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Streszczenie: Sterydy anaboliczno-androgenne (AAS, ang. anabolic-androgenic steroids) to grupa 
hormonów androgennych obejmująca testosteron oraz jego syntetyczne modyfikacje. AAS są stoso-
wane w ramach niedozwolonego dopingu w sporcie ze względu na ich anaboliczne właściwości 
powodujące wzrost masy mięśniowej, wytrzymałości oraz siły fizycznej. Pomimo ograniczeń dostęp-
ności AAS, ich użycie w ciągu ostatnich lat wzrosło, szczególnie wśród osób ćwiczących rekreacyjnie. 
W tej grupie znaczny odsetek stanowią kobiety, które wykazują problemy z rozbudową masy mię-
śniowej z racji niższego poziomu endogennych androgenów. Do najbardziej niebezpiecznych skut-
ków nadużywania AAS zalicza się zmiany w układzie sercowo-naczyniowym. AAS powodują wahania 
w poziomie lipidów, przerost mięśnia sercowego i zaburzenia krzepliwości krwi. Jednym ze słabiej 
zbadanych aspektów nadużywania AAS jest dysfunkcja śródbłonka naczyniowego, która jest zależna 
od podwyższonego poziomu stresu oksydacyjnego i nagromadzenia reaktywnych form tlenu. Wyniki 
najnowszych badań sugerują, że AAS mogą powodować zaburzenia stanu redoks grup tiolowych 
w komórkach śródbłonka naczyń oraz osłabiać mechanizmy przeciwdziałające stresowi oksydacyj-
nemu w komórkach mięśnia sercowego.  

Słowa kluczowe: grupy tiolowe, kardiomiocyty, reaktywne formy tlenu, sterydy anaboliczne, 
śródbłonek naczyniowy, testosteron 
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Abstract: Anabolic-androgenic steroids (AAS) are a group of hormones that include testosterone 
and its synthetic modifications. AAS are used as illegal performance-enhancing drugs in sports due 
to their anabolic properties, which promote increases in muscle mass, endurance, and physical 
strength. Despite restrictions on AAS availability, their use has increased in recent years, especially 
among recreational sportspeople. A significant proportion of this group consists of women, who 
often experience difficulties in building muscle due to lower levels of natural androgens. One of the 
most dangerous consequences of AAS abuse involves changes in the cardiovascular system. AAS 
cause fluctuations in lipid levels, hypertrophy of the heart muscle, and disturbances in blood 
clotting. One of the less-studied aspects of AAS abuse is vascular endothelial dysfunction, which is 
influenced by elevated oxidative stress and the accumulation of reactive oxygen species. Recent 
research suggests that AAS may disrupt the redox status of thiol groups in endothelial cells and 
weaken the mechanisms that protect heart muscle cells from oxidative stress. 

Keywords: anabolic androgenic steroids, cardiomyocytes, reactive oxygen species, testosterone, 
thiol groups, vascular endothelium 
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Wykaz skrótów  

3α-HSD – dehydrogenaza 3α-hydroksysteroidowa (ang. 3 α-hydroxysteroid dehydrogenase) 
α-MHC – łańcuch ciężki miozyny α (ang. alpha-myosin heavy chain) 
AAS – sterydy anaboliczno-androgenne (ang. anabolic-androgenic steroids) 
ACE – enzym konwertujący angiotensynę (ang. angiotensin-converting enzyme) 
ADP – adenozynodifosforan (ang. adenosine diphosphate) 
AR – receptor androgenowy (ang. androgen receptor) 
AT1R – receptory angiotensyny II typu 1 (ang. angiotensin II type 1 receptors) 
BO – boldenon 
BNP – peptyd natriuretyczny typu B (ang. B-type natriuretic peptide) 
CAD – choroba wieńcowa (ang. coronary artery disease) 
CAR – reaktywność tętnicy szyjnej (ang. carotid artery reactivity) 
CRP – C-reactive protein, białko C–reaktywne 
DHT – dihydrotestosterone (ang. dihydrotestosterone) 
eNOS – śródbłonkowa syntaza tlenku azotu (ang. endothelial nitric oxide synthase) 
ER – siateczka śródplazmatyczna (ang. endoplasmic reticulum) 
ERs – receptory estrogenowe (ang. estrogen receptors) 
ERK1/2 – kinazy białkowe aktywowane mitogenami typu 1 i 2 (ang. extracellular signal-regulated 
kinase) 
FECD – dystrofia śródbłonka rogówki Fuchsa (ang. Fuchs endothelial corneal dystrophy) 
GH – hormon wzrostu (ang. growth hormone) 
GPx – peroskydaza glutationowa (ang. glutathione peroxidase) 
GR – reduktaza glutationowa (ang. glutathione reductase) 
GSH – glutation w formie zredukowanej (ang. reduced glutathione) 
hCG – ludzka gonadotropina kosmówkowa (ang. human chorionic gonadotropin) 
HCY – homocysteina (ang. homocysteine) 
HDL – lipoproteiny o wysokiej gęstości (ang. high-density lipoprotein) 
HPG – oś podwzgórze–przysadka–gonady (ang. hypothalamic-pituitary-gonadal axis) 
HRRI – wskaźnik regeneracji serca (ang. heart rate recovery index) 
HUTT – test pochyleniowy / test pionizacyjny (ang. head-up tilt test) 
IGF-1 – insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1 (ang. insulin-like growth factor 1) 
iNOS – indukowalna syntaza tlenku azotu (ang. inducible nitric oxide synthase) 
KS – zespół Klinefeltera (ang. Klinefelter syndrome) 
LDL – lipoproteiny o niskiej gęstości (ang. low-density lipoprotein) 
LV – lewa komora serca (ang. left ventricular) 
MAPKs – kinazy białkowe aktywowane mitogenami (ang. mitogen-activated protein kinases) 
MMPs – mataloproteinazy macierzy komórkowej (ang. matrix metalloproteinases) 
MnSOD – dysmutaza ponadtlenkowa zależna od jonów manganu (ang. manganese-dependent 
superoxide dismutase) 
mTOR – kinaza białkowa zależna od rapamycyny (ang. mammalian target of rapamycin) 
ND – nandrolon 
NO – tlenek azotu (ang. nitric oxide) 
NOX – oksydaza NADPH (ang. NADPH oxidase) 
OXA – oksandrolon 
PAI-1 – inhibitor aktywatora plazminogenu typu 1 (ang. plasminogen activator inhibitor-1) 
PDI – białkowa izomeraza dwusiarczkowa (ang. protein disulfide isomerase) 
PGC-1α – koaktywator receptora aktywowanego przez proliferatory peroksysomów typu 1α 
(ang. peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1α) 
PI3K – kinaza 3-fosfatydyloinozytolu (ang. phosphatidylinositol 3-kinase) 
PLB – fosfolamban (ang. phospholamban) 
PRDXs – peroksyredoksyny (ang. peroxiredoxins) 
RAS – układ renina–angiotensyna (ang. renin-angiotensin system) 
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ROS – reaktywne form tlenu (ang. reactive oxygen species) 
SAECG – sygnałowa elektrokardiografia powierzchniowa (ang. signal-averaged electrocardiogram) 
SERCA2a – ATPaza wapniowa siateczki sarkoplazmatycznej i endoplazmatycznej 
(ang. sarcoplasmic / endoplasmic reticulum Ca²⁺-ATPase) 
SOD – dysmutaza ponadtlenkowa (ang. superoxide dismutase) 
ST – stanozolol 
t-PA – tkankowy aktywator plazminogenu (ang. tissue plasminogen activator) 
TAC – całkowita pojemność antyoksydacyjna (ang. total antioxidant capacity) 
TBARS – reaktywne pochodne kwasu tiobarbiturowego (ang. thiobarbituric acid reactive substances) 
TC – cholesterol całkowity (ang. total cholesterol) 
TGF-α – tranformujący czynnik wzrostu α (ang. transforming growth factor α) 
TNF-α – czynnik martwicy nowotworów α (ang. tumor necrosis factor α) 
TC – całkowity poziom wolnych tioli (ang. total thiols) 
TR – trenbolon 
TXA₂ – tromboksan typu A₂ (ang. thromboxane A2) 
VCAM-1 – cząsteczka adhezji komórek śródbłonka typu 1 (ang. vascular cell adhesion protein 1) 
VEGF – czynnik wzrostu śródbłonka naczyń (ang. vascular endothelial growth factor) 
VEGFR-2 – receptor czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego typu 2 (ang. vascular endothelial 
growth factor receptor 2) 
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1. Wprowadzenie 

Sterydy anaboliczno-androgenne (ang. anabolic-androgenic steroids, AAS) są zaliczane do grupy hor-
monów steroidowych, która obejmuje testosteron, jego naturalne pochodne oraz liczne syntetyczne 
modyfikacje. Skutki nadużywania AAS w celach niemedycznych są silnie zróżnicowane i zależne od 
ich struktury chemicznej, dawkowania, częstotliwości suplementacji, równoczesnego stosowania in-
nych leków i substancji o działaniu anabolicznym, wieku osoby przyjmującej AAS oraz jej płci biolo-
gicznej. Niektóre z tych efektów mają charakter odwracalny i wiążą się wyłącznie z kwestiami 
kosmetycznymi, inne zaś są nieodwracalne i mogą prowadzić do poważnych problemów zdrowot-
nych, a nawet przedwczesnej śmierci. Wśród najlepiej poznanych i opisanych efektów ubocznych 
stosowania AAS wyróżnia się: zaburzenia funkcjonowania układu sercowo-naczyniowego, zaburze-
nia pracy wątroby oraz zaburzenia funkcji układu rozrodczego (Harmer, 2010). 

AAS mają dobrze udokumentowane zastosowanie kliniczne i są z powodzeniem używane w le-
czeniu pacjentów z zaburzeniami hormonalnymi, utratą masy mięśniowej, a także w sytuacjach wy-
magających intensywnego wsparcia procesów regeneracyjnych organizmu, takich jak poważne 
urazy, rozległe oparzenia czy przewlekłe choroby wyniszczające. AAS są wykorzystywane m.in. 
w terapii zastępczej testosteronem w leczeniu hipogonadyzmu i opóźnionego dojrzewania płcio-
wego, a także w leczeniu kacheksji związanej z nowotworami, zespołem nabytego niedoboru odpor-
ności (AIDS, ang. acquired immune deficiency syndrome) oraz chorobami autoimmunologicznymi. 
Dodatkowo AAS znalazły zastosowanie w terapii niektórych postaci anemii, osteoporozy, wrodzo-
nego obrzęku naczynioruchowego, alkoholowego zapalenia wątroby, niedożywienia związanego 
z marskością wątroby, dystrofii mięśniowej Duchenne’a i Beckera (Orr i Fiatarone Singh, 2004; de 
Melo Junior i in., 2025). 

Skutki długotrwałego stosowania wysokich dawek AAS obejmują szeroki zakres powikłań zdro-
wotnych, zarówno somatycznych, jak i psychicznych. Do najczęściej opisywanych należą: niewydol-
ność wątroby i serca, trądzik, zmiany profilu lipidowego, nowotwory wątroby oraz prostaty, wahania 
nastroju, agresywne zachowania, zwiększona skłonność do przemocy i autoprzemocy, epizody de-
presyjne, próby samobójcze, a nawet deficyty w uczeniu się i pamięci (Baker i in., 2008; Thiblin i in., 
2009; Harmer, 2010). Skutki uboczne zagrażające bezpośrednio życiu występują sporadycznie, jed-
nak niemal wszystkie osoby stosujące AAS doświadczają negatywnych efektów w trakcie suplemen-
tacji lub po jej zakończeniu (Thiblin, Mobini-Far i Frisk, 2009). 

 



 

10 

 

Rycina 1. Negatywne efekty uboczne przyjmowania AAS (rys. M. Popielarski, BioRender 2026, 

https://BioRender.com/4pi1i4u). 

 

2. Epidemiologia przyjmowania AAS 

Stosowanie AAS w celu poprawy wydolności fizycznej i zwiększenia siły mięśni szkieletowych oraz 
masy mięśniowej stało się zjawiskiem powszechnym w środowisku sportowym – zarówno zawodo-
wym, jak i amatorskim. Wbrew obiegowej opinii użytkownikami AAS nie są wyłącznie sportowcy 
uprawiający dyscypliny siłowe, takie jak podnoszenie ciężarów, kulturystyka, sporty walki czy gim-
nastyka. Coraz częściej po sterydy anaboliczne sięgają również osoby trenujące sporty drużynowe 
oraz wytrzymałościowe, m.in. bieganie, kolarstwo czy pływanie. Suplementacja AAS, pomimo suro-
wych ograniczeń w dostępności sterydów na rynku, zyskała na przestrzeni lat bardziej wyspecjalizo-
wany charakter, co wiązało się z opracowaniem specyficznych i bardzo restrykcyjnych schematów 
stosowania – tzw. cyklów bądź stacków – mających na celu minimalizację skutków ubocznych oraz 
maksymalizację oczekiwanych efektów (Baker i in., 2008; Harmer, 2010). 

Cykle przyjmowania AAS obejmują dawki znacznie przekraczające ilości stosowane w celach 
terapeutycznych. Liczba AAS przyjmowanych przez sportowców w każdym cyklu waha się od 1 do 
10 i obejmuje zarówno substancje o silnym działaniu anabolicznym, jak i te o silnym działaniu 
androgennym. Mieszanki sterydów dobiera się tak, aby łączyć związki o stosunkowo prostej budo-
wie, charakteryzujące się krótką aktywnością i szybkim czasem eliminacji z organizmu, z substan-
cjami o dłuższym czasie działania – nawet jeśli ich stosowanie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
wystąpienia działań niepożądanych. Wśród AAS używanych przez sportowców dominują estry 
testosteronu (np. enantat, cypionat, propionat, izokapronian, butyrat, izobutyrat i inne), metylote-
stosteron (metandienon, metanabol), trenbolon, boldenon, 19-nortestosteron (nandrolon), stano-
zolol, danazol, gestrinon, klostebol, oksymetolon oraz oksandrolon (tabela 1). Większość sportow-
ców nadużywających AAS wykorzystuje cykle suplementacji, które trwają nie krócej niż 10,7 ± 4,6 
tygodni przyjmowania i 20,4 ± 28,3 tygodni odstawienia. Dawki są dobierane na podstawie osobi-
stego doświadczenia i samodzielnych obliczeń, tym samym nie mają żadnego pokrycia (lub mają 
słabe) w źródłach naukowych. Dawki stosowane przez zaawansowanych użytkowników AAS wahają 
się od 6,0 mg/tydzień do nawet 12 000 mg/tydzień, a w odosobnionych przypadkach przewyższają 
je nawet kilkukrotnie (Ip i in., 2011). 
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Tabela 1. Podstawowe sterydy anaboliczno-androgenne stosowane w ramach niedozwolonego dopingu wraz z drogą podawania oraz 

podatnością na reakcje biochemiczne 

AAS 
Przyjmowane 

doustnie 

Przyjmowane 

domięśniowo 

Przyjmowane w 

inny sposób (żele, 

maści, plastry) 

Podatność 

na reakcję 

17α-alkilacji 

Podatność 

na reakcję 

aromatyzacji 

Podatność na 

reakcję 

5α-redukcji 

Testosteron rzadko tak tak nie tak tak 

Enantat testosteronu nie tak nie nie tak tak 

Cypionat testosteronu nie tak nie nie tak tak 

Propionat testosteronu nie tak nie nie tak tak 

Butyrat testosteronu nie tak nie nie tak tak 

Isobutyrat testosterone 

Undecylan tesrosteronu 

nie 

nie 

tak 

tak 

nie 

nie 

nie 

nie 

tak 

tak 

tak 

tak 

19-nortestosteron 
(nandrolon) 

nie tak nie nie 
tak, ale do 

estronu 
tak, ale do 

dihydronandrolonu 

Boldenon nie tak nie nie tak, ale słaba 
tak, ale do 

dihydroboldenonu 

Danazol tak nie nie tak nie prawdopodobnie 

Gestrinon tak nie dopochwowo nie nie tak, ale słaba 

Klostebol tak tak 
kremy, oliwki, 

spray 
nie nie tak 

Metylotestosteron tak nie 
pastylki 

podjęzykowe 
tak tak tak 

Oksandrolon tak nie nie tak nie nie 

Oksymetolon tak nie nie tak nie nie 

Stanozolol tak tak nie tak nie nie 

Trenbolon nie tak nie nie nie nie 
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Wbrew powszechnemu przekonaniu największą grupę użytkowników AAS nie stanowią obec-
nie sportowcy zawodowi. Proceder przyjmowania sterydów jest znacznie bardziej rozpowszech-
niony wśród osób uprawiających sport na poziomie amatorskim i półamatorskim, gdzie kontrole 
antydopingowe są rzadkie, mało precyzyjne, a często wręcz nie występują wcale. W tej grupie naj-
więcej osób sięga po AAS z pobudek estetycznych – aby w możliwie najkrótszym czasie poprawić 
wygląd swojej sylwetki. Wielu sportowców amatorów, niezależnie od płci i poziomu zaawansowania, 
decyduje się na suplementację pochodnymi testosteronu, ponieważ postrzegają ją jako najszybszy 
i najprostszy sposób na osiągnięcie widocznych efektów. Dotyczy to w szczególności osób, które nie 
dysponują czasem, zasobami lub motywacją do długofalowego przestrzegania restrykcyjnej diety 
i rygorystycznego planu treningowego (Graham i in., 2009). 

