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€ Denne hénd-
gken er skrevet
y gi kunnskap
veiledning i
nostikk og
benhandling av
AAS-brukere.

FORORD

Norge har lang og stolt tradisjon for a bekjempe
doping i organisert idrett. Slik innsats er viet
store ressurser, av hensyn til overordnede,
samfunnsmessige forhold. Men doping

hos enkeltbrukere og de helsemessige
konsekvensene slike brukere far, har ikke
fatt like mye oppmerksomhet. Fgrst de
senere arene er det rettet spkelys ogsa mot
dopingbruk utenfor den organiserte idretten.

12012 kom stortingsmeldingen Se meg

— En helhetlig rusmiddelpolitikk; som setter
dopingbruk hos enkeltbrukere i sammenheng
med gvrig rusmiddelpolitikk (alkohol og nar-
kotika) og gir TSB ansvar for behandling

av slike dopingskader.

Omfangsundersgkelser i Norge, viser at mellom
to og tre prosent av unge menn bruker eller
har brukt dopingmidler, mens andelen unge
kvinner er betydelig lavere. Bruken er motivert
bade av gnske om gkt prestasjon og forbedret
utseende.

Selv om bruk av dopingmidler er begrenset
sammenlignet med alkohol og narkotiske
stoffer, kan bruken av anabole-androgene
steroider (AAS) utsette brukeren for alvorlige
helseproblemer. Skadevirkninger som ferer til
at brukerne kommer i kontakt med helsevese-
net. Altsa er det viktig at helsetjenestene som
meter brukerne, har kunnskap om AAS og de
ulike helsemessige konsekvensene de forskjel-
lige preparatene har.

Denne handboken er skrevet for a gi kunn-
skap og veiledning i diagnostikk og behandling
av AAS-brukere. Handboka er utarbeidet av
en arbeidsgruppe bestaende av personer fra
forskjellige deler av Norge, som representerer
ulike fagmiljg. De fleste har erfaring fra klinisk
arbeid med dopingrelaterte problemer.

Arbeidsgruppen ble ledet av spesialsykepleier
Christine Wislgff. Fra 2014 har Wislgff ogsa
ledet Steroideprosjektet hos Oslo Universitets-
sykehus, et prosjekt opprettet for & integrere
behandling av steroidrelaterte helseplager i
TSB, i trad med Stortingsmeldingen fra 2012.
Jeg gnsker a rette en spesiell takk til Christine,
for hennes arbeid.

Arbeidsgruppen har vist brennende engasje-
ment og felles gnske om at dopingbrukere skal
mgte mer kompetente og helhetlige tjenester
i fremtiden. Brukerrepresentanter har ogsa
vaert med som viktige padrivere, radgivere og
samarbeidspartnere.

Tusen takk til hver enkelt i arbeidsgruppen
som har medvirket til at utgivelsen finner
sted: Egil Haug, Beathe Hodne Manger,
Michael Koroma, Trond Oskar Aamo, Andreas
Vangseng Becken, Reidun Hobbesland, Berta
Jorunn Vikesund, Fredrik Lauritzen og Helene
Paus Aasen.

> Voo [ Freanr
Espen Ajo Arnevik
Leder, Nasjonal kompetansetjeneste TSB



SAMMENDRAG

Spgrreundersgkelser de siste 25 drene, viser at 2—3 % av norske ungdommer
har prgvd anabole-androgene steroider (AAS). Undersgkelsene viser ogsa at
de som har forsgkt AAS, i stgrre grad enn annen ungdom, har brukt narkotiske
stoffer og veert involvert i voldshandlinger. A ha prgvd AAS kan altsa veere et
signal om annen risikoatferd og ruseksperimentering.

AAS-bruk kan fgre til flere forskjellige fysiske
og psykiske bivirkninger. Helsetjenestene opp-
sgkes ofte av brukere som sgker hjelp til be-

handling av sine bivirkninger. | slike situasjoner

kan det veere vanskelig for helsepersonalet a
avdekke arsaken til pasientenes plager, fordi
pasientgruppen generelt er lite villig til & for-
telle om sitt AAS-bruk. Det er derfor viktig at
helsepersonalet har god kunnskap om bivirk-
ningene AAS-bruk kan pafgre brukerne, slik at
de har gode forutsetninger for a identifisere
mulige AAS-bivirkninger. Handboka beskriver
bivirkningene som kan oppsta som fglge av
AAS-bruk og gir en oversikt over hvor hyppig
de opptrer.

