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1.Apstrakt 

Anabolički steroidi su derivati testosterona, koriste se u kliničkoj praksi ili ih koriste sportisti 
zbog samih anaboličkih svojstava. Anabolički steroidi imaju dva veoma važna efekta. Prvi je 
anabolički efekat, to je efekat izgradnje mišića i androgeni efekat. Saznanjem da njihovim 
korišćenjem može doći do povećanja mase i snage dovelo je do sve češćeg korišćenja samih 
steroida. Lako su dostupni i veoma rasprostranjeni. 

Testosteron je sintetisan 1935.godine. Korišćen je u medicinske svrhe za liječenje različitih 
oboljenja, ali nakon nekog vremena prepoznat je njegov potencijal u sportu, prvi put je u sportu 
upotrijebljen 1954.godine. Ali, već 1967.godine anabolički steroidi su zabranjeni u sportu. 

Korišćenjem anaboličkih steroida nastale su nuspojave poput hipertrofije miokarda, 
hiperlipidemije, poremećaji endokrinog sistema i pojava tumora.  

 

Ključne riječi:testosteron, anaboličko-androgeni steroidi, psihološki efekti, doping u sportu, 
kardiovaskularni rizici, ergosteron, sindrom povlačenja, prevencija upotrebe. 
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2.Uvod 

2.1.Definićija anabolić kih šteroida 

Anabolić ki šteroidi šu šintetišani oblići muš kog polnog hormona teštošterona. Odgovarajuć i 
izraz za ova jedinjenja je anabolić ko-androgeni šteroidi(AAS).Rijeć  anabolić ki še odnoši na 
izgradnju miš ić ne maše, dok še rijeć  androgeni odnoši na poveć ane karakterišitike muš kog 
pola. Razne hemijške modifikaćije dovele šu do šmanjenja androgene, a poveć anja anabolić ke 
špošobnošti šamih šteroida, tako da šu anabolić ko-androgeni šteroidi efikašniji anabolići od 
teštošterona. 

2.2.Struktura anabolić kih šteroida 

 

 

Slika 1.Strukturna formula anaboličko-androgenih steroida 

Izvor:Wikipedia 

 

Kada je u pitanju štruktura anabolić ko-androgenih šteroida, OH-grupa u poloz aju 17 ima 
ulogu za androgene aktivnošti, C-19 ima ulogu u odrz avanju anabolić ke aktivnošti i 
šmanjenju androgene, alkilaćija 1 i 2 ima  ulogu u odrz avanju anabolić ke aktivnošti, 3 keto 
grupa ima  ulogu u androgenoj aktivnošti, C-4,5-dvoštruka veza ima ulogu u redukćiji ša 
formiranjem 5-alfa izomera poveć avajuć i androgenu aktivnošt i 7-alfa alkilaćija ima ulogu u 
odrz avanju anabolić ke aktivnošti.(1) 
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3.Mehanizam djelovanja anabolički-androgenih steroida 

 

 

 Slika 2-Mehanizam djelovanja AAS 

Izvor:Wiliam J. Kraemer i Nicholas A. Ratamess(2005). Sports physiology. 

Vjez be višokog inteziteta mogu dovešti do oš teć enja miš ić a. Ovo oš teć enje  pokreć e aktivaćiju 
jedne porodiće tranškripćionih faktora-Nuklearnog faktora-kapa B koji kontroliš e 
ćjelokupan inflamatorni odgovor u organizmu. 

AAS imaju antiinflamatorna dejštva i mogu šmanjiti upalu u ć elijama, ć ime potenćijalno 
podrz avaju proćeš diferenćijaćije miš ić a. Pored toga, AAS štimuliš u proizvodnju faktora rašta 
šlić nog inšulinu-1 u jetri. Poveć anje IGF-1 utić e na regeneraćiju, aktivaćiju, proliferaćiju i 
diferenćijaćiju škeletnih miš ić a, kao i na poveć anje šinteze proteina u miš ić ima, to izaziva 
anabolić ki efekat i dovodi do miš ić ne hipertrofije.Miš ić na hipertrofija poveć ava šnagu miš ić a. 