Dane naukowe sugerują, że nawet 3% światowej populacji stosowało AAS w pewnym okresie 
swojego życia. Wskaźnik ten jest znacząco wyższy u mężczyzn niż u kobiet (6,4% w porównaniu do 
1,6%). Choć wartości te mogą się różnić w zależności od źródła i metodyki badań, to uśredniony 
wynik dla ogółu populacji waha się w granicach od 2,1% do 3,3%. Wskaźnik stosowania AAS wśród 
sportowców amatorów wynosi średnio 18,4%, wśród sportowców zawodowych – 13,4%, wśród 
osób osadzonych w zakładach karnych – 12,4%, a wśród osób zażywających substancje klasyfiko-
wane jako narkotyki lub inne niedozwolone używki – 8,0% (Sagoe i in., 2014; Sagoe i in., 2015). 
Wyniki te są częściowo zgodne z danymi dotyczącymi Polski, gdzie wśród sportowców amatorów do 
stosowania AAS przyznaje się 7,04% kobiet i 30,12% mężczyzn, natomiast wśród sportowców zawo-
dowych – 1,03% kobiet i 22,83% mężczyzn. Badania dotyczące poziomu świadomości użytkowników 
AAS w Polsce wykazały, że 100% kobiet stosujących sterydy jest świadomych ryzyka zdrowotnego 
związanego z ich przyjmowaniem, podczas gdy 2,99% mężczyzn zadeklarowało, iż nigdy nie słyszało 
o potencjalnych zagrożeniach wynikających z suplementacji AAS (Gwizdek i in., 2018). 

 Warto podkreślić, że problem stosowania AAS dotyczy również osób, które przyjmują je nie-
świadomie. Może to mieć miejsce np. poprzez spożywanie odżywek białkowych lub innych suple-
mentów diety, które uległy kontaminacji sterydami anabolicznymi w sposób przypadkowy bądź 
w sposób celowy na etapie produkcji. Zanieczyszczenie suplementów diety substancjami anabolicz-
nymi jest poważnym problemem, szczególnie w krajach, w których rynek suplementów nie podlega 
ścisłej kontroli (Alaedini i in., 2020). Innym źródłem ekspozycji na AAS może być spożycie mięsa zwie-
rząt, którym podawano weterynaryjne wersje sterydów anabolicznych w celu przyspieszenia przy-
rostu masy mięśniowej. Przykładami takich substancji są boldenon (BD) i trenbolon (TR) – anabo-
liczne sterydy używane w hodowli bydła, które nie są dopuszczone do stosowania u ludzi w żadnej 
formie terapii (Gryglik, Olak i Miller, 2010). 

Wyniki dotyczące przyjmowania AAS przez kobiety mogą być zarówno niedoszacowane, jak 
i przeszacowane – w zależności od doboru grupy badawczej, metodologii oraz kulturowych kontek-
stów postrzegania kobiecego ciała. Choć wyobrażenie „idealnej” kobiecej sylwetki zmieniało się na 
przestrzeni lat w zależności od epoki, regionu i dominujących wzorców estetycznych, w czasach 
współczesnych – począwszy od połowy XX wieku – najczęściej kojarzone jest ze szczupłą, a niekiedy 
wręcz wychudzoną budową ciała. Nawet wśród zawodowych sportsmenek ideał atletycznej sylwetki 
przez długi czas oscylował wokół bardzo wąskich parametrów masy mięśniowej, a ich przekroczenie 
wiązało się z ostracyzmem i oskarżeniami o „nienaturalność” oraz zatracenie ducha zdrowej rywali-
zacji. Jednak w miarę rozwoju kobiecego sportu – zwłaszcza w takich dyscyplinach jak kulturystyka, 
trójbój siłowy czy podnoszenie ciężarów – zaczęto coraz częściej akceptować i promować sylwetki 
o większej masie mięśniowej oraz lepiej zarysowanych mięśniach szkieletowych. Środowiska spor-
towe związane z dyscyplinami siłowymi stworzyły przestrzeń, w której atletyczne ciało u kobiet stało 
się normą, a nie jedynie źle postrzeganym wyjątkiem (Dunn i in., 2023; Piatkowski i in., 2024a). 
W grupach związanych ze sportami siłowymi odnotowuje się najwyższe wartości stosowania AAS 
przez kobiety. Przykładowo, wśród Brazylijek trenujących podnoszenie ciężarów odsetek ten wynosi 
13,3% (Abrahin i in., 2017), natomiast wśród kobiet uprawiających kulturystykę może sięgać nawet 
16,8% (Piatkowski i in., 2024a). 

Kobiety wykazują szereg specyficznych zachowań związanych ze stosowaniem AAS, które 
rzadko obserwuje się u mężczyzn wśród długoletnich i doświadczonych użytkowników. Kobiety pre-
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ferują preparaty doustne, unikają sterydów podawanych w formie iniekcji domięśniowych (Abrahin 
i in., 2017). Zjawisko to jest o tyle zaskakujące, że AAS przyjmowane doustnie charakteryzują się 
większym obciążeniem dla wątroby i są uznawane za bardziej szkodliwe dla zdrowia. Rezygnacja 
z preparatów iniekcyjnych nie wynika jednak z przesłanek fizjologicznych, lecz z czynników psycholo-
gicznych i społeczno-kulturowych. W środowisku kobiet funkcjonuje silne przekonanie o istnieniu 
symbolicznej granicy związanej z przyjmowaniem sterydów w formie zastrzyków. Jej przekroczenie 
ma wiązać się ze stygmatyzacją, utożsamieniem z „męskimi” wzorcami używania AAS oraz utratą 
kontroli nad własnym ciałem. Kobiety sięgające po AAS wykazują wysoki poziom zależności od osób 
trzecich, najczęściej trenerów sportowych oraz partnerów życiowych. Decyzje dotyczące rozpoczę-
cia suplementacji podejmują na podstawie porad i opinii mężczyzn, którzy z reguły nie posiadają 
wystarczającej wiedzy medycznej na temat działania AAS, a jednocześnie bagatelizują różnice w od-
powiedzi organizmu kobiety i mężczyzny na wysokie dawki substancji anabolicznych. Niezwykle czę-
sto zdarza się, że kobiety rozpoczynają stosowanie AAS bez świadomości ryzyka, jakie wiąże się z tą 
decyzją (Börjesson i in., 2016; Henning i Andreasson, 2021; Piatkowski i in., 2024a; Piatkowski i in., 
2024b). 

Prawdopodobieństwo stosowania AAS wzrasta o około 91% w przypadku uprawiania przynajm-
niej jednej dyscypliny sportowej, nawet na poziomie amatorskim, i jest wyższe wśród nastolatków 
niż wśród osób powyżej 19. roku życia. Większość badań wskazuje, że Europa, Ameryka Północna 
i Oceania charakteryzują się wyższymi wskaźnikami stosowania AAS niż Afryka czy Azja, co może być 
związane z funkcjonującym w społeczeństwach zachodnich kultem smukłej, umięśnionej sylwetki – 
zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet (Sagoe i in., 2014). 

W literaturze fachowej można znaleźć doniesienia wskazujące, że stosowanie AAS jest szcze-
gólnie rozpowszechnione w regionie Bliskiego Wschodu, gdzie do zażywania sterydów anaboliczno-
-androgennych przyznaje się aż 21,7% respondentów. Dla porównania, wartości oszacowane dla 
pozostałych regionów Azji są znacznie niższe i wynoszą jedynie 0,2%. Tak zróżnicowane wyniki mogą 
być konsekwencją różnic metodologicznych w zbieraniu danych, a także doboru próby badawczej, 
która nie zawsze jest reprezentatywna dla ogółu populacji. Przykładowo, wśród gimnastyków z Ara-
bii Saudyjskiej odsetek stosowania AAS wynosi 24,5% (Sagoe i in., 2014; Al Bishi i in., 2017) i nie różni 
się znacząco od wartości odnotowanych wśród szwedzkich sportowców uprawiających dyscypliny 
siłowe, takie jak zapasy, podnoszenie ciężarów, trójbój siłowy czy konkurencje rzutowe, gdzie wskaź-
nik ten sięgnął 21% (Lindqvist Bagge i in., 2017). Jednak w grupie sportowców irańskich trenujących 
kulturystykę, trójbój siłowy i podnoszenie ciężarów do zażywania AAS przyznaje się aż 53,1% osób 
i jest to najwyższa wartość, jaką udokumentowano w literaturze medycznej. Warto jednak 
zaznaczyć, że te same badania wykazały znacznie wyższy odsetek stosowania sterydów anaboliczno-
androgennych przez amatorów (34,6%) oraz przez kobiety (19,9%), co może sugerować wyjątkową 
popularność AAS w Iranie oraz brak dostatecznej kontroli nad obrotem tymi substancjami 
(Selk-Ghaffari, Shab-Bidar i Halabchi, 2021). 

Specjaliści zajmujący się epidemiologią AAS podjęli próby sklasyfikowania osób nadużywają-
cych sterydów anabolicznych w celu opracowania skutecznych programów informacyjnych oraz od-
powiednich strategii prewencyjnych – szczególnie z myślą o osobach w młodym wieku. Według da-
nych pochodzących z ubiegłego półwiecza w szkołach w USA aż 6,6% nastolatków obu płci stosowało 
AAS, a 67% z nich zaczęło przyjmować AAS przed ukończeniem 16. roku życia (Buckley i in., 1988). 
Najwyższy wskaźnik zażywania AAS wśród ogółu populacji na świecie przypadł na lata 1970–1979 
i wyniósł 9,2%, następnie w latach 1980–1989 wyniósł 7,8%, a w latach 1990–1999 zaobserwowano 
znaczący spadek do 2,9%. Natomiast w okresie 2000–2013 liczba użytkowników AAS zaczęła syste-
matycznie rosnąć i wskazuje utrzymującą się tendencję wzrostową (Sagoe i in., 2014).  

Osoby stosujące AAS w celach niemedycznych zostały przypisane do czterech kategorii: A – 
grupa określana jako Eksperci, B – grupa określana mianem YOLO (YOLO, ang. You Only Live Once), 
C – grupa określana Sportowców oraz D – grupa skoncentrowana na własnym dobrostanie. Osoby 
z grupy A podchodzą do stosowania AAS w sposób świadomy i częściowo oparty na wiedzy 
naukowej. Ich metody suplementacji, przyjmowane dawki, długość cyklu i okresy pomiędzy cyklami, 
wspomaganie się dodatkowymi substancjami (np. o działaniu hepatoprotekcyjnym) oraz lekami, 
a także reżim treningowy i żywieniowy mają charakter wyważony i dobrze przemyślany. 
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Podejmowane ryzyko jest zazwyczaj zminimalizowane dzięki znajomości biochemicznych 
i molekularnych podstaw działania AAS oraz świadomości zagrożeń związanych z ich stosowaniem. 
Przeciwieństwem Ekspertów są osoby z grupy B, które działają impulsywnie, często w sposób 
nieprzemyślany, bagatelizujący negatywne skutki przyjmowania AAS oraz ryzyko utraty zdrowia, 
a nawet życia. Ich jedyną motywacją jest uzyskanie jak najlepszych efektów w możliwie najkrótszym 
czasie, niezależnie od długofalowych konsekwencji. Do grupy C zaliczają się osoby najczęściej 
trenujące sporty wyczynowe, np. sporty walki, ultramaraton, trójbój siłowy, bądź dyscypliny, gdzie 
kontrole antydopingowe są rzadkością. Sportowców motywuje przede wszystkim chęć odniesienia 
sukcesu. Niejednokrotnie mają wiedzę zbliżoną do Ekspertów, a jeśli nie oni sami, to ktoś z ich 
bliskiego otoczenia bądź zaplecza trenerskiego. Ich metody suplementacji uwzględniają jednak 
znacznie bardziej ryzykowne substancje oraz większe dawki niż te stosowane przez Ekspertów, o ile 
istnieje szansa, że taka strategia przyczyni się do osiągnięcia przewagi w zawodach. Do tej grupy 
należą osoby uprawiające sport zarówno na poziomie amatorskim, jak i półzawodowym. Z kolei 
grupa D obejmuje osoby skoncentrowane głównie na walorach estetycznych własnej sylwetki, które 
sięgają wyłącznie po suplementację o możliwie najniższym ryzyku dla zdrowia. Osoby te niechętnie 
wybierają związki, z którymi nie miały wcześniej do czynienia, bądź których nie używa się rutynowo 
w ich otoczeniu, np. na siłowni. Unikają substancji powszechnie uznawanych za szczególnie 
niebezpieczne oraz chętnie zasięgają opinii bardziej doświadczonych użytkowników (Christiansen, 
Vinther i Liokaftos, 2017). 

W badaniach przeprowadzonych w 2018 roku na grupie 611 osób zażywających AAS ustalono, 
że 25% z nich można zakwalifikować do grupy A, 11% – do grupy B, 25% – do grupy C, a 38% – do 
grupy D. Jedynie 1% badanych trudno było przypisać do którejkolwiek z wymienionych kategorii. 
Badania te potwierdziły, że osoby stosujące AAS w celach niemedycznych stanowią bardzo zróżni-
cowaną grupę pod względem motywacji, poziomu wiedzy, stopnia ryzyka oraz świadomości działań 
niepożądanych. Najmniej liczną część stanowią użytkownicy całkowicie lekceważący ryzyko zwią-
zane z przyjmowaniem sterydów (YOLO – 11%), a najliczniejszą – osoby stosujące AAS wyłącznie 
w celach estetycznych przy jednoczesnym dążeniu do zminimalizowania ryzyka dla zdrowia (38%) 
(Zahnow, McVeigh i Bates, 2018). Co szczególnie istotne, większość respondentów przyznaje, że 
przed rozpoczęciem stosowania AAS miała niewielką lub żadną wiedzę na ich temat, a decyzja 
o rozpoczęciu suplementacji była wynikiem namowy ze strony innych użytkowników (Hanley Santos 
i Coomber, 2017). 

