
Introducción

El uso de anabolizantes esteroideos es la ayuda ergo-
génica ilícita más extendida entre los que buscan un
rápido e importante aumento del rendimiento depor-
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Investigation in rheumatology. Analysis of Spanish
d
Fund a m e nt o . Conocer e l abuso  real de
anabo lizantes  es tero ideos  por parte  de  deportis tas
no  profes ionales  en nuestro  medio , as í como las
acciones  y e fectos  secundarios  derivados  de  és tos .
Métod os. Estudio observacional analítico realizado
desde mayo de 1 9 9 7  a noviembre de 1 9 9 8 . Se estudian
4 3  ciclos de tratamiento con anabolizantes esteroideos
en 3 9  deportistas varones. La dieta y el entrenamiento
fueron estandarizados para todos los participantes y se
comprobó, mediante un grupo control, que el grupo
problema partía de una situación basal.
Re s u lt a d o s .  La duración de  lo s  tratamientos  fue  de
se is  semanas  y la dos is  to tal media de  2 .9 2 8  mg.
En e l grupo  problema hubo  diferencias
s ignificativas  entre  lo s  valores  basales  y
postratamiento  en: transaminasas  (aspartato
aminotransferasa [AST]: 2 9 ,8  frente  a 4 5 ,0  U/ l,  
p < 0 ,0 0 1 ; alamina aminotransferasa [ALT]: 
3 2 ,9  frente  a 5 1 ,4  U/ l,  p < 0 ,0 0 1 ),  co les tero l: 
colesterol HDL (3 1 ,4  frente  a 1 9 ,7  mg/ dl, 
p < 0 ,0 1 ), co les tero l LDL (1 4 5 ,9  frente  
a 1 7 3 ,5  mg/ dl, p < 0 ,0 1 ), hormona luteinizante (LH) 
(2 ,1  frente  a 0 ,2  U/ l,  p < 0 ,0 0 1 ),  hormona 
fo lículo -es timulante  (FSH) (3 ,3  frente  a 0 ,4  U/ l,  
p < 0 ,0 0 1 ),  te s tosterona libre  (1 4 ,4  frente  a
3 4 ,0  pg/ ml,  p < 0 ,0 0 1 ),  1 7 -β-es tradio l y área
muscular de l brazo  (9 8 ,8  frente  a 1 0 3 ,7  cm 2 ,  
p < 0 ,0 0 1 ).  La inclus ión de  tes tosterona en e l
tratamiento  introdujo  una diferencia s ignificativa
respecto  al uso  de  anabo lizantes  s inté ticos  so los ,
en la tes tosterona to tal (4 ,5  frente  a 0 ,9  ng/ ml,  
p < 0 ,0 0 1 ) y 1 7 -β-es tradio l,  pero  no  en la
tes tosterona libre  ni e l área muscular de l brazo . 
Un 8 4 ,6 % de  lo s  individuos  de l grupo  problema
declaró  hacer dos  ciclos  de  tratamiento  al año .
Co nclus io ne s .  El uso  de  anabo lizantes  es tero ideos
aumenta la masa muscular magra. Los  e fectos
secundarios  más  re levantes  son: e levación de  las
transaminasas ,  alteración de l perfil lipídico  y
supres ión de l e je  hipotálamo-hipófis is -gonadal.  
La inclus ión de  tes tosterona no  proporciona un
mayor aumento  de  la masa muscular magra.

PALABRAS CLAVE: anabolizantes esteroideos, abuso
en el deporte, acciones, efectos secundarios.

