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ESTEROIDES ANABOLIZANTES

La testosterona es el principal androégeno biolégicamente activo que circula por la sangre de hombres y
mujeres, si bien la concentracion en estas Gltimas es unas 20 veces menor (Cumming y cols., 1989). Por
otra parte, su forma a-reducida es un andréogeno mas potente que la testosterona en si, y actia
principalmente en tejidos androgeno-dependientes (Cumming y cols., 1989). La hormona o factor
liberador de gonadotropinas (GnRH) secretada por el hipotalamo estimula la liberacion de LH por la
hip6fisis anterior, y esta hormona estimula a su vez la produccion de testosterona por las ellulas de
Leydig del testiculo (Arce y De Souza, 1993). Por ultimo, los androgenos circulantes ejercen un feedback
o retroalimentacion negativa sobre la secrecion de GnRH y de LH.

Los esteroides anabolizantes, o mejor dicho, los esteroides androgénicos anabolizantes son drogas
sintéticas obtenidas a partir de la testosterona, cuya molécula se ha modificado con el fin de minimizar su
accion virilizante o androgénica aumentando en cambio su efecto anabdlico, o con el fin de hacer a la
droga en cuestion activa por via oral. Asi por ejemplo, la adicion de un grupo alquilo en la posicion C17
(17 a-metiltestosterona y metandienona) reduce la metabolizacion a nivel hepatico de la droga y la hace
activa cuando se administra por via oral. Por otra parte, cuando se elimina de la molécula de testosterona
el grupo metilo en la posicion C10 se obtiene nandrolona (19-nortestosterona), una droga con mayor
efecto anabolizante que androgénico. También se puede incrementar la accion anabolizante de la
testosterona a expensas de su accion androgénica con otras modificaciones, como por ejemplo con la
inclusion de un anillo piridazéfico en el anillo A de la molécula de testosterona (estanozolol) o de un
grupo hidroximetileno en la posiciéon C12 (oximetolona). De todos modos, y pese a todas estas posibles
modificaciones en la molécula original de testosterona, nunca se consigue eliminar del todo los efectos
virilizantes o androgénicos de estos esteroides sintéticos, por lo que se les denomina en realidad
esteroides androgénicos anabolizantes (o androgenos anabolizantes) [Cowan, 1996].

Efectos sobre el rendimiento deportivo

En los ultimos 40 afios se han publicado numerosos estudios con el fin de determinar el posible efecto
ergogénico de los esteroides anabolizantes (Lamb, 1989; Wilson, 1988). Numerosos estudios no han
demostrado un efecto ergogénico significativo de estas drogas, mas existen en estos estudios algunas
limitaciones metodologicas -sujetos no entrenados o niimero de sujetos excesivamente pequeflo, dosis




excesivamente bajas de esteroides anabolizantes y supuestamente inferiores a las utilizadas por los
deportistas, o protocolos de entrenamiento no excesivamente duros- (Van Helder y cols., 1991). Asi, por
ejemplo, en un trabajo de revision (Taylor, 1982) de 20 estudios sobre esteroides anabolizantes en el
deporte, el autor concluia que estas substancias pueden mejorar significativamente la fuerza muscular de
deportistas bien entrenados, pues hasta siete estudios publicados entre 1965 y 1983 mostraron tal efecto
en deportistas a los que se administraba entre 10 y 100 mg de Dianabol (metandrostenolona) al dia. Por
otra parte, si la dosis administrada de esteroides anabolizantes es lo suficientemente alta y las cargas de
entrenamiento lo suficientemente duras -como corresponde tipicamente al deporte de alta competicion-
estos farmacos pueden incrementar la masa de tejido magro y la masa total corporal, sin que este efecto
sea debido necesariamente a la retencion de fluidos (Lombard, 1993). Por ultimo, los esteroides
anabolizantes estimulan la eritropoyesis (Alen y Rahkila, 1984), si bien posiblemente no en un grado lo
suficientemente alto como para mejorar el rendimiento deportivo, sobre todo si consideramos la
posibilidad que existe hoy en dia de obtener eritropoyetina recombinante por ingenieria genética (Cowan,
1996).

