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1. Einleitung

Neue Rekorde, personlicher Ehrgeiz und lukrative Werbevertrdge veranlassen Sportler
sowie ihre Betreuer und Arzte nach immer leistungssteigenderen Methoden zu suchen,
um eine Verbesserung der korperlichen Leistung zu erreichen. Dass sich diese
Methoden an der Grenze zur Illegalitit bewegen und diese oft liberschritten wird, ist aus
zahlreichen Dopingfillen der letzten Jahrzehnte zu ersehen. ,,Spitzensportler und
Doping* - ein Begriffspaar, dass im Hochleistungssport nicht mehr zu trennen ist und
bei grofen sportlichen Ereignissen in regelmédfBigen Abstinden immer wieder fiir

Schlagzeilen sorgt.

1.1  Epidemiologie

Allein in den letzten 15 Jahren gab es eine Fiille von aufgeklarten Dopingféllen wie z.B.
1988 bei den olympischen Spielen als Ben Johnson nach seinem Sieg iiber 100m
wegen der Einnahme von Stanozolol disqualifiziert wurde. 1992 wird der deutsche
Sprintstar Katrin Krabbe wegen der Einnahme des Kélbermastmittels Clenbuterol vom
Deutschen Leichtathletik Verband fiir ein Jahr gesperrt. Der Fall der Sprinterin
Florence Griffith-Joyner sorgte in den Medien ebenfalls fiir Schlagzeilen. Die
exzentrische Léauferin stellte 1988 in Seoul zwei Fabelweltrekorde auf und trat
anschlieend, nachdem bekannt wurde, dass verschirfte Dopingkontrollen eingefiihrt
werden, vom aktiven Leistungssport zurlick. Im April 1996 erlitt die Sportlerin auf
einem Flug einen "kleinen Schlaganfall", von dem sie sich schnell wieder erholte, bevor
sie am 21. September 1998 offiziellen Angaben zufolge an einem erneuten Schlaganfall
verstarb. Obwohl der Konsum von verbotenen leistungssteigernden Mitteln (Anabolika)
von ihr und ihrem Trainer, der zugleich der Trainer des in Seoul wegen Doping
gesperrten Kanadiers Ben Johnson war, immer bestritten und auch nie bewiesen wurde,
liegt der Verdacht des Anabolikakonsums bei ihr sehr nahe. Eine ehemalige
Trainingspartnerin von Griffith-Joyner berichtete, dass F. Griffith-Joyner regelmaBig
mit Testosteron und anderen Anabolika behandelt worden sei. Auch ihr Tod,
verdeutlicht der Dopingexperte Werner Franke, kann eine Spitfolge des
Anabolikakonsums sein, wenngleich dazu keine Beweise vorliegen (Bachner 1998; Der

Spiegel 1998).



Am 11.09.2001 wurde berichtet, dass Siidafrikas Weltklasse-KugelstoBer Burger
Lambrechts eine 2-jihrige Sperre wegen der verbotenen Einnahme des anabolen
Steroids Stanozolol erhalten hat (Tagesspiegel 2001).

Dass Anabolika nicht nur in der Leichathletik, dem Bodybuilding, dem Kraftsport und
dem Schwimmen weit verbreitet sind, verdeutlicht die Aussage des amerikanischen
Baseballstars Mark McGwire in dessen Spind 1998 ein Ddschen mit der Aufschrift
Androstendion gefunden wurde: “Es ist nichts falsches daran, man kann es doch tiberall
als Nahrungszusatz kaufen. (...) Jeder Baseball Spieler, den ich kenne, nimmt den
Stoff.“ Androstendion stand zu diesem Zeitpunkt zwar auf der Dopingliste des
Internationalen olympischen Komitees (IOC) und der US-Football Liga, nicht jedoch
auf der Dopingliste der Baseball-Liga (Siiddeutsche Zeitung 1998).

Aber nicht nur im Spitzensport nimmt der Anabolikakonsum stirker zu; auch im
Breitensport erfreut sich diese Art der Leistungssteigerung einer immer grofB3er
werdenden Beliebtheit. Im US Bundesstaat Indiana wurde eine Fragebogenstudie liber
den Anabolikamissbrauch unter 873 High School Football Spielern durchgefiihrt. 6,3%
der Sportler gaben an anabole Steroide bereits konsumiert zu haben bzw. zu verwenden.
Das Durchschnittsalter des ersten Anabolikamissbrauchs war 14 Jahre, wobei 15% der
Football Spieler im Alter von unter 10 Jahren zum ersten Mal Anabolika benutzten. Als
Bezugsquellen wurden Trainer, andere Sportler und Arzte angegeben (Stilger und
Yesalis 1999). Wie in der Studie bereits dargelegt wurde, lag das Alter des erstmaligen
Anabolikakonsums bereits bei 14 Jahren. In der Siiddeutschen Zeitung vom 30.
September 1998 wurde dieser Trend in einem Artikel mit der Uberschrift ,,Kinder
greifen zu Anabolika® ebenfalls festgestellt. So zeigte sich, dass in Amerika unter 1000
befragten Schiilern zwischen 8 und 13 Jahren bereits 2,6% der Jungen und 2,8% der
Maidchen Anabolika genommen haben. Als Grund fiir den Missbrauch beschreibt der
Autor unter anderem den Ehrgeiz der Eltern durch sportliche Hochstleistungen ihren
Kindern ein Stipendium am College zu ermoglichen oder sogar eine olympische
Medaille fiir ihr Land zu holen; 25% geben fiir den Anabolikamissbrauch "lediglich"
besseres Aussehen an (Siiddeutsche Zeitung 1998).

Der Medikamentenmissbrauch im Breitensport stellt auch in Deutschland ein immer
groBBer werdendes Problem dar. Boos et al. (1998) untersuchten diesbeziiglich anhand
eines Fragenbogens Sportler in 24 kommerziellen Fitnessstudios. Dabei bejahten von

den 252 befragten Personen (204 Ménner / 51 Frauen) 21% (24% Maénner / 8% Frauen)



eine regelmifBige Einnahme von anabolen Steroiden. Zu den am meisten missbrauchten
Substanzen zédhlten dabei Methandrostenolon (Dianabol, Metanabol), Nandrolon (Deca-
Durabolin), Testosteron (Systanon, Testoviron), Oxandrolon (Anavar, Oxitosona) und
Stanozolol (Winstrol, Stromba).

In GroBbritannien zeigte sich ein dhnliches Bild. Dabei konnte mittels eines
Fragebogens bei 1667 Freizeitsportlern festgestellt werden, dass 9,1% der Ménner und
2,3% der Frauen mehr als einmal anabole Steroide eingenommen haben und 6% der
Mainner und 1,4% der Frauen regelméfig Anabolika konsumieren. Bei den verwendeten

Substanzen lagen die oralen Priparate an erster Stelle (Korkia und Stimson 1997).

Einer der wohl bekanntesten Anabolikatodesfille in der Geschichte des Bodybuildings
war der Tod von Andreas Miinzer, der am 13.03.1996, nachdem er einige Tage zuvor
noch einen Wettkampf bestritten hatte, in ein Krankenhaus eingeliefert wurde. Hier
wurde eine Blutung im Bauchraum diagnostiziert, die zwar gestillt werden konnte, von
der sich Andreas Miinzer jedoch nicht mehr erholte. Er fiel in einen Schockzustand und
verstarb in der Nacht des 13.3.1996. Bei der anschlieBenden Obduktion wurde als
Todesursache ein Multiorganversagen mit Leberdystrophie angegeben. Neben diesem
Befund fanden sich, wie der folgenden Auszug aus dem Sektionsprotokoll zeigt, eine
Reihe weiterer Organverdanderungen, die den Verdacht des Anabolikaabusus erhérteten:

o extrem muskelkriftiger Korperbau, fast fehlendes Unterhautfettgewebe,

zahlreiche bis tischtennisballgrof3e Tumorbildungen im Lebergewebe,

kleine Hoden,

Herzhypertrophie (636g).

In einer 1996 vor seinem Tod ausgestrahlten Sendung ,,Exklusiv* des Senders RTL2
iiber die Wettkampfvorbereitung von Andreas Miinzer zu dem Bodybuilding
Wettkampf ,,Arnold Schwarzenegger Classics® in Los Angeles, beteuerte der Sportler
auf die Frage ob er Anabolika nehmen wiirde, dass ,,ich alles esse was ich nehmen darf;
Anabolika sind nicht erlaubt“. Der Spiegel verdffentlichte unter der Uberschrift ,,Blond,
stark und tot* in seiner 17. Ausgabe 1996 den Werdegang von Andreas Miinzer und
unter anderem eine Auflistung an Medikamenten, die er in einer 10-wochigen

Vorbereitung auf einen Wettkampf eingenommen hatte (Tabelle 7.1 im Anhang).



1.2  Pharmakologie und medizinische Aspekte der verwendeten Substanzen

Der Begriff anabole androgene Steroide (AAS) umfasst endogenes und synthetisches
Testosteron sowie dessen Derivate (Maravelias et al. 2005; Thiblin et al. 2000).
Testosteron verfiigt iiber 2 wichtige Eigenschaften (Kochakian 1993): Zum einen
unterstiitzt das Hormon den EinweiBaufbau im Korper indem es die Proteinsynthese
unterstiitzt und eiweisskatabole Prozesse verhindert (anabole Wirkung) und zum
anderen sorgt es fiir die Ausbildung der inneren und &uBleren Geschlechtsmerkmale
(androgene Wirkung).

Bei der Herstellung von synthetischen Anabolikaprodukten, deren Ziel der
EiweiBaufbau im Korper ist, hat man deshalb versucht, die anabole Wirkung in den

Vordergrund zu stellen und die androgene Wirkung auf ein Minimum zu reduzieren.

