittel)

Ferlixit Eisen

Aranesp Darbepoetin alfa

Eprex EPO

Neorecormon EPO-Biosimilar

Eigenbluttrans-

fusionen

— Hemassist Klnstlicher Bluter O,-Transportfahig-
satzstoff, Sauer ( keit erhdhen
stofftrager

— Hemopure Kinstliches Hadmo-
globin, Sauerstoff-
trager

— Oxyglobin Hamoglobin-

Glutamer vom Rind,
gegen Hundeanamie J

Actovegin Zellextrakt aus
Kélberblut Hamokonzentration

Albumina H. Plasmaprotein verringern

Hemoce Plasmaexpander

Androgel Testosteron

Decadurabolin Anaboles Steroid

Oxandrolona Anaboles Steroid > Kraft

Testoviron Testosteron

Neofertinon GnRH-Préaparat

Genotonorm Wachstumshormon

Humatrope Wachstumshormon Anaerobe Ausdauer,

IFG-1 Insulin-like Growth ¢ Kraft?

Factor-1
Norditropin Wachstumshormon
Vitamin B,

[33] und moduliert die hypoxieempfindlichen angiogene-
tischen und erythropoetischen Gene [34, 35]; daneben bei den
selektiven Androgen-Rezeptormodulatoren (SARMS), die
den Androgen-Rezeptor gewebsselektiv (nur in Muskel und
Knochen) stimulieren [36] oder bei den Calstabin-Ryanodin-
Rezeptorkomplex-Stabilisatoren, die Muskelermiidung durch
Fixierung des Kalziumkanals in der geschlossenen Position
verzogern [37, 38]. Letztere schiitzen im Tiermodell vor kar-
dialen Arrhythmien [39] und scheinen beim Menschen einige
Aspekte der Myokardfunktion bei schwerer Herzinsuffizienz
zu verbessern [40]. Erfahrungen im Dopingalltag sind aller-
dings nicht bekannt, auler dass diese Substanzen bereits am
Schwarzmarkt erhéltlich sind und in Dopingkontrollanalysen
Eingang gefunden haben [41-44].

Dopingverhalten, Polypharmazie, Risiko-
verhalten, Motive

Wirkliches Dopingverhalten ist weitgehend unbekannt. Ana-
bol-androgene Steroide sind die nach wie vor am hdufigsten
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verwendeten Substanzen und machen 50 % aller positiven
Tests der WADA aus, 3% so oft wie die ndchsthédufige Katego-
rie verbotener Substanzen [45]. Laut einer Umfrage an 1000
Schulkindern in Grofbritannien lagen die AAS im Jahr 1998
(nach den Cannabinoiden und der Gruppe der Stimulanzien)
an Platz 3 der Drogen, die Buben (in 6,4 %) und Midchen (in
1,3 %) angeboten werden [46]. AAS werden jedoch nicht all-
eine missbraucht. Der typische ,,Cocktail* umfasst eine Mi-
schung verschiedenster oraler und/oder parenteraler AAS zu-
sammen mit anderen Substanzen, im Gewichtheben unter an-
derem mit GH, den selektiven Ostrogen-Rezeptormodu-
latoren (Clomiphen, Tamoxifen), GH-Releasing Peptiden,
Stimulanzien wie Ephedrin und Clenbuterol oder den Schild-
driisenhormonen [22]. Tabelle 2 zeigt die 30 Medikamente
inklusive Eigenbluttransfusionen [23, 47], die von einem
Radprofi gestanden wurden, der nach Erhalt kiinstlicher O,-
Transporttridger auf einer Tour-de-France-Etappe 2003 im
(vermutlich anaphylaktischen) Schock vom Rad gestiirzt war

http://www.youtube.com/watch?v=_ SOUJTIiNY I
http://www.youtube.com/watch?v=66T-n8JzFHY

An U.S.-High-Schools verhalten sich weibliche Jugendliche
mit AAS-Abusus gesundheitsgefihrdender als Méddchen ohne
AAS-Abusus (Odds-Ratio 2—-11), wobei das Risiko am groB3-
ten ist fiir Kokainmissbrauch (OR 10,8), Alkoholkonsum im
letzten Monat (OR 8,8), > 5 Drinks innerhalb weniger Stun-
den im letzten Monat (OR 7,9), Marihuanamissbrauch (OR
7,9) oder Waffenbesitz am Campus im letzten Monat (OR
7,5). Die hohe OR (7,4) fiir versuchten Suizid im letzten Jahr
macht besonders betroffen [48]. Als Motive fiir AAS-Abusus
werden von Jugendlichen Selbstvertrauen, der Respekt von
Maidchen sowie Sicherheit im Nachtleben und ,,Strandkultur*
angegeben [49]. In der Hierarchie der Motive (Sportarten:
85 % Bodybuilding, 10 % anderer Wettkampfsport, 5 % ande-
rer Freizeitsport) fiihrt das Verlangen nach Zunahme der
Muskelmasse und -grofie (93 %), gefolgt vom Wunsch nach
gesteigerter Kraft (92 %), schnellerer Erholung vom Training
(91 %), besserer sportlicher Leistung (78 %) oder gesteiger-
tem Selbstbewusstsein (75 %). Die Motive erfiillt sieht jedoch
nur ein Teil der Befragten [50]. So sind nur 53 % mit der
Muskelmasse, 13 % mit der gesteigerten Kraft und der besse-
ren Leistung und 14 % mit moglichem hérterem Training
durch schnellere Erholung zufrieden [50].