Podstawowym problemem w prowadzeniu skutecznej profilaktyki stosowania AAS jest zacho-
wanie użytkowników, którzy przyjmują te substancje w celach niemedycznych. Osoby stosujące AAS 
wykazują silną tendencję do ukrywania tego faktu, nawet w obliczu poważnych dolegliwości zdro-
wotnych. Taka postawa znacznie utrudnia gromadzenie wiarygodnych danych epidemiologicznych. 
Nawet 56% osób przyjmujących AAS nigdy nie poinformowało o tym swojego lekarza (Pope, Ka-
nayama i Ionescu-Pioggia, 2004). Głównym powodem jest brak zaufania do poziomu wiedzy me-
dycznej, jaką – zdaniem użytkowników AAS – dysponują pracownicy ochrony zdrowia w zakresie 
sterydów anaboliczno-androgennych. Co więcej, lekarze tylko sporadycznie pytają pacjentów o sto-
sowanie AAS podczas wywiadu medycznego, co skutkuje utraconą szansą na rozpoczęcie otwartego 
dialogu, wczesne wykrycie problemu oraz wdrożenie działań interwencyjnych, zwłaszcza wśród osób 
młodych i sportowców dopiero rozpoczynających swoją przygodę z niedozwolonymi środkami do-
pingowymi (Griffiths, Murray i Mitchison, 2016). 

Wśród osób stosujących AAS jedynie 37,12% kiedykolwiek zdecydowało się szukać pomocy 
bądź wsparcia medycznego w problemach wynikających z suplementacji sterydami. Najwyższe 
wskaźniki zgłaszalności odnotowano w Australii (67,27%), co może świadczyć o wyższym poziomie 
edukacji zdrowotnej i większym zaufaniu do systemu opieki medycznej w tym kraju. Z kolei najniższy 
poziom kontaktu z lekarzem występował w regionach takich jak Afryka, Azja oraz Bliski Wschód 
(<21,02%), a także wśród osób niepełnoletnich (17,27%), co wskazuje na poważne braki w profilak-
tyce oraz świadomości zagrożeń wśród ludzi młodych. Szczególnie niepokojący jest fakt, że w jedy-
nym do tej pory badaniu przeprowadzonym na terenie Polski wykazano, że zaledwie 11,11% użyt-
kowników AAS skonsultowało się z lekarzem w związku z negatywnymi skutkami suplementacji 
(Posiadała, Smorawiński i Poczta, 2010; Sagoe i in., 2014). 
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Zachowanie osób nadużywających AAS ma również bezpośrednie konsekwencje dla jakości 
oraz wiarygodności projektów badawczych poświęconych ocenie wpływu, jaki sterydy anaboliczno-
androgenne wywierają na zdrowie. Silna tendencja użytkowników do ukrywania informacji na temat 
stosowania AAS, brak zaufania do środowiska medycznego, a także niska gotowość do udziału 
w badaniach naukowych sprawiają, że projekty badawcze są obarczone istotnymi ograniczeniami. 
Grupy badawcze są często niewielkie i oparte wyłącznie na osobach zgłaszających się dobrowolnie, 
co prowadzi do błędów w selekcji. Ponadto wiele badań nie uwzględnia odpowiednich grup kontrol-
nych, a dane dotyczące negatywnych skutków ubocznych suplementacji AAS opierają się wyłącznie 
na deklaracjach własnych, które mogą być przekłamane. Pacjenci stosujący AAS różnią się między 
sobą pod względem wieku, predyspozycji genetycznych oraz chorób współistniejących. Kolejnym 
wyzwaniem jest brak wiarygodnych danych na temat konkretnego rodzaju stosowanych sterydów, 
ich dawki, czasu suplementacji oraz dodatkowych substancji stosowanych przez sportowców w trak-
cie cyklu lub po jego zakończeniu. Znaczącym utrudnieniem jest również tendencja badanych do 
ukrywania faktu wcześniejszego stosowania AAS, co może prowadzić do błędów w ocenie ich aktu-
alnego stanu zdrowia. W rezultacie większość badań dotyczących AAS prowadzona jest na małych 
i niejednorodnych grupach, często bez reprezentatywnej próby kontrolnej. Co więcej, przeważająca 
większość badań dotyczy wyłącznie mężczyzn, podczas gdy kobiety stanowią stale rosnącą grupę 
użytkowników AAS, a efekty uboczne suplementacji mogą być dla nich dużo bardziej niebezpieczne 
niż dla mężczyzn (Parkinson i Evans, 2006; Sagoe i in., 2014). 

3. Efekty biochemiczne przyjmowania AAS 

Zmiany w procesach molekularnych zachodzące w komórkach pod wpływem AAS są przypisywane 
do jednej z dwóch kategorii: efektów bezpośrednich oraz efektów pośrednich. Te pierwsze są wyni-
kiem regulacji transkrypcji genów, zapoczątkowanej przez interakcję cząsteczek AAS z receptorem 
androgenowym (AR, ang. androgen receptor), który znajduje się w cytozolu komórki. Proces ten od-
zwierciedla fizjologiczne mechanizmy działania endogennego testosteronu i cechuje się stosunkowo 
wysoką specyficznością, wynikającą z selektywnego powinowactwa androgenów do receptora AR. 
Tymczasem do efektów pośrednich zalicza się zmiany w funkcjonowaniu czynników białkowych, 
które nie następują w wyniku regulacji ekspresji genów i są niezależne od wiązania się AAS z AR (Gao, 
Bohl i Dalton, 2005; Tan i in., 2015). 

 Warto zaznaczyć, że receptory dla hormonów steroidowych, mimo pełnienia odmiennych 
funkcji, wykazują ograniczone podobieństwo strukturalne, szczególnie w obrębie domeny wiążącej 
ligand. To podobieństwo może sugerować możliwość reaktywności krzyżowej pomiędzy recepto-
rami androgenowymi a receptorami estrogenowymi (ER, ang. estrogen receptor). Zjawisko to jest 
szczególnie istotne w kontekście stosowania ekstremalnie wysokich dawek AAS przez dłuższy czas. 
Choć nie ma na to przekonujących dowodów, to w takiej sytuacji AAS mogłyby teoretycznie prze-
kroczyć naturalne mechanizmy selektywności receptorowej, co prowadziłoby do niespecyficznej, 
krzyżowej aktywacji receptorów AR i ER, a tym samym – do efektów ubocznych typowych dla nad-
miaru estrogenów, takich jak ginekomastia, retencja wody czy zmiany w metabolizmie lipidów (Gao, 
Bohl i Dalton, 2005). 

AAS różnią się od siebie pod względem struktury chemicznej, w tym zwłaszcza obecności do-
datkowych podstawników i pierścieni, jednak większość z nich ulega takim samym przemianom bio-
chemicznym, co endogenny testosteron. Pierwszą z tych reakcji jest redukcja podwójnego wiązania 
w pozycji 5α, katalizowana przez enzym 5α-reduktazę. Proces ten prowadzi do powstania 5α-dihy-
drotestosteronu (DHT, ang. dihydrotestosterone), określanego też jako androstanolon lub stanolon. 
DHT jest najbardziej aktywną biologicznie formą androgenów, która wykazuje około trzykrotnie 
większe powinowactwo do AR niż testosteron. Drugą kluczową przemianą jest aromatyzacja pier-
ścienia A testosteronu, katalizowana przez enzym aromatazę, prowadząca do powstania 17β-estra-
diolu – jednego z głównych estrogenów w organizmie człowieka. Ponieważ tkanka tłuszczowa za-
wiera znaczne ilości aromatazy, osoby zmagające się z nadmierną otyłością, szczególnie w okolicy 
brzusznej, są bardziej narażone na nadmierną konwersję testosteronu do estradiolu, co może skut-
kować takimi efektami ubocznymi jak ginekomastia, zaburzenia erekcji czy zaburzenia hormonalne 
(Renehan, 2008). 



 

16 

Podczas gdy funkcje biochemiczne testosteronu mają charakter bardziej globalny i systemowy, 
działanie DHT opiera się głównie na efektach „lokalnych” – wywoływanych w tkankach wykazujących 
wysoką aktywność enzymu 5α-reduktazy, tj. gruczole krokowym, gdzie stężenie DHT może być na-
wet dziesięciokrotnie wyższe niż poziom testosteronu w surowicy. DHT oraz jego pochodne, tj. 
3α-androstanediol czy androsteron, są odporne na aromatyzację, co oznacza, że nawet wysokie 
dawki egzogennego DHT nie ulegają konwersji do estrogenów. W praktyce przekłada się to na mini-
malne ryzyko wystąpienia efektów ubocznych wynikających z podwyższonego poziomu estradiolu, 
takich jak ginekomastia czy retencja płynów. Pomimo wysokiego powinowactwa do receptora an-
drogenowego oraz braku zdolności do aromatyzacji DHT nie jest szczególnie często wykorzystywany 
w niedozwolonym dopingu – z wyjątkiem niektórych jego syntetycznych pochodnych, takich jak sta-
nozolol i oksandrolon. DHT wykazuje bowiem relatywnie słabe działanie anaboliczne w odniesieniu 
do włókien mięśniowych. Wynika to z wysokiej aktywności enzymu dehydrogenazy 3α-hydroksyste-
roidowej (3α-HSD, ang. 3α-hydroxysteroid dehydrogenase) w mięśniach szkieletowych. 3α-HSD 
bardzo szybko przekształca DHT oraz jego pochodne w metabolity o niskim powinowactwie do AR 
i niskiej reaktywności biochemicznej, przez co wpływ DHT na funkcjonowanie mięśni, w tym zwłasz-
cza na ich hipertrofię, jest znikomy, a suplementacja egzogennym DHT nie powoduje tak silnych 
efektów anabolicznych, jak inne AAS (Zhang, Hu i Wang, 2016). 

W warunkach fizjologicznych, nawet u mężczyzn, których poziom testosteronu we krwi oscyluje 
w dolnych granicach normy, całkowita ilość endogennego testosteronu jest zazwyczaj wystarczająca 
do pełnego wysycenia receptorów androgenowych w komórkach mięśniowych. W związku z powyż-
szym – wbrew powszechnej opinii – suplementacja AAS, nawet w formie dawek znacząco przekra-
czających dawki terapeutyczne, nie prowadzi automatycznie do zainicjowania hipertrofii mięśni na 
drodze zależnej od aktywacji AR. Dzieje się tak z uwagi na brak wolnych receptorów AR, z którymi 
dodatkowe cząsteczki AAS mogłyby się efektywnie związać. Oznacza to, że działanie anaboliczne AAS 
nie wzrasta liniowo z dawką, a ich skuteczność może osiągnąć fazę plateau, po której dalsze zwięk-
szanie dawki nie przynosi dodatkowych efektów, a jedynie zwiększa ryzyko działań niepożądanych 
(Bhasin, Taylor i Singh, 2003). 

Udowodniono jednak, że podawanie egzogennego testosteronu przyczynia się do zwiększenia 
beztłuszczowej masy mięśniowej kosztem tkanki tłuszczowej – i to nawet bez konieczności wzmo-
żonej aktywności fizycznej (Bhasin, Woodhouse i Casaburi, 2001). Zjawisko to jednoznacznie wska-
zuje na zainicjowanie przez AAS procesu hipertrofii mięśni, nawet jeśli nie jest ona wyłącznie następ-
stwem bezpośredniej aktywacji receptorów androgenowych. Ponieważ egzogenny testosteron 
wykazuje zdolność do hamowania katabolicznych właściwości glikokortykoidów, a dodatkowo AAS 
mogą skutecznie wypierać glikokortykoidy z miejsc wiązania w komórkach mięśniowych, jedna z hi-
potez objaśniających mechanizm działania sterydów anaboliczno-androgennych zakłada, że AAS 
przyczyniają się do wzrostu masy mięśniowej poprzez blokowanie procesów katabolicznych zależ-
nych od glikokortykoidów. Tym samym efekt anaboliczny AAS jest w rzeczywistości efektem antyka-
tabolicznym, który może być całkowicie lub częściowo niezależny od aktywacji szlaku AR (Eason, 
Dodd i Powers, 2003; Arazi, Mohammadadjafari i Asadi, 2017). 

Opisany mechanizm stanowi swego rodzaju pomost łączący AAS z aktywacją szlaków sygnało-
wych zależnych od hormonu wzrostu (GH, ang. growth hormone) oraz insulinopodobnego czynnika 
wzrostu typu 1 (IGF-1, ang. insulin-like growth factor 1), które odgrywają kluczową rolę w procesach 
anabolicznych zachodzących w obrębie tkanki mięśniowej. Ponieważ działanie szlaków GH i IGF-1 
jest hamowane przez glikokortykoidy, zależna od AAS blokada receptorów glikokortykoidowych pro-
wadzi do „reaktywacji” szlaków GH i IGF-1, co w konsekwencji uruchamia procesy odpowiedzialne 
za podział włókien mięśniowych i hipertrofię mięśni szkieletowych (Kraemer, Ratamess i Hymer, 
2020). 

Choć w świetle powyższych obserwacji efekty biochemiczne wywołane przez przyjmowanie wy-
sokich dawek AAS wydają się bardziej skomplikowane niż początkowo przypuszczano, wciąż przypi-
suje się je do jednej z dwóch głównych kategorii: (a) efekty anaboliczne, prowadzące do rozbudowy 
i regeneracji tkanki mięśniowej, (b) efekty androgenne, związane z aktywacją receptorów androge-
nowych na komórkach mięśniowych oraz na innych typach komórek (np. na komórkach gruczołu 
prostaty). Ta druga grupa najczęściej uznawana jest za źródło negatywnych skutków ubocznych 
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u osób nadużywających AAS i jest wprost proporcjonalna do długości cyklu suplementacji oraz ilości 
przyjmowanych sterydów. Bardziej precyzyjne efekty suplementacji obejmują: 

1) działanie anaboliczne, imitujące działanie endogennego testosteronu, 
2) działanie androgenne, 
3) działanie estrogenne – zależne od podatności AAS na aromatyzację, 
4) efekty antyandrogenne – wynikające z supresji osi podwzgórze–przysadka–gonady (HPG, 

ang. hypothalamic-pituitary-gonadal axis) i prowadzące do zahamowania produkcji własnej 
testosteronu, 5) hepatotoksyczność – związana z 17α-alkilacją i dotycząca sterydów anabo-
licznych przyjmowanych w formie doustnej, które muszą ulegać metabolizmowi w wątrobie 
(Parkinson i Evans, 2006). 

Negatywny wpływ AAS na układ sercowo-naczyniowy jest powszechnie uznawany za główną 
przyczynę zgonów związanych ze stosowaniem sterydów anaboliczno-androgennych. Ocenia się, że 
dysfunkcja układu sercowo-naczyniowego odpowiada za 33–66% wszystkich przypadków śmiertel-
nych w tej grupie. Pozostałe zgony wśród sportowców nadużywających AAS są najczęściej konse-
kwencją niewydolności wątroby, chorób nowotworowych (w szczególności wątroby i prostaty) oraz 
samobójstw (Achar, Rostamian i Narayan, 2010; de Melo Junior i in., 2025). 

Trudności związane z interpretacją wpływu AAS na układ sercowo-naczyniowy, ze szczególnym 
uwzględnieniem negatywnych efektów wywieranych na śródbłonek naczyniowy, wynikają z dużej 
różnorodności stosowanych substancji, zmiennego czasu trwania suplementacji oraz różnych dróg 
podawania. Dodatkowo wielu kulturystów stosujących AAS używa więcej niż jednej substancji ana-
bolicznej w trakcie cyklu i po jego zakończeniu. Oprócz testosteronu i jego pochodnych sportowcy 
przyjmują także GH, IGF-1, IGF-2, insulinę, ludzką gonadotropinę kosmówkową (hCG, ang. human 
chorionic gonadotropin) oraz blokery receptorów estrogenowych, takie jak tamoksyfen czy klomifen 
(clomid). Wszystkie te substancje mogą wpływać zarówno w sposób pozytywny, jak i negatywny na 
funkcjonowanie śródbłonka naczyniowego, co dodatkowo komplikuje analizę działania AAS jako po-
jedynczego czynnika biochemicznego (Parkinson i Evans, 2006; de Melo Junior i in., 2025). 