1.2.1 Klassifikation anaboler Steroide

Man unterscheidet 4 verschiedene Gruppen von AAS. Testosteron, 17-a-alkylierte
Testosteronderivate, 17-B-veresterte Testosteronderivate und Testosteronderivate mit
modifizierten Ringstrukturen (Shahidi 2001; Wilson 1988). Testosteron ist bei oraler
Einnahme aufgrund eines erhohten First-Pass in der Leber nicht wirksam und nach i.v.
Injektion nur in geringen MaB, da es in der Leber weitgehend metabolisiert wird (Catlin
und Hatton 1991). Um den Abbau des Testosterons bei oraler Einnahme zu verzdgern,
hat man an der Position Cl17-o eine Methylgruppe (z.B. bei Oxymetholon oder
Stanozolol) oder eine Ethylgruppe (z.B. bei Norboleton oder Norethandrolon)
eingefithrt. Dadurch kann das Testosteronderivat besser akkumulieren, hat einen
langeren pharmakologischen Effekt und man bendtigt daher auch geringere Mengen
(Wilson 1988). Injizierbare Substanzen wurden an Position C17-B mit verschiedenen
Sduren verestert (Bartsch 1993). Nandrolon kann z.B. an Position C17-8 zum
Phenylpropionat, Cyclopentylpropionat oder Decanoat verestert werden (Lukas 1996;
Shahidi 2001; Strauss und Yesalis 1991). Dies bewirkt eine hohere Lipidldslichkeit und
daher ein lingeres Verweilen im Korper. Im Bezug auf die Toxizitit sind die oral
verwendeten  Substanzen  deutlich  hepatotoxischer als die injizierbaren

Testosteronderivate (Carrasco et al. 1985).



1.2.2 Biosynthese von Testosteron

Androgene Steroide werden hauptséchlich in den Hoden, der Nebennierenrinde und den

Ovarien produziert. Im Korper entsteht Testosteron aus Cholesterin, das durch

Cytochrom P450scc in Pregnenolon umgewandelt wird. Ab diesem Zeitpunkt existieren

2 unterschiedliche Synthesewege (Porst 2000; Shahidi 2001):

1. Pregnenolon wird unter anderem durch die 17-0-Hydroxylase zu 17-0-
Hydroxypregnenolon und anschlieBend zu Dehydroepiandrosteron umgewandelt.
Danach erfolgt durch die 17-B-Hydroxysteroiddehydrogenase eine Umwandlung in
5-Androstendiol, woraus sich Testosteron ableitet.

2. Auf dem anderen Stoffwechselweg wird Pregnenolon durch die 3-B-
Hydroxysteroiddehydrogenase zu Progesteron umgewandelt und mittels Cytochrom
P450c oder 17-a-Hydroxylase zu 17-a-Hydroxyprogesteron und 4-Androstendion
umgebaut. Durch die 17-B-Hydroxysteroiddehydrogenase entsteht aus
Androstendion letztendlich Testosteron.

Beide Synthesewege konnen durch die  3-B-Hydroxysteroiddehydrogenase

untereinander kommunizieren. Das entstandene Testosteron geht im Plasma zu 44% mit

dem Sexualhormon bindenden Globulin eine feste Verbindung ein. 54% sind leicht an

Albumin gebunden und 2% des Testosterons sind frei verfiigbar. Das vom Albumin

leicht zu l6sende Testosteron und das freie Testosteron werden auch als biologisch

verfligbares Testosteron bezeichnet (Porst 2000).

1.2.3 Metabolismus von Testosteron.

Die Mehrzahl der synthetisch hergestellten Androgene basieren auf dem Steroidgertist
der Androstane (C19). Bei Testosteron handelt es sich um 3-keto-17-B-
Hydroxyandrosten. Durch Reduktion der Doppelbindung am Kohlenstoffatom C4 und
C5 entstehen 2 Isomere: zum einen das 5-o-Dihydrotestosteron (DHT) durch die 5-a-
Reduktase, von dem sich eine Vielzahl anaboler Steroide ableiten, und zum anderen das
5-B-Dihydrotestosteron durch die 5-B-Reduktase, das jedoch eine eher untergeordnete
Rolle spielt (Porst 2000; Schanzer 1996; Shahidi 2001) (Abbildung 1.1). Beide Enzyme
sind hauptsichlich in der Leber lokalisiert, wobei die 5-a-Reduktase auch im Gehirn
und dem reproduktiven System zu finden ist (Celotti et al. 1992; Wilson und Gloyna
1970). DHT wirkt verstirkt auf Prostata, Samenblase, Haut und Haarfollikel (Nieschlag
und von Eckardstein 2000). Testosteron kann somit nach Diffusion in die Zielzelle

letztendlich direkt oder erst nach Konversion zu DHT an einen Androgenrezeptor



binden. Daraus resultiert ein Steroid-Rezeptor-Komplex, der in der Zelle die
Proteinsynthese anregt (Chang et al. 1995; Wilson 1996).

Testosteron kann jedoch auch direkt, aufgrund der ungeséttigten Bindung zwischen C4
und C5, im Gegensatz zu DHT, nach Eindringen in die Zielzelle durch die Aromatase
im Fettgewebe und im Gehirn zu Ostradiol ungewandelt werden (Mooradian et al. 1987;
Porst 2000; Shahidi 2001; Tucker 1997). Wann es zu dieser Umwandlung kommt, ist
bislang nicht vollstindig geklért. Hartgens et al. (2004) gehen davon aus, dass dies nur
erfolgt, wenn die Androgenrezeptoren geséttigt sind.

Ein weiterer Stoffwechselweg ist die in der Leber stattfindende Oxidierung durch die
17-B-Hydroxysteroiddehydrogenase, bei der 17-keto-Substituenten des Testosterons wie
z.B. Androsteron, Epiandrosteron oder Etiocholanolon entstehen, die zugleich die
Hauptmetaboliten der Testosteronausscheidung im Urin darstellen. Die Umwandlung
mit 17-B-Hydroxysteroiddehydrogenase kann aber auch in die entgegengesetzte
Richtung erfolgen, d.h. 17-keto-Substituenten konnen mittels dieses Enzyms wieder in

den 17-B-Hydroxy-Substituent (Testosteron) reduziert werden (Shahidi 2001).

OH
CHy
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CHy
CHa
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Ostradiol Testosteron Androstenedion

/N SN\

OH
CH3 CHy
CH
3 CHj
) o OH i Ho )
5a-Dihydrotestosteron 5B3-Dihydrotestosteron Androsteron Etiocholanolon

Abbildung 1.1 Testosteronmetabolismus (Shahidi 2001).

Ausgeschieden werden AAS oder ihre Metaboliten vorwiegend durch Glucuronidierung
mittels der UDP-Glucuronidase oder durch Sulfatisierung mit der 3 -Phosphoadenosin
5’-Phosposulfatase. Ein Teil wie z.B. Methandrostenolon, Oxandrolon oder

Fluoxymesteron werden unkonjugiert ausgeschieden (Schénzer 1996).



1.2.4 Steuerung der Testosteronproduktion

Mit einer tdglichen Sekretion von 6-10mg (ca. 90-95% der Testosteronproduktion) sind
die Leydig Zellen des Hodens neben der Zona reticularis der Nebennierenrinde (ca. 5%
der Testosteronproduktion) der Hauptproduktionsort des Testosterons beim ménnlichen
Geschlecht. Bei Frauen wird Testosteron in den Nebennierenrinden und zu einem
kleinen Teil in den Ovarien produziert. Die tdgliche Menge entspricht in etwa 1/10 der
des Mannes (0,5-1,0mg) (VanHelder et al. 1991).

Gesteuert wird die Testosteronproduktion durch den Regelkreis der Hypothalamus-
Hypophysen-Gonadenachse (Abbildung 1.2). Dabei wird die Testosteronsynthese in
den Leydig Zellen durch das luteinisierende Hormon (LH) aus der Hypophyse
stimuliert. LH ist vom Gonadotropin-releasing Hormon (GnRH) aus dem Hypothalamus
abhingig; d.h. je mehr GnRH in das Portalblut sezerniert wird, desto mehr FSH wird
aus dem Hypophysenvorderlappen ausgeschiittet. Die hypothalamische Ausschiittung
von GnRh wiederum unterliegt einer Reihe von stimulierenden Substanzen
(Noradrenalin, Neuropeptid Y), hemmenden Substanzen (Serotonin, Dopamin, GABA)
und einem durch Testosteron ausgelosten negativen Feedback-Mechanismus. Letzterer

beeinflusst auf hypophysérer Ebene ebenfalls die Ausschiittung von LH (Porst 2000).

Regelkreis Hypothalamus-Hypophysen-Gonadenachse

Ubergeordnete Zentren
Moradrenalin

Serotonin
Dopamin
GABA —

S
- . [ Hypothalamus
Hormonfiihler GnRH-Sekretion

NPY

Testosteron O
2L | Opioide

Testosteron _ Hormonfishler
Ostrogene

Abbildung 1.2 Steuerung der Testosteronproduktion (Porst 2000).



1.2.5 Wirkung von Testosteron

Wie oben bereits erwihnt verfligen das Testosteron und das DHT tiber prinzipiell 2

wichtige Wirkungen - die anabole und die androgene Wirkung:

Anabole Wirkung

Testosteron lagert sich im Blut an Proteine an und erreicht dadurch die Muskelzellen.
Nachdem Testosteron in die Zelle gelangt ist, kann es dort entweder direkt an den
Androgenrezeptor binden oder indirekt iiber den Abbau durch das Enzym 5-a-
Reduktase zu 5-a-DHT. Der Steroid-Rezeptorkomplex tritt im Zellkern mit der DNA in
Verbindung und 16st auBlerhalb des Zellkerns iiber die RNA die Bildung von
Aminoséureketten aus, die sich anschlieBend an die Myofibrillen anlagern und dadurch
die Muskelmasse erhohen. Dieser Effekt geht mit einer positiven Bilanz fiir Stickstoff,
Kalium, Calcium, Phosphat, Sulfat und Chlorid einher (Hiort et al. 1999). Uberdies
fiihrt Testosteron in der Muskulatur zu einer vermehrten Expression von IGF-1 (Insulin
like Growth Factor). Neben der Steigerung der Proteinsynthese und des
Muskelwachstums steigert Testosteron auch die Erythropoese im Knochenmark und die
Erythropoietinsynthese in der Niere, was letztendlich in einem Anstieg des Himatokrits
und des Hidmoglobin resultiert (Shahidi 2001). Zudem hemmt Testosteron die
Knochenresorption durch Blockierung von Interleukin 1 und 6 und stimuliert zugleich
die Osteoblastendifferenzierung. AuBlerdem fordert es die Mineralisierung des

Knochens und sorgt in der Pubertit fiir den Epiphysenfugenschluss (Porst 2000).

Androgene Wirkung

Zu den androgenen Wirkungen zéhlt die Entwicklung der primédren und sekundiren
Geschlechtsmerkmale. Zu den primdren Geschlechtsmerkmalen, die vor allem DHT
abhingig sind, zdhlen die Prostata, Samenblase, Penis und Spermiogenese (Porst 2001).
Zu den sekunddren Geschlechtsmerkmalen zdhlen die Korperbehaarung und die
Stimmlage (Tutsch et al. 1995).