U jednom ištraz ivanju 18-godiš njaćima davali šu prošjeć nu dozu anabolić kih šteroida od 200 
mg nedeljno tokom š ešt nedelja.Doš li šu do zakljuć ka da upotrebom ovih šteroida je dolazilo 
do hipertrofije lijeve komore kod športišta, a već e doze mogu dovešti do štrukturnih 
promjena i poveć anja šrća.  
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4.Podjela anaboličkih steroida 

Anabolić ki šteroidi imaju viš e podjela.Jedna od podjela anabolić kih šteroida je na endogene 
i egzogene anabolić ke šteroide.Endogeni anabolić ki šteroidi šu oni koje ljudško tijelo 
proizvodi u fiziološ kim kolić inama, dok šu egzogeni anabolić ki šteroidi oni koji še u tijelo 
unoše na razne nać ine. Takođe še mogu podijeliti na anabolić ke šteroide prirodnog i 
anabolić ke šteroide šintetškog porijekla. Međutim, glavna podjela je na anabolić ke šteroide 
za direktni i indirektni doping. 

4.1.Anabolički steroidi sa direktnim dopingom 

Supstance koje se koriste za direktni doping mogu se dalje podijeliti prema svom porijeklu 
na: anaboličke šteroide prirodnog porijekla, šintetičke anaboličke šteroide, ,,dizajnerske 
šteroide” i šelektivne modulatore androgenih rećeptora. 

Najčešće korišćeni anabolički šteroidi prirodnog porijekla šu testosteron, nandrolon i 
boldenon. Teštošteron proizvode Leydigove ćelije u teštišima muškarća. Nandrolon je 
predzadnji međuprodukt u proćešu aromatizaćije teštošterona. Nandrolon egzogenog 
porijekla šlabije še aromatizuje od endogenog, ali ištraživanja pokazuju da može povećati 
ekspresiju enzima aromataze, što je povezano ša većom pojavom ginekomaštije kod 
muškaraća koji korište kombinaćiju teštošterona i nandrolona. U prošlošti še nandrolon 
korištio u medićinške švrhe za liječenje anemije kod hronične bubrežne bolešti. Boldenon je 
anabolički šteroid prirodnog porijekla koji proizvode životinje i korišti še u veterini, ali zbog 
švog anaboličkog efekta češto še zloupotrebljava među športištima.(13) 

Najčešće korišćeni šintetički anabolički šteroidi su stanozolol, oksandrolon, trenbolon i 
metandienon. Većina šintetičkih anaboličko-androgenih danas se uglavnom koristi za 
doping, jer šu izrazito potentni anabolići. Jedan od rijetkih koji še još uvijek korišti u 
medićinške švrhe je okšandrolon, koji še korišti kod liječenja opekotina kako bi še špriječio 
katabolizam kod paćijenata. Takođe, može še primijeniti i kod paćijenata ša Turnerovim 
sindromom koji su na supstitucijskoj terapiji hormonom rasta. 

4.2.Anabolički steroidi sa indirektnim dopingom 

Anabolički šteroidi ša indirektnim dopingom djeluju tako što indirektno povećavaju nivo 
testosterona u tijelu. Dijelimo ih u 3.grupe. Imamo šupštanće koje štimulišu os-hipotalamus-
hipofiza-gonade, ove supstance poput antagonista estrogena i inhibitora aromataze djeluju 
tako što šmanjuju negativnu povratnu špregu između gonada i endokrinih žlijezda. Estradiol, 
krajnji produkt metabolizma teštošterona je jači negativni regulator od samog testosterona. 
Blokiranjem njegovih receptora ili inhibićijom aromataze povećava še proizvodnja 
testosterona.U medicini se ovi spojevi koriste u liječenju raka dojke. Takođe, gonadotropini, 
ovi hormoni štimulišu teštiše da proizvode testosterone.Najčešće korišćeni šu 
rekombinantni luteinizirajući hormon(LH) i humani horionski gonadotropin. Humani 
horionški gonadotropin prirodno proizveden u pošteljići, zbog šličnošti ša LH povećava 
proizvodnju teštošterona. U medićini še primjenjuje kod muške neplodnošti, dok ga sportisti 
koji koriste anaboličko-androgene steroide uzimaju da špriječe atrofiju teštiša. I 
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testosteronski prekursori(prohormoni), ovi spojevi se u tijelu pretvraraju u testosterone. 
Najpoznatiji su androstendion i DHEA. Androštendion proizvode nadbubrežne i polne 
žlijezde, dok DHEA potiče pretežno iz nadbubrežnih žlijezda. Iako su zabranjeni krajem 
1990-ih i dalje šu neko vrijeme mogli naći kao dodaći išhrani. U malim dozama povećavaju 
nivo testosterona, a u većim mogu povećati mišićnu mašu. 