Efectos secundarios

Los potenciales efectos secundarios de los esteroides anabolizantes son diversos y variados (Hickson y
cols., 1989), y dependen de multiples factores, como por ejemplo la utilizacion conjunta con otras drogas
(diuréticos, por ejemplo), o la dosis y el tipo de esteroides anabolizantes utilizados. A este ultimo
respecto, parece que los que producen efectos adversos mas claros -sobre todo a nivel hepatico- son
aquellos esteroides que se ingieren por via oral al poseer un grupo alquilo en la posicion C17, el cual
enlentece su metabolizacion por el higado -como es el caso del decanoato de nandrolona o
Deca-durabolin-.

Los efectos adversos de los anabolizantes pueden afectar, por una parte, a la funcion reproductora en el
varon, produciendo atrofia testicular (Friedl y cols., 1991; Palacios y cols., 1981) e incluso esterilidad
masculina (Matsumoto, 1990). En la mujer, y dados los efectos androgénicos que siempre persisten en
estas drogas, pueden aparecer -incluso de modo permanente- situaciones tales como amenorrea,
hirsutismo, hipertrofia de la laringe -con el consiguiente agravamiento de la voz- y del clitoris (Tricker y
cols., 1989). Ademas, los esteroides pueden provocar alteraciones dermatologicas, como alopecia en el
varon (Scott y cols., 1989), y, sobre todo, acné (Kiraly, 1988), que se localizaria tipicamente en la parte
media del tronco (Matsumoto, 1990; Swerdloff y cols., 1978; Bain y cols., 1980). Por otra parte, pueden
provocar con relativa frecuencia alteraciones a nivel psicologico, tales como un aumento de la
agresividad, depresion, o psicosis (Choi y cols., 1990; Pope y Katz, 1987). Los esteroides anabolizantes
también podrian alterar el perfil lipidico (disminuiria el colesterol-HDL sin cambios o con un aumento del
colesterol-LDL), si bien las posibles implicaciones clinicas de estos cambios no parecen claras (Hurley y
cols., 1984).

Por ultimo, y dado que el higado constituye el principal 6rgano donde se metabolizan los esteroides
anabolizantes, estas drogas -sobre todo los derivados con un grupo alquilo en la posicion C17 y que se
administran oralmente- ejercerian un efecto secundario adverso principalmente en este 6rgano. En efecto,
se han descrito incrementos en los niveles de transaminasas circulantes que podrian sugerir una cierta
alteracion en la funcion hepatica (Alen, 1985; Johnsen y cols., 1976), y en el riesgo de padecer procesos
tales como colestasis (Pecking y cols., 1980), pielosis hepatica (Friedl, 1990), o tumores hepaticos (sobre
todo el adenoma hepatocelular) [Craig y cols., 1989; Friedl, 19901.

Deteccion y reglamentacion vigente

En la actualidad, solo es posible determinar la posibilidad de dopaje con una determinada substancia a
través de muestras de orina. En el caso de los esteroides anabolizantes sintéticos, simplemente con
identificar la presencia en orina del farmaco en si o de uno de sus metabolitos conocidos, seria suficiente.
En el caso de dopaje con hormonas naturales (no sintéticas), dado que tanto la misma como sus
metabolitos habituales pueden aparecer en una muestra de orina, la deteccion de dopaje se hace a través
de la identificacion de las alteraciones que la administracion exdgena de esta substancia produce en todo
su sistema de control endocrino,y, por tanto, en el patréon de eliminacion de esteroides por la orina. Este
seria el caso de la testosterona, que pasamos a analizar a continuacion.