Anabole Steroide haben ferner eine antikatabole Wirkung und konnen den normalen
katabolen Effekt von Kortikosteroiden, der in physischen und emotionalen
Stresssituationen auftritt und die endogene Androgenproduktion und -wirkung hemmt
und zudem auch katabol auf die Skelettmuskelmasse wirkt, hemmen (Marone et al.

1994; Strauss und Yesalis 1991; Yesalis et al. 1989).



1.2.6 H:iufig verwendete Substanzen

Die am héufigsten verwendeten AAS, die im Jahr 1989 bei insgesamt 611 Sportlern in
den Labors der IOC nachgewiesen wurden zeigt die Tabelle 7.2 im Anhang in
absteigender Haufigkeit auf (Catlin und Hatton 1991). Dies berichtet auch Shahidi
(2001), der zu denen am hiufigsten verwendeten AAS in den USA Nandrolon-
Decanoat, Oxandrolon, Oxymetholon und Stanozolol auffiihrt (Abbildung 1.3).

Das National Institute for Drug Abuse (NIDA) zdhlt zu den am meisten oral
verwendeten AAS Anadrol (Oxymetholon), Oxandrin (Oxandrolon), Dianabol
(Methandrostenolon) und Winstrol (Stanozolol); von den injizierbaren Substanzen
werden vor allem Deca-Durabolin (Nandrolon-Decanoat), Durabolin (Nandrolon-
Phenylpropionat), Depot-Testosteron (Testosteron-Cypionat) und Equipoise (Boldenon-
Undecylenat) erwahnt (NIDA 2001).

OOCCH,(CH,),CH,CH, CH
CH; | 4
o}
°© H
Nandrolon Decanoat Oxandrolon

Oxymetholon Stanozolol

Abbildung 1.3 Strukturformeln hiufig verwendeter Anabolika (Shahidi 2001).
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1.2.7 Einnahmeschema anaboler Steroide

Cycle

Unter ,,Cycle® versteht man in der Bodybuildingszene den Begriff ,,Kur®, d.h. einen
Zeitraum in dem AAS konsumiert werden. Vorwiegend werden sie 2-3mal pro Jahr mit
einer Dauer von 6-12 Wochen eingenommen. Zwischen jedem Cycle werden in der
Regel eine der vorhergegangenen Cycledauer entsprechende Pause eingehalten, um die
Nebenwirkungen mdoglichst gering zu halten (George 1996).

Die Pausendauer differiert jedoch von Athlet zu Athlet. So gaben Athleten an, dass sie
Pausen von 1 Monat bis zu einem Jahr eingehalten haben (Frankle et al. 1984). Oft
beginnen sie aufgrund von Depressionen oder Minderwertigkeitsgefiihlen jedoch frither
als geplant mit der ndchsten Kur oder konsumieren Amphetamine gegen eine oftmals
auftretende depressive Symptomatik (LaBree 1991).

Im Bezug auf die Cycledauer findet man in der Literatur unterschiedliche Angaben. 100
englische Anabolikauser gaben fiir einen Cycle eine Dauer von 4-12 Wochen an (Evans
1997). In einer anderen Studie mit 20 Athleten schwankte die Dauer von 2-68 Wochen
(Perry et al. 1990) oder zwischen 4-18 Wochen (Labree 1991; VanHelder et al. 1991).

Pyramiding

Der Begriff ,,Pyramiding* bezeichnet innerhalb des Cycles eine Dosissteigerung bis zur
Mitte und anschlieBend eine Dosisreduzierung bis zum Ende der Kur. Mit dieser
Technik versuchen Athleten die Nebenwirkungen, die nach einem plétzlichen abrupten
Entzug eines anabolen Steroids auftreten konnen, zu reduzieren (LaBree 1991; Mottram

und George 2000).

Stacking

Der Konsum von mehr als einem anabolen Steroid in einem Cycle wird als ,,Stacking*
bezeichnet (LaBree 1991; Mottram et al. 2000). Ziel dieser Technik ist es, die
Toleranzentwicklung gegeniiber einem anabolen Steroid zu vermeiden. Ferner besteht
die Annahme, dass mehrere anabole Steroide eine grofere Leistungssteigerung
bewirken; dies wurde bis jetzt allerdings nicht wissenschaftlich nachgewiesen (NIDA

2001).
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Dosis

Vor allem in Sportarten wie Bodybuilding oder Gewichtheben verwenden die Athleten
oft Dosierungen, die weit liber den therapeutischen Grenzwerten liegen (Rogol und
Yesalis 1992; Habscheid et al. 1999). In einer Befragung von 10 Athletinnen, die
kontinuierlich Anabolika konsumierten, betrug bei einer Sportlerin die Dosis von
Anavar zu Beginn der Kur 7,5mg/Tag. Am Hohepunkt der Kur nahm sie 5 verschiedene
anabole Steroide mit einer Dosis von 112mg/Tag ein (Strauss et al. 1985). Tucker
(1997) sieht dies auch bei Méannern bestitigt. Am Beispiel von Methandrostenolon
zeigte er, dass die therapeutische Dosis bei Smg/Tag liegt; Bodybuilder hingegen oft
Dosen bis zu 40mg/Tag konsumieren. Auch beim Testosteron nehmen Bodybuilder oft
das 20-fache (100-200mg) der normalen tidglichen Produktion (7mg) ein (Catlin und
Hatton 1991).

Beispiele und einige Medikamentenkombinationen

Sportler, die zum ersten Mal Anabolika konsumieren, starten meistens mit einem oralen
Steroid und erhohen die Dosis, oder sie nechmen mehrere Steroide, wenn sich erste
Erfolge einstellen. Der erfahrene Anabolikakonsument nimmt vorwiegend injizierbare
Anabolika und versucht die Nebenwirkungen durch Einnahme entsprechender
Medikamente, wie z.B. Antidstrogene gegen Gyndkomastie oder hCG (humanes
Choriongonadotropin) gegen Hodenatrophie, zu vermeiden (Catlin und Hatton 1991).
Dr. Hans Sachs vom Institut fiir Rechtsmedizin der LMU Miinchen erwéhnt in seinem
Bericht ,,Um ein Haar* ein 18-wochige Kur zur Trainings- und Wettkampfvorbereitung
(siche Anhang Tabelle 7.3). Er erklért das Einnahmeschema und die Zusammenstellung
der Pridparate wie folgt: “Dianabol (Methandrostenolon) und Deca-Durabolin
(Nandrolon-Decanoat) sollen zu einem schnellen Aufbau von Kraft und Muskelmasse
fiilhren. Da die Substanzen zu Ostrogenderivaten abgebaut werden, die zur
Wasserspeicherung und zum Muskelabbau fithren, werden zusitzlich die Antidstrogene
Novaldex und Proviron (Mesterolon) eingesetzt. hCG soll die reduzierte
Testosteronproduktion wieder stabilisieren. Auf die wihrend der steroidfreien Wochen
wieder frei gewordenen Rezeptoren wirken anschlieBend Primabolan (Metenolon) und
Winstrol (Stanozolol). Letzteres kann nicht zu einem Ostrogenderivat abgebaut werden
und wirkt deshalb auch nicht so wasserspeichernd* (Sachs 2000).

Vielfach werden auch Diuretika mit AAS kombiniert um deren wassereinlagernden

Nebeneftekt auszugleichen (Tucker 1997). Wie auch schon im Protokoll von Dr. Sachs
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zu sehen ist, nehmen Athleten am Ende einer Kur hCG um die korpereigene
Testosteronproduktion, die durch das zuvor zugefiihrte Testosteronderivat unterdriickt
wurde, wieder anzuregen (Matsumoto 1994). Anabolikakonsumenten nehmen haufig
auch Tamoxifen gegen Gyndkomastie ein (Littlepage et al. 1993). Um den Fettanteil
wiéhrend einer "Kur" zu reduzieren greifen sie zu Clenbuterol (Yang und McElliott
1989) oder Wachstumshormonen (Haupt 1993).

Ein detaillierter Dopingplan zur Wettkampfvorbereitung wurde in der 17. Ausgabe des
Spiegels von 1996 verdffentlicht (siche Anhang Tabelle 7.4).

1.2.8 Medizinische Anwendung von Testosteron

Testosteron besitzt eine Vielzahl von Anwendungsgebieten (Lukas 1996), so dass im
Folgenden nur die wichtigsten angesprochen werden.

Die Behandlung von Muskelschwund und Kachexie konnten in einer Reihe von
Arbeiten unterstrichen werden (Berger et al. 1993; 1996; Gold et al. 1996; Strawford et
al. 1999). Auch bei der chronisch obstruktiven Lungenerkrankung (COPD) konnte
einem Gewichtsverlust mit der Gabe von Nandrolon und korperlichem Training
entgegengewirkt werden (Ferreira et al. 1998; Schols et al. 1995; Yeh et al. 2002).
Tomoda (1999) beschrieb, dass die 3-monatige Gabe eines anabolen Steroids
(Oxymetholon) bei Patienten mit einer dilatativen Kardiomyopathie zu einer
Verbesserung der linksventrikuldren Leistung fiihrte.

Die Testosteronsubstitution kann bei beiden Geschlechtern mitunter bei einer
verspiteten Pubertiit durchgefiihrt werden, um die Korperentwicklung zu stimulieren
(Mauras et al. 1994; Wilson et al. 1995). Auch beim Turner-Syndrom wurden AAS
(z.B. Oxandrolon) in Kombination mit Wachstumshormonen erfolgreich eingesetzt
(Joss et al. 1997; Shu 2000; Stahnke et al. 2002).

Ebenso konnten AAS den Wundheilungsprozess z.B. bei schweren Verbrennungen
deutlich beschleunigen (Demling 2000; Demling und Orgill 2000; Hart et al. 2001).
Testosteronderivate  filhrten auch bei therapierefraktirer erworbener und
konstitutioneller aplastischer Andmie zu einer Verbesserung des Blutbildes (Sanchez-
Medal et al. 1969), wenngleich die 5 Jahres Uberlebensdauer von den Kindern, die mit
Oxymetholon behandelt wurden, dennoch nur bei 25% lag (Webb et al. 1991).
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Testosteron wird beim &dlteren Mann bei Vorliegen eines Hypogonadismus gegen den
stetig abnehmenden Testosteronspiegel bei gleichzeitigem Anstieg des Sexual-Hormon-
bindenden Globulins eingesetzt. Durch die Testosteronsubstitution kann es zu einer
Zunahme der Muskel- und Knochenmasse, des korperlichen Wohlbefindens, einer
Verbesserung des Antriebs, Steigerung kognitiver Funktionen und zur Abnahme des
Fettgehalts kommen (Nieschlag und von Eckardstein 2000; Morley 2001).