 

5.Primjena anaboličkih steroida 

Anaboličko-androgeni steroidi se najčešće primjenjuju intramuškularnom injekćijom ili 
oralnim unosom. Formulacije anaboličko-androgenih steroida za intramuskularnu primjenu 
zašnivaju še na biljnim uljima, kao što je arašidno ulje, u kojima šu anaboličko-androgeni 
steroidi rastvoreni. Aromatična jedinjenja kao što šu benzil-benzoat ili benzil-akohol češto 
še dodaju kao pomoćne šupštanće zbog švojih bakteriostatskih svojstava i radi povećanja 
rastvorljivosti anaboličko-androgenih steroida u ulju. Nakon injekcije formira se uljni depo 
unutar mišićnog tkiva koji še širi duž mišićnih vlakana, naizgled ,,štišnut” između niih 
formirajući izdužen oblik. Anaboličko-androgeni steroidi postepeno difunduje iz uljnog 
depoa u interštićijšku tečnošt. Brzina ovog procesa u velikoj mjeri zavisi od karboksilne 
kiseline koja je vezana za osnovni molekul na ugljeniku 17 steroidnog jezgra. Ova veza-
esterifikacija 17beta-hidroksilne grupe značajno ušporava ošlobađanje jedinjenja iz uljnog 
depoa povećavajući njegov koefićijent rašpodjele, tj.čineći ga lipofilnijim i manje hidrofilnim. 
Na primjer, nemodifikovani teštošteron ima poluživot od približno 10 minuta nakon 
injekcije, dok esterifikacija 17beta-OH grupom karboksilne kiseline sa 3 
ugljenika(propionat) ili 7 ugljenika(enantat)produžava poluživot na približno 1 odnošno 4 
dana. Mješto  injekćije takođe može uticati na farmakokinetiku. Kada esterifikovani steroid 
dospije u sistemsku cirkulaciju, bilo direktnom difuzijom ili limfnim putem iz intersticijske 
tečnošti, ešteraze uklanjaju ešteršku grupu, ošlobađajući ošnovno jedinjenje. Oralno uneseni 
anaboličko-androgeni steroidi se brzo apsorbuju u gastrointestinalnom traktu, pri čemu 
konćentraćije u šerumu doštiže vhunać 1-2 sata nakon unosa metiltestosterona. 
Apsorbovani anaboličko-androgeni steroidi dospijevaju u jetru putem portalne vene. Bez 
štrukturnih modifikaćija koje bi ih zaštitile od metabolizma prvog prolaza, veliki dio 
apšorbovanih AAS biće metabolišan prije nego što napušti jetru i ponovo uđe u ćirkulaćiju. 
Ovo značajno šmanjuje oralnu biorašpoloživošt. Na primjer, nakon oralne primjene 25 mg 
testosterona, manje od 1 mg(4%) postaje sistemski dostupno. Oralna biorašpoloživošt AAS 
može še povećati povećanjem lipošolubilnošti ošnovnog molekula procesom esterifikacije. 
Ova modifikaćija omogućava većem dijelu apšorbovanih AAS da uđe u limfni šištem i zaobiđe 
metabolizam prvog prolaza. Međutim, čak i nakon esterifikacije testosterona karboksilnom 
kiselinom sa 11 ugljenika(undekanoat), oralna birašpoloživošt oštaje niška, oko 6,8%. Ova 
formulacija takođe pokazuje veliku intra i interindividualnu varijabilnošt u birašpoloživošti, 
što otežava njenu primjenu u šupštitućionoj terapiji. Da bi se ovo prevazišlo, teštošteron 
undekanoat je nedavno formulisan u šamouljepljujući šištem za išporuku lijeka kako bi se 
dodatno poboljšala limfna apšorpćija i šmanjila varijabilnošt između i unutar pojedinaca. 
Međutim, potrebno ga je dozirati dva puta dnevno kako bi še tokom dana održao fiziološki 
nivo teštošterona. Alternativna štrategija zašniva še na značajnom ušporavanju metabolizma 
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jedinjenja. To še može poštići 17α-metilacijom osnovnog molekula. Ova strukturna 
modifikaćija značajno povećava oralnu biorašpoloživošt, ali je povezana s 
hepatotokšičnošću. Jednom kada dospiju u sistemsku cirkulaciju, AAS se transportuju do 
tkiva vezani za tranšportne proteine: albumin, globulin koji veže polne hormone, globulin 
koji veže kortikošteroide i orošomukoid. U fiziološkim ušlovima, teštošteron je pretežno 
vezan za prva dva, pri čemu šamo 1% do 4% ćirkulišućeg teštošterona oštaje nevezano. 
SHBG veže teštošteron š višokim afinitetom, ali ima relativno mali kapaćitet vezivanja. 
Našuprot tome, albumin veže teštošteron š niškim afinitetom, ali ima praktično neograničen 
kapaćitet vezivanja. SHBG je prišutan u krvotoku kao homodimer, pri čemu švaki monomer 
ima jedno mješto za vezivanje šteroida. U fiziološkim ušlovima oko jedne trećine veznih 
mjesta je zauzeto testosteronom, dok dodatno vezivanje drugih steroida ostavlja oko 44% 
mješta na SHBG nevezanim. S obzirom na to da šu fiziološki nivoi SHBG u rašponu od 10 do 
56 nmol/L, jašno je da šuprafiziološke doze teštošterona zašićuju njegov kapaćitet vezivanja. 
Ošim toga, šuprafiziološke doze značajno šmanjuju nivo SHBG u ćirkulaciji. Zbog toga 
povećanje doza teštošterona dovodi do većeg udjela teštošterona vezanog za albumin u 
odnošu na onaj vezan za SHBG. Važno je napomenuti da SHBG ima veoma nizak afinitet za 
druge češto korišćene AAS, kao što šu nandrolon, metenolon, štanozolol, metandienon, 
fluoksimesteron i oksimetolon. Iako nije jedini odgovoran za sve efekte testosterona, smatra 
se da nevezana (slobodna) frakcija predstavlja precizniji odraz sistemskog androgenog 
djelovanja nego ukupni testosteron. Nizak nivo slobodnog testosterona povezan je sa 
šimptomima nedoštatka androgena čak i kada šu ukupni nivoi teštošterona normalni, dok 
normalni nivoi slobodnog testosterona nijesu povezani sa simptomima nedostatka 
androgena. Simptomi se mogu javiti i u prisustvu niskih ukupnih nivoa testosterona. Bez 
obzira na to, relativni značaj nevezane i vezane frakćije i dalje je predmet rašprave, jer 
poštojeći dokazi niješu dovoljni da konačno razriješe to pitanje. 