Study of 43 therapy courses with anabolic steroids
among athletes: use and secondary effects
O b je ct iv e .  To know the  actual abuse  o f anabo lic
s tero ids  by amateur athle tes  in our environment as
well as  actions  and secondary e ffects  resulting from
such abuse .
Me t ho d s .  Analytical observational s tudy from May
1 9 9 7  to  November 1 9 9 8 . Forty-three  therapy
courses  with anabo lic s tero ids  among 3 9  male
athle tes  were  s tudied. Die t and training were
standardized for all participants .  A verification was
made that the  test group started from a basal s tate .
Re s u lt s .  Duration o f therapy was  6  weeks  and the
mean to tal dose  was  2 ,9 2 8  mg. S ignificant
differences  were  found in the  tes t group regarding
basal and post-therapy values  for: transaminases
(AST: 2 9 .8  v s  4 5 .0  IU/ l,  p < 0 .0 0 1 . ALT: 3 2 ,9  v s
5 1 .4  IU/ l,  p < 0 .0 1 ),  cho les tero l,  HDL-cho les tero l
(3 1 .4  v s  1 9 .7  mg/ dl,  p < 0 .0 1 ),  LDL-cho les tero l
(1 4 5 ,9  v s  1 7 3 ,5  mg/ dl,  p < 0 ,0 1 ),  LH (2 .1  v s
0 .2  U/ l, p < 0 .0 0 1 ), FSH (3 .3  vs  0 .4  U/ l, p < 0 .0 0 1 ),
free  tes tosterone  (1 4 .4  v s  3 4 .0  pg/ ml,  p < 0 .0 0 1 ),
1 7 -β-es tradio l and arm muscular section (9 8 .8  v s
1 0 3 .7  cm 2 ,  p < 0 .0 0 1 ).  The  inclus ion o f
tes tosterone  in therapy introduced a s ignificant
difference  with respect to  the  use  o f synthetic
anabo lic agents  alone , in to tal te s torestone  (4 .5  v s
0 .9  ng/ ml,  p < 0 .0 0 1 ) and 1 7 -β-oestradio l,  but
ne ither with respect to  free  tes to terone  nor arm
muscular section. An 8 4 .6 % of individuals  in the
problem group s tated to  complete  two  therapy
courses  in a year.
Co nclus io ns .  The use  o f anabo lic s tero ids
increases  the  lean muscular mass .  The  most
re levant secondary e ffects  included: increased
transaminase  serum leve ls ,  change  in the  lipid
profile  and suppress ion o f the  hypothalamus-
pituitary gland-gonad axis .  The  inclus ion o f
tes tosterone  did not increase  the  lean muscular
mass .
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tivo. En varios estudios realizados en universidades
de EE.UU., entre un 11% y un 20% de los deportis-
tas declararon utilizar anabolizantes esteroideos.

1,2. Se
estima que en EE.UU. un millón de individuos utili-
zan anabolizantes esteroideos.

3.
Actualmente existe un abuso, mal controlado, de
anabolizantes esteroideos, no sólo por deportistas
profesionales.

4-7, sino incluso por jóvenes que sólo
practican deporte ocasionalmente .

8-10. Varios autores
han estudiado la acción de los anabolizantes esteroi-
deos sobre el organismo en relación al ejercicio
físico .

11-13, si bien no ha sido hasta hace poco cuando
realmente se ha demostrado su efectividad.

14.
La industria farmacéutica ha desarrollado una serie
de anabolizantes capaces de resistir bien la metaboli-
zación en el hígado, por poseer un radical alquilo en
posición C-17-α, lo que les hace ser eficaces por vía
oral; pero esta propiedad tiene como contrapartida
una toxicidad hepática no despreciable.
Los anabolizantes esteroideos comercializados en Es-
paña son el estanozolol, la metenolona, la nandrolo-
na y la mesterolona, además de varios ésteres de la
testosterona. Cuando son utilizados durante amplios
períodos de tiempo, los anabolizantes esteroideos
pueden ser potencialmente tóxicos y dar lugar a im-
portantes efectos secundarios indeseables.

15,16.
Los estudios publicados hasta ahora describen mayori-
tariamente casos aislados.

6,11, o bien, como el reciente
de Bhasin .

14, se trata de un estudio experimental en el
que los autores decidieron los tratamientos a utilizar.
En el presente trabajo pretendemos conocer el uso real
que se hace de los anabolizantes esteroideos en la ac-
tualidad en nuestro medio, y evaluar los efectos secun-
darios y las acciones derivadas de esta utilización en
un grupo homogéneo de deportistas, que refleje lo
más fielmente posible las consecuencias del abuso que
se hace de estos fármacos hoy en nuestro país.