Testosterona. La administracion de dosis suprafisioldgicas de testosterona en el vardn inhibe la liberacion
de LH, y, por lo tanto, también la de testosterona y de otros esteroides testiculares (Cowan, 1996). Asi,



disminuye la tasa de excrecion en orina de LH y de 17-epi-testosterona (17a-hidroxiandrost-4-3-enona),
un epimero de la testosterona, y, en cambio, aumenta la tasa de excrecion de testosterona (dado que se ha
administrado  exdgenamente). De este modo, se elevarian los cocientes urinarios
testosterona/epitestosterona (T/E) [Donike y cols., 19831 y testosterona/LH (T/LH) [Kicinan y cols.,
1990]. A este respecto, cuando aparece un cociente urinario T/E superior a 6, el C.O.1. lo considera como
caso de dopaje, pudiendo descalificar al atleta e inhabilitarlo. En efecto, en varones normales, la cantidad
de testosterona producida endégenamente es 30 veces superior a la de epitestosterona, y tan so6lo un 1%
de la testosterona se excreta como tal (sin modificarse), frente a un 30% en el caso de la espitestosterona,
por lo que el cociente urinario T/E suele mantenerse alrededor de la unidad. Por otra parte, seria posible
evadir la deteccion en el control anti-dopaje administrando preparados combinados de testosterona y
epitestosterona (en una proporcion testosterona/epitestosterona 30 a 1, por ejemplo), manteniendo atin asi
un cociente urinario T/E normal. En éste caso, seria posible sospechar el dopaje si el cociente T/LH fuese
anormalmente alto (en el Reino Unido, por ejemplo, se mide tanto el cociente T/E como el cociente
T/LH). Por ultimo, algunos atletas que han presentado cocientes urinarios T/E de 6 a 9 han negado
sistematicamente haber recibido testosterona exdgenamente. En este sentido, no se debe excluir la
posibilidad de que se trate de individuos que sufran alguna deficiencia enzimatica en la sintesis de
epitestosterona (Cowan, 1996). Si este fuera el caso, su cociente urinario T/LH habria de ser normal,
puesto que los mecanismos de horneostasis del organismo tienden a mantener la concentracion de
testosterona en sangre en limites constantes (Cowan, 1996).

Dihidrotestosterona. La administracion de 5-dihidrotestosterona, un metabolito de la testosterona, por via
exogena, también bebe la secrecion de LFI (Stewart-Bentley y cols., 1974), mas no deberia alterar los
cocientes E/T o LH/T de un modo significativo (Cowan, 1996). Por ello y porque la dihidrotestosterona
podria ejercer un efecto anabdlico sobre el tejido muscular aun mayor que el de la testosterona (Cowan,
1996), se sospecha su uso por parte de algunos deportistas. A este respecto, si bien no existe hasta la
fecha un método de deteccion para dopaje con esta droga aprobado por el C.O.1., un posible test utilizable
se basa en un incremento relativo en en la concentracion urinaria de 5-dihidroxitestosterona, 3a-diol y
3B-diol en comparacion con la de testosterona, S5B-diol, epitestosterona, LH, y hormona
foliculo-estimulante (FSH), tras la administracion de 5-dihidroxitestosterona (Southan y cols., 1992).

HORMONA DEL CRECIMIENTO (GH)

La hormona de crecimiento humana (GH) se secreta de modo pulsatil por las células somatotropas de la
hiposfisis anterior. La forma fisiolégica mas abundante de esta hormona es un polipéptido con una sola
cadena de 191 aminoéacidos, si bien existen también otras variantes (Cowan, 1996).

La secrecion de esta hormona es estimulada por diversas substancias tales como: factor liberador de GH,
adrenalina -y, por tanto, por situaciones de estrés en general-, levodopa, arginina, e insulina (Cowan,
1996). Por otra parte, su mecanismo de accion no es del todo conocido, si bien se sabe que los receptores
de GH se hallan distribuidos en las membanas celulares de multiples tejidos (cartilago, higado, tejido
adiposo, fibroblastos, linfocitos, etc) [Hughes y Friesen, 1985], en los cuales esta hormona estimularia los
procesos de proliferacion, diferenciacién y crecimiento celulares y modularia la expresion genética
(Cowan, 1996).