Laboratorieanalyser er avgjgrende for & pavise
AAS-bruk og helt ngdvendig i behandlings-
planleggingen. Handboken gir oversikt over
aktuelle laboratorieanalyser, hvordan de skal
brukes og hvordan analyseresultatene skal

tolkes. Laboratorieanalysene har ogsa sentral

plass i oppfelgingen av brukere som har sluttet
med AAS. Analysene brukes da for & fglge med

pé& om gonadefunksjonen normaliseres.
Laboratorieanalysene kan ogsa ha en kontroll-

funksjon for & se hvorvidt eksbrukere gjenopptar

AAS-bruk.

| kapittelet om behandling gis det rad om
hvordan helsepersonale skal stgtte og fglge
opp AAS-brukere som har sluttet med AAS.
Nar AAS-brukere sgker hjelp, er det viktig

at arbeidet med 4 etablere et tillitsforhold
mellom pasient og behandler starter med det
samme. Behandler ma veere forberedt pa at
det kan ta lang tid fgr bruker er villig til & inn-
rgmme og fortelle om sitt medikamentbruk.
Handboken har et kapittel om bivirkningene
som kan ramme brukerne nér de slutter med
AAS. Denne kunnskapen er viktig, fordi bivirk-
ningene er mange og ofte alvorlige. Kapittelet

tar seerlig for seg medikamentell behandling
og hvordan brukernes psykososiale problemer
skal tas hand om. Ettersom bivirkninger av
AAS bade er fysiske og psykiske, dekker de
et stort fagomrade. Altsa er det viktig at
behandling og oppfglging skjer i samarbeid
mellom bade primerhelsetjenesten og
spesialisthelsetjenesten.

AAS-brukere henter mye av sin informasjon
om bruk og virkninger av AAS-preparater

fra nettsteder som ikke er medisinskfaglig
kvalitetssikret. Nettstedene fokuserer gjerne
pé preparatenes muskelbyggende egenskaper,
mens bivirkningene i mindre grad omtales.
Handboken omtaler derfor de mest brukte
AAS-preparatene og deres bivirkningsprofiler.
Det er viktig at helsepersonale har god kunn-
skap om de mest brukte preparatene, for ikke
4 bli stemplet som kunnskapslgse av brukerne.
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INNLEDNING

Dopinghistorien er lang. For over 5000 ar siden ble det anbefalt fra kinesiske
leger bruk av planteekstrakte Ma Huang for a prestere bedre i idrett.

Ma Huang ble laget av planten Efedra. Virkestoffet i bladene er efedrin, som
i dag brukes blant annet som hjertestimulerende medisin.

1.1 Hva er anabole-androgene
steroider (AAS)?

Androgener er et fellesnavn for kroppens
mannlige kjgnnshormoner. Androgenene
produseres i testiklene, ovariene og
binyrebarken. Anabole steroider er et
fellesnavn for syntetiske stoffer som har
de samme virkningene som androgenene.
Anabole steroider har kjemisk struktur
som er lik androgenenes, de bindes derfor
til androgenreseptorene, som formidler
androgenenes virkninger i malcellene.
Anabole-androgene steroider (AAS) er en
fellesbetegnelse for androgener og anabole
steroider. De kalles ogsa for androgene-
anabole steroider.

1.2 Doping i et historisk perspektiv

Ordet dop kommer opprinnelig fra Sgr-Afrika.