Anabol-androgene Steroide

Die Testosterongabe in supraphysiologischen Mengen (600
mg/Woche i.m. tiber 10 Wochen) erhoht bei gesunden 25-30-
jdhrigen Minnern trainingsunabhingig die Muskelkraft
(Bankdriicken und Kniebeugen), durch Training noch einmal
signifikant mehr [51]. Studien an Frauen sind aufgrund der
Maskulinisierung aus ethischen Griinden nicht durchfiihrbar.
Daten aus dem systematischen Staats-Doping der DDR der
1970er- und 1980er-Jahre belegen jedoch die gegeniiber
Minnern noch stirkere Wirkung der AAS auf Muskelmasse
und -kraft bei Frauen [21]. Die Zunahme von Kraft und
Schnellkraft um 36 % [51, 52] wird von keiner anderen
Substanzgruppe erreicht. Ob die hidufige Ko-Medikation [53,
54] (Tab. 1) diese Steigerungen durch AAS beeinflusst, ist
nicht bekannt. Dass dies der Fall sein konnte, legen Bestim-
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mungen der Testosteronproduktionsraten mittels stabiler Iso-
topen-Verdiinnungsmethode und massenspektrometrischer
Analyse bei Frauen und Ménner mit Cushing-Syndrom [55]
nahe, die ebenso wie bei Patienten, welche mit Rosiglitazon
(einem mittlerweile vom Markt genommenen blutzucker-
senkenden Priparat aus der Gruppe der Glitazone) behandelt
wurden [56], eine gegeniiber Gesunden erniedrigte Testoste-
ronproduktion aufwiesen. Klinische Verdachtsmomente eines
AAS-Abusus sind stammbetonte Akne, Gynikomastie, Infer-
tilitdt oder sexuelle Dysfunktionen, (voriibergehende) Symp-
tome eines Androgenmangels (Wallungen, unspezifische Mii-
digkeit, Stimmungsschwankungen bis hin zu Depressionen)
und ein hypogonadotroper Hypogonadismus im jungen/mitt-
leren Erwachsenenalter [57]. Korperliche Nebenwirkungen
[22] sind vor allem Wasserretentionen (45 %), die angesichts
der hiufig angewendeten AAS-,,Kuren® [58] mit ,,Stacking*
(= 2 AAS, kombiniert oral und/oder parenteral), ,,Cycling*
(nach 4-6 Wochen Einlegen eines ,drug-holiday®) und
~Pyramiding® (Dosissteigerung innerhalb des 4-8-Wochen-
Zyklus) in der Differenzialdiagnose zyklischer Odeme beach-
tet werden sollten und oft zu gleichzeitigem Diuretika-Abu-
sus fiihren. Schlaflosigkeit und Hodenatrophie sind in 35 %,
Haarverlust und Akne in 25-30 % beschrieben [22]. Spritzen-
abszesse durch parenteralen AAS-Abusus sind nicht selten
der erste Arztkontakt und damit oft erst die einzige Chance fiir
medizinische Aufklirung iiber weitere Gefahren und Risiken.
Andere Effekte sind eine gesteigerte (50 %), aber auch ver-
minderte (33 %) Libido, vermehrtes Selbstvertrauen (45 %),
groBere Muskelkraft (40 %) und zufriedeneres ,,Korper-
image® (35 %), aber auch Stimmungsschwankungen und un-
beabsichtigte Aggressionen in 15-20 % [22].

Von allen Substanzgruppen sind die Langzeiteffekte der AAS
noch am besten untersucht: Einerseits, da sie neben den Sti-
mulanzien die am ldngsten missbrauchten Medikamente dar-
stellen — AAS erstmals berichtet von russischen Athleten an-
lasslich der Weltmeisterschaft im Gewichtheben 1954 in
Wien, Amphetamin seit den 1930er-Jahren im Sport miss-
braucht [59]; andererseits, weil (zumindest in der Anfangs-
zeit) neben den AAS noch keine der modernen Dopingmittel
oder -methoden vorhanden oder verbreitet waren. Die musku-
loskelettalen, kardiovaskulidren, neuroendokrinen und neuro-
psychiatrischen mittel- bis langfristigen Risiken supra-
physiologischer Dosen von AAS [53] sind in Tabelle 1 zu-
sammengestellt.

Selektive Ostrogenrezeptormodulatoren
(SERMS)

SERMS wie Clomiphen, Tamoxifen oder Raloxifen werden
hiufig von Ménnern zur Bekdmpfung von AAS-Nebenwir-
kungen wie Hodenatrophie, Infertilitit und Gynidkomastie,
aber auch zur erhofften Leistungssteigerung eingesetzt
(Tab. 1). Téaglich Clomiphen 20 mg oder Raloxifen 120 mg
iber 10 Tage steigert bei gesunden 50—60-jdhrigen Mannern
die Serum-Testosteronkonzentration um 53 % bzw. 30 %,
jedoch nicht bei gesunden postmenopausalen Frauen, bei
gleichzeitiger Suppression der IGF-1-Serumkonzentration
in beiden Geschlechtern und groflerer Wachstumshormon-
(GH-) Sekretionshemmung bei Frauen [60]. Diese zentralen
Ostrogenrezeptorblocker stimulieren iiber eine Steigerung
der LH-Sekretion die gonadale Testosteronproduktion [60—

62]. Ob der Missbrauch dieser Substanzen leistungssteigernd
wirkt, ist nicht untersucht. Die Serum-Testosteronkonzen-
tration ist ein sinnvoller Surrogatmarker fiir Muskelwachstum
und Kraftsteigerung bei Minnern. SERMS und humanes
Choriongonadotropin (hCG) stehen aus diesem Grund auf der
Verbotsliste der WADA [3].