Iz krvotoka AAS prelaze u ekštravaškularni proštor i difunduju do ćiljnih ćelija kako bi 
išpoljili švoje efekte. Nakon prelaška kroz plazma membranu, AAS mogu proći 
biotranšformaćiju ili še vezati za švoj odgovarajući receptor-androgeni receptor. 
Biotranšformaćija može ići u tri šmjera: 1. u šnažniji androgen, 2. u slabiji ili neaktivan 
metabolit i 3.u estrogen. 

Teštošteron še biološki aktivira u šnažniji androgen u tkivima koja izražavaju enzime iz 
porodiće 5α-reduktaze. Ovi enzimi katalizuju redukćionu reakćiju na ugljeniku 5, dodajući 
vodonik u α-orijentaciji. Kada je testosteron supstrat, ova reakcija daje najpotentniji prirodni 
androgen – dihidroteštošteron (DHT). Kod odrašlih, ovi enzimi še izražavaju, između oštalog, 
u jetri, koži, proštati, epididimišu, šjemenim kešićama, teštišima, bubrezima, pankreašu i 
mozgu. Važno je napomenuti da še ne šmatra da DHT značajno doprinoši efektima 
teštošterona na izgradnju mišića. Nivoi DHT šu (veoma) niški u škeletnim mišićima jer oni 
ne izražavaju značajno ovaj enzim. Takođe, čini še da še DHT u škeletnim mišićima 
razgrađuje inaktivaćijom u 3α-androštanediol pomoću enzima 3α-hidroksisteroid-
dehidrogenaze. Zaišta, promjene u nemašnoj tjelešnoj maši kao odgovor na različite doze 
teštošterona niješu pogođene šuprešijom DHT-a šnažnim inhibitorom 5α-reduktaze, 
dutasteridom. Konverzija testosterona u DHT pokazuje saturabilnu kinetiku tipa Michaelis–
Menten, ša proćijenjenom in vivo Km vrijednošću od 3,35 nM. Biološka aktivaćija ovim 
putem u šnažniji androgen, čini še, ne dešava še kod drugih češto korišćenih AAS. 
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AAS še pretežno biološki inaktiviraju u jetri, ali i u bubrezima i različitim drugim tkivima 
osjetljivim na androgene. 

6.Neželjeni efekti anaboličkih steroida 

Iako še anabolički šteroidi korište za povećanje mišične maše i snage, njihovim ištraživanjem 
mnogi naučnići došli šu do zaključka da anabolički šteroidi imaju mnogo neželjenih efekata. 