Testosteron kann bei Ménnern zur Behandlung von idiopathischer Osteoporose
eingesetzt werden (Eastell et al 1998; Hamdy et al. 1998; Sambrook und Eismann
2000). Auch bei Frauen koénnen AAS in Kombination bei postmenopausalen
Osteoporose positive Effekte bewirken (Flicker et al. 1997; Hallworth 1998).

Des weiteren konnte gezeigt werden, dass AAS zu einer Verbesserung der
Stickstoffbilanz bei polytraumatisierten Patienten nach abdominalchirurgischen

Eingriffen oder Verbrennungen fiihrten (Creutzberg und Schols 1999).

1.3 Morphologische Verinderungen und Nebenwirkung anaboler Steroide

Aufgrund der Vielzahl der Nebenwirkungen und morphologischen Verdanderungen von
AAS (sieche Anhang Tabelle 7.5), werden im Folgenden nur die am héufigsten

Vorkommenden néher erldutert.

1.3.1 Herz

Madea und Grellner (1996) berichteten iiber einen 28-jdhrigen Mann, der nach
langjdhrigem Anabolikaabusus an Herzversagen verstorben war. Anlésslich der
Obduktion wurde ein Herzgewicht von 800g festgestellt, bei deutlicher links- und
rechtsventrikuldrer Hypertrophie und Dilatation. Zu einer dhnlichen Feststellung kamen
Dickerman et al. (1997), die echokardiographisch nachwiesen, dass es bei
Bodybuildern, die Anabolika konsumierten, zu einer deutlichen linksventrikuldren
Hypertrophie gekommen war. Gleichartige Befunde wurde auch von Yeater et al.
(1996) und Sachtleben et al. (1993) festgestellt.

Sader et al. (2001) stellten fest, dass der linke Ventrikel bei Anabolikakonsumenten
deutlich dicker war als in einer Vergleichsgruppe von Bodybuildern, die keine anabolen

Steroide einnahmen. Auch das Ventrikelseptum war gegeniiber der Kontrollgruppe
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starker ausgepriagt (Sader et al. 2001). Eine linksventrikuldre Hypertrophie bei
chronischem Missbrauch von AAS konnte auch von anderen Autoren nachgewiesen

werden (McKillop et al.1986; Payne et al. 2004).

Neben diesen Verdnderungen werden in der Literatur auch Myokardfibrosen und
Myokardnekrosen beschrieben (Luke et al. 1990, Sullivan et al. 1998). Ein Fallbeispiel
in diesem Zusammenhang zeigte einen 27 Jahren alten Bodybuilder, der mehr als 10
Jahre lang AAS missbraucht hatte und bei dem es zu einem akuten Myokardinfarkt
gekommen war (Halvorsen et al. 2004). Ein 20-jdhriger Bodybuilder, der seit 3 Jahren
AAS zu sich nahm, verstarb an kardiopulmonalem Versagen. Anldsslich der Obduktion
zeigte sich neben einer Herzmuskelhypertrophie von 515g ein frischer Myokardinfarkt
(Dickerman et al. 1995). In diesem Zusammenhang stellten Tagarakis et al. (2000) fest,
dass es bei Einnahme von AAS zu einer Hypertrophie der Myozyten bei gleichzeitig
beeintrachtigter Ausbildung der Myokardkapillaren gekommen war, welches bei
sportlicher Aktivitit eine Myokardischdmie verursachen kann. Ferner wurde an
Rattenherzen beobachtet, dass AAS in steigender Dosis vermehrt zu einer Apoptose der
Myozyten fithren konnen (Zaugg et al. 2001). Ebenso konnte an Meerschweinchen
nachgewiesen werden, dass AAS in Kombination mit sportlichem Training teilweise zu
pathologisch verdnderten Myozyten und Myofibrillen sowie zum Untergang von

Mitochondrien fithren konnen (Appell et al. 1983).

1.3.2 Vaskuliires System

Beziiglich der Wirkung von AAS auf den Blutdruck gibt es in der Literatur
differierende Ansichten. Eine Vielzahl von Studien konnte nach chronischer Einnahme
keine Hypertonie feststellen (Hartgens et al. 2003; Karila et al. 2003; Kuipers et al.
1991), wohingegen andere Untersuchungen das Auftreten einer Hypertonie beschrieben
(Grace et al. 2003; Kleiner et al. 1989; Rockhold 1993). Eine mogliche Erkliarung der
durch AAS teilweise hervorgerufenen Hypertonie ist, dass sie die Natriumchlorid-
Retention und somit das Blutvolumen erh6hen (Rockhold 1993).

Durch die chronische Einnahme von AAS kommt es zu einer Abnahme des High
Density Lipoproteins (HDL) Spiegels (Hartgens et al. 2004) und zu einer Zunahme des
Low Density Lipoproteins (LDL) (Hurley et al. 1984; Kleiner et al. 1989; Webb et al.

1984) Dieser Effekt hat wiederum zur Folge, dass es zu erhohten Cholesterinspiegeln
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kommt und steht damit in indirektem Zusammenhang mit der Entwicklung einer
Arteriosklerose (McKillop und Ballantyne 1987). Erhohte Cholesterinspiegel in
Kombination mit dem Missbrauch von AAS konnten auch Cohen et al. (1986) und
Hurley et al. (1984) nachweisen. Demgegeniiber finden sich in der Literatur Berichte,
die erniedrigte Cholesterinwerte nach der Einnahme von AAS aufzeigten (Baldo-Enzi et
al. 1990; Miiller und Hollmann 1988).

Frohlich et al. (1989) stellten an 24 Bodybuildern fest, dass es durch die Einnahme von
AAS zu einem Abnahme des HDL, des Lipoproteins (a) sowie der Apolipoproteine A-I
und A-II gekommen war. Zudem fiel eine gleichzeitige Erhohung des LDL auf. Zu
einem dhnlichen Ergebnis gelangten Lenders et al. (1988) sowie Lajarin et al. (1996). In
weiteren Studien konnte gezeigt werden, dass die Einnahme von AAS zu einer
Abnahme von Apolipoprotein I- (Friedl et al. 1990; Zuliani et al. 1989) und einer
Zunahme des Apolipoprotein B-Spiegels (Hartgens et al. 2004; Zuliani et al. 1989)
fiihrte. Fiir das als kardiovaskuldrer Risikofaktor geltende Lipoprotein (a) konnte
gezeigt werden, dass die Einnahme von AAS zu erniedrigten Plasmaspiegeln fiihrte

(Cohen et al. 1996; Lippi et al. 1997; Zmuda et al. 1996).

Der prothrombotische Effekt von AAS wurde in Fallberichten bereits 6fters erwihnt.
McCarthy et al. (2000) und Nieminen et al. (1996) beschrieben arterielle Thrombosen
sowie Thromben im rechten und linken Herzventrikel nach chronischer Einnahme von
AAS. Ment und Ludman (2002) berichteten in diesem Zusammenhang von einem 23-
jéhrigen Bodybuilder bei dem wunter chronischer Einnahme von AAS eine

Koronarthrombose festgestellt wurde.

Eine weitere Eigenschaft der AAS ist die Stimulation der Erythropoese und Erh6hung
der Porphyrinentstehung. Noch bevor kiinstliches Erythropoeitin hergestellt werden
konnte, wurden AAS zB. zur Behandlung von chronischen Andmien bei
Dialysepatienten eingesetzt (Navarro et al. 1998). Kopera (1993) zeigten an Patienten,
die einer Radiotherapie oder zytostatischen Therapie unterzogen wurden, dass bei
gleichzeitiger Einnahme von AAS die Unterdriickung der Erythropoese gemindert
werden kann. An 5 Athleten konnte wihrend eines AAS-Missbrauchs ein erhohter
Héamatokrit sowie eine Zunahme der Erythrozytenzahl gegeniiber einer Kontrollgruppe

nachgewiesen werden (Alen und Hakkinen 1985).
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1.3.3 Gehirn

Ob AAS direkt einen Schlaganfall auslosen konnen konnte bis jetzt noch nicht
nachgewiesen werden. In der Literatur werden allerdings einige Fille erwéhnt, bei
denen sich unter deren Einnahme zerebrovaskuldre Ereignisse ereigneten (Akhter et al.

1994; Frankle et al. 1988; Laroche 1990; Palfi et al. 1997).

1.3.4 Leber

In der Leber kann die Einnahme von AAS zu Schéidigungen der Hepatozyten (Stimac et
al. 2002), Cholestase (Chitturi und Farrell 2001; Habscheid et al. 1999; Ishak und
Zimmermann 1987; Velayudham und Farrell 2003), Peliosis hepatis (Gordon et al.
1960; Kiihbock et al. 1975; Nadell und Kosek 1977; Naeim und Cooper 1973;
Paradinas et al. 1977), Adenomen (Carrasco et al. 1985; Coombes et al. 1978; Nakao et
al. 2000) bis hin zu einem hepatozelluldren Karzinom (Bartley et al. 2004; Chen et al.
1997; Goldman 1985; Overly et al. 1984; Taylor et al. 1984) und Leberversagen (Ryan
1981) fiihren.

Bronson und Matherne (1997) verabreichten Méusen einen ,,Anabolika-Mix“ aus 4
verschiedenen AAS in bis zu 20-facher Dosierung der normalen physiologischen Werte.
6 Monate nach Einnahme der Substanzen verstarben 52% der Miuse, denen die hdchste
Dosierung und 35% derer, denen eine niedrigere Dosierung gegeben wurde. In den
anschlieBend durchgefiihrten Obduktionen fielen neben einer deutlichen Schéddigung
des Herzens (Herzhypertrophie, Herzinfarkte) Leber- und Nierenzellkarzinome auf.
Turani et al. (1983) fanden bei 11 Patienten, die mit alkylierten und nichtalkylierten
AAS behandelt wurden, bei 9 Patienten eine Gallengangsproliferation, bei 8 eine
Peliosis hepatis und in 2 Féllen atypische Hyperplasien von Leberzellen. Des Weiteren
beschrieben sie in 3 Fillen ein cholangiozellulires sowie ein hepatozelluldres

Karzinom.
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1.3.5 Dermatologische Verinderungen

Bei der Steroidakne oder "Bodybuilderakne" handelt es sich um eine Sonderform der
androgeninduzierten Akne, die durch den Missbrauch von AAS verursacht werden
kann. Dabei kommt es zu einer VergroBerung der Talgdriisen und zu einer verstarkten
Seborrhoe im Bereich des Gesichts, der Kopthaut, der Brust und des Riickens (Kiraly et
al. 1988). Es werden verschiedene Formen beschrieben, die von der Acne vulgaris bis
zu Acne conglobata oder Acne fulminans reichen (Jansen und Plewig 1996;
Mayerhausen und Riebel 1989; Yesalis et al. 1988). Daneben kann es auch zu Striae
und Alopezie kommen (Perry et al. 1990; Scott und Scott 1989).