Wachstumshormon

Wachstumshormon (GH) wird von Sportlern schon seit den
1980er-Jahren fiir seine vermutete anabole Wirkung, die Ver-
besserung der anaeroben Ausdauer und in der Hoffnung auf
schnellere Heilung von muskuloskelettalen Verletzungen ver-
wendet [63]. Eine Metaanalyse von 11 doppelblinden, rando-
misierten placebokontrollierten Studien (RCT) an Patienten
mit GH-Mangel schlussfolgerte eine Verbesserung der sport-
lichen Leistung durch GH [64]. Eine zweite Metaanalyse von
8 RCT (einige auch in obiger Metaanalyse) fand jedoch keine
Steigerung der Muskelkraft bei GH-Mangel [65]. Mit Aus-
nahme der unten diskutierten RCT, die eine Verbesserung der
anaeroben Leistung an gesunden Hobbysportlern zeigte [66],
existiert zurzeit keine Studie, die fiir GH eine Leistungs-
steigerung bei Gesunden oder Sportlern nachweist [67]. Die
Griinde, wieso in der Literatur jedoch nicht die wahre GH-
Wirkung im Sport zu finden sein konnte, sind vielfdltig: Die
GH-Dosis und -Anwendungsdauer ist in den Studien zu ge-
ring, Athleten konnten auf GH anders reagieren als Nicht-
athleten und GH-Mangel-Patienten. GH in Kombination mit
Training konnte besonders wirksam und der GH-Abusus zu-
sammen mit AAS, Insulin oder anderen Substanzen beson-
ders leistungssteigernd sein [63]. Eine kiirzliche RCT an
Hobbyathleten (tdglich 2 mg GH s.c. iiber 8 Wochen) zeigte
keinen Effekt auf die Muskelkraft (Kreuzheben), Schnellkraft
(Strecksprunghohe) oder aerobe Leistungsfahigkeit (VO,
max.), aber eine Zunahme der anaeroben Leistung von 5,5 %
im Wingate Cycle Ergometer Test bei Médnnern (nicht signifi-
kant bei Frauen) gegeniiber Placebo. Die Kombination von
GH mit Testosteron (nur bei Minern untersucht) erbrachte
eine Steigerung von 8 %. Anthropometrisch zeigte sich eine
Reduktion der fettfreien Korpermasse durch eine signifikante
Zunahme des Korperwassers [66]. Die Spekulation der Auto-
ren in der Diskussion ihrer Daten, die rund 4-%-Zunahme der
anaeroben Leistung durch GH konnte sich in einer um 0,4
Sekunden (im 100-m-Lauf) oder 1,2 Sekunden (im 50-m-
Schwimmen) schnelleren Sprintleistung ausdriicken (Verbes-
serungen, die z. B. im Eisschnelllaufen bei den Méannern zwi-
schen Platz 1 und Platz 77, bei Frauen zwischen Platz 1 und
30 [68] der Weltrangliste 2011, im Schwimmen zwischen
Platz 1 und 50 bei den Ménnern oder Platz 1 und 26 bei den
Frauen [69], also zwischen ewigem Ruhm und Reichtum oder
der Bedeutungslosigkeit entscheiden konnten), wurden als
Misscharakterisierung der Studienergebnisse, als wissen-
schaftlich unrichtig, unethisch und unverantwortlich bezeich-
net. Der Abusus als Dopingmittel wiirde durch die Ubertrei-
bung der Wirksamkeit der Substanzen gefordert werden kon-
nen [70]. Ein zweiter Leserbrief [71] kritisiert einerseits das
Umsetzen der Wingate-Test-Ergebnisse auf athletische Leis-
tung im Wettkampf, was sportmedizinisch in seiner Relevanz
kontrovers diskutiert sein soll, andererseits die statistische
Methode, mit denen diese Testergebnisse erhoben wurden.
Die Autoren entkriften die wissenschaftlichen Kritikpunkte,
gestehen aber die Schwierigkeit ein, die Briicke zwischen
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wissenschaftlichen Befunden und Darstellung durch die
Medien zu schlagen, und verstehen die Verstorung ob der ver-
einfachten und unzusammenhingenden medialen Berichter-
stattung [72]. Nebenwirkungen einer GH-Gabe in den 4-12-
wochigen RCT an gesunden Personen mit einer medianen
GH-Dosis von 40 pg/kg/Tag sind weniger unklar: Insgesamt
in 40-80 % aller Studien vorhanden, sind am hiufigsten Fliis-
sigkeitsretentionen (in 17-80 % der RCT), gefolgt von Ar-
thralgien (in 5-60 %), Paristhesien (in 2040 %), Muskel-
schmerzen (in 20-30 %), Akne und Schwitzen (in 10-20 %),
Konzentrationsstorungen (0—18 %) und in bis zu 12 % Stim-
mungsschwankungen [67]. Ob ein chronischer GH-Abusus
dhnlich wie eine Akromegalie zu erhohter Mortalitit fiihrt
[73], ist nicht bekannt.

Langzeitfolgen, Verunreiningungen,
Erhebungsprobleme, Confounder

Langzeitfolgen von Doping sind schwer abzuschitzen. Die
nur auf Einzelféllen und kleinen Fallstudien basierende Er-
fahrung, die Mischung vieler Medikamente, die gleichzeitige
Verwendung spezieller Didten und vieler Nahrungsergin-
zungsmittel (letztere in 30 % der Allgemeinbevolkerung [74]
und in 57-90 % der Leistungssportler verwendet [75]) er-
schweren die Zuordnung von Symptomen und Erkrankungen.
Interaktionen zwischen diétetischen Inhaltsstoffen und Medi-
kamenten konnen die Wirkung letzterer beeinflussen. Griiner
und weiller Tee zum Beispiel reduziert die Glukuronidierung
und damit die renale Eliminierungsrate von Testosteron, was
zumindest fiir Dopingkontrollen relevant sein diirfte [76].
Dasselbe gilt fiir die nichtsteroidalen Antirheumatika Ibu-
profen und Diclofenac [77]. Seit der Verabschiedung des U.
S. Dietary Supplement and Health Education Act im Jahr
1994 [78], eines viel kritisierten [79-81] Gesetzes zur erhoff-
ten Regulierung von nicht rezeptpflichtigen Nahrungsergin-
zungsmitteln in den USA, kamen viele neue Produkte auf den
Markt, einschlieBlich mehr und mehr solche, welche Steroide
beinhalten, die nie von der FDA (U. S. Food and Drug Admi-
nistration) als Medikamente bewilligt worden waren [82—84].
Methyl-1-Testosteron (M1T) ist ein Beispiel fiir ein solches
Designer-Steroid, das wahrscheinlich entwickelt wurde, um
rechtliche Auflagen zu umgehen, und fiir welches vor Kur-
zem eine potente androgene und anabole Wirkung in vitro
und in vivo, sowohl nach oraler als auch parenteraler Gabe,
nachgewiesen wurde [85].