Efectos sobre el rendimiento deportivo

Existen muy pocos datos publicados acerca del potencial efecto ergogénico de la GH sobre el rendimiento
deportivo, en parte porque la forma biosintética de esta hormona obtenida por ingenieria genética no ha
estado disponible en el mercado farmacoldgico hasta la década de los ochenta, y por ello es dificil que los
deportistas tuviesen acceso a esta droga en afios anteriores. Asi ningin estudio cientifico publicado hasta
la fecha ha mostrado un aumento de la fuerza muscular o de la resistencia en humanos tras la
administracion de GH (Vanhelder y cols., 1984). Y, en todo caso, la evidencia de que esta hormona ejerce
un efecto ergogénico significativo proviene del testimonio personal de deportistas que han sido tratados
con ella, y que afirmarian que esta droga es especialmente efectiva eliminando el dolor articular que
suelen producir las exigentes cargas de entrenamientos que han de soportar los deportistas de alto nivel
(Fleck, 1993). No obstante, estudios realizados con animales de experimentaciéon muestran como la
administracion de GH provoca un aumento y un descenso significativos de la masa de los tejidos
muscular y graso, respectivamente (Beermann, 1990; Beerman y cols., 1990; Etherton y cols., 1993;



Prusa, 1989). Asi, estos estudios con animales sugieren que la GH provoca cambios en la composicion
corporal obviamente deseables para la mayoria de los deportistas.

Efectos secundarios

La administracion de altas dosis de GH después de la pubertad, una vez que se han cerrado los cartilagos
de crecimiento, puede producir una situacion clinica semejante al gigantismo o acromegalia. En este
sentido, las fotografias de algunos deportistas de élite, de los que se rumorea que podrian haber utilizado
GH para mejorar su rendimiento, podrian mostrar unos rasgos faciales similares a los de pacientes
acrornegalicos (Cowart, 1988).

Por otra parte, otros potenciales efectos secundarios de esta hormona podrian ser los siguientes:
intolerancia a la glucosa y diabetes, hipogonadismo, hipertrofia cardiaca, hipertension, y aumento de los
niveles en sangre de colesterol y triglicéridos (Moller y cols., 1989).

Deteccion

Si bien la administracion de esta droga a deportistas esta prohibida por el C.O.1., no existe test alguno
para detectar su posible utilizacion en el deporte. Ademas, parece muy dificil desarrollar un test para
detectar su uso. En efecto, por una parte, la vida media de la GH administrada exégenamente es tan solo
de 20 a 30 min. Por otra parte, si bien la GH desarrollada originalmente por ingenieria genética poseia un
aminoacido terminal -metionina- diferente del de la GH humana enddgena, la forma biosintética
disponible en la actualidad constituye una duplicacion exacta de la GH humana (Cowan, 1996).

DOPAJE SANGUINEO Y ERITROPOYETINA

El dopaje sanguineo (eritrocitemia inducida o almacenamiento de sangre) consiste en incrementar
artificialmente el hematocrito (y la concentracion de hemoglobina en sangre) bien transfundiendo
globulos rojos -el método original-, bien administrando eritropoyetina recombinante humana (rhEPO) -la
version actual del dopaje sanguineo-. La base fisioldgica de este método de dopaje estaria en la idea de
que, al incrementar el hematocrito sin aumentar por ello en exceso la viscosidad de la sangre, se podria
mejorar la resistencia aerobica -y el rendimiento en general- al aumentar el aporte de oxigeno a los
musculos.

Dopaje sanguineo con transfusiones

Historia

La sangre ha fascinado a los atletas desde hace largo tiempo. Por ejemplo, ya los antiguos gladiadores
bebian la de los adversarios a los que derrotaban. La primera investigacion con transfusiones sanguineas
se remonta a la Segunda Guerra Mundial, cuando los cientificos norteamericanos estudiaron la adaptacion
a la hipoxia de los pilotos cuyos aviones bombardeaban Alemania. Los investigadores vieron ya como, al
transfundirles 1 litro de sangre homologa, el hematocrito de estos jovenes pilotos llegaban hasta 55-58%,
sin efectos adversos para su salud. Ademas, de estos estudios se derivd ya una conclusién con una
aplicacion clara para el rendimiento deportivo: al correr sobre un tapiz rodante, los pilotos "dopados"
presentaban unas frecuencias cardiacas mucho menores a los de individuos control.