1.3.6 Endokrine Verinderungen

Der Blutglukosestoffwechsel wird durch die Einnahme von AAS drastisch verdndert.
Hierbei kann es vor allem zu einer peripheren Insulinresistenz, einer Hyperinsulindmie,
einer Hyperglykdmie und einer verminderten Reaktion auf Glukagon kommen (Cohen
und Hickman 1987; Graham und Kennedy 1990).

Beziiglich der Auswirkungen auf die Schilddriise wurde eine Abnahme der

Schilddriisenhormone beschrieben (Shahidi 2001).

1.3.7 Psychische Verinderungen

Die Einnahme von AAS kann zu einer Vielzahl von psychischen Verdnderungen
fiihren. Bei einigen Konsumenten wurde auch iiber das Auftreten einer psychischen
Abhingigkeit berichtet (Olweus et al. 1980; Susman et al. 1987; Trenton und Currier
2005). Ferner kann es sowohl zu einer Steigerung als auch zu einer Abschwéchung des
Sexualtriebs kommen (Rost et al. 2001). Des Weiteren wurden depressive Episoden
(Gruber und Pope 2000) sowie eine Zunahme der Suizidrate (Thiblin et al. 1999)
beschrieben. Im Zusammenhang mit Anabolikaabusus wurden auch Gereiztheit, Unruhe
und aggressives Verhalten erwihnt (Hall et al. 2005; Nakatani et al. 1995; Pope und
Katz 1994; Thiblin et al. 2000; Trenton und Currier 2005). Ebenso kam es unter der

Einnahme von AAS zu paranoiden Wahnvorstellungen (Annitto und Layman 1980;
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Perry et al. 1990). Das Auftreten derartiger Symptome soll von der Héhe der Dosierung
der verwendeten Substanzen abhédngen (Pope et al. 2000; Su et al. 1993).

1.3.8 Symptome nach dem Absetzen langjihrig eingenommener AAS

Nach dem Absetzen von AAS nach ldngerem Missbrauch konnen neben dem
hypogonadotropen Hypogonadismus, Muskel- und Sehnenschmerzen, Kopfschmerzen,
Schlaflosigkeit, Abgeschlagenheit sowie Stimmungsschwankungen bis hin zu einer
erhohten Suizidalitit auftreten. Aufgrund dieser Symptome und der Leistungs- und
Kraftabnahme werden Sportler hdufig riickfillig (Medras und Tworowska 2001;
Trenton und Currier 2005).

Hartgens et al. (1996) fanden keine Unterschiede im Gesamtcholesterin, den
Triglyzeriden und dem Blutdruck bei Bodybuildern, die AAS nach ldngerem
Missbrauch bereits {iber 3 Monate abgesetzt hatten, gegeniiber einer Kontrollgruppe.
Die alkalische Phosphatase und das Gamma GT lagen bei beiden Gruppen ebenso im
Normbereich. Urhausen et al. (2004) konnten diesbeziiglich jedoch an Bodybuildern mit
Anabolikamissbrauch aufzeigen, dass auch nach Absetzen der Substanzen vor mehr als

12 Monaten, weiterhin eine konzentrische linksventrikuldare Hypertrophie bestand.

1.3.9 Spezielle Nebenwirkungen bei Méannern

Die Auswirkungen von AAS auf die Samenfliissigkeit wurden in einer Studie von
Torres-Calleja et al. (2001) dargelegt. Dabei lag bei 8 von 15 Bodybuildern, die AAS
missbrauchten, die Spermienzahl unter der Norm, 3 hatten eine Azoospermie, bei 2
wurde eine Polyzoospermie festgestellt und nur 2 wurden als normal befundet. Die
Morphologie der Spermatozoen war deutlich verdndert und es wurde eine Reduktion der
Spermienmotilitit festgestellt. Ahnliches konnten Schurmeyer et al. (1984) nachweisen.
Die o.g. Verdnderungen konnen jedoch reversibel sein (Boyadjiev et al. 2000;
Martikainen et al. 1984).

Ein weiterer Nebeneffekt der AAS kann ein hypogonadotroper Hypogonadismus sein,
der durch vermindertes Gonadotropin bei Suppression der Testosteronproduktion und

Azoospermie gekennzeichnet ist (Birkeland et al. 1994; Bolding et al. 2002). Im
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Gegensatz zur Blutkonzentration von FSH und LH, die unter AAS-Einnahme durch
eine Hemmung der Freisetzung des GnRH vermindert ist, kann es zu einem Anstieg des
Ostradiols kommen und beim Mann zu einer Feminisierung fiihren, die sich als
Gyndkomastie duBlern kann (George 1996). Ebenso kann durch die Umwandlung von
AAS zu Ostrogenen eine Gynikomastie auftreten (Neild 1995; Spiga et al. 1992).
Wemyss-Holden et al. (1994) beobachteten bei einem Anabolikaabuser, der iiber 15
Wochen AAS ecinnahm, dass es zu einer Zunahme des Prostatavolumens, einer
Abnahme der Urinflussrate sowie zur vermehrten Nykturie gekommen war.

Des Weiteren kann die Einnahme von AAS zur Entstehung eines Prostatakarzinoms

fiihren (Larkin 1991; Roberts und Essenhigh 1986).

1.3.10 Spezielle Nebenwirkungen bei Frauen

Ahnlich wie beim Mann kann es auch bei der Frau nach der Einnahme von AAS zu
einer Hemmung von FSH und LH kommen, das mit einer verminderten Produktion an
Ostrogen und Progesteron in den Ovarien verbunden ist. Dies kann eine Reihe von
Nebenwirkungen zur Folge haben, wie z.B. Hypotrophie der Brust,
Klitorishypertrophie, Menstruationsstérungen bis hin zur Amenorrhoe, Tieferwerden
der Stimme durch Kehlkopfverknocherung und vermehrte Wasserretention (Korkia und
Stimson 1997). Zudem konnen temporire Alopezie, aber auch eine Hypertrichose und
ein Hirsutismus auftreten (Scott und Scott 1992). Ebenso wie beim Mann kdénnen
gesteigerte Libido, erhohte Aggressivitdt und Steroidakne auftreten (Gruber und Pope
2000; Strauss et al. 1983; Strauss und Yesalis 1991). Dariiberhinaus zeigen sich oftmals

Essstorungen und Korperschemastdrungen(Gruber und Pope 2000).

1.3.11 Nebenwirkungen beim Jugendlichen

Bei Jugendlichen filhren AAS vor allem zum vorzeitigen Verschluss der

Wachstumsfugen und damit zum Stillstand des Langenwachstums, was sich in einer

geringeren Korperendgrofe duBlert (Rost et al. 2001; Strauss und Yesalis 1991).
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1.4. Erythropoietin

Erythropoietin (EPO) ist ein in der Niere produziertes korpereigenes
Glykopeptidhormon, das die Erythropoese in den Stammzellen des Knochenmarks
anregt (Ekblom 2000; Winearls 1998). Es wurde erstmals 1983 synthetisch hergestellt
und wird unter anderem zur Therapie von Anidmien bei chronischer Niereninsuffizienz
(Hassan et al. 2005) und unterschiedlichen Tumorerkrankungen (Ludwig et al. 1993;
Osterborg et al. 1996) eingesetzt. Im Dopingbereich wurde mit der Einfiihrung des
synthetisch  hergestellten Erythropoietins das bisherige Blutdoping mittels
Bluttransfusionen weitgehend abgeldst (Scott und Phillips 2005). Daneben gibt es noch
weitere Erythropoietin-Analoga wie z.B. das Darbepoietin, welches bei der
Winterolympiade in Salt Lake City anléBlich zusétzlicher Trainingskontrollen zwischen
zwei Wettkdmpfen bei einigen Athleten nachgewiesen wurde (Joyner 2002).

Die durch Erythropoietin induzierte Steigerung der speicherbaren Sauerstoffmenge pro
Blutvolumenanteil machen sich vor allem Ausdauersportler zu Nutze (Audran et al.
2004; Connes et al. 2003; Diamanti-Kandarakis et al. 2005; Sawka et al. 1996).
Nebenwirkungen durch EPO-Doping konnen eine Erhdhung der Blutviskositidt und
damit ein Anstieg der Thrombosegefahr sein (Brien und Simon 1987). Der arterielle
Blutdruck kann bei mit EPO gedopten Ausdauersportlern wihrend eines Wettkampfs
moglicherweise aufgrund der vermehrten Leistungsfdhigkeit {iber einen ldngeren
Zeitraum deutlich ansteigen und steht damit unmittelbar in Zusammenhang mit dem
unerwarteten Tod einiger Ausdauerathleten der letzten Jahre (Berglund und Ekblom
1991). Die Ursache fiir den Blutdruckanstieg ist letztendlich noch nicht geklart,
moglicherweise erhoht EPO wihrend der sportlichen Belastung direkt den peripheren
Widerstand (Bergstrom 1993). Eine weitere Nebenwirkung kann sein, dass eine erhdhte
Blutviskositit den peripheren Blutfluss und die kardiale Auswurfleistung senkt,
wodurch es im Gegenzug zu einem Anstieg der Herzarbeit und mdglicherweise zu
einem pldtzlichen Herztod kommen kann (Leigh-Smith 2004).