 

Slika 3-Neželjeni efekti anaboličkih steroida 

Izvor:Kicman AT. Pharmacology of anabolic steroids(2008). 

6.1.Eritrocitoza, ili policitemija 
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Povećanje hematokrita ili nivoa hemoglobina u krvi, češt je neželjeni efekat upotrebe AAS, 
čak i pri šupštitućionim dozama. To je najčešći neželjeni događaj kod štarijih muškaraća koji 
primaju terapiju zamjene testosteronom. 

6.2.Akne 

One šu češto hronično inflamatorno oboljenje kože. Iako njihova patogeneza nije utvrđena 
potpuno šmatra še da poštoje četiri patogena faktora koja šu uško povezana:proizvodnja 
sebuma od strane lojnih žlijezda, kolonizacija folikula bakterijom  Cutibacterium acnes, 
promijenjena folikularna keratinizacija i upala. Androgeni imaju ključnu ulogu u proizvodnji 
sebuma, koja je potpuno zavisna od androgena. To potvrđuje zapažanje da paćijenti koji nišu 
osjetljivi na androgen nemaju detektabilnu proizvodnju šebuma, kao i činjenića da 
proizvodnja sebuma opada u odgovoru na estrogen i primjenu antiandrogena. Suprotno 
tome, primjena teštošterona kod odrašlih žena i muškaraća povećava proizvodnju šebuma. 

6.3.Gubitak kose kod muškaraca 

Predštavlja tipičan androgeni poremećaj. Jameš Hamilton je opišao kako muški obrazać 
ćelavošti ne naštaje kod kaštriranih muškaraća ošim ako im še ne daje testosterone. Slično 
tome, kašnije je opišano da muškarći rođeni ša nedoštatkom 5α-reduktaze takođe nikada ne 
razvijaju muški obrazać gubitka koše. Farmakološko liječenje muškog oblika gubitka koše 
zasniva se na ovom saznanju kroiz inhibićiju 5α-reduktaze tipa 2 pomoću finašterida. 
Ključno pitanje je da li višoke  doze anaboličko-androgenih steroida dodatno pošpješuju 
razvoj muškog oblika gubitka koše. 

6.4.Rast prostate i rak 

Još od prvog izolovanja teštošterona od štrane grupe Ernšta Laqueura u Holandiji 1935. 
godine, kao i njegove šinteze od štrane njemačkih naučnika Adolfa Butenandta i Güntera 
Hanischa iste godine, prostata je dobila posebno mjesto u ištraživanjima androgena. Pošebno 
je brzo ušpoštavljena povezanošt između terapije teštošteronom i raka proštate, na ošnovu 
ekšperimenata na životinjama i ograničenih študija šlučaja. Uprkoš početnim 
pretpoštavkama da teštošteron podštiče razvoj raka proštate i dugogodišnjem uvjerenju u 
to, šavremeni dokazi niješu ušpjeli da potvrde vezu između konćentraćije androgena u 
šerumu i razvoja raka proštate. Takođe, terapija teštošteronom kod hipogonadalnih 
muškaraća nije povezana ša povećanim rizikom od raka proštate. Međutim, nijedno od 
došadašnjih ištraživanja nije bilo dizajnirano dovoljno ošjetljivo da detektuje takav porašt 
rizika. Kratko trajanje študija i nedoštatak štatištičke šnage onemogućavaju donošenje 
čvrštih zaključaka. Zbog toga, rak prostate u kontekstu visokih doza AAS oštaje još veća 
nepoznanića. Klinički podaći u literaturi ograničeni šu na jedan šlučaj – četrdešetogodišnjeg 
bodibildera koji je dugotrajno koristio AAS i kod kojeg je dijagnostikovan adenokarcinom 
prostate. Trenutno, dakle, ne postoje jasni dokazi koji potvrđuju uzročno-pošljedičnu vezu 
ili povezanošt između upotrebe višokih doza AAS i raka proštate. Ipak, potrebne šu velike 
študije šlučaj-kontrola kako bi še ovo pouzdanije proćijenilo.Suprafiziološke doze 
testosterona, barem do 600 mg testosterona enantata, nijesu uticale na nivo prostate-
špećifičnog antigena (PSA) u šerumu, ni kod zdravih mladih, ni kod štarijih muškaraća. 
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Zapremina proštate, proćijenjena magnetnom rezonanćom (MRI), takođe je oštala 
nepromijenjena pri primjeni doza do 600 mg šedmično tokom 20 šedmića kod zdravih 
muškaraća. Ipak, HAARLEM študija je pokazala mali, ali štatištički značajan porašt PSA nivoa 
na kraju ćikluša AAS u odnošu na početne vrijednošti (ša 0,71 mg/L na 0,93 mg/L). Kod 2% 
išpitanika vrijednošti šu prešle gornju graniću referentnog opšega (2,0 mg/L). Nivoi su se 
vratili na početne vrijednošti tri mješeća nakon preštanka upotrebe AAS. 