Doop var navnet pa en sterk, alkoholholdig
drikk som inneholdt stimulerende plante-
ekstrakter. Drikken ble brukt av Zulu-krigerne
i kamp og ved spesielle religigse seremonier.
Boerne brakte ordet til Europa og i 1889

ble dopet tatt inn i den offisielle engelske
ordboken. Pa slutten av 1800-tallet ble ordet
antidoping tatt i bruk i travsporten, men da
med annen betydning enn ordet har i dag.
Antidoping betgd at man blandet sovemedisin
i drikkevannet til konkurrentenes travhester,
for @ gke sin travhests vinnersjanse.

siden anbefalte kinesiske leger bruk av plante-
ekstraktet Ma Huang for & prestere bedre

i idrett. Ma Huang ble laget av bladene fra
planten Efedra. Virkestoffet i bladene er
efedrin, som i dag brukes blant annet som
hjertestimulerende medisin. Det er ogsa kjent
atinkaene i Latin-Amerika tygget kokablader da
de var med pa langdistanselgp som kunne vare
i flere dager. De skandinaviske berserkene spiste
fleinsopp nar de skulle i kamp. Fleinsopp inne-
holder et stoff (bufotenin) som virker bade
stimulerende og hallusinerende. P 1860-tallet
ble det i Frankrike laget r@dvin tilsatt ekstrakter
av kokablader. Denne kokainholdige Bordeaux-
vinen, som ble kalt Vin Mariani, ble anbefalt
som vin for atleter.

Anabole steroider er et fellesnavn for
syntetiske stoffer som har de samme
virkningene som androgenene.




Men vinen ble ikke brukt bare av atleter. Blant
andre Henrik Ibsen drakk Vin Mariani og skrev
positivt om vinens spesielle virkninger. Vin-

produsenten mottok ogsa en aresbevisning

fra Pave Leo XIII.

Fra midten av 1800-tallet ble idrett i gkende
grad folkeunderholdning. Den voksende pub-
likumsinteressen gkte prestasjonspresset pa
utgverne og bruken av prestasjonsfremmende
stoffer tiltok. Boksere brukte blandinger av
stryknin, konjakk og kokain. Blandingene ble
kalt knockout-drops. Sykkellagene hadde
mirakeldrikker som var blandinger av eter,
koffein, kokain, alkohol og andre stoffer.
Generelt hadde man pa den tiden stor tro pa
at alkohol var prestasjonsfremmende, og der-
for var det alkohol i de fleste sportsdrikkene.

Under OL i St. Louis 1904 fikk de amerikanske
maratonlgperne injeksjoner med stryknin og
drikke tilsatt brandy under Igpet. | OL i London
1908 skal den italienske vinneren av maraton-
Igpet ha drukket en flaske konjakk underveis
og var tydelig beruset da han sjanglet over
malstreken. | ettertid er det blitt kjent at
amerikanske skgytelgpere brukte amfetamin
under OLiOsloi1952.10LiRomai 1960,
dpde den 24 ar gamle danske syklisten Knud
Enemark Jensen under sykkellgpet pa grunn
av amfetaminbruk. Jensens dgdsfall forte

til at Den Internasjonale Olympiske Komité
(10C) startet antidopingarbeidet. Den fgrste
dopinglisten ble presentert i 1968 og de fgrste
dopingtestene ble utfgrt under Vinter-OL i
Grenoble og Sommer-OL i Mexico City, i 1968.

Norges Idrettsforbund forbgd bruk av
dopingmidler i 1984. Norges laboratorium
for dopinganalyse, som deler lokaler med
Hormonlaboratoriet, Oslo universitetssykehus
HF, ble 10C-akkreditert i 1987.
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Fra midten av 1960-tallet og i omtrent 30 ar
foregikk det i @st-Tyskland systematisk, stats-
kontrollert bruk av AAS i idrett. Malet var at
preparatene skulle gke idrettsutgvernes
prestasjonsniva og gjgre @st-Tyskland til
verdens beste idrettsnasjon. Slik skulle idret-
ten Ipfte landets omdgmme, demonstrere
kommunismens overlegenhet og fierne
oppmerksomheten fra det som ikke fungerte

i kommunistlandene. Unge idrettstalenter ble
allerede i barnealder inkludert i omfattende
treningsprogram. Det ble foretatt en trinn-

vis utvelgelse av de stgrste talentene, som

fikk spesialtrening for & na toppidrettsniva.
Pst-Tyskland hadde en farmasgytisk fabrikk,
Jenapharm, som produserte anabole steroider
(Turinabol) ene og alene til bruk i idretten.
Topputgverne fikk anabole steroider og hadde
ikke annet valg enn & ta preparatene.