In der Literatur finden sich einige Berichte, die den illegalen EPO-Konsum in
Zusammenhang mit ungekldrten Todesfillen im Hochleistungsausdauersport sehen

(Eichner 1992; Scheen 1998).
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1.5 Insulin

Insulin wurde 1998 vom IOC auf die Liste der verbotenen Doping-Préaparate gesetzt, da
es eine zunehmendere Verbreitung im Hochleistungssport gewonnen hatte (Rich et al.
1998). Vor allem dessen antikatabole und glykogenspeichernde Effekt spielt hierbei
eine entscheidende Rolle: Insulin hemmt den Muskelkatabolismus, regt gleichzeitig die
vermehrte Produktion von Glykogen und Eiweil in der Leber an und begiinstigt die
Aufnahme von Glykogen und Aminosduren in die Muskelzellen (Ivy 1991; Sonksen
2001). Den glykogenspeichernden Effekt machen sich vor allem Mittel- und
Langstreckenldufer zu Nutze, indem sie sich Insulin und Glucose gleichzeitig intravends
verabreichen, wodurch bis zum 12 fachen der natiirlichen Glucosemenge aufgenommen
werden kann (Coghlan 2001; Sonksen 2001).

Evans und Lynch (2003) beschrieben einen 31-jdhrigen Bodybuilder, der mit einem
Blutzucker von 6 mmol/l in komatésem Zustand eingeliefert wurde. Es stellte sich
heraus, dass er kein Diabetiker war und aufgrund eines Wettkampfs eine Didt machte.
Ferner gab er an sich seit mehreren Jahren 3mal wochentlich Insulin zu injizieren und
vor einigen Tagen ein schnell wirksames Insulin verwendet zu haben. Elkin et al. (1997)
berichten von einem 21 Jahre alten Bodybuilder, der, nachdem er sich eine sehr hohe
Dosis Insulin gespritzt hatte, einen schweren Hirnschaden entwickelte. Ein 30 Jahre
alter Bodybuilder injizierte sich in der Vorbereitung auf einen Wettkampf 70IE eines
schnell wirksamen Insulins und wurde aufgrund einer Hypoglykédmie mit
Bewusstlosigkeit und zerebralem Krampfanfall eingeliefert (Konrad et al 1998). Nach
einem Bericht eines Arztes der iiber 450 Bodybuilder und andere Sportler betreute,
nahmen 10% aus nicht medizinischen Griinden Insulin (Coghlan 2001).

Nachgewiesen werden kdnnen synthetische Insuline mittels Elektrospray Ionisation und
anschlieender kollisionsinduzierter Dissoziation (Thevis et al. 2005), wobei die kurze
Halbwertszeit von 4 Minuten ein stark limitierende Faktor ist. Aktuell ist kein Nachweis
etabliert, der gerichtsfest Insulin-Doping nachweisen wiirde. Ein moglicher
Ansatzpunkt wire das Verhéltnis von dem aus Pro-Insulin hergestellten Insulin und dem
Fragment C-Peptid zu analysieren, da bei synthetisch verabreichtem Insulin der Anteil
des C-Peptids am Gesamtinsulin deutlich geringer ist. Aktuell werden jedoch beziiglich
des zusitzlich verabreichten synthetisch hergestellten Insulins keine Dopingkontrollen

durchgefiihrt (personliche Mitteilung Prof. Dr. Strasburger).
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1.6  Fragestellung

Aufgrund der Vielzahl an klinischen Befunden und Fallberichten iiber die
Auswirkungen von Anabolikamissbrauch auf den menschlichen Organismus, denen nur
wenige autoptisch gesicherte Daten gegeniiberstehen, war das Ziel der vorliegenden
Arbeit die systematische Untersuchung von Anabolikatodesfillen aus dem Institut fiir
Rechtsmedizin der Universitit Miinchen zur Ermittlung moglicher Organschidden. Dabei
wurden neben den chemisch-toxikologischen Analysen und den makroskopischen
Obduktionsbefunden auch mikroskopische und immunhistochemische Untersuchungen
miteinbezogen, um mogliche Verdnderungen auf zelluldrer Ebene aufzuzeigen und

Aufschluss liber mogliche pathogenetische Vorgiange zu erhalten.
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2 Material und Methoden

Die Obduktionsprotokolle aus dem Institut fiir Rechtsmedizin der Universitit Miinchen
der Jahre 1996-2001 wurden auf Félle von Anabolikamissbrauch durchgesehen. Dabei
konnten in diesem Zeitraum 10 Personen mit gesicherter Anabolikaanamnese ausfindig

gemacht werden.

Bei den aufgefundenen Fillen wurden, soweit verfiigbar, die polizeilichen
Ermittlungsunterlagen, Krankenblattunterlagen, —Obduktionsberichte sowie die

chemisch-toxikologischen Untersuchungen eingesehen und ausgewertet.

2.1 Obduktionsbefunde

Die Obduktionsprotokolle wurden im Hinblick auf Verdnderungen folgender Organe
beurteilt: Gehirn, Herz, Koronararterien, GefaB3status, Lunge Leber, Niere, Nebenniere,
Hoden, Samenbléschen, Schilddriise, Haut und sonstige Auffilligkeiten (Lymphknoten,
Pankreas).

Bei der Begutachtung des Herzens wurden insbesondere Daten zu Gewicht, Wanddicke
der Herzmuskulatur, Infarktbereiche und arteriosklerotische Verdnderungen der
Koronararterien ausgewertet. Auf arteriosklerotische Verdanderungen wurde auch im
Bereich der Aorta und der groBen peripheren Blutgefile geachtet. Bei der
Untersuchung der Leber wurde besonderes Augenmerk auf das Lebergewicht und
tumordse Verdnderungen des Lebergewebes gelegt. Die Samenbldschen wurden
hingehend ihrer Sekretmenge und die Hoden im Bezug auf ihre Grof3e beurteilt. Bei den
dermatologischen Verdnderungen wurde auf das Vorliegen einer Gynédkomastie,

Uberdehnungsnarben, Steroidakne (Striae) und Alopezie geachtet.
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2.2 Chemisch-toxikologische Untersuchungen

Haar-, Blut- und Urinproben wurden vom Institut fiir Rechtsmedizin der Universitét
Miinchen und vom Institut fiir Dopinganalytik und Sportbiochemie in Kreischa
(Dresden) auf folgende Arznei- und Suchtstoffgruppen hin untersucht:

e Benzodiazepine, Barbiturate, Trizyklische Antidepressiva, Morphinderivate,
Methadon, Amphetamine, Cocain, Cannabinoide, und LSD
(Lysergsdurediethylamid).

e Anabole Substanzen (Bolasteron, Boldenon, Calusteron, Clenbuterol, Clostebol,
Danazol, Demalon, Dehydrochlormethyltestosteron, Drostanolon, Fluoxymesteron,
Formebolon, Furazabol, Mestanolon, Mesterolon, Metandienon, Metenolon,
Methandriol, Methyltestosteron, Nandrolon/Norandrostendion, Norethandrolon,
Oxabolon, Oxandrolon, Oxymesteron, Oxymetholon, Salbutamol, Stanozolol,

Testosteron/Epitestosteron, Terbutalin, Trenbolon).

Hierbei wurde das Blut und der Urin mit einem immunchemischen Verfahrenen
(Liganden-Assay), mit TBPE (Tetrabrom-phenolphthalein-ethylester) und nach
Extraktion hochdrucksfliissigkeitschromatographisch mittels registrierendem UV-
Detektor mit vollstdndiger Spektrenaufzeichnung untersucht. Zusétzlich wurden die
Proben im Institut fiir Dopinganalytik und Sportbiochemie mittels Gaschromatographie

und hochauflosendem Massenspektrometer weiter untersucht.

2.3  Histologische und immunhistochemische Untersuchungen

Von den asservierten Organen, insbesondere des Herzen, wurden ferner histologische
Untersuchungen durchgefiihrt. Dabei wurden von dem im Rahmen der Obduktion
gewonnenen Gewebsmaterial nach Hértung in Formalin kleine Gewebsstiickchen
zugeschnitten und nach griindlicher Entwésserung in Paraffin eingebettet. Nach
Anfertigung von Sum dicken Schnittpriparaten erfolgte die Anfdarbung mittels
Héamatoxylin-Eosin (HE), der Bindegewebsfarbung nach van-Gieson Elastica und einer
Eisenfirbung (Fe). An Schnitten aus Herz und Gehirn wurde weiterhin eine Luxol-Fast-

Blue Farbung und an der Niere eine PAS-Féarbung durchgefiihrt.
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Ziel der Immunhistochemie ist die Identifizierung und Lokalisation zelluldrer Antigene
mit Hilfe spezifisch gegen diese gerichteter Antikorper. Eine stattfindende Antigen-
Antikorper-Reaktion wird durch farbgebende Enzymmarker sichtbar gemacht. Diese
Methode wurde gewdhlt, da sie als etablierte Methode eine sehr sichere Identifizierung
der zu untersuchenden Zellen, beziehungsweise der Zell- und Gewebsbestandteile

erlaubt und am vorliegenden Material reliabel anzuwenden ist (Hsu et al. 1982).

Die immunhistochemische Untersuchungen erfolgten an Sum dicken entparaffinierten
Herzschnitten nach einer modifizierten Avidin-Biotin-Complex (ABC)-Methode
(Kapitel 7.5), ein indirektes immunhistochemisches Nachweisverfahren (Boenisch
2003, Hsu et al. 1982).

Zur Anwendung kamen ein Antikorper gegen das LCA (leukocyte common antigen)
und Fibronectin. Die detaillierten Angaben sowie die Bezugsquellen der verwendeten

Substanzen finden sich im Anhang (Kapitel 7.6).

Die Visualisierung erfolgte mittels Diaminobenzidin (DAB)-Chromogen, welches
lichtmikroskopisch an den Stellen einer stattgefundenen Antigen-Antikdrper Bindung

als braunes Prézipitat sichtbar wird (Boenisch 2003).
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3 Ergebnisse
3.1 Personenangaben und Todesursache
Im Zeitraum 1996-2001 wurden am Institut fiir Rechtsmedizin der Universitidt Miinchen

10 Todesfille obduziert, die in Zusammenhang mit Anabolikamissbrauch standen

(Tabelle 3.1).

Fall Alter Gewicht GrofBie |Todesursache
(Jahre) (kg) (cm)

1 28 92 180 Intoxikation mit Heroin, Diazepam

2 31 111 183 Stoffwechselentgleisung
(hypoglykdmisches Koma)

3 31 102 180 Zentrale Lihmung bei Schéadel-Hirn-
Trauma nach Verkehrsunfall

4 32 113 177 Multiorganversagen

5 32 88 175 Herzversagen bei thrombotischem
Verschluss der linken Koronararterie

6 32 95 203 Herzversagen bei Myokarditis

7 35 78 177 Intoxikation mit Rohypnol, Alkohol

8 35 100 183 Herzversagen bei frischem
Myokardinfarkt

9 36 101 188 Intoxikation mit Diphenhydramin

10 45 110 179 Aspiration nach thrombotischem
Verschluss der rechten Koronararterie

Tabelle 3.1. Todesfille assoziiert mit Anabolikaabusus.
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Das Durchschnittsalter der 10 Ménner lag bei 33,7 Jahren (28-45 Jahren, Abbildung
3.1).