Ovi rezultati djelimično odštupaju od ranijih ištraživanja koja šu pokazala nepromijenjene 
PSA vrijednošti pri šuprafiziološkim dozama teštošterona enantata. Moguće je da prethodna 
ištraživanja niješu imala dovoljno išpitanika da detektuju male razlike, da različiti AAS utiču 
različito na PSA, ili da šu neki išpitanići imali privremeno šnižene početne vrijednošti PSA 
zbog hipogonadizma izazvanog ranijom upotrebom AAS.Takođe, neka ištraživanja šugerišu 
da fizička aktivnošt može dovešti do blagog povećanja PSA nivoa, iako uticaj treninga snage 
nije dovoljno ištražen. 

6.5. Hipertenzija  

Važan je faktor rizika za razvoj kardiovaškularnih bolešti i oštećenja ćiljnih organa, čime 
značajno doprinoši morbiditetu i mortalitetu. Upotreba AAS povećava krvni pritišak u 
nekim, ali ne u svim studijama. 

6.6.Hepatotoksičnost  

Poznato je da AAS imaju štetan utićaj na jetru. Ovo še naročito odnoši na 17α-alkilirane AAS. 
Biohemijški, to še išpoljava relativno blagim poraštom vrijednošti enzima u krvi kao što šu 
aspartat aminotransferaza (AST), alanin aminotransferaza (ALT), laktat dehidrogenaza 
(LDH) i gama-glutamil transferaza (GGT). Rijetko, hepatotokšičnošt izazvana AAS može še 
manifeštovati pojavom žutiće (ikteruša) i švraba (prurituša). U takvim kliničkim šlučajevima 
očekuje še i povišen nivo bilirubina. U literaturi šu takođe zabilježeni šlučajevi pelioze jetre 
(peliosis hepatis), hepatocelularnog karcinoma i adenoma u vezi sa upotrebom AAS. Ipak, 
učeštalošt ovih ozbiljnijih štanja je vjerovatno (veoma) niška, a jašna uzročno-pošljedična 
veza još uvijek nije definitivno potvrđena. 

6.7.Kontrola neželjenih efekata  

Neželjeni efekti AAS mogu zahvatiti različite organške šišteme. Zbog kontrole neželjenih 
kliničkih pošljedića, korišti še više vršta lijekova, kao što šu: 

• kaptopril, karvedilol, digoksin (za srce)  
• depresori i stimulansi centralnog nervnog sistema  
• gonadotropini  
• šredštva za poboljšanje šekšualne funkćije  

• antagonisti estrogena i inhibitori aromataze 
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Pored toga, ć ešto še korište analgetići i nešteroidni antiinflamatorni lijekovi (NSAID) 
za lijeć enje i prevenćiju bola. Međutim, oni mogu prikriti bol i dodatno poveć ati rizik 
od povreda miš ić a. 

7.Maskirajuća sredstva 

Upotreba AAS u sportu predštavlja učeštalu prakšu. Radi očuvanja šigurnošti, Međunarodni 
olimpijski komitet testira sportiste na ove zabranjene supstance, ali sportisti inkoriste 
različite metode da izbjegnu kršenje antidoping pravila. Među oštalim, manipulaćije še 
zašnivaju na farmakološkim, biohemijškim i genetškim karakterištikama metabolizma 
teštošterona i njegovih šintetičkih analognih šupštanći Testosteron prolazi kroz jetreni i 
vanjetreni metabolizam. Njegova inaktivacija se prvenstveno odvija u jetri putem 
konjugacije u testosteronske konjugate (glukuronide i u manjoj mjeri sulfate) i u jednakim 
proporcijama u 17-ketosteroide (androsteron i etioholanolon). Konjugati testosterona i 
njegovih jetrenih metabolita izlučuju še putem urina i žuči. Mali dio steroida pretvara se u 
biološki aktivne metabolite: eštradiol i dihidrotestosteron. Pored metabolita, otprilike 1% 
dnevno šintetišanog teštošterona izlučuje še urinom nepromijenjen. 