Material y métodos

Desde mayo de 1997 hasta noviembre de 1998 hemos rea-
lizado un estudio observacional analítico, en el que hemos
estudiado 43 ciclos de tratamiento con anabolizantes en 39
deportistas varones no profesionales de la provincia de Cá-
diz (grupo problema), que practicaban culturismo desde ha-
cía 3 ,8  (desviación típica [DT]: 1 ,1) años.
Como grupo control se ha empleado a 25 deportistas varo-
nes con el mismo rango de edad y talla que los del grupo
problema, que practicaban culturismo desde hacía 2 ,7  (DT:
0,9) años y que nunca habían empleado anabolizantes. Se
ha empleado el grupo control para confirmar que los inte-
grantes del grupo problema partían de una situación basal
y, además, para medir la posible variación en los parámetros
del estudio no debida al uso de anabolizantes esteroideos,
asegurando así que la única diferencia entre ambos grupos
es la administración o no de anabolizantes esteroideos.
El reclutamiento de los participantes se ha realizado a través
de anuncios informativos que se enviaron a los gimnasios de
la provincia. A los individuos del grupo problema se les exi-
gió no haber seguido tratamiento con anabolizantes desde al
menos seis meses antes y a ambos grupos ceñirse fielmente
al diseño del estudio. Dos individuos del grupo problema
abandonaron el estudio antes de su finalización y uno fue
excluido por no cumplir los requisitos exigidos.

La dieta fue estandarizada para todos los participantes des-
de dos semanas antes de la valoración basal hasta la finali-
zación del estudio, a 3 .500 kcal/ día, con 2 g proteínas/ kg
de peso corporal/ día y alta proporción de glúcidos, siendo
baja en grasas (15% de las calorías). También se estandari-
zó el entrenamiento para ambos grupos, utilizándose du-
rante el período de estudio una rutina en la que los distintos
grupos musculares se agruparon en cuatro partes: lunes:
pectorales y bíceps; martes: dorsales, región lumbar y trí-
ceps; jueves: cuádriceps, bíceps femorales y gemelos, y
viernes: deltoides y trapecio. Se realizaron 3 ejercicios de
2 series de 8 repeticiones para cada grupo muscular, a la
máxima intensidad posible para ese número de repeticio-
nes, tras haber efectuado un calentamiento. Todos los días
el entrenamiento comenzó con 2 series para los músculos
abdominales y finalizó con 30 minutos de ejercicio aeróbi-
co. La dieta y el entrenamiento se diseñaron lo más pareci-
dos posible a los que habitualmente empleaban los partici-
pantes del estudio.
El diseño de los ciclos de tratamiento y el tipo de anaboli-
zantes empleados en el grupo problema han sido realizados
y elegidos por los propios deportistas o por sus preparado-
res, así como los suplementos dietéticos ingeridos. Estos úl-
timos han consistido, tanto para el grupo problema como
para el grupo control, en un comprimido diario de un com-
plejo polivitamínico-mineral, 1  g/ día de vitamina C y dos
dosis diarias de 25 g de extracto seco de lactosuero (más
conocido en el argot por su traducción inglesa whey, que
contiene un 70% de proteínas), disuelto en agua, y que se
tuvo en cuenta para el cálculo de la cantidad total de proteí-
nas ingeridas en la dieta.
Según el tipo de anabolizantes utilizado se pueden subdivi-
dir los ciclos de tratamiento en dos clases: los que contie-
nen anabolizantes sintéticos más un éster de la testosterona
(denominados «ciclos androgénicos») y los que sólo contie-
nen anabolizantes sintéticos (denominados «ciclos anaboli-
zantes»).
La duración de los ciclos de tratamiento ha sido en todos
los casos de seis semanas. Los ciclos de tratamiento han in-
cluido tres anabolizantes esteroideos diferentes: en los ci-
clos «anabolizantes» han sido el decanoato de nandrolona,
estanozolol y enantato de metenolona, mientras que en los
ciclos «androgénicos» fueron el decanoato de nandrolona,
estanozolol y un éster de la testosterona (cipionato, propio-
nato o enantato, todos comercializados en España, o uno
de los ésteres de la testosterona no disponible en nuestro
país [fenilpropionato, isocaproato, decanoato o undecanoa-
to]). Por tanto, en los «androgénicos» el éster de la testoste-
rona ha sustituido al enantato de metenolona. Los ciclos
han tenido un diseño en «pirámide», comenzando con una
dosis media de 270,2 mg (DT: 97,2) la primera semana,
para aumentar gradualmente hasta alcanzar un máximo en
las semanas centrales de 627,8 mg (DT: 256,2) y después
disminuir progresivamente hasta 251,2 mg (DT: 170,4) en
la última semana. La dosis total media de los ciclos de trata-
miento ha sido de 2.928,4 mg (DT: 1.560). La dosis de ca-
da anabolizante individual ha sido aproximadamente un ter-
cio  de la  dosis to tal.  En las tablas 1  y 2 se exponen,
respectivamente, los ciclos «anabolizante» y «androgénico»
más usados por los participantes de este estudio. Las dosis
de los distintos medicamentos se han expresado por sema-
na, aunque la administración de los mismos se reparte a lo
largo de los siete días (tabla 3).
En los cuatro casos en los que se ha estudiado más de un
ciclo en el mismo individuo, el período medio de lavado en-
tre dos ciclos ha sido de 7 (DT: 2,3) meses.
A todos los participantes se les ha realizado una valoración
basal y otra a las seis semanas, postratamiento al grupo
problema y sin tratamiento al grupo control. Ésta ha inclui-
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do determinaciones sanguíneas de glucemia, urea, creatini-
na, bilirrubina total, aspartato aminotransferasa (AST), ala-
mina aminotransferasa (ALT), alfa-fetoproteína, colesterol
total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, FSH,
hormona luteinizante (LH), testosterona total, testosterona
libre, 17-β-estradiol, antígeno prostático específico (PSA) y
un hemograma completo. Además se ha realizado la toma
de medidas antropométricas (peso, talla, masa muscular
magra) y medida de la tensión arterial. El grupo problema
ha cumplimentado un cuestionario acerca de la frecuencia
del uso de anabolizantes y del tipo, dosis y patrones de tra-
tamiento usado.
Las determinaciones bioquímicas se han realizado en un
autoanalizador Synchron CX-7 (Beckman Instruments), las
hormonales en un autoanalizador Elecsys 2010 (Hitachi,
Boehringer Mannheim), excepto la testosterona libre que se
ha enviado a un laboratorio de referencia, donde se analizó
por radioinmunoensayo, y las hematológicas en un conta-
dor hematológico Coulter STKS (Coulter Electronics Inc.).
La evaluación de la masa muscular magra, representada
por el área muscular del brazo, de acuerdo con metodolo-
gía de Alastrué .