50 45
45
40 22 22 22 35 35 36
£ 22 N
=
= 25-
5 20
< 15
10 -
5 -
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Fall-Nr.

Abbildung 3.1. Altersverteilung der untersuchten Anabolikatodesfille

Die obduzierten Personen waren im Mittelmall 182 cm lang (175-203 cm) und hatten

ein durchschnittliches Korpergewicht von 99 kg (78-113 kg, Abbildung 3.2).

Fall-Nr.

W Korpergewicht (kg) B Korperlange (cm)

Abbildung 3.2. Kérpermalle der untersuchten Anabolikatodesfille
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Bei der duBleren Besichtigung war in allen Fillen ein ausgesprochen muskuldser Habitus

erkennbar (Abbildung 3.3, Tabelle 3.12).

Abbildung 3.3. AuBerer Aspekt eines ,, Bodybuilders (Fall 4).

3.2  Chemisch-toxikologische Untersuchungen

Bei den chemisch-toxikologischen Untersuchungen konnte in 5 Fillen der Nachweis
von AAS erbracht werden (Tabelle 3.2). Testosteron ist zwar ein korpereigenes
Hormon, seine zusétzliche Aufnahme kann aber durch das Konzentrationsverhéltnis von
Testosteron zu seinem Abbauprodukt Epitestosteron nachgewiesen werden. In der
Regel liegt dieses Verhiltnis in einer GroBenordnung <5. Bei einem Auftreten von
einem Konzentrationsverhiltnis >10 wird von einer exogenen Aufnahme ausgegangen.

Die 5 Fille mit negativen Untersuchungsergebnissen wurden aufgrund der gesicherten
Anamnese eines ldngeren Anabolikamissbrauchs dennoch in der Studie belassen.
Auffallend war, dass in 3 dieser 5 Fille mit negativem Anabolikanachweis andere
Substanzen nachgewiesen werden konnten. So fanden sich in allen 3 Fillen
Benzodiazepine, in jeweils 2/3 Fillen Morphinderivate und Cannabinoide. Bei den
Féllen mit positivem Anabolikanachweis konnte in 1 Fall Ephedrin nachgewiesen

werden und in 1 Fall THC-Carbonsiure als Stoffwechselprodukt des Cannabis.
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Fall | Blut Urin Haare
1 | Morphin 0,047 mg/L Benzodiazepine, Kein Nachweis
Codein 0,013 mg/L Morphinderivate,
Diazepam 0,46 mg/L Cannabinoide
Nordazepam 0,32 mg/L
Temazepam 0,03 mg/L
Oxazepam 0,05 mg/L
2 | Kein Nachweis Testosteron/Epitestosteronver | Stanozolol,
héltnis 116; Testosteron, Clenbuterol
Nandrolon, Stanozolol,
Boldenon, Clenbuterol,
THC-Carbonséure
3 | Kein Nachweis Kein Nachweis Kein Nachweis
4 | 3-Hydroxy-Stanozolol, Nicht durchgefiihrt Nicht durchgefiihrt
Methylaminoantipyrin
5 | Ephedrin 0,8 mg/L Testosteron/Epitestosteronver | Anabolika-Ester
héltnis 30; Norandrosteron,
3-OH-Stanozolol,
Epimethediol
6 | Kein Nachweis Kein Nachweis Kein Nachweis
7 | 7-Aminoflunitrazepam 0,50 | Aminoflunitrazepam Kein Nachweis
mg/L, Fluoxetin 0,16 mg/L,
BAK 0,47%o
8 | Metenolon Testosteron/Epitestosteronver | Nicht durchgefiihrt
BAK 0,69%o héltnis 233; Metenolon
9 | Diphenhydramin 4,3 mg/LL | Benzodiazepine, Kein Nachweis
Morphinderivate
10 | Coffein Nandrolon, Metandienon, Nandrolon-Decanoat,

Mesterolon

Nandrolon-Phenyl-
propionat, Mesterolon,

Metandienon

Tabelle 3.2. Chemisch-toxikologische Untersuchungen an Blut, Urin und Haaren.
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3.3 Herz und Koronararterien

Das Herzgewicht lag bei allen obduzierten Personen mit einem Durchschnittsgewicht
von 517g (423g-669g) deutlich {iber dem physiologischen Herzgewicht (M: 300-350g
und W: 250-300g), wobei in 2 Féllen eine konzentrische und eine exzentrische
Hypertrophie diagnostiziert wurde. Bei 2 weiteren Herzen wurde eine deutliche
Dilatation des rechten Vorhofs und beider Ventrikel festgestellt. Die Ausflussbahn war
bei 3 Herzen stark verdickt, wobei bei 2 Herzen die linke Ventrikeldicke zwischen 20-
22mm und die rechte Ventrikeldicke zwischen 5-6mm lag (Referenzwert: Vorhofdicke:
rechts 2 mm, links 3 mm; Ventrikeldicke: rechts 4-5mm, links 8-15mm) (Tabelle 3.3).

Neben der Herzhypertrophie fielen zudem noch in 5 Féllen frische und in 4 Fillen alte
Myokardinfarkte auf (Tabelle 3.3, Abbildung 3.4). In einem Fall (#8) wurde eine

beginnende aneurysmatische Aussackung beobachtet.

Abbildung 3.4. Makroskopisch alter Myokardinfarkt (Fall 6).

In allen untersuchten Fillen zeigten sich histologisch chronisch-ischdmische
Myokardverdanderungen (Abbildung 3.5). Dariiber hinaus konnte in Fall 6 eine floride
Myokarditis nachgewiesen werden. In der immunhistochemischen Darstellung mit dem
Antikorper gegen LCA lieBen sich in den anderen Féllen keine pathologischen

entziundlichen Infiltrate nachweisen.



Abbildung 3.5a. Myokardfibrose (Fall 4, H&E, OriginalvergoBerung 100x).

Abbildung 3.5b. Myokardfibrose (Fall 6, van Gieson Elastica, Originalvergéferung 100x).
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An den Koronararterien (Tabelle 3.3) wurde bei 9 Fillen eine Arteriosklerose
festgestellt, die von geringfiigigen Plaques (6 Fille) bis hin zu deutlichen Ablagerungen
mit erheblicher Einengung des Arterienlumens reichte (3 Félle) (Abbildung 3.6). Bei 2
Féllen wurde ein thrombotischer Verschluss einer Koronararterie festgestellt. Zwei

weitere Fille wiesen im Bereich der Koronararterien eine Muskelbriicke auf.

Abbildung 3.6a. Koronarstenose bei einem 35-jahrigen Anabolikaabuser

(Fall 8, van Gieson Elastica, Originalverg6erung 100x).

Abbildung 3.6b. Ausgepriagte Koronarsklerose bei einem 45-jdhrigen Anabolikaabuser
(Fall 10, H&E, OriginalvergoBerung 100x).

Weitere Befunde umfassten eine Verkalkung der Aortenklappen sowie ein beginnendes

Aneurysma an der Ventrikelriickwand links (Tabelle 3.3).
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Fall | Gewicht | Koronararterien Herzbefunde
(2
1 480 Deutlich einengende Herzhypertrophie (Ventrikeldicke links
Koronarsklerose 20mm, rechts Smm), Myokardfibrose
2 536 Geringgradige Atheromatose | Herzhypertrophie, feinfleckige
Myokardfibrose
3 423 Koronarsklerose, Feinfleckige Myokardfibrose
koronare Muskelbriicke
4 636 Kein pathologischer Befund | Herzhypertrophie, feinfleckige
Myokardfibrose
5 449 Koronaratheromatose Herzhypertrophie, herzspitzennah mehrere
frischer Thrombus in der alte Infarkte, Muskelverdickung im Bereich
linken Koronararterie, der linken Ausflussbahn, feinfleckige
koronare Muskelbriicke Myokardfibrose, frischer Infarkt
6 502 Koronaratheromatose Herzhypertrophie, narbige Schwielen im
Septum und der Vorderwand des linken
Ventrikels, frischer kleinerer Infarkt,
Myokarditis
7 424 Geringgradige Dilatation rechter Vorhof, Schwielen,
Koronarsklerose frischer Infarkt
8 581 Koronarsklerose mit Herzhypertrophie, ventrikuldre Dilatation,
hochgradiger einengender alte und frische Infarktbezirke der
Beetbildung Ventrikelhinter- und -vorderwand und des
Septums, beginnendes Aneurysma an der
Ventrikelhinterwand links, feinfleckige
Myokardfibrose
9 472 Koronarsklerose Herzhypertrophie, Schwielen, frischer Infarkt
10 669 Deutlich einengende Konzentrische Herzhypertrophie

Koronarsklerose,
thrombotischer Verschluss

der rechten Koronararterie

(Ventrikeldicke links 22mm, rechts 6mm),
Verkalkungen der Aortenklappe, élterer
kleiner Infarkt, feinfleckige Myokardfibrose

Tabelle 3.3. Herzverdnderungen der untersuchten Anabolikatodesfalle.
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3.4  Blutgefifle

Neben den bereits oben erwdhnten Verdnderungen der Koronararterien zeigten sich
sowie an der thorakalen und abdominalen Aorta

Im Bereich der A.

auch an der A. -carotis

arteriosklerotische =~ Veranderungen. carotis reichten die
Veridnderungen von geringen, weichen Atherombeeten (7 Félle) bis tiber deutliche, den
Gefiallquerschnitt einengende Arteriosklerose (3 Fille). Im Bereich der thorakalen und
abdominalen Aorta wurde in 4 Féllen eine geringgradige Lipoidose, in 4 Féllen eine
geringgradige Atheromatose, in einem Fall ein schwere Arteriosklerose mit z.T.
kalkharten Beeten und in einem weiteren Fall eine sehr starke Arteriosklerose mit teils

porzellanartiger Beetbildung, kalkharten Einlagerungen und geschwiirigen Aufbriichen,

aufgefunden (Tabelle 3.4).