@sttyske dokumenter viser at nar topputgvere
i kraftidretter som kule, spyd, diskos og slegge,
fikk anabole steroider, gkte prestasjonsnivaet
med 10-15 % i Igpet av noen maneder. Doku-
mentene beskriver ogsa alvorlige bivirkninger,
spesielt hos kvinnene som ble sterkt maskulini-
sert. Den gsttyske staten hadde egne sykehus-
avdelinger der utgvere med de alvorligste
bivirkningene ble isolert, slik at glansbildet av
kommuniststaten ikke skulle gdelegges.

1.3 Hva vet vi om bruk av AAS i
Norge?

I Ippet av de siste 25 arene er det gjennomfprt
flere spprreundersgkelser i Norge for a kart-
legge bruken av AAS blant norsk ungdom. Pa
1990-tallet ble det gjort to undersgkelser som
til sammen omfattet naer 20 000 ungdommer
i alderen 14-22 ar. Av disse var det 1-2 %
som hadde forsgkt AAS, kjgnnsfordelingen
mellom gutter og jenter var 2/1 (Wickstrgm
og Pedersen, 2001; Pedersen et al., 2001).
Studiene viste at det ikke var noen forskjell

€€

Den voksende
publikumsinteressen
gkte prestasjonspresset
pa utgverne og bruken av
prestasjonsfremmende

stoffer tiltok.

mellom ungdom i byene og pa landet. | 2006
ble resultatene av Hordaland-studien publisert
(Pallesen, 2006). Av de 1351 deltagerne, som
hadde en gjennomsnittsalder pa 17,5 ar, var
det 2,1 % som hadde forsgkt AAS. Kjgnnsfor-
delingen mellom gutter og jenter var 6/1.
12007 ble det foretatt en spgrreundersgkelse
blant 1221 ungdommer i Oslo-omradet.
Deltagernes gjennomsnittsalder var 17,1 ar.
Av de spurte hadde 4,5 % forsgkt AAS, kjgnns-
fordelingen mellom gutter og jenter var 4/1
(Norheim, 2007). | 2008 kom resultatene av en
nasjonal studie som omfattet 5331 personer
under 18 ar (Barland og Tangen, 2009). Av de

spurte var det 2,9 % av guttene og 1,0 % av
jentene som hadde forsgkt AAS. Undersgkel-
sene har dessuten vist at en stor andel av dem
som har forsgkt AAS ogsa har prgvd alkohol og
narkotiske stoffer. | Barland og Tangens studie
hadde 49 % av dem som innrgmmet AAS-bruk
ogsa forsgkt narkotiske stoffer. Undersgkelsene
viste i tillegg at personer som har prgvd AAS,
istgrre grad enn annen ungdom, har vaert
involvert i voldsbruk. A ha prgvd AAS kan altsa
vaere et signal om annen risikoatferd og rus-
eksperimentering. Det undersgkelsene ikke gir
svar pa er hvor mange som har blitt langtids-
brukere, av dem som innrgmmet AAS-bruk.



VIRKNINGER/BIVIRKNINGER
VED BRUK AV ANABOLE-
ANDROGENE STEROIDER

(AAS)

De fysologiske virkningene av testosteron er altsa bade de direkte virkningene av
testosteron, og i tillegg virkningene av de androgene og gstrogene hormonene

som dannes fra testosteron.

2.1 Hvilke fysiologiske virkninger
har androgenene?

Testosteron, som er det viktigste av andro-
genene, pavirker funksjonen til de fleste av
kroppens celler. | testiklene og binyrebarken
produseres det ogsa andre androgener,
viktigst er androstendion og dehydroepian-
drosteron (DHEA). Men sammenlignet med
testosteron er disse androgene hormonene
betydelig mindre potente. Testosteron om-
dannes i noen vev til det mer potente andro-
genet dihydrotestosteron (DHT) og i andre vev
til det kvinnelige kjgnnshormonet gstradiol.

| disse vevene fungerer testosteron som et
prohormon, som omdannes til steroidhormo-
ner som formidler virkningene i malorganene.
De fysiologiske virkningene av testosteron er
altsa bade de direkte virkningene av testosteron,
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og i tillegg virkningene av de androgene

og gstrogene hormonene som dannes fra
testosteron. Her fglger en kort oversikt over
hvordan testosteron virker i kroppen.