4. Rola endogennych androgenów w układzie sercowo-naczyniowym 

Endogenny testosteron odgrywa istotną rolę w prawidłowym funkcjonowaniu układu krwiono-
śnego, której nie da się zakwalifikować jako jednoznacznie pozytywną bądź negatywną. Niedobór 
testosteronu u mężczyzn jest skorelowany ze zwiększonym ryzykiem rozwoju choroby wieńcowej 
(CAD, ang. coronary artery disease) niezależnie od predyspozycji genetycznych oraz wieku pacjenta. 
Podawanie egzogennego testosteronu w niewielkich, terapeutycznych dawkach może poprawiać 
funkcję śródbłonka naczyń w obrębie tętnic wieńcowych, zwiększa wazodylatację w tętnicach wień-
cowych, podnosi próg wystąpienia dławicy piersiowej, poprawia wrażliwość na insulinę oraz korzyst-
nie wpływa na funkcjonowanie całego organizmu u pacjentów z CAD (Ong i in., 2000; Cornoldi i in., 
2010). Testosteron wykazuje działanie ochronne na serce przede wszystkim poprzez zwiększenie 
przepływu wieńcowego, co skutkuje zmniejszeniem niedokrwienia kardiomiocytów w przypadku na-
silonego wysiłku fizycznego i obniża ryzyko wystąpienia ostrych epizodów sercowo-naczyniowych, 
takich jak zawał mięśnia sercowego. Ponadto testosteron indukuje rozszerzenie naczyń krwiono-
śnych w aorcie piersiowej oraz tętnicach krezkowych i płucnych (Ding i Stallone, 2001; Jones i in., 
2002). 

Wielu badaczy wskazuje, że całkowite stężenie testosteronu stanowi istotny, niezależny czynnik 
ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych oraz mózgowo-naczyniowych u mężczyzn. Wynika to 
między innymi z faktu, że mężczyźni wcześniej i częściej chorują na schorzenia układu krążenia niż 
kobiety, np. na miażdżycę (Golomb i in., 2009). Jednak mimo zwiększonego ryzyka ostrych incyden-
tów sercowo-naczyniowych u mężczyzn w porównaniu z kobietami (Azadzoi i in., 2003), to mężczyźni 
z niskim poziomem androgenów charakteryzują się szczególnie wysokim ryzykiem chorób serca 
(Alexandersen, Haarbo i Christiansen, 1996). Wyższe stężenia testosteronu oraz jego lepsza biodo-
stępność u zdrowych mężczyzn w podeszłym wieku obniżają ryzyko chorób sercowo-naczyniowych 
poprzez korzystną modulację wielu czynników ryzyka, takich jak wazokonstrykcja, podwyższone ci-
śnienie tętnicze, otyłość trzewna, insulinooporność oraz poziom cytokin prozapalnych (Laughlin, 
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Barrett-Connor i Bergstrom, 2008). Niskie stężenia testosteronu w osoczu sprzyjają nasilonej wa-
zokonstrykcji w obrębie naczyń doprowadzających krew do prostaty, co prowadzi do niedokrwienia 
gruczołu krokowego i zostało powiązane z jego patologicznym rozrostem (Navarro-Dorado i in., 2008). 

Suplementacja testosteronem może jednak wywoływać działania niepożądane, szczególnie 
w określonych warunkach klinicznych. U mężczyzn z hipogonadyzmem oraz podczas terapii hormo-
nalnej wykazano korelację pomiędzy stosowaniem testosteronu a upośledzoną reaktywnością na-
czyniową (McCredie i in., 1998; Zitzmann, Brune i Nieschlag, 2002). W modelach zwierzęcych 
wykazano, że testosteron może nasilać wazokonstrykcję w tętnicach wieńcowych – zarówno u świ-
nek morskich (Schrör i in., 1994), jak i u małp cynomolgus (Weyrich i in., 1992). Dodatkowo króliki 
utrzymywane na diecie wysokocholesterolowej oraz eksponowane na dym papierosowy wykazy-
wały upośledzoną wazorelaksację zależną od śródbłonka naczyniowego po podaniu fizjologicznych 
stężeń testosteronu (Hutchison i in., 1997). Króliki otrzymujące 19-nortestosteron (nandrolon, ND) 
charakteryzowały się ograniczonymi zdolnościami do rozkurczu aorty piersiowej, co wskazuje na na-
siloną wazokonstrykcję w obrębie dużych naczyń krwionośnych nawet w przypadku czasowo ogra-
niczonej suplementacji wysokimi stężeniami AAS (Ferrer i in., 1994). 

Testosteron w fizjologicznych stężeniach wykazuje istotny wpływ na proces krzepnięcia krwi 
oraz funkcje płytek krwi. Ma to szczególne znaczenie w kontekście układu sercowo-naczyniowego, 
ponieważ reaktywność płytek jest uznawana za wrażliwy czynnik predykcyjny zarówno zakrzepicy 
tętniczej, jak i żylnej (Di Minno i in., 2012). Podobnie jak w przypadku wpływu androgenów na me-
chanizmy wazodylatacyjne i wazokonstrykcyjne, również dane dotyczące ich roli w utrzymaniu ho-
meostazy pozostają niejednoznaczne. 

U mężczyzn stosujących terapię zastępczą testosteronem zaobserwowano zwiększoną agrega-
cję płytek krwi, co przypisano nasilonej ekspresji na powierzchni płytek receptorów tromboksanu 
typu A₂ (TXA₂, ang. thromboxane A2), który pełni rolę mediatora stanu zapalnego, agregacji płytek 
krwi oraz skurczu naczyń (Ajayi i in., 1995). Z kolei niski poziom testosteronu był kojarzony z działa-
niem przeciwstawnym. W wyniku kastracji oraz drastycznego obniżenia poziomu endogennego te-
stosteronu u samców szczurów liczba receptorów TXA₂ uległa zmniejszeniu, co przyczyniło się do 
obniżonej reaktywności płytek krwi (Ajayi i Halushka, 2005). W modelach zwierzęcych wykazano, że 
inkubacja płytek krwi z fizjologicznymi stężeniami testosteronu prowadzi do wzrostu poziomu agre-
gacji oraz obniża poziom tlenku azotu (NO, ang. nitric oxide) w płytkach krwi. Redukcja poziomu NO 
skutkuje zwiększoną syntezą proagregacyjnych prostaglandyn: TXA₂ i tromboksanu typu B₂ (TXB₂, 
ang. thromboxane B2), co dodatkowo nasila ryzyko wystąpienia niekontrolowanych zakrzepów 
(Banerjee i in., 2014). 

Androgeny mogą również promować procesy fibrynolityczne. Testosteron stymuluje uwalnia-
nie tkankowego aktywatora plazminogenu (t-PA, ang. tissue plasminogen activator) z komórek śród-
błonka naczyniowego, co przyczynia się do przywracania prawidłowego przepływu krwi w zabloko-
wanych tętnicach. Testosteron dodatkowo obniża poziom inhibitora aktywatora plazminogenu typu 
1 (PAI-1, ang. plasminogen activator inhibitor-1), który funkcjonuje jako czynnik hamujący funkcje t-
PA. Tym samym, poprzez obniżenie poziomu PAI-1 i podwyższenie poziomu t-PA, testosteron po-
średnio zmniejsza ryzyko wystąpienia zakrzepicy naczyniowej (Nieminen i in., 1996; Alqahtani i in., 
2019). U szczurów z niedoborem testosteronu nie stwierdzono istotnych zmian w całkowitej liczbie 
płytek krwi, jednak zaobserwowano skrócony czas krwawienia oraz znacząco podwyższony poziom 
TXB₂, co wskazuje na zwiększoną aktywność płytek oraz nasiloną agregację. Podanie zwierzętom 
testosteronu skutkowało odwróceniem tych zmian i spowodowało powrót do prawidłowego po-
ziomu aktywności płytek krwi (Alqahtani i Alhawiti,, 2019). 

Testosteron może również wywierać bezpośrednie działanie antyagregacyjne. Wykazano, że 
fizjologiczne stężenie testosteronu hamuje agregację płytek krwi indukowaną przez adenozynodi-
fosforan (ADP, ang. adenosine diphosphate), który jest aktywatorem procesów krzepnięcia oddzia-
łującym z receptorami P2Y1 i P2Y12 na płytkach. Testosteron blokuje ADP-zależną agregację 
zarówno w obecności komórek śródbłonka naczyniowego, jak i bez nich, a efekty te są całkowicie 
niezależne od płci. DHT zmniejsza reaktywność płytek krwi w warunkach spoczynkowych oraz pod 
wpływem stresu oksydacyjnego indukowanego nadtlenkiem wodoru. Obniżenie proagregacyjnego 
stanu płytek przez androgeny ma miejsce w przypadku stosowania takich aktywatorów, jak kwas 
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arachidonowy, kolagen oraz ADP. Dodatkowo podwyższone poziomy testosteronu i DHT korelują 
ujemnie z ekspresją na powierzchni płytek aktywowanej integryny αIIbβ₃ – receptora dla fibryno-
genu, kluczowego dla aktywacji i agregacji płytek. Powyższe obserwacje wskazują na możliwość uni-
wersalnego działania antyagregacyjnego androgenów, niezależnie od rodzaju agonisty, który 
zainicjował proces krzepnięcia (Karolczak i in., 2018). 

Pacjenci cierpiący na zespół Klinefeltera (KS, ang. Klinefelter syndrome), u których stwierdza się 
obniżony poziom testosteronu na skutek zaburzenia rozwoju i czynności jąder, czego przyczyną jest 
dodatkowy chromosom X w kariotypie (najczęściej 47, XXY), zmagają się z ogólną niewydolnością 
układu sercowo-naczyniowego oraz zwiększoną śmiertelnością z powodu incydentów zakrzepowych 
w krążeniu mózgowym. U osób z KS obserwuje się wysoką częstość występowania zakrzepicy żył 
głębokich oraz zwiększoną reaktywność płytek krwi (Groth i in., 2013). W tej grupie pacjentów do 
zainicjowania agregacji płytek potrzebne są niższe dawki agonistów proagregacyjnych, co wskazuje 
na utrzymujący się stan ułatwionej agregacji. Dodatkowo osoby z KS wykazują tendencję do szybszej 
maksymalnej agregacji płytek, zwiększonej reaktywności oraz podwyższonego poziomu stresu oksy-
dacyjnego (Di Minno i in., 2015). 

Ryzyko incydentów zakrzepowych, takich jak zawał serca, udar mózgu, zakrzepica żył głębokich 
czy zatorowość płucna, wzrasta u mężczyzn w podeszłym wieku, u których obserwuje się stopniowe 
obniżenie poziomu endogennego testosteronu. Ryzyko to jest szczególnie wysokie u osób z niskim 
poziomem testosteronu, co podkreśla złożoność działania androgenów na proces hemostazy 
(Muller i in., 2004). Ponieważ część badań dowodzi, że testosteron – zarówno endogenny, jak i eg-
zogenny – nie wywiera istotnego wpływu na parametry krzepnięcia, a terapia testosteronem u męż-
czyzn z CVD nie wpływała na poziom fibrynogenu ani PAI-1 (Smith i in., 2005), wysunięto hipotezę, 
że tylko wysokie stężenia androgenów obecne w krążeniu mogą skutecznie hamować agregację pły-
tek krwi, podczas gdy niskie nie wykazują znaczącej roli regulacyjnej (Cutini i in., 2012).  

W przypadku kobiet rola androgenów w regulacji funkcjonowania układu sercowo-naczynio-
wego pozostaje niejednoznaczna i wciąż budzi wiele kontrowersji. U kobiet po menopauzie, stosu-
jących hormonalną terapię zastępczą, implanty testosteronu mogą poprawiać wazodylatację tętnicy 
ramiennej zarówno w mechanizmach zależnych, jak i niezależnych od śródbłonka naczyniowego. 
W tej samej grupie badanej estradiol wykazuje silne działanie wazorelaksacyjne tylko na drodze 
zależnej od śródbłonka, jednak zarówno progesteron, jak i testosteron osłabiają efekt wazo-
relaksacyjny indukowany przez podawanie estradiolu (Lima i in., 2005; Jiang i Tian, 2017). Estrogeny 
poprawiają funkcję śródbłonka naczyniowego u kobiet przed menopauzą i po niej, natomiast efekt 
ten nie występuje u mężczyzn, zwłaszcza po krótkotrwałym podaniu suprafizjologicznych dawek 
estradiolu (Gilligan i in., 1994). Dane dotyczące długotrwałej suplementacji estrogenami u mężczyzn 
są bardzo ograniczone. Przeprowadzenie takich interwencji w warunkach klinicznych dotyczy niemal 
wyłącznie osób przechodzących korektę płci i jest utrudnione ze względu na potencjalne działania 
niepożądane oraz brak ustalonych protokołów (New i in., 1999; Sader i in., 2001). 

Choć zagadnienie jest uznawane za kontrowersyjne, część badaczy przychyla się do stwierdze-
nia, że estrogeny wywierają korzystny wpływ na układ sercowo-naczyniowy, podczas gdy androgeny 
– szczególnie w formach syntetycznych – mogą wykazywać działanie szkodliwe. Wyniki badań pozo-
stają niejednoznaczne i często sprzeczne. W zależności od kontekstu klinicznego, dawki oraz czasu 
ekspozycji testosteron jest opisywany zarówno jako czynnik ryzyka, jak i środek o działaniu ochron-
nym względem układu sercowo-naczyniowego. Podsumowując, wpływ egzogennych androgenów 
na układ krążenia jest silnie uzależniony od wieku, płci oraz stanu zdrowia pacjenta.  

Suplementacja bardzo wysokimi dawkami AAS niemal zawsze wiąże się z negatywnymi skut-
kami dla układu sercowo-naczyniowego. Obejmują one zmiany w gospodarce lipidowej, zaburzenia 
homeostazy, patologiczny przerost mięśnia sercowego oraz dysfunkcję śródbłonka naczyniowego. 

5. AAS w chorobach układu krążenia  

Najbardziej charakterystyczną zmianą w układzie krwionośnym, do której przyczynia się stosowanie 
bardzo wysokich dawek AAS przez dłuższy czas, jest podwyższony poziom cholesterolu całkowitego 
(TC, ang. total cholesterol) i lipoprotein o niskiej gęstości (LDL, ang. low-density lipoprotein) oraz 
obniżenie stężenia lipoprotein o wysokiej gęstości (HDL, ang. high-density lipoprotein). Zmiany te są 
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bezpośrednio powiązane ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych, tj. 
miażdżycy i ostrej niewydolności mięśnia sercowego (Robinson i in., 2009).  

Nawet w niskich, terapeutycznych dawkach AAS mogą wywoływać niekorzystną reakcję lipi-
dową we krwi, a jej poziom zależny jest od metody podawania i zwiększa się znacząco w przypadku 
doustnych AAS, które muszą podlegać przemianom metabolicznym w wątrobie. Pomimo szybkich 
i wyraźnych zmian w profilu lipidowym po rozpoczęciu suplementacji wiele z tych efektów może być 
potencjalnie odwracalnych. Po zaprzestaniu suplementacji poziom HDL zaczyna wzrastać niemal na-
tychmiast, choć w niektórych przypadkach zaburzenia lipidowe utrzymują się jeszcze przez kilka mie-
sięcy od zakończenia cyklu. Stosowanie bardzo wysokich dawek AAS przez długi czas prowadzi do 
rozwoju nadciśnienia tętniczego, najprawdopodobniej na skutek retencji wody w organizmie. Co 
istotne, podwyższone ciśnienie krwi może utrzymywać się nawet przez rok po zakończeniu cyklu 
sterydowego (Achar, Rostamian i Narayan, 2010). 