Fall | A. carotis Aorta

1 | Deutlich einengende Arteriosklerose Geringgradige Atheromatose

2 | Geringgradige Atheromatose Geringgradige Lipoidose

3 | Geringgradige Atheromatose Geringgradige Lipoidose

4 | Geringgradige Atheromatose Geringgradige Atheromatose

5 | Deutlich einengende Arteriosklerose Geringgradige Lipoidose

6 | Geringgradige Atheromatose Geringgradige Lipoidose

7 | Geringgradige Atheromatose Geringgradige Atheromatose

8 | Deutlich einengende Arteriosklerose Starke, teils porzellanartige
Arteriosklerose mit geschwiirigen
Aufbriichen

9 | Geringgradige Atheromatose Geringgradige Atheromatose

10 | Geringgradige Atheromatose Bis kalkharte Arteriosklerose

Tabelle 3.4. Vaskulidre Veranderungen der untersuchten Anabolikatodesfille.
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3.5 Leber

Der Referenzwert des Lebergewichts liegt zwischen 1500-2000g (Schiebler et al, 1997).
Bei den untersuchten Lebern wurde in 9 von 10 Fillen ein Uberschreiten dieses Wertes
festgestellt, lediglich bei einem Fall lag das Lebergewicht mit 1772g im Normbereich.
Das durchschnittliche Gewicht der untersuchten Lebern lag bei 2443g und damit mehr
als 20% ftiber der obersten Grenze des Referenzwerts (Tabelle 3.5). Neben der
Hepatomegalie wurden in 2 Féllen Adenome (Abbildung 3.7), in einem Fall eine fokale

noduldre Hyperplasie (Abbildung 3.8) und in 1 Fall 2 Himangiome aufgefunden.

Abbildung 3.8. fokale noduldre Hyperplasie bei Anabolikamissbrauch (Fall 9, H&E,
Originalvergdferung 100x).
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Histologisch zeigte sich neben einer Leberverfettung unterschiedlichen Ausmafles in 8
Féllen (Abbildung 3.9), bei 5 Personen eine zentrolobuldre Cholestase, in 4 Féllen eine
periportale Fibrose, in 3 Féllen periportale lymphozytire Infiltrate und in 1 Fall eine
Gallengangsproliferation (Tabelle 3.5).

Abbildung 3.9. Leberzellverfettung bei Anabolikamissbrauch
(Fall 3, H&E, Originalvergéf3erung 100x).

Abbildung 3.10. periportale lymphozytare Infiltrate bei Anabolikamissbrauch
(Fall 5, H&E, Originalvergéf3erung 100x).
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Fall | Gewicht (g) | Leber

1 2454 Etwa 30%ige Verfettung

2 2532 Kirschgrofles Adenom, massive Stauung, geringgradige
Leberverfettung und Fibrose

3 1772 2 bis erbsengrofle Himangiome, feintropfige Verfettung, geringgradige
zentrolobulédre Cholestase

4 2879 Gelbe Dystrophie, multiple Adenome, periportale Fibrose,
Gallengangsproliferation, zentrolobuldre Cholestase

5 2630 Verfettung, geringgradige zentrolobuldre Cholestase, periportale
lymphozytire Infiltrate

6 2150 Geringgradige Verfettung, geringgradige zentrolobuldre Cholestase ,
periportale lymphozytére Infiltrate

7 2100 Akute Stauung, periportale lymphozytére Infiltrate

8 2545 Geringgradige Verfettung, periportale Fibrose

9 2556 Verfettung, geringgradige zentrolobuldre Cholestase, fokale noduldre
Hyperplasie

10 2816 Verfettung, Stauung, periportale Fibrose

Tabelle 3.5. Leberverdnderungen der untersuchten Anabolikatodesfille.
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3.6 Lungen

Bei der Untersuchung der Lungen konnte in allen 10 Féllen keine wesentliche
Arteriosklerose oder Thombembolie nachgewiesen werden. Die in Fall 4 vorhandenen
Schocklungen traten im Rahmen des Multiorganversagens auf. Das in 5 Fillen
beobachtete Lungenddem ist in seiner Entstehung als priterminales Ereignis zu werten,

gleiches gilt fiir die in 2 Fillen aufgetretene Aspiration.

Fall |Lunge

1 |Lungenddem

2 | Lungenddem

3 |Kein pathologischer Befund

4 | Schocklungen

5 | Geringgradige Blutaspiration

6 | Akute Stauung, Lungenédem

7 | Hamorrhagisches Lungenddem

8 | Bronchitis, Aspiration

9 | Aspiration

10 |Lungendédem

Tabelle 3.6. Lungenbefunde der untersuchten Anabolikatodesfille.
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3.7 Nieren

Die Nieren waren weitgehend ohne pathologischen Befund. Lediglich bei 2 Personen
fanden sich stark vergroferte Nieren. In 6 Fillen wurde sparliches Fettgewebe
dokumentiert. Weiterhin zeigte sich bei 4 Nieren eine akute Stauung sowie in 6

weiteren Féllen eine Arteriosklerose (Abbildung 3.11; Tabelle 3.7).

Abbildung 3.11. Arteriosklerose im Bereich einer Nierenarterie bei Anabolikamissbrauch

(Fall 3, H&E, Originalvergdf3erung 100x).

Fall | Nieren

1 | Akute Stauung, Arteriosklerose

2 | Spérliches Fettgewebe, geringgradige Arteriosklerose

3 | Sparliches Fettgewebe, Arteriosklerose

4 | Sparliches Fettgewebe, sehr groB, geschwollen, verwaschene

Markrindenzeichnung, geringgradige Arteriosklerose

5 | Sparliches Fettgewebe, akute Stauung, geringgradige Arteriosklerose

6 | Kein pathologischer Befund

7 | Sparliches Fettgewebe, akute Stauung

8 | Akute Stauung

9 | Geringgradige Arteriosklerose

10 | Sparliches Fettgewebe, stark vergrofert, akute Stauung

Tabelle 3.7. Nierenbefunde der untersuchten Anabolikatodesfdlle.



3.8 Nebennieren und Schilddriise

Die Nebennieren wiesen in 1 Fall ein auffallend schmales Nebennierenmark und in

einem Fall kleine Rindenadenome auf, ansonsten waren makroskopisch und

mikroskopisch keine pathologischen Befunde feststellbar (Tabelle 3.8).

Die Schilddriisen waren bis auf 4 Fille ohne pathologischen Befund. Davon wurden in
2 Fillen sehr kleine Schilddriisen beobachtet, in einem Fall ein leicht vergroBertes

Organ und bei einem weiteren Fall ein verkleinerter linker und deutlich hypertrophierter

rechter Lappen (Tabelle 3.8).

Fall

Nebennieren

Schilddriise

Kein pathologischer Befund

Linker Lappen verkleinert,

rechter Lappen deutlich vergroflert

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Nebennierenrindenadenom

Kein pathologischer Befund

Sehr schmales Nebennierenmark

Sehr kleine Schilddriise

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Kleine Schilddrise

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Leichte Hypertrophie

10

Kein pathologischer Befund

Kein pathologischer Befund

Tabelle 3.8: Nebennieren- und Schilddriisenbefunde der untersuchten Anabolikatodesfille.
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3.9 Hoden und Prostata

Bei der Untersuchung der Prostata konnte keine pathologischen Befunde erhoben
werden. Bei den Samenblédschen fiel in 4 Féllen eine spdrliche Sekretmenge auf. Die
Befundung der Hoden ergab in 5 Féllen eine beidseitige Atrophie (Abbildung 3.12). In
einem Fall wurde neben der Hodenatrophie eine walnussgrof3e Zyste im rechten Hoden
aufgefunden. Aullerdem war bei 2 Méannern nur 1 Hoden vorhanden. In einem weiteren

Fall fand sich neben einer Hodenatrophie noch eine deutliche Fibrose (Tabelle 3.9).

Abbildung 3.12. Hodenatrophie bei Anabolikamissbrauch (rechts) im Vergleich zu einem

Normalbefund.
Fall | Samenbliischen Hoden
1 | Spérlich Sekret Nur ein Hoden vorhanden
2 | Spérlich Sekret Hodenatrophie (Walnussgrofie)
3 | Reichlich Sekret Kein pathologischer Befund
4 | Geringe Menge an eingedicktem Hodenatrophie (Haselnussgrof3e),
Sekret walnussgrosse Zystenbildung rechts
5 | Spérlich Sekret Hodenatrophie
6 | Spérlich Sekret Hodenatrophie
7 | Reichlich Sekret Kein pathologischer Befund
8 | Reichlich Sekret Leichte Hodenatrophie, Fibrose
9 | Reichlich Sekret Nur ein Hoden vorhanden
10 | Reichlich Sekret Kein pathologischer Befund

Tabelle 3.9 Samenbldschen und Hodenveranderungen der untersuchten Anabolikatodesfille.
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3.10 Gehirn

Bei der Untersuchung des Gehirns konnte in einem Fall das Vorliegen eines Morbus
Fahr (bilaterale striatopallidodentale Kalzinose) festgestellt werden, dessen
Zusammenhang mit Anabolikakonsum bislang noch ungeklért ist (Abbildung 3.13;
Biittner et al. 2001).

Abbildung 3.13. hochgradige Kalkablagerungen im Bereich der Basalganglien
(M. Fahr, Fall 6, HE, Originalvergroerung 100x).
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Des Weiteren fiel in allen Fillen ein Hirnddem unterschiedlichen Grades und in 6
Fiéllen hypoxische Nervenzellverdnderungen auf. Bei 3 Gehirnen wurden einzelne
perivaskuldre Hamosiderinablagerungen festgestellt, wobei zusétzlich bei einem Fall
geringgradige perivaskuldre Lymphozyteninfiltrate nachgewiesen werden konnten
(Tabelle 3.10). Die Hirngrundarterien zeigten in allen Féllen keine wesentlichen
arteriosklerotischen Verdnderungen, jedoch waren die intrazerebralen GefiBle in 5

Fallen teils wandverdickt.

Fall | Gewicht (g) | Hirnbefunde

1 1513 Hochgradiges Hirnodem, ausgeprégte hypoxische
Nervenzellverdnderungen, einzelne perivaskulédre

Héamosiderinablagerungen

2 1591 Hochgradiges Hirnddem, hypoxische Nervenzellverdnderungen,

intrazerebrale Gefal3e teils wandverdickt

3 1529 Subarachnoidalblutung links, méaBiggradiges Hirnddem, intrazerebrale

Gefalle teils wandverdickt, hypoxische Nervenzellverdnderungen

4 1363 Geringg