« | hypofysen, musklene, testiklene, bein-
margen og deler av sentralnervesystemet
virker testosteron uten omdannelse.

I huden, prostata, skrotum, penis og deler
av sentralnervesystemet blir testosteron
omdannet til dihydrotestosteron av
enzymet Sa-reduktase.

| beinvevet, fettvevet og deler av sentral-
nervesystemet omdannes testosteron til
det kvinnelige kjgnnshormonet gstradiol
av enzymet aromatase. Omdannelsen

av androgener til gstrogener kalles
aromatisering.

Testosteron, som er det viktigste av
androgenene, pavirker funksjonen til
de fleste av kroppens celler.




66

Bruk av AAS i
dopingdoser farer
til kraftig reduksjon
i konsentrasjonen av
HDL-kolesterol.

Androgenene, som er fettlgselige, diffunderer
gjennom cellemembranen og inn i cellene.

| mélcellene virker androgenene ved & bindes
til androgenreseptorer, knyttet til DNA i
forskjellige gener. Reseptorene fungerer som
androgensensitive transkripsjonsfaktorer.
Nar androgene bindes til reseptorene, fgrer
det som regel til gkt transkripsjon av genet
og gkt proteinsyntese. | noen tilfeller fgrer
reseptorbindingen til redusert gentranskrip-
sjon og nedsatt proteinsyntese. Pa den maten
regulerer androgenene syntesen av proteiner
som pa forskjellig vis deltar i reguleringen av
malcellenes funksjon. Androgenreseptorene
binder androgenene med forskjellig affinitet.
Den er hgyest for dihydrotestosteron, litt lavere
for testosteron og lavest for androstendion

og DHEA. Det forklarer hvorfor testosteron er
mindre potent enn dihydrotestosteron og mer
potent enn androstendion og DHEA.
@stradiol virker ogsa ved & bindes til intra-
cellulzere reseptorer. @strogenreseptorene
fungerer som gstrogensensitive transkripsjons-
faktorer, gstradiol virker derfor ogsé ved a
pavirke proteinsyntesen i sine malceller.

14

2.2 Hvordan brukes AAS?

Nar AAS brukes som dopingmiddel, er dosene
suprafysiologiske, altsa stgrre enn kroppens
normale produksjon av androgener.

Den normale testosteronproduksjonen hos
friske menn er 4-9 mg/dggn. Brukerdosene
varierer sveert mye. Moderate brukerdoser
er 5-15 ganger hgyere enn medisinske
behandlingsdoser, men brukerdoser som er
20-40 ganger hgyere er heller ikke uvanlig.
Det er rapportert om ekstreme brukerdoser
som er mer enn 100 ganger hgyere enn de
medisinske behandlingsdosene. AAS brukes
ofte i kurer som varer i 2—-4 maneder og det
er vanlig & kombinere injeksjonspreparater og
tablettpreparater. Nar brukerne starter en kur,
gker de gjerne dosene trinnvis. Deretter forblir
brukerdosene uendret i en lengre periode, far
de trappes ned nar kuren avsluttes. Mellom
kurene er det vanligvis noen ukers pause. Det
finnes ogsa brukere som tar AAS kontinuerlig,
men da gjerne i noe lavere doser enn under
kurene.

2.3 Fysiske bivirkninger

Testosteron pavirker normalt funksjonen til
de fleste av kroppens vev. Nar AAS brukes i
suprafysiologiske doser, kan det fgre til en

rekke forskjellige bivirkninger. Her omtales
de vanligste fysiske bivirkningene.

Huden

AAS-bruk kan fgre til forskjellige hudproble-
mer. Huden blir fet og oljeaktig. Utvikling av
store kviser (akner) er vanlig, spesielt pa
overkroppen. Kvisene gker risikoen for hud-
infeksjoner. Disse bivirkningene skyldes at AAS
stimulerer talgkjertlenes produksjon av talg.
Det oppstar ofte strekkskader i huden med
pafplgende arrdannelse i form av hudstriper
(striae). Det skjer oftest i huden pa overkroppen,
overarmene og larene, fordi muskelveksten

er stgrst der. Pkt kroppsbeharing er en vanlig
bivirkning. AAS-bruk fgrer ogsa til gkt tap

av hodehar og kan medfgre tidlig skallethet
(maskulint hartap). AAS-bruk kan fgre til at
huden blir mer rynket, og at det ofte dannes
store pigmentflekker.