17,18 y las recomendaciones de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS).19, se ha basado en la medi-
da de la circunferencia mediobraquial y el plieque tricipital,
siempre por un mismo observador, y se ha calculado según
el nomograma de Gurney.

20.
Se ha comprobado, mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov, que las variables seguían una distribución normal.
En ambos grupos de pacientes se han evaluado los cambios
intragrupales observados como la diferencia entre las me-
dias de los valores basales de las variables y los obtenidos a
las seis semanas. Estas medias se han comparado mediante
la prueba de la «t» de Student para muestras pareadas. La
comparación entre los valores intergrupales de las variables
del grupo control y las del grupo problema se ha realizado
mediante la prueba de la «t» de Student para muestras inde-

pendientes. Se ha considerado que existe una diferencia
significativa cuando la p ha sido inferior a 0 ,05. Para el es-
tudio estadístico se ha empleado el programa R-Sigma Ba-
bel (Horus Hardware, Madrid).

Resultados

Los dos grupos eran similares en cuanto a edad y es-
tatura. El grupo problema presentó un peso corporal
superior al del grupo control y no hubo diferencias
significativas entre los valores basales de los paráme-
tros sanguíneos analizados en ambos grupos (tabla 4),
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TABLA 1
Ciclo  «anabo lizante » típ ico  que  s ó lo  co ntie ne

anabo lizante s  s inté tico s

D e cano ato Enantato

S e m ana nandro lo na Es tano zo lo l 2  m g m e te no lo na
5 0  m g  (vía  (vía  o ra l) 1 0 0  m g  (vía  

intram us cular) intram us cular)

1 100 mg/ semana 70 mg/ semana 100 mg/ semana
2 150 mg/ semana 140 mg/ semana 100 mg/ semana
3 200 mg/ semana 210 mg/ semana 200 mg/ semana
4 200 mg/ semana 210 mg/ semana 200 mg/ semana
5 150 mg/ semana 140 mg/ semana 100 mg/ semana
6 100 mg/ semana 56 mg/ semana 100 mg/ semana

TABLA 2
Ciclo  «andro g é nico » típ ico  que  incluye  un é s te r

de  la  te s to s te ro na

D e cano ato Enantato

S e m ana nandro lo na Es tano zo lo l 2  m g te s to s te ro na
5 0  m g  (vía  (vía  o ra l) 1 0 0  y 2 5 0  m g  

intram us cular) (vía  intram us cular)