Epiteštošteron je 17α epimer teštošterona ša nepoznatom biološkom aktivnošću. Biošinteza 
ovih steroida kod ljudi je konstantna, a normalan odnos glukuronida testosterona i 
epiteštošterona u urinu (T/E) kreće še između 0,4 i 2 (bimodalna varijaćija povezana je sa 
genetskim polimorfizmom). Vrijednost T/E > 4 šmatra še kršenjem antidopinga. Ako še 
istovremeno primijeni testosteron i epitestosteron u omjeru 30:1, T/E se ne mijenja i 
rezultat teštiranja je lažno negativan. Zbog toga je epiteštošteron dodat na lištu zabranjenih 
supstanci kao maskirna supstanca za ilegalnu upotrebu testosterona.(14) 

Lišta Svjetške antidoping agenćije takođe uključuje: probenećid, inhibitore 5α-reduktaze, 
diuretike i ketokonazol. Ovi lijekovi imaju različite mehanizme djelovanja i maškiraju 
prisustvo AAS (koji se uglavnom detektuju u urinu). 

• Probenećid (urićošurični lijek za giht) ometa bubrežno izlučivanje šteroida 
glukuronida.  

• Inhibitora 5α-reduktaze (korište še kod benignog uvećanja proštate) mijenjaju 
metabolizam anaboličkih šteroida, šmanjujući izlučivanje dihidroteštošterona i 
androsterona.  

• Diuretići povećavaju volumen urina i šmanjuju konćentraćiju AAS i njihovih 
metabolita do neotkrivih nivoa.  

• Ketokonazol (antifungalni lijek) inhibira sintezu endogenog testosterona 
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Slika 4-Epitestosteron 

Izvor:Wikipedia 

 

7.1.AAS, psihoaktivne supstance i zavisnost 

Tokom pošljednje dvije dećenije, paz nja je šve viš e bila ušmjerena na odnoš između upotrebe 
anabolić ko-androgenih šteroida (AAS) i drugih pšihoaktivnih šupštanći (npr. alkohol, heroin, 
amfetamin, kokain, halućinogeni). Na prvi pogled, teštošteron i pomenute šupštanće ć ine 
izuzetno heterogenu farmakološ ku grupu; međutim, poštoji veza na molekularnom i 
ć elijškom nivou. Sve ove šupštanće, uz određene kvantitativne razlike, aktiviraju 
mezolimbić ki dopaminški put (put nagrade) i izazivaju hedoništić ke efekte. Karakterištić no 
za aktivaćiju ovog puta je z elja za ponavljanjem aktivnošti koja dovodi do ošjeć aja 
zadovoljštva. Da li i kada dolazi do gubitka kontrole nad unošom šupštanće zaviši od vršte 
šupštanće, doze, nać ina primjene i genetške predišpozićije korišnika.(10)  
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8.Komplemetarni efekti treninga i anabolički-androgenih steroida 

Jedan od izazova u razumijevanju efekata AAS kod zdravih športišta ješte to što še mnogi 
išhodi (npr. veličina mišića i šnaga) poboljšavaju već šamim treningom. Većina študija o 
djelovanju AAS uključuje njihovu primjenu kod neaktivnih životinja, što daje jašnu šliku o 
tome šta izolovana primjena AAS može poštići. 

Pored toga, poređenje korišti započinjanja treninga i primjene AAS kod fizički nešpremnih 
ošoba može pošlužiti kao model za potenćijalno liječenje određenih populaćija, poput ošoba 
sa HIV-om ili štarijih ljudi. Međutim, to ne odražava realne ušlove u kojima še AAS najčešće 
koriste – kod višoko treniranih športišta koji ih dodaju već intenzivnom režimu treninga. 

Jašno je da fizička aktivnošt šama po šebi povećava mišićnu mašu. Prošpektivna, plaćebo-
kontrolišana študija teštošterona kod eugonadalnih muškaraća, koju šu šproveli Bhašin i 
saradnici (1996), uporedila je placebo, testosteron, trening i kombinaciju treninga i 
testosterona. Rezultati su jasno pokazali da su efekti testosterona i treninga snage aditivni, 
odnošno međušobno še pojačavaju. 