U osób nadużywających AAS obserwuje się zaburzenia rytmu serca widoczne w zapisie EKG, 
takie jak arytmie, migotanie przedsionków, migotanie komór, tachykardia komorowa, pobudzenia 
ektopowe nadkomorowe i komorowe, a także opóźnienia przewodzenia w obrębie przedsionków. 
Ponadto dochodzi do wydłużenia fazy repolaryzacji serca, co manifestuje się zwiększeniem odstępu 
Tp-e oraz podwyższonymi wskaźnikami Tp-e/QT i Tp-e/QTc (Akçakoyun i in., 2014; Alizade i in., 2015). 

Dzięki zastosowaniu sygnałowej elektrokardiografii powierzchniowej (SAECG, ang. signal-ave-
raged electrocardiogram) wykazano, że choć stosowanie AAS u sportowców nie zawsze przyczynia 
się do wytworzenia nieprawidłowości w fazie spoczynkowej, to suplementacja w połączeniu z wysił-
kiem fizycznym powoduje zaburzenia rytmu serca, takie jak arytmie i tachykardia (Sculthorpe i in., 
2010). U osób przyjmujących ekstremalnie wysokie dawki AAS odnotowano wydłużony skorygo-
wany odstęp QT (QTc) oraz zwiększoną dyspersję QT, zarówno w spoczynku, jak i po umiarkowanym 
wysiłku fizycznym. Zmiany te są najprawdopodobniej efektem osłabionej aktywności przywspółczul-
nej po wysiłku, co sugeruje, że fizjologiczna rola układu parasympatycznego jako mechanizmu 
ochronnego przed arytmiami może być zaburzona w wyniku stosowania AAS. Dodatkowo u osób 
przyjmujących AAS stwierdza się istotnie niższy wskaźnik regeneracji serca (HRRI, ang. heart rate 
recovery index), który ocenia, jak szybko tętno wraca do normy po wysiłku fizycznym, i odzwierciedla 
wydolność układu autonomicznego, zwłaszcza funkcję nerwu błędnego odpowiedzialnego za spo-
wolnienie tętna. Nieprawidłowości w HRRI potwierdzają obecność wywołanych przez AAS zaburzeń 
w autonomicznej regulacji rytmu serca (Baytugan i Kandemir, 2024; de Melo Junior i in., 2025). Mogą 
się one objawiać zwiększoną tendencją do omdleń wazowagalnych, potwierdzoną za pomocą tzw. 
testu pochyleniowego (HUTT, ang. head-up tilt test), który jest diagnostycznym badaniem kardiolo-
gicznym służącym do oceny reakcji układu krążenia i nerwowego na zmianę pozycji ciała z leżącej na 
stojącą. Test HUTT pozwala ocenić odruchy autonomiczne, reakcje naczyń krwionośnych i mięśnia 
sercowego na pionizację ciała, a także regulację ciśnienia i perfuzji mózgu. U osób stosujących AAS, 
oprócz utraty przytomności wskazującej na omdlenie wazowagalne, obserwuje się obniżoną czułość 
barorefleksu, niższy wskaźnik jego skuteczności oraz zwiększoną aktywność współczulną. Zmiany te 
są ściśle skorelowane z parametrami wczesnej dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca (Camara 
Puppin i in., 2019; Kouidi i in., 2021). 

W pojedynczych przypadkach u sportowców nadużywających AAS przez długi czas w połączeniu 
z innymi substancjami, takimi jak efedryna, zaobserwowano rozwój kardiomiopatii rozstrzeniowej. 
Jest to schorzenie mięśnia sercowego, w przebiegu którego dochodzi do patologicznego powiększe-
nia jam serca oraz osłabienia jego kurczliwości, co skutkuje upośledzoną zdolnością do efektywnego 
pompowania krwi. Kardiomiopatia rozstrzeniowa jest chorobą nieuleczalną, a jej etiologia pozostaje 
nie do końca poznana, choć przypuszcza się, że może mieć podłoże genetyczne. W kontekście sto-
sowania AAS pojawiła się hipoteza, że sterydy anaboliczne mogą pełnić rolę czynników wyzwalają-
cych lub przyspieszających rozwój tego rodzaju kardiomiopatii (Clark i Schofield, 2005). 

Osoby nadużywające AAS wykazują wyższe wskaźniki hospitalizacji w porównaniu z grupą refe-
rencyjną w tym samym przedziale wiekowym, zarówno w zakresie urazów związanych z aktywnością 
fizyczną, jak i w przypadku schorzeń niezwiązanych bezpośrednio z treningiem, w tym poważnych 
incydentów sercowo-naczyniowych. Problem ten jest szczególnie widoczny wśród osób młodych po-
niżej 35. roku życia, u których obserwuje się zwiększone ryzyko zgonu spowodowane suplementacją 
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AAS oraz innymi substancjami zakwalifikowanymi jako niedozwolony doping. Przyjmowanie wyso-
kich dawek AAS wiąże się z występowaniem incydentów niedokrwiennych w mięśniu sercowym, 
z rozwojem miażdżycy w naczyniach wieńcowych, tętnicy szyjnej oraz aorcie, jak również ze znaczą-
cym zwiększeniem masy serca, która w niektórych przypadkach przekracza normę nawet o 500 gra-
mów (Nieschlag i in., 2015; Horwitz, Andersen i Dalhoff, 2019). W badaniu trwającym 18 lat i obej-
mującym 1189 mężczyzn stosujących AAS wykazano silną korelację pomiędzy przyjmowaniem 
sterydów anaboliczno-androgennych a ryzykiem ostrego zawału serca, zakrzepicy żylnej, arytmii, 
kardiomiopatii, zwłóknienia (fibrozy) mięśnia sercowego oraz przerostu lewej komory serca (LV, ang. 
left ventricular) (Frati i in., 2015). 

Rozróżnienie między patologicznym przerostem serca wywołanym przez stosowanie AAS 
a fizjologicznym przerostem, określanym potocznie mianem „serca sportowca”, stanowi istotne wy-
zwanie diagnostyczne. Oba te stany prowadzą do zwiększenia masy lewej komory serca i często 
wykazują zbliżony obraz w badaniach echokardiograficznych. „Serce sportowca” stanowi fizjolo-
giczną adaptację do długotrwałego i intensywnego wysiłku fizycznego, prowadzi do symetrycznego 
przerostu lewej komory przy jednoczesnym zachowaniu prawidłowej struktury serca oraz jego funk-
cji rozkurczowej. Z kolei przerost LV wywołany AAS charakteryzuje się istotnymi zmianami patolo-
gicznymi – dochodzi do redukcji frakcji wyrzutowej lewej komory, znacznego pogrubienia jej ściany, 
przekraczającego nawet 13 mm, powiększenia objętości obu komór, jak również ograniczenia funkcji 
rozkurczowej. Objawy te są prawdopodobnie związane z szybko postępującym zwłóknieniem mię-
śnia sercowego, co znacząco zwiększa ryzyko rozwoju niewydolności serca oraz ostrego zawału mię-
śnia sercowego (de Melo Junior i in., 2025). 

Badania porównujące parametry sercowe u różnych sportowców wykazały, że osoby zajmujące 
się kulturystyką, które stosowały AAS, mają najgrubszą przegrodę międzykomorową w fazie rozkur-
czu serca, osiągającą średnio 18,7 mm. Dla porównania, u kulturystów nieużywających sterydów 
wartość ta nie przekracza 16,5 mm. Kulturyści stosujący AAS charakteryzują się również najgrubszą 
ścianą serca, najszybszym czasem opróżniania LV, największą masą LV, największą siłą skurczu LV, 
a jednocześnie największym procentowym spadkiem frakcji wyrzutowej, co może świadczyć o rozwi-
jającym się upośledzeniu funkcji skurczowej pomimo zachowanej hiperkinetycznej odpowiedzi mię-
śnia sercowego (Dickerman, Schaller i McConathy, 1998; Fadah i in., 2023; Windfeld-Mathiasen i in., 
2025). 

 Istnieją także przesłanki sugerujące, że patologiczny przerost LV u mężczyzn stosujących AAS 
może być związany z predyspozycjami genetycznymi – podobnie jak w przypadku osób niezażywa-
jących sterydów anaboliczno-androgennych. Szczególną uwagę zwraca się na polimorfizmy w genie 
kodującym AR, które mogą modyfikować intensywność odpowiedzi organizmu na egzogenne andro-
geny i wpływać na przebieg oraz tempo zmian strukturalnych w mięśniu sercowym (Lind i in., 2008). 

W przypadku patologicznego przerostu lewej komory nie obserwuje się zwiększonej ekspresji 
łańcucha ciężkiego miozyny α (α-MHC, ang. alpha-myosin heavy chain), stopniowej proliferacji kar-
diomiocytów ani poprawy kurczliwości mięśnia sercowego. Zamiast tego dochodzi do remodelowa-
nia połączeń szczelinowych, zmian w strukturze cytoszkieletu komórek, zaburzeń w ekspresji białek 
oraz nieprawidłowości w sygnalizacji zależnej od jonów wapnia (Ca2+). W wyniku tych zmian nastę-
puje odkładanie kolagenu oraz inicjacja procesów zwłóknienia (Fadah i in., 2023). Kluczową rolę 
w całym procesie odgrywa zwiększona aktywność kinaz białkowych aktywowanych mitogenami 
typu 1 i 2 (ERK1/2, ang. extracellular signal-regulated kinase) oraz szlaku kinazy białkowej zależnej 
od rapamycyny (mTOR, ang. mammalian target of rapamycin). Kinazy ERK1/2 należą do rodziny 
kinaz białkowych aktywowanych mitogenami (MAPKs, ang. mitogen-activated protein kinases) 
i odgrywają kluczową rolę w przekazywaniu sygnałów związanych ze wzrostem, różnicowaniem się 
i przeżyciem komórek. Szlak mTOR jest zaangażowany w procesy o zbliżonej charakterystyce i bierze 
udział w odpowiedzi m.in. na IGF-1 (Nascimento i in., 2015). 

W późniejszych etapach patologicznego przerostu LV pojawiają się zaburzenia przewodzenia 
elektrycznego w obrębie mięśnia sercowego oraz dysfunkcja skurczowo-rozkurczowa. Postępujące 
zwłóknienie może występować nawet w przypadkach, w których nie stwierdza się wyraźnych zmian 
strukturalnych ani czynnościowych w tętnicach wieńcowych. Zjawisko to tłumaczy się proapopto-
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tycznym działaniem pochodnych testosteronu na kardiomiocyty oraz uruchomieniem mechani-
zmów naprawczych opartych na bliznowaceniu (Baumann i in., 2014; Nascimento i in., 2015). 

Po zaprzestaniu suplementacji AAS przerost mięśnia sercowego może częściowo ustąpić, jed-
nak zaburzenia funkcji rozkurczowej LV z reguły utrzymują się przez długi czas, sięgający od tygodni 
do miesięcy. W najcięższych przypadkach konieczne bywa zastosowanie urządzenia wspomagają-
cego pracę lewej komory serca (LVAD, ang. left ventricular assist device), a nawet przeszczep serca 
(Søndergaard, Thune i Gustafsson, 2014). 

Część niekorzystnych zmian wywoływanych przez AAS w lewej komorze serca zachodzi w wy-
niku aktywacji układu renina–angiotensyna (RAS, ang. renin-angiotensin system), ze szczególnym 
uwzględnieniem receptorów angiotensyny II typu 1 (AT1R, ang. angiotensin II type 1 receptors), 
które są jednym z kluczowych elementów remodelingu serca. Aktywacja AT1R prowadzi do zwięk-
szonej syntezy oraz odkładania kolagenu, zwłóknienia mięśnia sercowego, wzrostu produkcji reak-
tywnych form tlenu (ROS, ang. reactive oxygen species) oraz inicjacji procesów zapalnych. W bada-
niach na modelach zwierzęcych wykazano, że podanie ND prowadzi do wzmożonego odkładania 
kolagenu typu I oraz wzrostu aktywności enzymu konwertującego angiotensynę (ACE, ang. angio-
tensin-converting enzyme), który przekształca angiotensynę I w angiotensynę II, mającą silne działa-
nie wazokonstrykcyjne. Ponadto ND prowadzi do hipertrofii kardiomiocytów, obniżenia poziomu 
interleukiny 10 (IL-10) oraz troponiny I, a także podwyższonego stężenia cytokin prozapalnych, ta-
kich jak czynnik martwicy nowotworów α (TNF-α, ang. tumor necrosis factor α) i IL-6. Dodatkowo 
ND osłabia działanie odruchu Bezolda–Jarischa, odpowiedzialnego za regulację częstości akcji serca 
i ciśnienia tętniczego, który polega na nagłym spadku ciśnienia oraz zwolnieniu tętna w odpowiedzi 
na bodźce z LV. Osłabienie odruchu Bezolda–Jarischa prowadzi do rozwoju nadciśnienia tętniczego 
na drodze niezależnej od zmian w reaktywności naczyń (Franquni i in., 2012). Podobne efekty ob-
serwuje się w przypadku połączenia ND z treningiem oporowym: zwiększone stężenie kolagenu 
w mięśniu sercowym oraz przerost LV, aktywacja układu RAS, w tym z ekspresją AT1R i syntazy aldo-
steronu, oraz obecność markerów zapalnych, takich jak transformujący czynnik wzrostu α (TGF-α, 
ang. transforming growth factor α) i osteopontyna (Rocha i in., 2007). 

 
 

 

Rycina 2. Negatywne skutki przyjmowania AAS na układ sercowo-naczyniowy (rys. M. Popielarski, 

BioRender 2026, https://BioRender.com/5l0syhp).  
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Nandrolon wykazuje silne działanie kardiotoksyczne, prowadzące do ogniskowego zwłóknienia 
oraz nacieków zapalnych w tkance mięśnia sercowego. Inhibitor ACE – enalapryl zapobiega tylko 
części zmian wywołanych przez ND, a ponieważ Enalapryl nie ma wpływu na wzrost poziomu TNF-α, 
stan zapalny indukowany przez ND musi być częściowo niezależny od szlaku RAS. Oprócz podnie-
sienia poziomu markerów stanu zapalnego nandrolon wpływa także na ekspresję białek regulują-
cych homeostazę wapniową w kardiomiocytach. Powoduje podwyższenie poziomu ATPazy wapnio-
wej siateczki sarkoplazmatycznej i endoplazmatycznej (SERCA2a, ang. sarcoplasmic/endoplasmic 
reticulum Ca²⁺-ATPase) oraz zwiększa stosunek SERCA2a do fosfolambanu (PLB, ang. phospholam-
ban), który pełni rolę regulatora SERCA2a – ogranicza transport wapnia z cytoplazmy do siateczki 
sarkoplazmatycznej i tym samym gwarantuje wolniejsze tempo rozkurczu mięśnia sercowego (Melo 
Junior i in., 2018). 