1 100 mg/ semana 70 mg/ semana 100 mg/ semana
2 100 mg/ semana 140 mg/ semana 200 mg/ semana
3 200 mg/ semana 182 mg/ semana 250 mg/ semana
4 200 mg/ semana 182 mg/ semana 250 mg/ semana
5 100 mg/ semana 140 mg/ semana 200 mg/ semana
6 100 mg/ semana 56 mg/ semana 100 mg/ semana

TABLA 3
Pro to co lo  de  adm inis tració n de  la s  d is tintas  

do s is  de  lo s  m e dicam e nto s .  (En e s te  e je m plo ,  
de  la  s e g unda  s e m ana  de l c ic lo  «anabo lizante »)

D e cano ato Enantato

S e m ana  2 nandro lo na Es tano zo lo l 2  m g m e te no lo na
5 0  m g  (vía  (vía  o ra l) 1 0 0  m g  (vía  

intram us cular) intram us cular)

Lunes 50 mg 20 mg
Martes 20 mg
Miércoles 50 mg 20 mg
Jueves 20 mg 100 mg
Viernes 50 mg 20 mg
Sábado 20 mg
Domingo 20 mg

TABLA 4
Parám e tro s  antro po m é trico s ,  b io quím ico s

y he m ato ló g ico s  bas a le s

Variable Grupo  pro ble m a Grupo  co ntro l S ig nificació n(bas a l)

Edad (años) 27,6 (DT: 4,8) 28,2 (DT: 11,6) NS
Talla (cm) 171,3 (DT: 7,3) 170,9 (DT: 3,9) NS
Peso (kg) 82,7 (DT: 14,1) 73,2 (DT: 10,3) p < 0,05
Creatinina 

(mg/ dl) 1,03 (DT: 0,1) 0,99 (DT: 0,1) NS
AST (U/ l) 29,8 (DT: 8,6) 24,2 (DT: 3,7) NS
ALT (U/ l) 30,9 (DT: 11,6) 26,7 (DT: 12,7) NS
α-fetoproteína

(ng/ ml) 2,8 (DT: 1,5) 3,7 (DT: 1,9) NS
Colesterol

(mg/ dl) 184,7 (DT: 42,3) 190,5 (DT: 36,3) NS
Colesterol HDL

(mg/ dl) 31,4 (DT: 8,5) 36,9 (DT: 8,0) NS
Colesterol LDL

(mg/ dl) 145,9 (DT: 35,3) 137,8 (DT: 28,9) NS
FSH (U/ l) 3,3 (DT: 2,4) 4,4 (DT: 1,9) NS
LH (U/ l) 2,1 (DT: 1,7) 2,6 (DT: 1,2) NS
Testosterona 

total (ng/ ml) 3,8 (DT: 2,0) 5,8 (DT: 1,7) NS
Testosterona

libre (pg/ ml) 15,6 (DT: 8,9) 23,1 (DT: 10,3) NS
17-β-estradiol

(pg/ ml) 29,3 (DT:15,2) 34,7 (DT: 17,4) NS
PSA (ng/ ml) 0,64 (DT: 0,36) 0,49 (DT: 0,21) NS
Hematíes

(× 10 12/ l) 5 ,06 (DT: 0,35) 4,9 (DT: 0,30) NS
Hemoglobina

(g/ dl) 15,3 (DT: 0,7) 15,1 (DT: 0,7) NS
Hematocrito (%) 45,3 (DT: 2,5) 44,4 (DT: 2,6) NS

DT: desviación típica; NS: no significativo; AST: aspartato aminotransferasa;
ALT: alamina aminotransferasa; FSH: hormona folículo-estimulante; LH:
hormona luteinizante; PSA: antígeno prostático específico.