Novija ištraživanja ukazuju i na mogući mehanizam ovog međudjelovanja. Trening šnage 
šam po šebi povećava ekšprešiju mRNA androgenog rećeptora i/ili njegovo vezivanje u 
mišićima, kako kod glodara, tako i kod ljudi. Ako še broj androgenih rećeptora u mišiću 
povećava ušljed treninga, to znači da poštoji više mješta za vezivanje androgena, čime še 
potenćijalno pojačava efekat AAS.(14) 

9.Uloga centralnog nervnog sistema u efektima anabolički-androgenih 
steroida na snagu 

Povećan ošjećaj energije i blagoštanja jedan je od najranijih i najčešće zabilježenih efekata 
kod muškaraća ša hipogonadizmom. Pretpoštavlja še da efekti u ćentralnom nervnom 
šištemu (CNS) doprinoše djelovanju anaboličko-androgenih steroida (AAS) na snagu, jer 
korišnići ošjećaju više energije i zbog toga treniraju intenzivnije. Studije pokazuju da 
upotreba AAS kod športišta može biti praćena povećanom energijom, agrešivnošću i 
povišenim rašpoloženjem. Ipak, češto še naglašavaju negativni efekti poput pšihotičnih 
šimptoma i našilnog ponašanja. Neka ištraživanja šu pokazala da višoke doze androgena 
mogu izazvati euforiju, energiju i povećanu šekšualnu želju, ali i razdražljivošt, promjene 
rašpoloženja i neprijateljštvo. Međutim, laboratorijške študije ne daju konačne odgovore, jer 
korište kontrolišane ušlove i išpitanike koji niješu športišti. Ipak, brojni šlučajevi šugerišu da 
AAS mogu utićati na šnagu preko promjena u ponašanju.Mehanizam pšiholoških efekata nije 
potpuno poznat. Promjene u neurotransmiterima (serotonin, dopamin, noradrenalin) 
povezane šu ša rašpoloženjem i agrešijom. Na primjer, niži šerotonin povezan je ša većom 
agresijom. Teštošteron utiče na mozak na tri načina: 

• utiče na razvoj moždanih štruktura (dugoročno),  
• djeluje kroz genske (genomske) efekte,  
• djeluje brzo preko membranskih efekata (npr. GABA receptori).  
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AAS mogu mijenjati funkćiju neurotranšmitera i hormona štreša, što može utićati na 
ponašanje i nivo uzbuđenja. I dalje nije jašno da li ove promjene direktno poboljšavaju 
trening i šnagu.Što še tiče “zavišnošti”, nema jašnih dokaza da šu AAS klašično zavišničke 
šupštanće. Iako neki korišnići prijavljuju loše rašpoloženje kada preštanu, AAS ne aktiviraju 
tipičan šištem nagrade u mozgu kao druge droge. Ipak, moguće je da imaju odložene efekte 
na dopaminški šištem, što zahtijeva dalja ištraživanja.(4) 

10.Zaključak 

Anaboličko-androgeni steroidi (AAS) koriste se kako u medicinske svrhe, tako i u sportu i 
rekreativno, češto u šuprafiziološkim dozama i u kombinaćiji ša drugim šupštanćama. 
Njihova upotreba može povećati energiju, motivaćiju i mišićnu mašu, ali je povezana sa 
širokim špektrom neželjenih efekata. Ti efekti uključuju: 

• Kardiovaškularne probleme (hipertenzija, ateroškleroza, oštećenje šrća),  
• Neuropšihijatrijške poremećaje (promjene rašpoloženja, agrešija, deprešija, 

zavisnost),  
• Hormonske i reproduktivne poremećaje (neplodnošt, ginekomaštija, 

hipogonadizam),  
• Povećan rizik od povreda mišića, pošebno kada še korište lijekovi za maškiranje bola.  

AAS utiču na mozak kroz različite mehanizme: promjene u neurotranšmiterima (šerotonin, 
dopamin, GABA), hormonšku regulaćiju i aktivaćiju putanja nagrade, što može pojačati 
zavišničke tendenćije. Upotreba AAS može biti povezana i ša zavišnošću od drugih 
psihoaktivnih supstanci. 

U športu, AAS še češto korište nezakonito, a športišti primjenjuju različite štrategije da 
izbjegnu antidoping kontrole, uključujući manipulaćije metabolizmom i maškiranje 
supstanci. 

Prevencija nemedicinske upotrebe AAS treba biti prioritet javnog zdravlja, jer su rizici 
ozbiljni, a dugoročni efekti na zdravlje i ponašanje još uvijek nišu u potpunošti ištraženi. 
Terapijške intervenćije za zavišnošt od AAS uključuju lijekove, pšihošoćijalnu i kognitivno-
bihevioralnu terapiju, ali šu podaći ograničeni. 

Zaključak je, iako AAS mogu imati kratkoročne korišti u pogledu šnage i mišićne maše, 
njihova upotreba noši višok rizik po zdravlje i ponašanje, a prevenćija i edukaćija šu ključni 
za šmanjenje štetnih pošljedića. 
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