Hjerte og blodarer

AAS-bruk gker risikoen for hjerte- og karsyk-
dommer. AAS-bruk fgrer til gkt salt- og vaeske-
ansamling i kroppen, slik gker risikoen for hgyt
blodtrykk. | tillegg vil bade styrketrening og
hgyt blodtrykk gke belastningen pa hjertets
muskulatur, spesielt pa venstre hjertekammer,
og fere til at hjertets muskelmasse gker. Slik
hjerteforstgrrelse gker risikoen for forstyrrelser
i hjerterytmen. Hjerteforstgrrelse kan ogsa
fpre til at hjertets pumpefunksjon blir nedsatt,
fordi hjerteveggen blir tykkere og stivere.
Over tid kan dette fgre til hjertesvikt. AAS-bruk
fprer ogsa ofte til endringer i blodets lipid-
mgnster. | blodet transporteres 80-90 % av
kolesterol bundet til proteiner, enten som
LDL-kolesterol (LDL star for low density

lipoproteins) eller HDL-kolesterol (HDL star for
high density lipoproteins). HDL-kolesterol kalles
det snille kolesterolet, fordi HDL-kolesterol
transporterer kolesterol fra vevene til leveren,
og det reduserer risikoen for arteriosklerose.
Bruk av AAS i dopingdoser fgrer til kraftig
reduksjon i konsentrasjonen av HDL-kolesterol.
Dette bidrar til gkt risiko for utvikling av arterio-
sklerotisk hjerte- og karsykdom.

Lever

Det er ogsa gkt risiko for leversykdom. AAS
er toksisk for levercellene og kan fgre til
levercelleskader og hgyere konsentrasjon
av leverenzymer i blodet, spesielt ASAT er
vanlig. AAS-bruk kan i sjeldne tilfeller fgre til
gulsott og leversvikt. Det er ogsa rapportert
at AAS-bruk har fgrt til utvikling av ondartede
leversvulster. Risikoen for bivirkninger er
saerlig hgy ved bruk av 17a-alkylerte anabole
steroider (kap. 5). Disse inntas som tabletter,
fordi den kjemiske strukturen gjgr at de i liten
grad nedbrytes i leveren. 17a-alkylerte anabole
steroider sirkulerer altsa i leveren i hgye
konsentrasjoner, noe som gjgr dem spesielt
leverskadelige.

Nyrer

Det er rapportert forekomst av ondartede
nyresvulster hos AAS-brukere. AAS stimulerer
nyrenes produksjon av hormonet erytro-
poietin (EPO) som stimulerer beinmargens
produksjon av rgde blodceller (erytrocytter).
AAS-bruk kan derfor fgre til unormalt hgy
konsentrasjon av rgde blodceller (polycytemi)
og ¢kt risiko for blodpropp.

Bivirkninger som rammer menn

Bruk av AAS i suprafysiologiske doser (doser som
er flere ganger hgyere enn anbefalte medisinske
doser) hemmer hypofysens produksjon av LH
og FSH. LH stimulerer testiklenes produksjon av
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testosteron, mens FSH stimulerer produksjonen
av spermier. Den reduserte stimuleringen av
spermieproduksjon gjgr at fertiliteten avtar
og at testiklene krymper i stgrrelse. | de fleste
tilfeller vil testiklenes funksjon normaliseres
innen et ar etter at AAS-bruk er avsluttet. Men
noen AAS-brukere far permanent testikkelsvikt
og blir infertile og impotente som fglge av
langvarig AAS-bruk.