por lo que se asume que el grupo problema partió de
una situación basal similar a la del grupo control. Se
han omitido los valores de algunas de las variables que
no presentaron diferencias significativas en ninguna de
las comparaciones (glucemia, urea, bilirrubina total, tri-
glicéridos).  Cinco individuos del grupo p roblema
(12,8%) que recibían testosterona informaron de hi-
persensibilidad en la zona de los pezones y uno (2,6%)
presentó una crisis hipertensiva (200/ 150 mmHg).
Se encontraron diferencias significativas entre los va-
lores basales y postratamiento del grupo problema,
considerado globalmente, en las transaminasas (AST
y ALT), colesterol total, colesterol HDL y colesterol
LDL. En cuanto a los parámetros de función endo-
crina, hubo diferencias significativas en la FSH, LH,
testosterona libre y estradiol. También hubo diferen-
cias significativas en el valor del área muscular del
brazo (tabla 5).
No hubo diferencias significativas en el grupo control
entre los valores basales y los obtenidos a las 6  se-
manas en ninguna de las variables, incluida el área
muscular del brazo (basal: 78,7 [DT: 12,8] cm2; tras
las 6  semanas: 79,2 [DT: 13,5] cm2), por tanto no
hubo acciones ni efectos secundarios sin la existencia
previa de tratamiento anabolizante. 
En el grupo problema, 26 (60,5%) de los ciclos fue-
ron clasificados como «androgénicos» y 17 (39,5%)
como «anabolizantes». Se observaron diferencias sig-
nificativas entre los valores postratamiento de los ci-
clos «anabolizantes« y «androgénicos« en la testoste-
rona total y el estradiol y no en el resto de variables
ni en el área muscular del brazo (tabla 6).
En cuanto a la frecuencia del uso previo de anaboli-
zantes en los sujetos del grupo problema, 33  (un
84,6%) admitieron realizar hacer dos ciclos de trata-
miento al año.

Discus ión

Se observa homogeneidad en el diseño de los ciclos
de tratamiento y en el tipo de anabolizantes emplea-
dos, teniendo en cuenta que dicho diseño ha sido rea-
lizado por los propios deportistas o por sus entrena-
dores. Este último depende de la disponibilidad de
los mismos en la zona geográfica correspondiente.
En nuestro caso, además de los comercializados en
España, se emplean algunos medicamentos extranje-
ros adquiridos en Portugal o bien, directamente, en
el floreciente mercado negro. El diseño de los trata-
mientos reúne tres características comunes: se em-
plean asociaciones (stack ing en el argot inglés) de
tres anabolizantes, de forma cíclica, con el fin de mi-
nimizar los efectos secundarios a la vez que se inten-
ta aprovechar al máximo la acción anabolizante, y
una concepción en «pirámide» para otorgar al orga-
nismo un período de adaptación y después facilitar la
recuperación del eje hipotálamo-hipófisis-gonadal
(HHG). Estas características también han sido obser-
vadas por otros autores.

5 ,6 ,11 ,21 en otros países. Las
dosis empleadas son varias veces superiores a las te-
rapéuticas; esta uniformidad de criterios existe, se-
gún parece, desde mucho antes de que se publicara
el estudio de Bhasin .

14. No hemos encontrado evi-
dencias en la literatura de que asociar los anabolizan-
tes sea más eficaz ni más seguro que emplear un so-
lo medicamento cada vez.
El mayor peso corporal encontrado en el grupo pro-
blema se debe, probablemente, al uso previo de ana-
bolizantes. Por ello, se utilizó el grupo control para
comprobar que el grupo problema se encontraba en
situación basal antes de comenzar el estudio. La ausen-
cia de diferencias significativas en el valor del área
muscular del brazo en el grupo control en situación ba-
sal, y tras seis semanas de entrenamiento, se justifica
debido a que se trata de un período de tiempo dema-
siado corto para provocar cambios en la masa muscu-
lar de una persona previamente bien entrenada.
Los efectos secundarios encontrados en el presente
estudio apoyan algunos hallazgos anteriores, aunque
aquéllos se basaban mayoritariamente en casos aisla-
dos de pacientes, que recibían dosis terapéuticas, no
en deportistas. Existen pocas evidencias del abuso
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TABLA 5
Valo re s  de  la s  variable s  e n e l g rupo  pro ble m a

ante s  y de s pué s  de l c ic lo  de  tra tam ie nto  
co n anabo lizante s

Grupo  pro ble m a Grupo  pro ble m a
Variable bas a l (n = 4 3 ) po s tra tam ie nto  S ig nificació n

(n = 4 3 )

AST (U/ l) 29,8 (DT: 8,6) 45,0 (DT: 20,2) p < 0,001
ALT (U/ l) 32,9 (DT: 11,6) 51,4 (DT: 30,3) p < 0,001
Colesterol 