Klinische Dopingstudien sind aufgrund der hohen Dosis, der
Dauer der Anwendung und der Polypharmazie ethisch schwer
bis nicht vertretbar. Viele botanische Substanzen (,,herbal
remedies®) sind mit nicht auf dem Etikett angegebenen
Schwermetallen, rezept- und nichtrezeptpflichtigen Medika-
menten verunreinigt [79]. Im Jahr 1998 waren 32 % der pa-
tentierten asiatischen Medikamente, die in Kalifornien ver-
kauft wurden, mit Ephedrin, Methyltestosteron, Phenacetin
und Chlorpheniramin verschnitten. Blei, Quecksilber und/
oder Arsen wurden in 10-15 % gefunden [86]. Eine nachfol-
gende Untersuchung an 500 patentierten chinesischen Medi-
kamenten zeigte eine Héufigkeit von 10 % [87]. In Nahrungs-
erginzungsmitteln, die 20002004 in Osterreich verkauft
wurden, fanden sich in 22,7 % (n = 5 aus 22 der getesteten)
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Proben AAS, vergleichbar zu Préiparaten aus den Niederlan-
den (25,8 %), aus GrofBbritannien (18,9 %) oder aus den USA
(18,8 %) [88]. Die Unsicherheit kausaler Zusammenhinge
bei Langzeitfolgen wird verstirkt, indem viele der miss-
brauchten Substanzen an Schwerkranken (u. a. mit Maligno-
men, AIDS, Nieren- oder endokrinologischen Erkrankungen)
mit gestorten hormonellen Achsen entwickelt und eingesetzt
wurden und kaum auf den Leistungssport extrapoliert werden
konnen [52]. (Leistungs-) Sportler sind zudem schwer mit ei-
ner Normalbevolkerung zu vergleichen, da sie durch Training
oder genetisch bedingt anders reagieren diirften [52].

Manche medizinethischen Stimmen argumentieren fiir die
Freigabe von leistungssteigernden Substanzen im Leistungs-
sport [4, 89, 90]. Es gibt hingegen Griinde anzunehmen, dass
die Gefahren (vor allem der AAS; Tab. 1) eher unter- als iiber-
schitzt werden [53]. Zum ersten sind die Dosen und Sub-
stanzmischungen, die von Leistunsgssportlern der 1960er- bis
1980er-Jahre verwendet wurden, geringer als heute jene in
der Allgemeinbevolkerung. 80 % schwedischer Eliteathleten
berichteten aus ihrer aktiven Zeit von 1960-1979, au3er AAS
keine anderen Substanzen verwendet zu haben [53]. Zweitens
konnte die Ursache mancher gesundheitlicher Folgen durch
AAS und andere Substanzen iibersehen worden sein. Mehr als
50 % des AAS-Missbrauchs wird von den ,,Usern* nie einem
Arzt angegeben [25], 25 % des AAS-Abusus wird nicht in der
Anamnese entdeckt, weil nicht danach gefragt wird [91] und
Arzte im Bereich des Dopings nicht so bewandert sind wie in
anderen Formen des Substanzabusus [18, 56, 92, 93]. Zusétz-
lich befinden sich in Studien bei den Gruppen der ,,Nichtuser*
okkult AAS-Dopende, wodurch Dopingfolgen unterschétzt
werden [94-96]. Letzlich muss die unbekannte Zahl derer, die
frithzeitig an den moglichen Folgen der leistungssteigernden
Substanzen versterben und die in Querschnittsstudien gar
nicht erst eingeschlossen sind, mit einberechnet werden. Ge-
geniiber einer altersgematchten minnlichen Bevolkerung ist
die Mortalitdt AAS-Dopender um das 4-Fache erhoht [97],
wobei Suizid oder eine unabsichtigte Uberdosis bei gleichzei-
tigem Opiatabusus oft ursdchlich ist [53].

Zusammenfassung

Zusammenfassend liegen die Gefahren der medikamentdsen
Leistungssteigerung in der erhohten Verletzungsgefahr des
Bewegungsapparates durch iibermidBige Trainingsintensitit
(70 % Inzidenz nach 3—4 Jahren AAS-Abusus im DDR-Sport
der 1970er- bis 1990er-Jahre [98]) oder den lebensgefihrli-
chen kardiovaskuldren und zentralnervosen Erkrankungen,
wie plotzlicher Herztod, akuter Myokardinfarkt oder Schlag-
anfall (z. B. im Falle von FuBballern oder Radsportlern regel-
miBig in den Medien), mitverursacht durch die Polyphar-
mazie aus AAS (Hyperlipiddmie, Himatokritsteigerung, Hy-
pertonie, Myokard-Toxizitdt?), Stimulanzien (Sympathikus-
aktivierung, Hypertonie, Elektrolytstorungen, psychiatrische
und kardiovaskulidre Notfille), Erythropoetin und Blutdoping
(Hamatokritsteigerung, Thrombose- und Emboliegefahr, Hy-
pertonie), den Plasmaexpandern (Hypertonie, Gerinnungs-
storungen, renale Nebenwirkungen), Schmerzmitteln (Hyper-
tonie, Nierenschidden) oder Diuretika (Plasmavolumenkon-
traktion, Elektrolytstorungen). Von einigen [99], aber nicht



von allen [100], Autoren wird berichtet, dass Pseudoephedrin
(ein Sympathikomimetikum z. B. in Schnupfensprays) die
Leistung von Mittelstreckenldufern steigert. Nasen- und
Asthmasprays sind daher in den Sportbewerben, die von eini-
gen Sekunden bis einige Minuten dauern, weit verbreitet. Der
Ruf der Gruppe der Stimulanzien ist dennoch schlecht: Im
Jahr 2001 machte z. B. Ephedrin 0,8 % aller verkauften
»pflanzlichen* Produkte (,,herbs) aus, war aber fiir 64 % der
Nebenwirkungen dieser Produkte [101] wie Hypertonie, Ar-
rhythmien, Myokardinfarkte, Tremor, Angststérungen oder
Psychosen [102] verantwortlich. Die nicht einschitzbare
mogliche Toxizitdt [103, 104] der Polypharmazie auf multiple
Organe, nicht nur auf die Leber, wie z. B. beim Tod der deut-
schen Siebenkdmpferin Birgit Dressel im Jahr 1987 [105],
kann Patienten und Arzte vieler Fachrichtungen verwirren,
bis hin zum letalen Ausgang. Aufklirung kann helfen [17]
und sollte, wo immer mdoglich, von kundigen Menschen wei-

tergegeben werden.