En los Juegos Olimpicos de la cuidad de Méjico en 1968, situada a 2.225 metros de altitud, practicamente
la totalidad de las pruebas de fondo en atletismo fueron dominadas por verdaderos nativos de las alturas
como los keniatas o etiopes, atletas todos ellos nacidos y residentes durante toda su vida en la altiplanicie
africana. Este hecho llevo a los profesionales del deporte a asumir que estos atletas se beneficiarian
supuestamente de una significativa ventaja fisiologica al poseer altos valores de hematocrito, si bien los
parametros hematicos de los atletas africanos vencedores en esas Olimpiadas son desconocidos.

Tras los Juegos Olimpicos de Méjico, comenzd a desarrollarse la investigacion sobre dopaje sanguineo y
rendimiento deportivo. De tal modo que, Ekblom, y colaboradores, en un estudio no controlado pero
pionero, demostraron como tanto el VO2max como el tiempo de resistencia a la fatiga durante un test
maximo sobre tapiz rodante aumentaban hasta en un 9 y en un 23%, respectivamente, tras la infusion de
globulos rojos autdlogos. Asi, muy pocos afios mas tarde, algunos deportistas -el equipo de ciclismo los
Estados Unidos durante las Olimpiadas de 1984, por ejemplo- recibian ya transfusiones de sangre de



familiares o amigos con el objeto de mejorar su rendimiento. En efecto, algunos profesionales del deporte
-médicos, entrenadores- asumen que el hematocrito "ideal" para deportistas de fondo (corredores,
ciclistas, etc) se situaria alrededor del 50%, un valor por debajo de aquellos niveles que incrementarian el
riesgo derivado de una excesiva viscosidad de la sangre.

El dopaje sanguineo estd prohibido por el C.O.I. desde 1986, si bien hasta la fecha este método
considerado ilegal y no ético es indetectable.

Metodologia

Con el fin de inducir una situacion de eritrocitemia significativa por medio de dopaje sanguineo con una
transfusion autologa, se suelen extraer del deportista entre 800 y 1000 ml de sangre total, por lo menos
entre 9 y 10 semanas antes de la competicion en cuestion (Burke, 1994). Los globulos rojos se separan del
resto de la sangre por centrifugacion de la misma y se almacenan a 4°C afnadiéndoles anticoagulantes y
sustancias preservativas para evitar su deterioro -el cual comienza a aparecer de todos modos de manera
inexorable a partir de las 3 semanas si no se reinfunden antes estos globulos rojos- (Burke, 1994).
Después, unos dias antes de la competicion, se vuelven a infundir los globulos rojos a la sangre del atleta
la cual por aquel entonces habra retornado ya a sus valores de hematocrito normales. De este modo, en
principio se puede conseguir elevar su hematocrito a valores alrededor del 50% (Eichner, 1995).

Efectos sobre el rendimiento

De entre los diferentes estudios publicados tras el original de Ekblom de 1972, al menos algunos de ellos
poseen un disefio lo suficientemente elaborado y controlado como para afirmar que el dopaje sanguineo
con globulos rojos autdlogos y bien conservados mejora significativamente el rendimiento en deportes de
resistencia, tanto en el laboratorio (Buick y cols., 1980; Spriet y cols., 1980; Robertson y cols., 1978,
1979; Von Rost y cols., 1975; Williams y cols., 1981) como en test de campo -por ejemplo, en natacion
(Von Rost y cols., 1975), o en carrera a pie (Brien y cols., 1987)-.