(mg/ dl) 184,7 (DT; 42,3) 211,0 (DT: 64,1) p < 0,01
Colesterol HDL

(mg/ dl) 31,4 (DT: 8,5) 19,7 (DT: 7,1) p < 0,001
Colesterol LDL

(mg/ dl) 145,9 (DT: 35,3) 173,5 (DT: 65,3) p < 0,01
FSH (U/ l) 3,3 (DT: 2,4) 0,4 (DT: 1,0) p < 0,001
LH (U/ l) 2,1 (DT: 1,7) 0,2 (DT: 0,6) p < 0,001
Testosterona

total (ng/ ml) 3,8 (DT: 1,7) 3,2 (DT: 3,1) NS
Testosterona

libre (pg/ ml) 14,4 (DT: 6,7) 34,0 (DT: 22,7) p < 0,001
17-β-estradiol

(pg/ ml) 30,9 (DT: 14,0) 55,4 (DT: 37,7) p < 0,001
AMB (cm2) 98,8 (DT: 17,6) 103,7 (DT: 17,8) p < 0,001

DT: desviación típica; NS: no significativo; AMB: área muscular del brazo;
AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alamina aminotransferasa; FSH: hor-
mona folículo-estimulante; LH: hormona luteinizante.

TABLA 6
Valo re s  de  la s  variable s  po s tra tam ie nto  

en e l grupo  pro blema, en lo s  ciclo s  «andro génico s »
y «anabo lizante s »

Grupo  pro ble m a Grupo  pro ble m a

Variable po s tra tam ie nto po s tra tam ie nto  S ig nificació n«andro g é nico » «anabo lizante » 
(n = 2 6 ) (n = 1 7 )

Testosterona
total (ng/ ml) 4,5 (DT: 3,4) 0,9 (DT: 1,0) p < 0,001

Testosterona
libre (pg/ ml) 36,1 (DT: 23,5) 33,3 (DT: 23,2) NS

17-β-estradiol
(pg/ ml) 65,4 (DT: 42,2) 36,5 (DT: 20,8) p < 0,01

AMB (cm2) 107,8 (DT: 16,8) 104,2 (DT: 19,1) NS

DT: desviación típica; NS: no significativo; AMB: área muscular del brazo.



prolongado de estas sustancias a dosis suprafisiológi-
cas. Destaca la discreta elevación de las transamina-
sas como reflejo de la toxicidad hepática. Este hecho
ya ha sido descrito .

22,23 y ocurre principalmente con
los derivados 17-α-alquilados como el estanozolol.24.
Otro efecto secundario que se ha presentado de for-
ma constante es la disminución del colesterol-HDL,
acompañado de una elevación del colesterol-LDL y
del colesterol total, que no se controló a pesar de la
dieta baja en grasas, lo que condujo a un perfil lipídi-
co desfavorable, con el consiguiente aumento del
riesgo cardiovascular. Aunque no fue detectado por
Bhasin .

14, existen observaciones anteriores de des-
censo del HDL.

25-27 y aumento del LDL.
28-30 en usua-

rios de anabolizantes. No se ha detectado ningún
cambio en los niveles séricos PSA, hecho también
constatado en el trabajo de Bhasin .

14.
El conjunto de efectos secundarios más llamativo es
la alteración del eje HHG. Como muestran nuestros
resultados, tras el tratamiento con anabolizantes este-
roideos se produce una supresión casi completa de
las gonadotropinas hipofisarias, LH y FSH, como re-
sultado del mecanismo de retroalimentación (feed-
back) negativo, similar al de la testosterona endóge-
na, que ejercen sobre el hipotálamo. Esta supresión
de la LH y FSH tiene como consecuencia una impor-
tantísima disminución de la testosterona total endó-
gena, que se observa claramente en los ciclos «ana-
bolizantes», aunque no en los «androgénicos», debido
a que en ellos el sujeto emplea testosterona exógena,
que es analíticamente indistinguible de la endógena,
enmascarando esta situación. El aumento de la tes-
tosterona total, de fuente exógena, en los ciclos «an-
drogénicos» tiene como consecuencia un estímulo de
su metabolización por la aromatasa, lo que eleva sig-
nificativamente los niveles de 17-β-estradiol que, de-
pendiendo de la susceptibilidad individual, puede ori-
ginar ginecomastia .

31. Además, el 17-β-estradiol tiene
una potencia inhibidora de las gonadotropinas 200 ve-
ces superior a la de la testosterona .