Relevanz fiir die Praxis

Doping und Medikamentenabusus sind héufig, werden
aber selten entdeckt, da kaum in der Anamnese erfragt,
aber auch, weil dopende Menschen Arzten allgemein miss-
trauen. Nebenwirkungen sind oft der erste Grund eines
Arztbesuchs und damit manchmal die einzige Chance fiir
eine fundierte Aufklirung. Zyklisch auftretende Odeme,
unklare Stimmungsschwankungen, Impotenz, Gynéko-
mastie, Symptome eines hypogonadotropen Hypogonadis-
mus oder Spritzenabszesse konnen z. B. Endokrinologen,
aber auch Allgemeinmediziner, Chirurgen, Urologen oder
Sportérzte an Doping denken lassen.
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Literatur:

1. WADA World-Anti-Doping Code. http://
www.wada-ama.org/Documents/World_
Anti-Doping_Program/WADP-The-Code/
WADA_Anti-Doping_CODE_2009_EN.pdf
[gesehen 21.11.2012].

2. WADA History. http://www.wada-ama. org/
en/About-WADA/History/WADA-History/
[gesehen 21.11.2012].

3. WADA Verbotsliste 2012. http://www.
wada-ama.org/Documents/World_Anti-
Doping_Program/WADP-Prohibited-list/2012/
WADA _Prohibited_List_2012_EN.pdf
[gesehen 21.11.2012].

4. Kayser B, Mauron A, Miah A. Current anti-
doping policy: a critical appraisal. BMC Med
Ethics 2007; 8: 2-11.

5. Pope A, Philipps K, Olivardi R. The Adonis
complex: the secret crisis of male body obses-
sion. Simon & Schuster, New York, 2000.

6. Pope HG, Olivardi R, Borowiecki JJ 37,

et al. The growing commercial value of the
male body: a longitudinal survey of advertising
in women'’s magazine. Psychosom 2001; 70:
189-92.

7. Leit RA, Pope HG, Gray JJ. Cultural expecta-
tions of muscularity in men: the evolution of
playgirl centerfolds. J Eat Disord 2001; 29: 90—
3.

8. Pope HA, Olivardi R, Gruber A, et al. Evolv-
ing ideals of male body image as seen through
action toys. Int J Eat Disord 1999; 26: 65-72.

9. Buckley WE, Yesalis CE, Fried! KE, et al. Es-
timated prevalence of anabolic steroid use
among male high school seniors. JAMA 1988;
260: 3441-5.

10. Kaufman KR. Modafinil in sports: ethical
considerations. Br J Sports Med 2005; 39:
241-4.

11. Mache S, Eickenhorst P, Vitzthum K, et al.
Cognitive-enhancing substance use at German
universities: frequency, reasons and gender
differences. Wien Med Wochenschr 2012;
162: 262-71.

12. Lucke JC, Bell SK, Partridge BJ, et al. Aca-
demic doping or Viagra for the brain? The his-
tory of recreational drug use and pharmaco-
logical enhancement can provide insight into
these uses of neuropharmaceuticals. EMBO
Rep 2011; 12: 197-201.

13. Sahakian B, Morein-Zamir S. Professor’s
little helper. Nature 2007; 450: 1157-9.

14. Petroczi A, Naughton DP, Mazanov J, et al.
Limited agreement exists between rationale
and practice in athletes’ supplement use for
maintainance of health: a retrospective study.
Nutr J 2007; 6: 34-41.

Doping und medikamentodse Leistungssteigerung
. _____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|

15. Clement CL, Marlowe BD, Patapis NS,
et al. Nonprescription steroids on the internet.
Subst Use Misuse 2012; 47: 329-41.

16. Peters C, Umbach C, Krempel R, et al. Do-
pingbekampfung in kommerziell gefiihrten
Sportstudios. 2001. http://ec.europa.eu/sport/
library/doc/c2/doc362_en.pdf [gesehen
21.11.2012].

17. Strigel H, Simon P, Frisch S, et al. Anabolic
ergogenic substance users in fitness sports.
A distinct group supported by the health-care
system. Drug Alcohol Depend 2006; 81: 11-9.

18. Laure P, Binsinger C, Lecerf T. General prac-
titioners and doping in sport: attitudes and ex-
perience. Br J Sports Med 2003; 37: 335-8.

19. Suchard JR, Suchard MA, Steinfeld JL.
Physician knowledge of herbal toxicities and
adverse herb-drug interactions. Eur J Emerg
Med 2004; 11:193-7.

20. Schulz von Thun F. Miteinander reden 1.
Stérungen und Klarungen. Allgemeine Psycho-
logie der Kommunikation. Rowohlt, Reinbek,
2004.

21. Franke W, Berendonk B. Hormonal doping

and androgenization of athletes: a secret pro-

gram of the German Democratic Republic gov-
ernment. Clin Chem 1997; 43: 1262-79.

22. Graham M, Davies B, Grace FM, et al. Ana-
bolic steroids. Patterns of use and detection of
doping. Sports Med 2008; 38: 505-25.

23. Manzano J. Interview 2004, Teil 2. http://
www.cycling4fans.de/index.php?id=4894
[gesehen 21.11.2012].

24. Sjoquist F, Garle M, Rane A. Use of doping
agents, particularly anabolic steroids, in sports
and society. Lancet 2008; 371: 1872-82.