Nandrolon powoduje wzrost liczby reaktywnych pochodnych kwasu tiobarbiturowego (TBARS, 
ang. thiobarbituric acid reactive substances), które są wskaźnikiem podwyższonego poziomu stresu 
oksydacyjnego. Dodatkowo ND zwiększa produkcję nadtlenku wodoru (H₂O₂) w tkance mięśnia ser-
cowego, a także podwyższa poziom mRNA oksydazy NADPH (NOX, ang. NADPH oxidase) związanej 
z wytwarzaniem ROS. Wyniki badań opisujące zależne od AAS zmiany w ekspresji białek zaangażo-
wanych w przeciwdziałanie ROS w mięśniu sercowym są niespójne. Część badaczy wskazuje, że ND 
nie ma wpływu na funkcje białek takich jak peroksydaza glutationowa (GPx, ang. glutathione peroxi-
dase) czy dysmutaza ponadtlenkowa (SOD, ang. superoxide dismutase). Inne doniesienia sugerują 
obniżenie poziomu jednego z enzymów zaangażowanych w usuwanie nadmiernej ilości ROS – kata-
lazy. Zahamowanie aktywności katalazy, któremu nie towarzyszy kompensacyjna reakcja ze strony 
innych enzymów przeciwdziałających stresowi oksydacyjnemu, uniemożliwia dostateczną ochronę 
przed ROS w kardiomiocytach. Jednocześnie brak zmian w poziomie GPx oraz SOD sugeruje obec-
ność jedynie miejscowych zaburzeń równowagi redoks w mięśniu sercowym, a takie zaburzenia nie 
muszą od razu przekładać się na zmiany w ogólnoustrojowych wskaźnikach stresu oksydacyjnego 
(Frankenfeld i in., 2014b). 

Na modelach zwierzęcych wykazano jednak, że wysokie dawki ND powodują spadek całkowitej 
zawartości wolnych tioli, a także obniżenie aktywności reduktazy glutationowej (GR, ang. gluta-
thione reductase) oraz SOD przy jednoczesnym zachowaniu pełnej aktywności GPx oraz katalazy 
(Chaves i in., 2013). 

Podawanie ND drogą iniekcyjną potęguje reakcję zapalną, o czym świadczy zwiększona aktyw-
ność telomerazy w monocytach krwi obwodowej oraz podwyższone stężenie troponiny I w osoczu. 
Podwyższony poziom troponiny I wskazuje na mechaniczne uszkodzenie serca, ponieważ białko to 
jest uwalniane do krwiobiegu wyłącznie w przypadku naruszenia integralności błon komórkowych 
kardiomiocytów. Wysokie poziomy troponiny I utrzymują się nawet po zakończeniu cyklu i przerwa-
niu suplementacji, co sugeruje możliwość trwałego uszkodzenia mięśnia sercowego. Dodatkowo ND 
wywołuje gwałtowny wzrost stężenia peptydu natriuretycznego typu B (BNP, ang. B-type natriuretic 
peptide), będącego uznanym markerem przeciążenia serca i niewydolności układu sercowo-naczy-
niowego (Vasilaki i in., 2016). 

Oksandrolon (OXA), niezależnie od wielkości stosowanej dawki, inicjuje procesy patologicznego 
remodelowania serca, którym nie towarzyszą zmiany w parametrach fizjologicznych. OXA przyczynia 
się do podniesienia poziomu stresu oksydacyjnego, co prowadzi do zwiększonej ekspresji SOD przy 
jednoczesnym obniżeniu poziomu katalazy. W konsekwencji powyższych reakcji dochodzi do zabu-
rzenia równowagi antyoksydacyjnej w komórkach, wzrostu poziomu oksydacji białek i uszkodzenia 
kardiomiocytów. Dodatkowo OXA zwiększa ekspresję ACE, co sprzyja odkładaniu kolagenu i może 
prowadzić do zainicjowania procesu zwłóknienia mięśnia sercowego. OXA w sposób analogiczny do 
ND zaburza system transportu jonów Ca2+, a tym samym – prawidłową kurczliwość serca poprzez 
negatywny wpływ na stosunek ufosforylowanego PLB do PLB oraz PLB do SERCA2a (Ronchi i in., 2021). 

Kolejnym AAS wywołującym podwyższony poziom stresu oksydacyjnego w komórkach serca 
jest stanozolol (ST), który przyczynia się do wzrostu zawartości karbonylowanych białek oraz ROS 
w kardiomiocytach, co prowadzi do podwyższenia poziomu katalazy i zwiększenia aktywności SOD 
(Kara i in., 2018). Z kolei w przypadku krótkotrwałej suplementacji niskimi dawkami metanabolu 
(MT) i jego pochodnej, turinabolu (TU), nie obserwuje się istotnych zmian w poziomach stresu oksy-
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dacyjnego w mięśniu sercowym. Długotrwała suplementacja MT i TU prowadzi do upośledzenia 
funkcji serca, zwiększenia masy lewej komory oraz frakcji wyrzutowej. Wysokie dawki obu sterydów 
anaboliczno-androgennych powodują wzrost poziomu TBARS, a w konsekwencji – wzrost ekspresji 
katalazy. Turinabol nie powoduje zmian w poziomie zredukowanego glutationu (GSH) ani całkowitej 
pojemności antyoksydacyjnej (TAC, ang. total antioxidant capacity), która jest zintegrowaną miarą 
wszystkich przeciwutleniaczy w danym organie lub całym organizmie, zarówno enzymatycznych (ka-
talaza, SOD, GPx), jak i nieenzymatycznych (GSH, witamina C, witamina E). Tymczasem MT obniża 
TAC, ale jednocześnie podwyższa poziom GSH (Germanakis i in., 2013). 

Boldenon powoduje nagromadzenie ROS w kardiomiocytach na skutek obniżenia poziomu GSH 
oraz aktywności SOD. Jednocześnie BO przyczynia się do wzrostu aktywności aminotransferazy aspa-
raginianowej i kinazy kreatynowej, a także wzrostu stężenia NO, IL-6 i malonodialdehydu, który po-
wstaje jako produkt uboczny procesu peroksydacji lipidów przez ROS. Zmianom wywołanym przez 
BO, które wskazują na podwyższony poziom stresu oksydacyjnego i występowanie stanów zapal-
nych, towarzyszą zaburzenia profilu lipidowego mogące prowadzić do dysfunkcji naczyń wieńco-
wych. W konsekwencji nagromadzenia ROS w mięśniu sercowym dochodzi do uszkodzeń 
strukturalnych, co potwierdzają zniekształcenia widoczne w obrazach histopatologicznych oraz 
zwiększony poziom troponiny I w osoczu (El-Shamarka i in., 2023). 

Negatywny wpływ AAS na układ krwionośny nie ogranicza się jedynie do mięśnia sercowego. 
Suplementacja wysokimi dawkami AAS prowadzi do zwiększonej agregacji płytek krwi oraz zaburze-
nia równowagi hemostatycznej w naczyniach wieńcowych i krążeniu mózgowym (Ansell, Tiarks 
i Fairchild, 1993). Szczególnie toksyczne działanie wykazują sterydy anaboliczno-androgenne, które 
ulegają 17-α-alkilacji, ponieważ podnoszą poziom PAI-1, obniżają poziom t-PA, podwyższają ekspre-
sję receptora TXA2, a ponadto mogą stymulować inne czynniki prozakrzepowe lub po prostu przy-
czyniają się do gwałtownego zwiększenia ilości płytek krwi. Wysokie dawki takich AAS mogą prowa-
dzić do zatorowości płucnej, ostrych zakrzepów wieńcowych oraz udarów mózgu (Ferenchick i in., 
1992; Alhadad i in., 2010).  

Niektóre doustne AAS, takie jak ST i danazol, mogą zwiększać aktywność fibrynolityczną po-
przez obniżenie poziomu PAI-1 (Winkler, 1996). Działanie antykoagulacyjne zaobserwowano rów-
nież w przypadku OXA, który wykazuje unikalne właściwości stymulujące zarówno mechanizmy 
prozakrzepowe, jak i fibrynolityczne. OXA zwiększa poziom czynników krzepnięcia II i V oraz plazmi-
nogenu, co może sugerować tendencję do nasilonego tworzenia zakrzepów. Jednocześnie OXA ob-
niża poziom PAI-1 oraz hamuje syntezę fibrynogenu, co wskazuje na działanie przeciwzakrzepowe. 
Tym samym suplementacja OXA prowadzi do utrzymania delikatnej równowagi w procesach homeo-
stazy (Kahn i in., 2006).  

Warto zaznaczyć, że wpływ AAS na układ hemostazy u mężczyzn przewlekle ich nadużywających 
może ulec zmianie – z działania przeciwzakrzepowego na prozakrzepowe, często bez jednoznacz-
nych manifestacji klinicznych i bez wyraźnej przyczyny (Nieminen i in., 1996). 

W niemal wszystkich przypadkach nadużywania AAS uszkodzeniom mięśnia sercowego towa-
rzyszą zaburzenia w funkcjonowaniu śródbłonka naczyniowego, które przejawiają się obniżoną 
odpowiedzią wazodylatacyjną, zwiększoną produkcją śródbłonkowych czynników wazokonstrykcyj-
nych, obniżoną aktywnością śródbłonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS, ang. endothelial nitric oxide 
synthase) oraz zmniejszoną biodostępnością NO – kluczowego mediatora rozszerzania naczyń i ho-
meostazy naczyniowej, który odgrywa fundamentalną rolę w utrzymaniu prawidłowego napięcia 
ścian naczyń krwionośnych (Sader i in., 2001; Tavares i in., 2024). 

U osób przewlekle stosujących AAS obserwuje się podwyższony poziom białka C-reaktywnego 
(CRP, ang. C-reactive protein). CRP to marker stanów zapalnych, powszechnie stosowany w ocenie 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Oddziałuje bezpośrednio na komórki śródbłonka naczyniowego i jest 
ściśle związany z ryzykiem ostrych incydentów sercowo-naczyniowych (Ridker i in., 2002). Suple-
mentacja AAS może wywoływać zarówno lokalny, jak i ogólnoustrojowy stan zapalny, co sprzyja 
uszkodzeniom śródbłonka naczyniowego. Warto jednak zaznaczyć, że stosowanie AAS w niskich, te-
rapeutycznych dawkach nie wpływa istotnie na poziom CRP, co może sugerować względnie bez-
pieczny profil racjonalnej, kontrolowanej terapii (Singh i in., 2002; Tavares i in., 2024). 
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6. AAS i dysfunkcja śródbłonka naczyniowego  

Śródbłonek naczyniowy odgrywa kluczową rolę w utrzymaniu homeostazy w układzie krążenia. 
Uczestniczy w regulacji aktywacji i agregacji płytek krwi, modulacji procesów zapalnych oraz mecha-
nizmów immunologicznych, kontroli przepuszczalności ścian naczyń, proliferacji komórek mięśni 
gładkich oraz angiogenezy. Dysfunkcja śródbłonka wiąże się z występowaniem szeregu zaburzeń 
fizjologicznych i biochemicznych, w tym ze wzrostem sztywności naczyń, nasilonym napięciem na-
czyniowym, zwiększoną produkcją cytokin prozapalnych, zwiększoną przepuszczalnością bariery 
krew–mózg, ułatwioną migracją komórek układu odpornościowego oraz zaburzeniem równowagi 
pomiędzy czynnikami prozakrzepowymi i fibrynolitycznymi (Park i Park, 2015; Xu i in., 2021). 

Wpływ AAS na śródbłonek naczyniowy zależy w równej mierze od rodzaju stosowanego sterydu 
anaboliczno-androgennego, jak i od jego dawki. Niskie stężenia egzogennego testosteronu 
(100 pM – 10 nM), w porównaniu z wysokimi stężeniami (>10 µM), wpływają na naczynia krwiono-
śne w odmienny sposób, a obserwowane w obu przypadkach efekty wazodylatacyjne są inicjowane 
przez dwa odmienne mechanizmy. W zakresie niskich stężeń obserwowana wazorelaksacja nastę-
puje na drodze zależnej od śródbłonka naczyniowego, natomiast wazorelaksacja indukowana przez 
stężenia 100 µM i wyższe jest całkowicie niezależna od aktywacji śródbłonka (Rowell i in., 2009). 

Typowe dawki terapeutyczne estrów testosteronu stosowane w medycynie, takich jak enantan 
i cypionat, obejmują 150–200 mg podawane co 2 tygodnie lub 75–100 mg tygodniowo u pacjentów 
z hipogonadyzmem. Długo działający undecylan testosteronu jest podawany pacjentom w USA 
w dawce 750 mg w pierwszym tygodniu, następnie 750 mg w czwartym tygodniu i 750 mg co 
10 tygodni (Bhasin i in., 2018), natomiast w Europie – w dawce 1000 mg co 10–14 tygodni (Salonia 
i in., 2025). Tymczasem cykle zażywania AAS, jak było wspomniane wcześniej, obejmują dawki 
powyżej 12 000 mg/tydzień, czyli kilka tysięcy razy większe. 

Badania dotyczące funkcji śródbłonka naczyniowego w obecności rosnących stężeń testoste-
ronu oraz DHT w zakresie 100 nM – 1 µM wykazały, że w hodowlach ludzkich komórek śródbłonka żyły 
pępowinowej (HUVECs) zarówno testosteron, jak i DHT wywołują szybki oraz zależny od dawki wzrost 
produkcji i uwalniania NO. Oba androgeny zwiększały aktywność eNOS poprzez mechanizmy zależne 
od fosforylacji eNOS przez kinazy ERK1/2 oraz kinazę 3-fosfatydyloinozytolu (PI3K, ang. phosphati-
dylinositol 3-kinase). Efekt ten był najsilniejszy przy niskich stężeniach androgenów, natomiast przy 
wysokich stężeniach dochodziło do spadku, a nawet całkowitego zaniku produkcji NO (Goglia i in., 
2010). 

Fizjologiczne stężenia androgenów indukują proliferację i zwiększają przeżywalność komórek 
śródbłonka naczyniowego poprzez aktywację szlaków sygnałowych zależnych od czynnika wzrostu 
śródbłonka naczyń (VEGF, ang. vascular endothelial growth factor) oraz przez mechanizmy zależne 
od cyklin. VEGF jest kluczowym regulatorem proliferacji oraz migracji komórek śródbłonka, także 
w procesie angiogenezy. VEGF stymuluje komórki śródbłonka do produkcji metaloproteinaz (MMPs, 
ang. matrix metalloproteinases), czyli enzymów niezbędnych do przebudowy i degradacji macierzy 
pozakomórkowej, dzięki którym możliwe są migracja oraz formowanie struktur kapilarnych. Wyka-
zano, że biodostępność VEGF jest regulowana zewnątrzkomórkowo przez MMPs, a wzrost ekspresji 
MMP-2 podczas mechanicznego rozciągania mięśni może zostać zaindukowany za pomocą niskich 
dawek testosteronu. W konsekwencji tego procesu dochodzi do zwiększonej produkcji VEGF oraz 
nasilenia proliferacji komórek śródbłonka (D'Ascenzo i in., 2007). 

DHT stymuluje produkcję VEGF nie tylko w komórkach śródbłonka naczyniowego, ale również 
w komórkach raka prostaty, które z kolei aktywują proliferację komórek śródbłonka poprzez mecha-
nizmy parakrynne (Wen i in., 2013). Fizjologiczne stężenia egzogennych androgenów wspierają pro-
cesy angiogenezy poprzez aktywację szlaków zależnych od VEGF, jednak w przeciwieństwie do en-
dogennego testosteronu nandrolon hamuje ekspresję mRNA dla VEGF w komórkach mięśniowych, 
co potencjalnie ogranicza angiogenezę oraz zdolności regeneracyjne tkanek (Paschoal i in., 2009). 

Testosteron może regulować morfologię, sztywność oraz zdolność migracyjną komórek śród-
błonka naczyniowego. Wykazano korelację pomiędzy poziomem testosteronu a ekspresją cząste-
czek adhezyjnych, takich jak cząsteczka adhezji komórek śródbłonka typu 1 (VCAM-1, ang. vascular 
cell adhesion protein 1) czy selektyny śródbłonkowe. Testosteron hamuje ekspresję VCAM-1 indu-
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kowaną przez TNF-α w ludzkich komórkach śródbłonka aorty oraz komórkach HUVECs (Mukherjee 
i in., 2002). 