32, por lo que la
recuperación del eje HHG tras un ciclo «androgéni-
co» es mucho más lenta que tras un ciclo «anaboli-
zante».
Más difíciles de explicar son los resultados obtenidos
con la testoterona libre. En el presente trabajo la tes-
tosterona libre se encontró elevada tanto al final de
los ciclos «androgénicos» como de los «anabolizan-
tes». Su aumento en los ciclos «androgénicos» parece
lógico, ya que la administración exógena de testoste-
rona hace aumentar tanto la testosterona total como
la libre. Sin embargo, en los ciclos «anabolizantes»,
que finalizan con una testosterona total muy baja,
también hemos encontrado una testosterona libre fi-
nal elevada. Si la testosterona libre detectada al final
de los ciclos «anabolizantes» se debe a que éstos inhi-
ben la biosíntesis.

3 3 de la proteína transportadora
(SHBG: sex  horm one binding globulin ), disminu-
yendo su concentración plasmática .

33 y alterando,
por tanto, la unión de la testosterona a la SHBG, o
bien, modifican el reparto entre la testosterona unida
a la albúmina y la testosterona libre .

33, es algo que
queda por determinar.

En el presente estudio, el tratamiento con anaboli-
zantes aumentó de forma significativa la masa mus-
cular magra, hecho corroborado por la ausencia de
este aumento en el grupo control. Es interesante des-
tacar que no hubo diferencias entre los ciclos «anabo-
lizantes» y «androgénicos», mostrando ambos igual
efectividad para aumentar la masa muscular magra,
hecho sobre el que no hemos encontrado referencias
anteriores. Durante años ha existido una gran con-
troversia entre la comunidad científica y el punto de
vista de los deportistas y entrenadores acerca de la
efectividad de los anabolizantes esteroideos, origina-
da por la inexistencia de estudios controlados y que
contasen con un número suficiente de participantes.
Pero, además, desde que se publicó el estudio de
Bhasin .

14 parece claro que se debía a que no se em-
pleaban dosis suficientemente altas, ya que solían rea-
lizarse con dosis terapéuticas. El estudio de Bhasin .

14

prueba que la dosis adecuada para conseguir un au-
mento de la masa muscular magra y, por ende, de la
fuerza, debe ser unas diez veces superior a la fisioló-
gica .

34. Nuestros hallazgos confirman los de otros auto-
res.

6,11,13,14 en lo que respecta a que las dosis elevadas
sí aumentan la masa muscular magra.
En nuestro medio, la frecuencia de uso más habitual
es la de dos ciclos al año, nacida de la búsqueda de
un equilibrio entre el intento de minimizar los efectos
secundarios indeseables a la vez que se saca el mayor
partido posible del aumento del rendimiento deporti-
vo, mientras se abandona el tratamiento con la sufi-
ciente antelación como para no ser detectado en las
pruebas de dopaje.
Los ésteres de la testosterona se emplean con más
frecuencia (60,5% frente a 39,5%) que los anaboli-
zantes sintéticos solos, a pesar de que ocasionan más
efectos secundarios (mayor depresión del eje HHG,
niveles elevados de 17-β-estradiol que aumentan el
riesgo de ginecomastia) y de que no aumentan la ma-
sa muscular magra más que estos últimos, probable-
mente porque el aumento de la agresividad.

35,36 resul-
ta  deseable  p a ra  sobre lleva r un  en trenamien to
intenso de forma continuada.
Puede ser útil tener presente los resultados del pre-
sente estudio ante casos de hepatopatías, perfil lipí-
dico desfavorable, problemas cardiovasculares, crisis
hipertensivas, infertilidad o depresión que se presen-
ten en varones relativamente jóvenes y sin causa
aparente que los justifiquen, dado el amplio uso que
se hace de los anabolizantes esteroideos, porque, en
general, el paciente negará el uso de estas sustancias.
El análisis llevado a cabo presenta varias limitaciones.
En primer lugar el número de sujetos evaluado podría
enmascarar efectos secundarios importantes, pero
con baja incidencia. En segundo lugar, el tiempo de
duración del estudio no permite detectar los posibles
efectos secundarios a largo plazo.
Los autores desaconsejan el uso de todas las sustan-
cias autoadministradas en el presente trabajo por los
deportistas debido a los importantes efectos secunda-
rios indeseables que provocan y recuerdan que todas
ellas están en la lista de sustancias prohibidas del Co-
mité Olímpico Internacional.
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