25. Pope HG, Kanayama G, lonescu-Pioggia M,
et al. Anabolic steroid users” attitudes towards
physicians. Addiction 2004; 99: 1189-94.

26. Hoberman J. How drug testing fails: the
politics of doping control. In: Wilson W, Derse
E (eds). Doping in Elite Sport. The Politics of
Drugs in the Olympic Movement. Human Kinet-
ics, Champaign, IL, USA, 2001; 241-74.

27. NADA Deutschland, Jahresbericht 2011.
http://www.nada-bonn.de/fileadmin/user_
upload/nada/Downloads/Jahresberichte/
NADA-Jahresbericht_2011_-_small pdf [ge-
sehen 21.11.2012].

28. Monfort N, Ventura, Platen P, et al. Plasti-
cizers excreted in urine: indications of autolo-
gous blood transfusions in sports. Transfusion
2012; 52: 647-57.

29. Kamioner D. Erythropoetin biosimilars cur-
rently available in hematology-oncology. Tar-
get Oncol 2012; 7 (Suppl 1): S25-S28.

30. Stanley TL, Chen CY, Branch KL, et al. Ef-
fects of growth hormone-releasing hormone
analog on endogenous GH pulsatility and insu-
lin sensitivity in humans. J Clin Endocrinol
Metab 2011; 96: 150-8.

31. lonescu M, Frohman LA. Pulsatile secretion
of growth hormone (GH) persists during con-
tinuous stimulation by CJC-1295, a long-acting
GH-releasing hormone analog. J Clin Endocri-
nol Metab 2006; 91: 4792—7.

32. Beuck S, Schanzer W, Thevis M. Hypoxia-
inducible factor stabilizers and other small-
molecule erythropoesis-stimulating agents in
current and preventive doping analysis. Drug
Test Analysis 2012; 4: 53-6.

33. Metzen E, Radcliffe P. HIF hydroxylation
and cellular oxygen sensing. Biol Chem 2004;
385: 223-30.

34. Warnecke C, Griete W, Weidemann A, et
al. Activation of the hypoxia-inducible factor-
pathway and stimulation of angiogenesis by
application of prolyl hydroxylase inhibitors.
FASEB J 2003; 17: 1186-8.

35. Del Peso L, Castellanos M, Temes E, et al.
The von Hippel-Lindau/hypoxia-inducible fac-
tor (HIF) pathway regulates the transcription
oft he HIF-proline hydroxylases genes in re-
sponse to low oxygen. J Biol Chem 2003; 278:
48690-5.

36. Thevis M, Schanzer W. Illicit organogen-
esis. Organogenesis 2008; 4: 264-71.

37. Bellinger AM, Reiken S, Dura M, et al.
Remodeling of ryanodine recepto complex
causes “leaky” channels: a molecular mecha-
nism for decreased exercise capacity. PNAS
2008; 105: 2198-202.

38. Bellinger AL, Mongillo M, Marks AR. Stres-
sed out: the skeletal muscle ryanodine recep-
tor as a target of stress. J Clin Invest 2008;
118: 445-53.

39. Wehrens XH, Lehnart SE, Reiken SR, et al.
Protection from cardiac arrhythmia through
ryanodine receptor-stabilizing protein calsta-
bin2. Science 2004; 304: 292-6.

40. Toischer K, Lehnart SE, Tenderich G, et al.
K201 improves aspects of the contractile per-
formance of human failing myocardium via
reduction in Ca2+ leak from the sarcoplasmic
reticulum. Basic Res Cardiol 2010; 105: 279—
87.

41. Beuck S, Bornatsch W, Lagojda A, et al.
Development of liquid chromatography-tandem
mass spectrometry-based analytical assays for
the determination of HIF stabilizers in preven-
tive doping research. Drug Test Analysis 2011;
3:756-70.

42. Thevis M, Geyer H, Kamber M, et al. De-
tection of the arylpropionamide-derived selec-
tive androgen receptor modulator (SARM) S-4
(Andarine) in a black-market product. Drug Test
Analysis 2009; 1: 387-92.

43. Thevis M, Geyer H, Thomas A, et al. Traf-
ficking of drug candidates relevant for sports
drug testing: detection of non-approved thera-
peutics categorized as anabolic and gene dop-
ing agents in products distributed via the
Internet. Drug Test Analysis 2011; 3: 331-6.

44, Thevis M, Beuck S, Thomas A, et al. Screen-
ing for the calstabin-ryanodine receptor com-
plex stabilizers JTV-519 and S-107 in doping
control analysis. Drug Test Analysis 2009; 1:
32-42.

45, Basaria S. Androgen abuse in athletes:
detection and consequences. J Clin Endocrinol
Metab 2010; 95: 1533-43.

46. Dawson RT. Drugs in sport — the role of the
physician. J Endocrinol 2001; 170: 55-61.

47. Jones J (ed). Manzano Part 5. Cycling
News 2004, March 29. http://autobus.cyc-
lingnews.com/news.php?id=news/2004/
mar04/mar29news [gesehen 21.11.2012].

48. Elliot DL, Cheong JW, Moe EL, et al. Cross-
sectional study of female students reporting
anabolic steroid use. Arch Pediatr Adolesc
Med 2007; 161: 572—7.

49. Nilsson S, Spak F, Marklund B, et al. Atti-
tudes and behaviors with regards to andro-
genic anabolic steroids among male adoles-
cents in a county of Sweden. Subst Use Mi-
suse 2005; 40: 1-12.

50. Korkia P, Stimson GV. Indications of pre-
valence, practice and effects of anabolic ste-
roid use in Great Britain. Int J Sports Med
1997; 18: 557-62.

51. Bhasin S, Storer TW, Berman N, et al. The
effects of supraphysiologic doses of testoster-
one on muscle size and strength in normal
men. N Engl J Med 1996; 335: 1-7.

52. Thompson H. Superhuman athletes. Nature
2012; 487: 287-9.

53. Kanayama G, Hudson JI, Pope HG Jr. Long-
term psychiatric and medical consequences of
anabolic-androgenic abuse. Drug Alcohol De-
pend 2008; 98: 1-12.