Odmienne efekty wywołuje DHT, który przyczynia się do zwiększonej ekspresji VCAM-1, co 
może nasilać adhezję monocytów do komórek śródbłonka i inicjować stany zapalne w obrębie na-
czyń krwionośnych, wskazujące na wczesne etapy rozwoju miażdżycy (Annibalini i in., 2014). Zwięk-
szony poziom adhezji monocytów oraz płytek krwi do komórek śródbłonka naczyniowego można 
wytłumaczyć obniżoną biodostępnością NO (Wu i in., 2007) oraz wzrostem sztywności ścian naczyń, 
wynikającym z przewlekłego stanu zapalnego (Wang i in., 2001). Ekspozycja komórek śródbłonka na 
testosteron lub DHT może prowadzić także do osłabienia odpowiedzi zapalnej indukowanej przez 
TNF-α lub lipopolisacharyd. DHT dodatkowo obniża indukowaną przez H2O2 ekspresję proapopto-
tycznych białek: kaspazy-3, kaspazy-9 i białka p38, co sugeruje potencjalne właściwości przeciwza-
palne i przeciwutleniające endogennych androgenów w określonych zakresach stężeniowych 
(Norata i in., 2006; Xu i in., 2010). 

Dysfunkcja śródbłonka naczyniowego stanowi jedno z kluczowych ogniw w patogenezie miaż-
dżycy. AAS mogą powodować istotne pogorszenie funkcji śródbłonka, które najczęściej wiąże się ze 
spadkiem stężenia HDL. U kulturystów nadużywających AAS obserwuje się zwiększoną liczbę blaszek 
miażdżycowych w tętnicach wieńcowych oraz podwyższony poziom cytokin prozapalnych, takich jak 
interleukiny IL-1, IL-6, IL-10 oraz TNF-α. Cytokiny te mogą odgrywać kluczową rolę w rozwoju miaż-
dżycy, poprzez inicjowanie i podtrzymywanie reakcji zapalnej zarówno na poziomie lokalnym w ob-
rębie naczyń wieńcowych, jak i ogólnoustrojowym. U 25% osób stosujących AAS stwierdza się 
obecność blaszek miażdżycowych w co najmniej dwóch tętnicach wieńcowych. Wśród nich 58% sta-
nowią blaszki fibrolipidowe, 27% – blaszki lipidowe, a 15% – blaszki wapniowe. Najczęściej zmiany 
te lokalizują się w tętnicy zstępującej przedniej, tętnicy okalającej, tętnicy prawej oraz w tętnicy sko-
śnej (Liu i Wu, 2019; Souza i in., 2019; Souza i in., 2023). 

Połączenie treningu oporowego z podawaniem wysokich dawek ND skutkuje nasileniem dys-
funkcji śródbłonka w obrębie aorty piersiowej, osłabieniem reakcji wazodylatacyjnej oraz dalszą 
redukcją biodostępności NO na skutek wzmożonej produkcji ROS (Guzzoni i in., 2018). Dzieje się tak 
m.in. poprzez hamowanie aktywności cyklazy guanylanowej – enzymu kluczowego w szlaku sygnali-
zacyjnym NO. Ponadto ND zwiększa produkcję cytokin zapalnych, takich jak IL-1β i TNF-α, w ludzkich 
limfocytach krwi obwodowej, co przekłada się na pogorszenie stanu śródbłonka naczyniowego 
(Brenu, McNaughton i Marshall-Gradisnik, 2011; Riezzo i in., 2014). 

W modelach zwierzęcych wykazano, że ND prowadzi do istotnego upośledzenia reaktywności 
łożyska naczyniowego krezki na acetylocholinę – agonistę wywołującego rozszerzenie naczyń krwio-
nośnych. Szczególnie istotny spadek w procesach wazodylatacyjnych miał miejsce w odpowiedzi za-
leżnej od NO. Zaobserwowane zmiany były związane z obniżoną fosforylacją eNOS w kluczowej pozycji 
Ser1177, co istotnie ograniczało produkcję NO. Jednocześnie ND spowodował obniżoną fosforylację 
kinazy PI3K będącej jednym z głównych aktywatorów eNOS. Powyższym modyfikacjom towarzyszyła 
zwiększona ekspresja indukowalnej syntazy tlenku azotu (iNOS, ang. inducible nitric oxide synthase) 
oraz oksydazy NOX, co skutkowało wytworzeniem zwiększonej ilości ROS. Jednoczesne obniżenie 
aktywności eNOS, wzrost ekspresji iNOS oraz NOX są często kojarzone z zamkniętym cyklem 
prowadzącym do uszkodzeń naczyń charakterystycznym dla przewlekłej dysfunkcji śródbłonka 
(Caliman i in., 2017). 

Wykazano, że suplementacja wysokimi dawkami ND prowadzi do wzrostu poziomu apolipopro-
teiny B, LDL oraz całkowitego cholesterolu, a także zwłóknienia okołonaczyniowego w obrębie tętnic 
wieńcowych. Choć ćwiczenia fizyczne zwykle wykazują działanie ochronne wobec układu sercowo-
naczyniowego, w przypadku równoczesnego podawania ND aktywność fizyczna może nasilać nieko-
rzystne zmiany w komórkach śródbłonka naczyniowego. Mechanizm ten jest prawdopodobnie kon-
sekwencją zwiększonego poziomu stresu oksydacyjnego indukowanego przez wysiłek fizyczny, który 
w obecności ND przekracza zdolności kompensacyjne układu antyoksydacyjnego. Jednym z bioche-
micznych wskaźników podwyższonej produkcji ROS jest nasilona peroksydacja lipidów, prowadząca 
do uszkodzenia struktur błonowych i pogorszenia funkcji śródbłonka (Sun i in., 2013). 

Zależny od ND stres oksydacyjny w obrębie naczyń krwionośnych objawia się wzrostem po-
ziomu biomarkerów utleniania białek, takich jak karbonylowane białka oraz TBARS. Jednocześnie 
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obserwuje się zahamowanie adaptacyjnego wzrostu ekspresji i aktywności enzymów antyoksydacyj-
nych indukowanych przez wysiłek fizyczny, takich jak eNOS, oksydaza hemowa-1, katalaza oraz mi-
tochondrialna dysmutaza ponadtlenkowa zależna od jonów manganu (MnSOD, ang. manganese-
dependent superoxide dismutase) (Sun i in., 2013; Tofighi i in., 2017). 

Suplementacja ND w przypadku osobników, których nie poddawano wysiłkowi fizycznemu, nie 
powoduje istotnych zmian w poziomie wymienionych biomarkerów, jednak negatywny wpływ ND 
na równowagę redoks w naczyniach krwionośnych ulega nasileniu w odpowiedzi na wzmożoną ak-
tywność fizyczną. ND hamuje ekspresję koaktywatora 1-alfa receptora aktywowanego przez prolife-
ratory peroksysomów (PGC-1α, ang. peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 
1-alpha) oraz mitofuzyny-2, tj. białek pełniących kluczową rolę w biogenezie i fuzji mitochondriów. 
Są to procesy niezbędne do prawidłowej adaptacji metabolicznej i strukturalnej naczyń krwiono-
śnych do wysiłku. Równocześnie w obrębie aorty zaobserwowano zwiększoną konwersję LC3-II oraz 
wzrost ekspresji białek związanych z autofagią mitochondriów: bekliny-1, ATG7 i dynaminy-1, co su-
geruje, że ND zaburza fizjologiczne adaptacje aorty do wysiłku fizycznego poprzez zahamowanie bio-
genezy mitochondriów oraz aktywację procesów autofagii. Wszystkie te procesy prowadzą do 
zmniejszenia zdolności adaptacyjnych naczyń, osłabienia ich elastyczności, a ostatecznie – do wzro-
stu podatności na uszkodzenia i rozwój patologii naczyniowych (Sun i in., 2013). 

AAS stymulują apoptozę komórek śródbłonka, a jednocześnie promują proliferację oraz migra-
cję komórek mięśni gładkich naczyń krwionośnych. Skumulowane efekty tych procesów prowadzą 
do pogrubienia ściany naczyniowej i rozwoju zmian miażdżycowych, co przyspiesza rozwój patologii 
naczyniowych nawet u osób młodych i fizycznie aktywnych (Kaushik, Sontineni i Hunter, 2010). 

U sportowców przyjmujących wysokie dawki AAS zaobserwowano zwiększenie grubości kom-
pleksu błony wewnętrznej i środkowej (IMT, ang. intima-media thickness) w tętnicy szyjnej, co jest 
uznawane za jeden z wczesnych markerów miażdżycy, usztywnienia naczyń oraz podwyższonego 
ryzyka zawału serca (Souza i in., 2019; Melsom i in., 2022). Jednoczesna suplementacja testostero-
nem i ST, pomimo braku widocznych zmian miażdżycowych, powoduje występowanie incydentów 
zakrzepowych w obrębie tętnicy zstępującej przedniej. Wyniki te sugerują, że mechanizmy proza-
krzepowe wywołane przez AAS mogą działać niezależnie od klasycznych procesów miażdżycowych 
i być bezpośrednio związane z zaburzeniami układu krzepnięcia, dysfunkcją śródbłonka oraz zwięk-
szoną agregacją płytek krwi (Christou i in., 2016). 

Długotrwałe przyjmowanie wysokich dawek AAS powoduje zmniejszenie (CAR, ang. carotid artery 
reactivity), czyli reaktywności tętnicy szyjnej, będącej wskaźnikiem rozszerzenia naczyń krwionośnych 
w odpowiedzi na bodziec fizjologiczny lub farmakologiczny. CAR jest uznawany za marker fizjologicz-
nego starzenia tętnic – jego wartość obniża się wraz z wiekiem, także u osób bez predyspozycji do CVD. 
W tym kontekście można przyjąć, że stosowanie AAS przyspiesza starzenie naczyń krwionośnych i pro-
wadzi do zmniejszenia ich elastyczności. AAS powodują także osłabienie odpowiedzi (FMD, ang. flow-
-mediated dilation), czyli rozszerzania się naczyń krwionośnych w odpowiedzi na zwiększony przepływ 
krwi. FMD jest mierzona w tętnicach przewodzących i zależy od sił ścinania wywierających nacisk na 
ścianę naczynia. Obniżenie FMD jest uznawane za wczesny wskaźnik dysfunkcji śródbłonka naczynio-
wego oraz predyktor przyszłych incydentów sercowo-naczyniowych (Baggish i in., 2017). 

Jednym z najważniejszych markerów uszkodzenia śródbłonka naczyniowego jest homocysteina 
(HCY, ang. homocysteine) – aminokwas zawierający grupę tiolową, powstający w wyniku przemian 
metabolicznych metioniny (Dudman i in., 1991). Podwyższone stężenie homocysteiny wiąże się ze 
znacznym pogorszeniem funkcji śródbłonka, przede wszystkim poprzez upośledzenie syntezy NO, 
podwyższenie poziomu stresu oksydacyjnego oraz nasilanie procesu aterogenezy. Homocysteina 
powoduje zwiększoną adhezję płytek krwi, nasilenie utleniania LDL w obrębie ściany naczyniowej 
oraz niekontrolowaną aktywację kaskady krzepnięcia (Ebenbichler i in., 2001). 

U osób długotrwale stosujących AAS poziomy HCY pozostają podwyższone zarówno w trakcie 
trwania cyklu, jak i po jego zakończeniu. Te obserwacje sugerują, że dysfunkcja śródbłonka induko-
wana przez AAS może utrzymywać się przez wiele miesięcy, a nawet przez lata po odstawieniu su-
plementacji (Graham i in., 2006). Dodatkowo ostra hiperhomocysteinemia jest obserwowana od 
razu po podaniu wysokich dawek AAS, szczególnie u kulturystów stosujących iniekcyjne formy ste-
rydów (Ebenbichler i in., 2001). 
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Tabela 2. Mechanizmy działania AAS na układ krążenia 

Obszar zmian Charakter zmian Konsekwencje kliniczne 

Profil lipidowy 
 

podwyższony poziom TC i LDL, obniżony 

poziom HDL  
 

ryzyko miażdżycy i zawału 

mięśnia sercowego 
 

Ciśnienie tętnicze nadciśnienie wywołane retencją wody  efekty utrzymujące się nawet po 

zakończeniu cyklu suplementacji 

Rytm serca arytmie, tachykardia, pobudzenia 

ektopowe, wydłużenie repolaryzacji, 

obniżona aktywność parasympatyczna, 

obniżona czułość barorefleksu 

omdlenia wazowagalne, 

niestabilność rytmu serca, ryzyko 

nagłej śmierci sercowej 

Przerost lewej komory 

serca 

pogrubienie ściany lewej komory, 

zwiększona masa serca, zmniejszenie frakcji 

wyrzutowej 

dysfunkcja rozkurczowa, zawał 

mięśnia sercowego  

Kardiomiopatia upośledzenie kurczliwości kardiomiopatia rozstrzeniowa 

Zwłóknienie  podwyższona synteza kolagenu, aktywacja 

RAS, aktywacja szlaku mTOR 

zwłóknienie mięśnia sercowego  

Stres oksydacyjny podwyższona produkcja ROS, zaburzenia 

w funkcjonowaniu enzymów 

antyoksydacyjnych 

uszkodzenia kardiomiocytów  

Hemostaza zaburzenia w aktywacji i agregacji płytek 

krwi, stany prozakrzepowe oraz 

profibrynolityczne 

zakrzepica, udary, zatorowość 

płucna 

Śródbłonek obniżenie aktywności eNOS, obniżona 

produkcja NO, podwyższony poziom stresu 

oksydacyjnego 

dysfunkcja śródbłonka 

 

7. AAS i przemiany redoks grup tiolowych w śródbłonku naczyniowym  

Zwiększone stężenie HCY nie jest jedynym dowodem wskazującym na udział testosteronu i jego po-
chodnych w zaburzeniach równowagi redoks grup tiolowych. Tiole to związki organiczne zawierające 
grupę tiolową (sulfhydrylową) (–SH), która może ulegać utlenieniu prowadzącemu do tworzenia 
mostków dwusiarczkowych (disulfidowych) (–S–S–). Przemiany tiol–dwusiarczek odgrywają klu-
czową rolę w utrzymaniu stabilnego poziomu utlenienia białek zarówno wewnątrz, jak i na zewnątrz 
komórek. Pełnią funkcję biologicznego bufora antyoksydacyjnego, a zaburzenia równowagi tiol–
dwusiarczek są uznawane za jeden z najwcześniejszych i najbardziej czułych markerów stresu oksy-
dacyjnego oraz wzmożonej produkcji ROS (Jones i Liang, 2009). 

Obniżony poziom całkowity wolnych tioli (TC, ang. total thiols), wskazujący na nasilenie proce-
sów utleniania białek, odnotowano u pacjentów z zaburzeniami erekcji (Aldemir i in., 2012), u któ-
rych obserwuje się niski poziom endogennego testosteronu. Pacjenci z zaburzeniami erekcji 
spowodowanymi obniżonym poziomem androgenów charakteryzują się zmniejszeniem całkowitej 
zdolności antyoksydacyjnej organizmu oraz wzrostem całkowitego statusu oksydacyjnego, co suge-
ruje zaburzoną równowagę pomiędzy produkcją ROS a zdolnością organizmu do usuwania ich nad-
miaru. Dokładny mechanizm, w jaki obniżony poziom testosteronu przekłada się na zaburzenia 
redoks w grupach tiolowych, nie został opisany, ale udowodniono, że podwyższony poziom stresu 
oksydacyjnego prowadzi do dysfunkcji śródbłonka naczyniowego w obrębie ciał jamistych prącia 
(Muniz i in., 2015; Yang i in., 2015). U pacjentów z zaburzeniami erekcji obniżenie poziomu wolnych 
tioli oraz zwiększona ilość białek, w których doszło do utlenienia grup (–SH) do formy (–S–S–), są 



 

29 

skorelowane z nasileniem stanów zapalnych oraz postępującą miażdżycą, które także wskazują na 
dysfunkcję śródbłonka naczyniowego (Ustundag-Budak i in., 2017). 