Parece claro por tanto que el dopaje sanguineo mejoraria el rendimiento, debido al incremento que
produce en la capacidad de la sangre de transportar oxigeno a los miisculos en actividad. Asi durante un
ejercicio de alta intensidad, en un atleta de élite con un gasto cardiaco de 24 1/min un incremento en la
concentracion de hemoglobina en sangre de 2 g/dl (de 14 a 16 g/dl, por ejemplo) representaria 300 ml
adicionales de oxigeno para los miisculos durante cada minuto del citado ejercicio (Burke, 1994). Por otra
parte, al incrementar el hematocrito, este método de dopaje permite que una mayor porcion del volumen
sanguineo se derive a disipar calor corporal -ya que el volumen de sangre necesario para transportar la
misma cantidad de oxigeno es menor-, con lo cual mejoraria también la capacidad termorreguladora
durante el ejercicio (Sawka y cols., 1987). Por ultimo, al incrementarse la concentracion de hemoglobina,
también mejora la capacidad tampon de la sangre (Burke, 1994).

Dopaje sanguineo con Eritropoyetina (rhEPO)

La eritropoyetina (abreviada "EPO") es una hormona glucoproteica que se secreta principalmente por las
células adyacentes a los tubulos proximales de ambos rifiones (Wide y cols., 1995) como una cadena de
166 aminoacidos (Cowan, 1996; Wide y cols., 1995). Existen dos isoformas distinguibles de esta
hormona, a y B, que difieren basicamente en su contenido en hidratos de carbono (31 y 24,
respectivamente), si bien ambas presentan propiedades antigénicas y efectos bioldgicos similares (Cowan,
1996).

La eritropoyetina ejerce una accion especifica sobre los receptores de las células madre de la eritropoyesis
incrementando hasta en 30 veces su division para formar eritrocitos maduros (Cowan, 1996). Por otra
parte, la secrecion de eritropoyetina esta determinada por la cantidad relativa de oxigeno en la sangre -asi
la hipoxia e hiperoxia estimulan y frenan su liberacion a la sangre, respectivamente- No obstante, la
eritropoyesis en general estaria regulada por las necesidades de oxigeno de las células en actividad. La
concentracion normal de eritropoyetina en suero es de 35 UI/L, si bien estos valores pueden estar
considerablemente aumentados -en casos de anemia aplastica, por ejemplo, sus niveles circulantes pueden



llegar a 3000 UI/L, o disminuidos -en pacientes con insfuciencia renal cronica- (Cowan, 1996). Gracias a
los progresos de la ingenieria genética, la eritropoyetina humana recombinante (rhEPO) esta disponible
para uso hospitalario desde 1985, y desde entonces diversas empresas farmacologicas la producen (Jacobs
y cols., 1985; Lin y cols., 1985). De este modo, desde hace varios afios esta hormona se utiliza en el
tratamiento de aquellos pacientes en los cuales la produccion enddgena de eritropoyetina esta disminuida
(Eschbach y cols., 1987). Asi por ejemplo, la dosis necesaria para mantener el valor del hematocrito entre
el 30 y el 36% en pacientes sometidos a dialisis renal seria de tres dosis semanales de 50 IU por kg de
peso (Chocan, 1996).

Eritropoyetina y rendimiento deportivo

Ha sido demostrado que los efectos sobre el rendimiento de la administracion de rhEPO a individuos
sanos serian similares a los que se obtienen con el dopaje sanguineo, ya que esta droga produciria un
incremento significativo tanto en el contenido de hemoglobina en sangre -en un 45-50%, por ejemplo-
como en el V02max -hasta en un 8%- durante una prueba maxima sobre un tapiz rodante (Berglund y
Ekblom, 199 1; Ekblom y Berglund, 199 1). Por otra parte, una vez admsnistrada, la thEPO puede
estimular la produccioén de nuevos globulos rojos durante 10 6 15 dias (Burke, 1994), y el numero de
estas células puede mantenerse elevado mucho tiempo después de cesar el tratamiento, pues la vida media
de las mismas es de aproximadamente 107 dias (Cowan, 1996).