54. Kanayama G, Pope HG Jr, Hudson JI. “Body
image” drugs: a growing psychosomatic prob-
lem. Psychother Psychosom 2001; 70: 61-5.
55. Vierhapper H, Nowotny P, Waldh&usl W.
Production rates of testosterone in patients
with Cushing’s syndrome. Metabolism 2000;
49:229-31.

56. Vierhapper H, Nowotny P, Waldh&us| W.
Reduced production rates of testosterone and

J KLIN ENDOKRINOL STOFFW 2013;6(1) 39



Doping und medikamentodse Leistungssteigerung
. _____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|

dihydrotestosterone in healthy men treated
with rosiglitazone. Metabolism 2003; 52: 230
2.

57. Handelsman DJ. Androgen misuse and
abuse. Best Pract Endocr Metab 2011; 25:
377-89.

58. Anabolika Kuren: Wettkampf. www.ana-
bolika-info.com/anabolika-kuren/anabolika-
kuren-wettkampf.html [gesehen 15.11.2012].

59. Yesalis CE, Bahrke MS. History of doping in
sport. Int Sports Studies 2002; 24: 42-76.
http://www.la84foundation.org/SportsLibrary/
1SS/1SS2401/1SS2401e.pdf [gesehen
21.11.2012].

60. Birzniece V, Sutanto S, Ho KK. Gender dif-
ference in the neuroendocrine regulation of
growth hormone axis by selective estrogen
receptor modulators. J Clin Endocrinol Metab
2012; 97: E521-E527.

61. Mazzarino M, Bragand MC, de la Torre X,
et al. Relevance of the selective oestrogen
receptor modulators tamoxifen, toremifene
and clomiphene in doping field: endogenous
steroids urinary profile after multiple oral
doses. Steroids 2011; 76: 1400-6.

62. Handelsman DJ. Clinical review: The ra-

tionale for banning human chorionic gonado-
tropin and estrogen blockers in sport. J Clin

Endocrinol Metab 2006; 91: 1646-53.

63. Baumann GP. Growth hormone doping in
sports: a critical review of use and detection
strategies. Endocr Rev 2012; 33: 155-86.

64. Widdowson WM, Gibney J. The effect of
growth hormone replacement on exercise ca-
pacity in patients with GH deficiency: a meta-
analysis. J Clin Endocrinol Metab 2008; 93:
4413-7.

65. Newman CB, Frisch KA, Rosenzweig B,
et al. Moderate doses of hGH (0.64 mg/d) im-
prove lipids but not cardiovascular function in
GH-deficient adults with normal baseline car-
diac function. J Clin Endocrinol Metab 2011;
96: 122-32.

66. Meinhardt U, Nelson AE, Hansen JL, et al.
The effects of growth hormone on body com-
position and physical performance in recrea-
tional athletes: a randomized trial. Ann Int
Med 2010; 152: 568-77.

67. Birzniece V, Nelson AE, Ho KKY. Growth
hormone and physical performance. Trends
Endocr Metab 2011; 22: 171-8.

68. Speed-skating (Eisschnelllauf), World Top
100, Ranking 2011/2012. http://speedskating-
results.com/index.php?p=14 [gesehen 21.11.
2012].

69. Swimming World Rankings, Top 100, 50m
free LC, Ranking 2011. http://www.fina.org/

H20/index.php?option=com_wrapper&view=
wrapper&ltemid=805 [gesehen 21.11.2012).
70. Sorenson SC. Misleading interpretation
and public misinformation on human growth
hormone in athletes. Ann Int Med 2010; 153:
345.

71. Ehlert T, Simon P, Tug S. Misleading inter-
pretation and public misinformation on human
growth hormone in athletes. Ann Int Med 2010;
153: 345-6.

72. Ho KK, Meinhardt U, Clifford D. Misleading
interpretations and public misinformation on
human growth hormone in athletes. Ann Int
Med 2010; 153: 346-7.

73. Dekkers OM, Biermasz NR, Pereira AM, et
al. Mortality in acromegaly: a metaanalysis. J
Clin Endocrinol Metab 2008; 93: 61—7.

74. Johnston BA. One-third of nation’s adults
use herbal remedies: market estimated at $3.2
billion. HerbalGram 1997; 40: 49.

75. Lazic JS, Dikic N, Radivojevic N, et al. Di-
etary supplements and medications in elite
sport — polypharmacy or real need? Scan J
Med Sci Sports 2011; 21: 260-7.

76. Jenkinson C, Petroczi A, Barker J, et al.
Dietary green and white teas suppress UDP-
glucuronosyltransferase UGT2B17 mediated
testosterone glucuronidation. Steroids 2012;
77:691-5.

77. Sten T, Finel M, Ask B, et al. Non-steroidal
anti-inflammatory drugs interact with testo-
sterone glucuronidation. Steroids 2009; 74:
971-7.

78. Dietary U.S. Dietary Supplement and
Health Education Act 1994 http://ods.od.nih.
gov/About/DSHEA_Wording.aspx [gesehen
21.11.2012].

79. Marcus PM, Grollman AP. Botanical me-
dicines — The need for new regulations. N Engl
J Med 2002; 347: 2073-6.

80. Pieter A, Cohen MD. American roulette —
contaminated dietary supplements. N Engl J
Med 2009; 361: 1523-5.

81. De Smet PAGM. Herbal remedies. N Engl J
Med 2002; 347: 2046-56.

82. Sekera MH, Ahrens BD, Chang YC, et al.
Another designer steroid: Discovery, synthesis,
and detection of ‘madol’ in urine. Rapid
Commun Mass Spectrom 2005; 19: 781—4.

83. Parr MK, Opfermann G, Geyer H, et al. Seiz-
ed designer supplement named “1-androster-
one”: identification as 3p-hydroxy-50i-androst-
1-en-17-one and its urinary elimination. Ster-
oids 2011; 76: 540-7.