Nieprawidłowości w przemianach tiol–dwusiarczek stanowią czuły wskaźnik zaburzeń równo-
wagi redoks w organizmie. Ich przyczyna może kryć się w zwiększonej produkcji ROS, ale także 
w osłabieniu aktywności mechanizmów przeciwdziałających stresowi oksydacyjnemu, zarówno 
enzymatycznych, jak i nieenzymatycznych. 

Udowodniono, że spośród licznych przebadanych sterydów anaboliczno-androgennych to ND, 
BD i ST mogą już w krótkim czasie wywoływać symptomy podwyższonego stresu oksydacyjnego 
w komórkach wątroby oraz nerek. Ich działanie prowadzi do zaburzenia równowagi redoks, a w kon-
sekwencji – do uszkodzenia struktur komórkowych i tkanek (Riezzo i in., 2014; Dornelles i in., 2017). 

W przypadku BD zaobserwowano zwiększoną ekspresję białka CD34 w nerkach, która uzna-
wana jest za marker dysfunkcji śródbłonka naczyniowego, co sugeruje degradację funkcji bariery 
naczyniowej. BD powoduje uszkodzenie śródbłonkowej warstwy powierzchniowej kłębuszków ner-
kowych, co prowadzi do zablokowania prawidłowej funkcji nerek (Alm-Eldeen i Tousson, 2012). Dłu-
gotrwała suplementacja ND przyczynia się do obniżenia aktywności enzymów antyoksydacyjnych, 
takich jak reduktaza glutationowa (GR, ang. glutathione reductase) oraz GPx, co skutkuje wyczerpa-
niem zapasów GSH w komórkach nerek oraz w lokalnych naczyniach krwionośnych. Obniżony po-
ziom GSH, nadmierna produkcja ROS, podwyższenie poziomu TNF-α oraz markerów stanu zapalnego 
może spowodować apoptozę komórek śródbłonka naczyniowego, której finalnym efektem są po-
stępujące uszkodzenia nerek (Riezzo i in., 2014). 

Zgodnie z najnowszymi badaniami komórki śródbłonka naczyniowego cechują się zróżnicowaną 
wrażliwością na działanie AAS, ponieważ nie wszystkie typy komórek śródbłonka stanowią bezpo-
średni cel dla indukowanych przez sterydy anaboliczne zmian biochemicznych. Komórki wykazujące 
trwałą ekspresję receptora androgenowego są szczególnie wrażliwe na wysokie stężenia ND, nato-
miast komórki pozbawione ekspresji AR wykazują podwyższoną wrażliwość na BD. Niewykluczone, 
że negatywne efekty wywoływane przez BD są całkowicie niezależne od klasycznego szlaku aktywacji 
receptora androgenowego. Sugeruje to, że mechanizmy toksyczności AAS względem komórek śród-
błonka naczyniowego nie muszą ograniczać się wyłącznie do niekontrolowanej transkrypcji genów 
zależnych od AR, co ma istotne implikacje dla zrozumienia szkodliwego wpływu wywieranego przez 
AAS na różne typy tkanek (Ponamarczuk, Światkowska i Popielarski, 2025). Powyższe obserwacje 
dowodzą, że BD, stosowany wyłącznie w weterynarii i niedopuszczony do użytku u ludzi, może zo-
stać uznany za jeden z najbardziej toksycznych przedstawicieli AAS, zdolny do indukowania uszko-
dzeń w różnych typach komórek oraz stanowiący poważne zagrożenie dla zdrowia człowieka 
(De Brabander i in., 2004). 

ND i BD powodują obniżenie poziomu GSH i wzrost poziomu GSSG, co jednoznacznie wskazuje 
na nadmierną produkcję ROS oraz zaburzenia stanu redoks grup tiolowych, a to wywołuje zmiany 
w równowadze stanu redoks zależnej od glutationu (Ponamarczuk, Światkowska i Popielarski, 2025). 
Podobny mechanizm jest obserwowany w kardiomiocytach, gdzie wysokie dawki ND zaburzają rów-
nowagę redoks, co przejawia się spadkiem całkowitej zawartości tioli, a także obniżeniem aktywno-
ści GR oraz SOD (Chaves i in., 2013). 

Zarówno ND jak i BD wywołują zmiany w całkowitej liczbie wolnych grup tiolowych białek 
w komórkach śródbłonka naczyniowego. Ponadto AAS przyczyniają się do utlenienia wolnych tioli 
w białkach o charakterze oksydoreduktaz, czyli enzymów odpowiedzialnych za katalizowanie reakcji 
redoks dotyczących grup tiolowych. Jednym z tych enzymów jest białkowa izomeraza dwusiarcz-
kowa (PDI, ang. protein disulfide isomerase). PDI jest zaangażowane w utrzymanie prawidłowego 
poziomu redoks grup tiolowych w białkach w czasie ich dojrzewania w siateczce śródplazmatycznej 
(ER, ang. endoplasmic reticulum). Podwyższony poziom utlenienia PDI w odpowiedzi na suplemen-
tację ND i BD sugeruje nadmierną produkcję ROS, jak również uruchomienie mechanizmów komór-
kowych przeciwdziałających niekontrolowanemu utlenianiu białek, co w konsekwencji mogłoby do-
prowadzić do nagromadzenia nieprawidłowo złożonych białek w ER (Ponamarczuk, Światkowska 
i Popielarski, 2025). 

PDI pełni istotną rolę w procesie krzepnięcia. Jest konstytutywnie wydzielana przez komórki 
śródbłonka naczyniowego oraz przez płytki krwi, a proces ten ulega nasileniu w wyniku działania 
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czynników prozakrzepowych, takich jak trombina, ADP oraz inne mediatory agregacji płytek (Cho 
i in., 2008; Raturi i in., 2008). Podczas aktywacji płytek krwi liczba cząsteczek PDI na powierzchni 
płytek gwałtownie rośnie, co sugeruje udział PDI w reaktywnym przekształcaniu struktur białkowych 
związanych z agregacją (Jasuja, Furie i Furie., 2010; Sharda i in., 2015). Czynniki, które hamują ak-
tywność enzymatyczną PDI lub blokują zainicjowaną przez PDI wymianę tiol–dwusiarczek, osłabiają 
interakcję pomiędzy komórkami śródbłonka a macierzą zewnątrzkomórkową, a także pomiędzy ko-
mórkami śródbłonka a innymi komórkami (Popielarski i in., 2019). 

ND i BD powodują obniżenie poziomu wydzielania PDI z komórek śródbłonka naczyniowego 
(Ponamarczuk, Światkowska i Popielarski, 2025). Proces ten może być bezpośrednio związany z za-
burzeniami krzepliwości krwi, które obserwuje się niemal u wszystkich osób nadużywających AAS. 
Charakterystyczna dla użytkowników AAS niestabilność zakrzepowa, objawiająca się nagłym przej-
ściem ze stanu antyzakrzepowego do prozakrzepowego, często bez widocznych objawów (Nieminen 
i in., 1996), może być efektem zaburzeń wydzielania PDI z komórek śródbłonka naczyniowego, po-
nieważ to właśnie PDI pochodzące ze śródbłonka, a nie PDI pochodzące z płytek krwi, jest niezbędne 
do zainicjowania krzepnięcia (Jasuja, Furie i Furie., 2010). Choć brakuje przekonujących dowodów, 
to zmniejszenie wydzielania PDI teoretycznie mogłoby ograniczać aktywację płytek i agregację, jed-
nak efekt ten prawdopodobnie jest równoważony lub nawet przezwyciężany przez silne proagrega-
cyjne efekty AAS lub po prostu przez zwiększoną liczbę płytek krwi (Ferenchick i in., 1992). 

ND i BD powodują obniżenie ekspresji białek z rodziny peroksyredoksyn (PRDXs, ang. peroxi-
redoxins) – enzymów odpowiedzialnych za redukcję H₂O₂ oraz zaangażowanych w ochronę wolnych 
grup tiolowych białek przed uszkodzeniami oksydacyjnymi. PRDXs uczestniczą również w regulacji 
szlaków sygnałowych, w których H₂O₂ pełni funkcję wtórnego przekaźnika, co podkreśla ich rolę jako 
czynnika regulującego całościową odpowiedź komórek na stres oksydacyjny (Rhee i Kil, 2017). 

Zależne od AAS obniżenie ekspresji PRDX1 i PRDX2 osłabia naturalne mechanizmy obronne ko-
mórek śródbłonka naczyniowego. Podobne zjawisko odnotowano w chorobie zwanej dystrofią śród-
błonka rogówki Fuchsa (FECD, ang. Fuchs endothelial corneal dystrophy), w której poziomy PRDX1, 
PRDX2, PRDX3 i PRDX5 ulegają istotnemu obniżeniu. W komórkach śródbłonka obniżenie PRDX1 
prowadzi do śmierci komórek poprzez mechanizm zależny od żelaza, zwany ferroptozą. Ten specy-
ficzny rodzaj programowanej śmierci komórki charakteryzuje się nadmierną peroksydacją lipidów, 
która jest napędzana przez wyczerpanie poziomu GSH oraz wtórną inaktywację GPx (Yang i in., 
2014). W FECD ekspresja PRDX1 jest szczególnie wrażliwa na podwyższenie poziomu stresu oksyda-
cyjnego i ulega zablokowaniu na skutek nagromadzenia ROS (Joyce, Harris i Mergler, 2009). 

ND i BD, oprócz obniżenia poziomu PRDX1, powodują także obniżenie poziomu GSH i wzrost 
poziomu GSSG, co sugeruje, że wywołana przez AAS dysfunkcja śródbłonka może przebiegać na po-
dobnej zasadzie, co ferroptoza obserwowana w FECD (Ponamarczuk, Światkowska i Popielarski, 
2025). 

W komórkach śródbłonka naczyniowego wczesna odpowiedź na stres oksydacyjny jest zwią-
zana z gwałtownym wzrostem ekspresji PRDX1. Jednak w warunkach przewlekłego stresu oksyda-
cyjnego zwiększona produkcja NO oraz anionorodnika ponadtlenkowego (O₂⁻) prowadzi do 
powstawania peroksynitrytu (ONOO⁻) – krótkotrwałego, lecz wysoce reaktywnego czynnika utlenia-
jącego. ONOO⁻ nie tylko uszkadza komponenty komórkowe, ale również modyfikuje funkcję eNOS 
i kieruje ją w stronę generowania O₂⁻ zamiast NO. W komórkach śródbłonka dotkniętych przedłuża-
jącym się stresem oksydacyjnym aktywność PRDX1 ulega zahamowaniu na drodze ubikwitynacji 
zależnej od nitrozacyjnej aktywacji ligazy ubikwityny E3. Ubikwitynowana PRDX1 jest kierowana do 
przyspieszonej degradacji, a jej poziom służy za marker utraty równowagi pomiędzy nieprawidłowo 
sfałdowanymi białkami a wydolnością układu proteasomalnego. W konsekwencji dochodzi do ku-
mulatywnego nagromadzenia nadmiernie utlenionych białek w ER, co dodatkowo obciąża komór-
kowy system obrony przed ROS (Tao i in., 2014). 

Spowodowane przez AAS obniżenie ekspresji PRDX1 w komórkach śródbłonka naczyniowego 
może przebiegać na drodze zależnej od ubikwitynacji oraz nadmiernej degradacji PRDX1 w odpo-
wiedzi na przedłużający się stres oksydacyjny. Należy jednak zwrócić uwagę na fakt, że PRDX1 pełni 
funkcję przeciwutleniacza mechanosensytywnego, którego ekspresja jest regulowana przez siły 
przepływu krwi. W związku z tym zmiany w ekspresji i funkcji PRDX1 wywołane przez AAS mogą być 
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mniej wyraźne w skali całego organizmu niż w warunkach modelowych in vitro (Mowbray i in., 2008; 
Ponamarczuk, Światkowska i Popielarski, 2025). 

Inaktywacja PRDX2 w komórkach śródbłonka naczyniowego ma miejsce w zmianach miażdży-
cowych, gdzie prowadzi do wyczerpania zapasu PRDX2 w ścianie naczyń krwionośnych na skutek 
nadmiernej oksydacji jednej z wolnych grup tiolowych PRDX2 (Kang i in., 2013). W warunkach nie-
doboru PRDX2 dochodzi do wzrostu stężenia H₂O₂ w komórce, który powoduje inaktywację recep-
tora VEGF i zablokowanie odpowiedzi komórek śródbłonka na VEGF, a w konsekwencji – do za-
hamowania angiogenezy. PRDX2 jest bowiem niezbędna do utrzymania prawidłowej sygnalizacji 
VEGF w komórkach śródbłonka, ponieważ chroni receptor czynnika wzrostu śródbłonka naczynio-
wego typu 2 (VEGFR-2, ang. vascular endothelial growth factor receptor 2) przed zablokowaniem 
następującym w wyniku nadmiernej oksydacji (Kang i in., 2011). Choć brak bezpośrednich dowodów, 
że AAS mogą powodować inaktywację VEGF na drodze zależnej od stresu oksydacyjnego oraz defi-
cytu PRDX2, to wcześniej potwierdzono, że ND hamuje ekspresję mRNA dla VEGF w komórkach mię-
śni gładkich, co hamuje proliferację komórek śródbłonka naczyniowego (Paschoal i in., 2009). 

Mimo dostępnych danych dokładna korelacja pomiędzy stresem oksydacyjnym indukowanym 
przez AAS, zaburzoną równowagą tiol–dwusiarczek, zablokowaniem wydzielania PDI i obniżeniem 
poziomów PRDXs wymaga dalszych badań, przede wszystkim z udziałem modeli in vitro. Wydaje się 
jednak oczywiste, że AAS mogą przyczyniać się do dysfunkcji śródbłonka naczyniowego na drodze 
zależnej od ROS oraz stresu oksydacyjnego, jak ma to miejsce w przypadku innych komórek. 

8. Wnioski  

Wyniki badań wskazują, że przewlekłe stosowanie AAS wiąże się z poważnymi konsekwencjami dla 
funkcjonowania serca oraz całego układu krążenia. Użytkownicy AAS wykazują zwiększone ryzyko 
wystąpienia przerostu lewej komory, włóknienia mięśnia sercowego, kardiomiopatii rozstrzeniowej, 
zaburzeń rytmu serca, a także nagłych incydentów sercowo-naczyniowych, takich jak zawał mięśnia 
sercowego. Zmiany wywołane przez AAS zachodzą zarówno na poziomie strukturalnym, jak i mole-
kularnym, obejmują m.in. aktywację układu renina–angiotensyna, zaburzenia gospodarki wapnio-
wej, podwyższony poziom stresu oksydacyjnego, reakcje zapalne oraz zmiany w ekspresji genów 
odpowiedzialnych za apoptozę. Ponadto u osób nadużywających AAS obserwuje się wzrost aktyw-
ności prozakrzepowej i obniżenie zdolności fibrynolitycznych, co znacząco zwiększa ryzyko zakrze-
picy w obrębie naczyń wieńcowych i krążenia mózgowego. 

Mimo stale rosnącej liczby doniesień klinicznych i eksperymentalnych potwierdzających 
zagrożenia związane z zażywaniem sterydów anaboliczno-androgennych AAS są nadal powszechnie 
stosowane – nie tylko w sporcie zawodowym, lecz przede wszystkim wśród sportowców amatorów. 
Taka sytuacja stanowi poważne wyzwanie dla systemu ochrony zdrowia. Niezbędne są dalsze, po-
głębione badania ukierunkowane na zrozumienie molekularnych mechanizmów kardiotoksyczności 
AAS, a także opracowanie skutecznych strategii prewencji i interwencji terapeutycznych dla stale 
rosnącej grupy ryzyka, jaką stanowią osoby nadużywające sterydów anaboliczno-androgennych. 
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