Efectos secundarios

La rhEPO presenta una toxicidad minima (se han realizado ensayos clinicos con dosis de hasta 500 UI por
kg de peso), y no parece ser inmunogénica, si bien en algunos pacientes se ha observado una tendencia a
padecer hipertension (Cowan, 1996). En efecto, la administracion repetida de esta droga podria
incrementar la tension arterial tanto por el aumento que produce en el hematocrito -la hemoglobina se une
al oxido nitroso, un vasodilatador endégeno, inhibiendo su accién- como por el aumento que produce en
las resistencias vaculares periféricas -al constreilir las arteriolas en el rifién y en otros tejidos- (Hoeldtke y
cols., 1993). Asi, la thEPO podria acentuar también el aumento de la presion sistolica que se produce
normalmente durante el ejercicio (Ekblom y Berglund, 1991).

Riesgos del abuso en deportistas

El riesgo de la utilizacion de thEPO se derivarla fundamentalmente de la administracion incontrolada
(abuso) de la misma durante largos periodos de tiempo en individuos sanos, pues es posible que si un
atleta obtenga mejoras en su rendimiento con pequefias dosis, tienda a pensar que con dosis mayores, el
beneficio seria ain mayor (Burke, 1994). Desde 1987 -fecha en que la thEPO "llegé" a Europa- hasta
1990, al menos 18 ciclistas alemanes y belgas -profesionales o aficionados de alto nivel, de edades
comprendidas entre 20 y 32 afios murieron de modo subito e inesperado -oficialmente, por diversas
patologias cardiacas preexistentes- (Pena, 1991). Sin embargo, la prensa escrita afirmaba que algunas de
estas muertes no se produjeron durante la competicion en si -como seria de esperar de existir algin tipo
de patologia cardiaca previa-, si no unos dias después de la misma -cuando los corredores dormian o
descansaban recostados-. A este respecto, es posible que en el caso de abuso de rhEPO, un deportista con
un hematocrito del 55 o 60% antes de la competicion, la finalizase con un hematocirto superior al 60% -a
causa de la deshidratacion y sudoracion durante el evento deportivo, sobre todo en ambientes calurosos y
hiimedos-. De este modo, podria existir un cierto riesgo de padecer un accidente tromboembolico después
de la competicion, mas atin teniendo en cuenta el efecto hipertensivo de esta substancia (Eichner, 1995).

Deteccion y reglamentacion vigente

Como parecia obvio que la thEPO ejerceria un efecto ergogénico significativo sobre el rendimiento
deportivo, esta hormona fue incluida como substancia dopante y prohibida por la Federacion
Internacional de Esqui en 1988, y dos afios mas tarde por el C.O.I. Sin embargo, actualmente (1996) no
existe test confirmatorio alguno aprobado por el C.O.1. para detectar la posible utilizacion de thEPO.



Parametros sanguineos. No es posible detectar casos de dopaje con thEPO determinando simplemente
concentraciones anormalmente altas de rhEPO en sangre utilizando técnicas inmunologicas, pues la vida
media de la rhEPO administrada exégenamente es muy corta -de 4 a 6 horas cuando se administra por via
intravenosa- (Cowan, 1996). No obstante, algunos parametros sanguineos -parametros indirectos- podrian
sugerir la existencia de administracion exdgena de esta hormona, como por ejemplo un porcentaje
aumentado de macrocitos hipocrémicos (Casoni y cols., 1993).

Deteccion en orina. Recientemente, se ha disefiado un método para detectar el dopaje con thEPO basado
en la realizacion de electroforesis en muestras de orina (Wide y cols., 1995). En efecto, si bien la thEPO
es practicamente indetectable de la EPO enddgena, la thEPO posee en promedio un menor numero de
cargas negativas en su estructura, lo cual permitiria diferenciar una de otra en su movilidad en el espectro
electroforético. Con este método, se podria detectar la administracion de thEPO -20 UI por kg de peso-
hasta una semana antes del test -no antes-. Por ello, este nuevo test no seria til en la competicion en si
mas podria utilizarse para deteccion de dopaje en periodos de entrenamiento -en los llamados "controles
por sorpresa"-, pues parece que esta droga ha de administrase repetidamente durante semanas para
obtener un incremento adecuado del recuento de eritrocitos (Ekblom y Berglund, 1991).
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