84. Parr MK, Fusshéller G, Schicrer N, et al.
Detection of 3-6-methyltestosterone in a “di-

40  JKLIN ENDOKRINOL STOFFW 2013; 6 (1)

etary supplement” and GC-MS/MS investiga-
tions on its urinary metabolism. Toxicol Lett
2011;201:101-4.

85. Parr MK, Blatt C, Zierau O, et al. Endocrine
characterization of the designer steroid me-
thyl-1-testosterone: investigations on tissue-
specific anabolic-androgenic potency, side ef-
fects, and metabolism. Endocrinology 2011;
152: 4718-28.

86. Ko RJ. Adulteration in Asian patent medi-
cines. N Engl J Med 1998; 339: 847.

87. AuAM, Ko R, Boo FO, et al. Screening
methods for drugs and heavy metals in Chi-
nese patent medicines. Bull Environ Contam
Toxicol 2000; 65: 112-9.

88. Geyer H, Parr MK, Mareck U, et al. Analy-
sis of non-hormonal nutritional supplements
for anabolic-androgenic steroids — results of
an international study. Int J Sports Med 2004;
25:124-9.

89. Fost N. Steroid hysteria. Unpacking the
claims. Ethics J Am Med Assoc 2005; 7. http://
virtualmentor.ama-assn.org/2005/11/pdf/
oped2-0511.pdf [gesehen 21.11.2012].

90. Fost N. Steroid debate. We should accept
performance-enhancing drugs in competitive
sports. http://www.youtube.com/
watch?v=t8_7CIGA-2w [gesehen 21.11.2012].

91. Kanayama G, Cohane GH, Weiss RD, et al.
Past anabolic-androgenic steroid use among
men admitted for substance abuse treatment:
an underrecognized problem? J Clin Psychiatry
2003; 64: 156-60.

92. Kanayama G, Boynes M, Hudson Jl, et al.
Anabolic steroid abuse among teenage girls:
an illusory problem? Drug Alcohol Depend
2007; 88: 156-62.

93. Kutscher EC, Lund BC, Perry PJ. Anabolic
steroids: a review for the clinician. Sports Med
2002; 32: 285-96.

94. Kanayama G, Pope HG, Cohane G, et al.
Risk factors for anabolic-androgenic steroid
use among weightlifters: a case-control study.
Drug Alcohol Depend 2003; 71: 77-86.

Ao. Univ.-Prof.
Dr. med. Wolfgang Raber

1985-1993 Studium der Humanmedizin an
der Universitét Wien. 2003 Habilitation in In-
nerer Medizin und Facharzt fiir Innere Medi-
zin, 2005 Facharzt fir Endokrinologie und

Stoffwechsel.

95. Brower KJ, Catlin DH, Blow FC, et al. Clini-
cal assessment and urine testing for anabolic-
androgenic steroid abuse and dependence. Am
J Drug Alcohol Abuse 1991; 17: 161-71.

96. Ferenchick GS. Validity of self-report in
identifying anabolic steroid use among weight-
lifters. J Gen Intern Med 1996; 11: 554—6.

97. Parssinen M, Kujala U, Vartiainen E, et al.
Increased premature mortality of competitive
powerlifters suspected to have used anabolic
agents. Int J Sports Med 2000; 21: 225—-7.

98. Berendonk B. Doping Dokumente. Von der
Forschung zum Betrug. Springer, Berlin, 1991.

99. Hodges K, Hancock S, Currell K, et al.
Pseudoephedrine enhances performance in
1500-m-runners. Med Sci Sports Exerc 2006;
38:329-33.

100. Berry C, Wagner DR. Effect of pseu-
doephedrine on 800-m-run times of female
collegiate track athletes. Int J Sports Physiol
Perform 2012; 7: 237-41.

101. Bent S, Tiedt TN, Odden MC, et al. The
relative safety of ephedra compared with other
herbal products. Ann Int Med 2003; 138: 468—
7.

102. Haller CA, Benowitz NL. Adverse cardio-
vascular and central nervous system events
associated with dietary supplements contain-
ing ephedra alkaloids. N Engl J Med 2000;
343:1833-8.

103. ,Dr. Snuggels”. DNP — Wundermittel
oder gefahrlicher Wahnsinn? 04.11.2005.
http://www.team-andro.com/dnp-dinitroph-
enol-bodybuilding.html [gesehen 21.11.2012].

104. Gnjidic D, Hilmer SN, Blyth FM, et al.
Polypharmacy cutoff and outcomes: five or
more medicines were used to identify commu-
nity-dwelling older men at risk of different ad-
verse outcomes. J Clin Epidemiol 2012; 65:
989-95.

105. N.N. Rutschbahn in den legalen Dro-
gensumpf. Der Spiegel 1987; 37: 228-53.




Mitteilungen aus der Redaktion

Besuchen Sie unsere Rubrik
I Medizintechnik-Produkte

|

—u

f = .n#* i
1 [ / ;
| & N P S o
N ) &

ol ;.;_;‘/ Artis pheno

Siemens Healthcare Diagnostics GmbH

Neues CRT-D Implantat Philips Azurion:
Intica 7 HET QP von Biotronik Innovative Bildgebungslésung

Aspirator 3
Labotect GmbH  f

InControl 1050
Labotect GmbH

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.
Die Lieferung umfasst 4-5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfalliger Sonderhefte.
Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfigung und sind auf den meisten der markt-
ublichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfahig.

] Bestellung e-Journal-Abo

Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschlieBlich an gepriifte
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der arztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausflhrlichen Patientenaufklarung Uber therapeutische Optionen
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den
Autoren mit der grofdten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu Uberprifen. Weder die Autoren,
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag Ubernehmen irgendwelche Haftungs-
anspruche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:
Impressum Disclaimers & Copyright Datenschutzerklarung



http://www.kup.at/impressum/index.html
http://www.kup.at/impressum/disclaimer.html
http://www.kup.at/impressum/datenschutz.html
http://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl
http://www.kup.at/perl/abbildungen.pl?q=Medizinprodukte+Labortechnik&ct=1&b=a
http://www.kup.at/abo/index.html