AAS-bruk kan fgre til vekst av brystkjertlene
(gynekomasti). Dette skyldes at testosteron
omdannes (aromatiseres) til kvinnlige kjgnns-
hormoner (gstrogener) som stimulerer bryst-
kjertlene til & vokse. Slik brystkjertelvekst om-
tales som androgenenes gstrogene virkninger.
Avhengig av den kjemiske strukturen, vil

flere anabole steroider ogséa aromatiseres til
metabolitter med gstrogen virkning. Mellom
en tredjedel og halvparten av de som bruker
AAS opplever gynekomasti. AAS-bruk kan

ogsa fore til vekst av prostata (bleerehals-
kjertelen). Prostatavekst kan gi problemer
med vannlatingen i form av darligere trykk
pa urinstralen og hyppigere vannlating.

€€ Ungdom som
begynner G bruke AAS
for puberteten starter
kan oppleve vekst-
forstyrrelse.

Bivirkninger som rammer kvinner

AAS-bruk fgrer til at kvinnelige brukere masku-
liniseres, pa grunn av de androgene virknin-
gene. De far gkt kroppsbeharing, skjeggvekst,
maskulint hartap og en dyp, maskulin stemme.
AAS-bruk fgrer ogsa til klitorisvekst og gjgr

at brystene avtar i stgrrelse pa grunn av den
reduserte produksjonen av gstrogener. Disse
bivirkningene er i stor grad irreversible (gar i
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liten grad tilbake), selv om AAS-bruk oppherer.
AAS forer til redusert fertilitet ogsa hos kvinner.
Menstruasjonene blir uregelmessige og
sjeldnere (oligomenoré) og hos noen kan de
opphgre helt (amenoré). Arsaken er redusert
produksjon av LH og FSH. LH stimulerer ovari-
enes produksjon av gstrogener, mens FSH
stimulerer follikkelvekst og modning i ovariene.

Seksuallyst

| starten av en AAS-kur gker gjerne seksual-
lysten kraftig, men den reduseres mot slutten
av kuren nar dosene trappes ned. | pausene
mellom to kurer kan seksuallysten bli mer eller
mindre borte, dette gjelder bade menn og
kvinner (se Psykiske bivirkninger).

Vekstforstyrrelse

Ungdom som begynner & bruke AAS fgr pu-
berteten starter kan oppleve vekstforstyrrelse.
AAS kan utlgse gkt lengdevekst med risiko for
prematur lukking av vekstsonene i skjelettet, og
dette kan medfgre at slutthgyden blir redusert
med 5-10 cm.

2.4 Psykiske bivirkninger
Androgenreseptorer finnes i flere omrader i
sentralnervesystemet og testosteron pavirker
mange av hjernens funksjoner. Bruk av AAS i
suprafysiologiske doser kan derfor fgre til en
rekke forskjellige psykiske bivirkninger.
Bivirkningene varierer mye fra individ til
individ, bade nar det gjelder forekomst og
intensitet. Generelt gker alvorlighetsgraden
av de psykiske bivirkningene med stgrrelsen
pa dosene og varigheten av AAS-bruken
(Hartgens et al. 2004, Kanayama et al. 2008).
Selv om de individuelle bivirkningene kan
veere svaert forskjellige, avhengig av brukerens
sarbarhet, brukslengde, medikamenttype og
dosering, velger man & kategorisere de psykiske
bivirkningene i tre faser (se neste side).

FASE 1 psykiske bivirkninger

Starten pa en kur oppleves vanligvis som subjektivt positiv av brukerne. Startfasen kjennetegnes
gjerne av oppstemthet, kraftig gkt selvtillit, kt energi, redusert tretthet, redusert sgvnbehov og
okt seksuallyst. Denne opplevelsen av intenst velvaere kan vaere med pa & skape psykisk avhengighet.
Den gkte selvtilliten reflekteres i brukernes utsagn om at de kjenner seg sterke og uovervinnelige,
at de er kongen i gata og lignende. Dette kan fgre til overdreven tro pa egne evner. | slik sinnstil-
stand kan brukerne oppleve det & bli motsagt som krenkende, og de kan reagere med irritasjon,
sinne og fiendtlighet. @kning i seksuallysten er dels et direkte resultat av de suprafysiologiske
dosene av AAS, men ma ogsa ses i ssmmenheng med brukernes gkte selvtillit og opplevelse av
bedret fysisk utseende. En slik hypomani-lignende tilstand kan forverres til fullt utviklet mani eller
ende med dyp depresjon. AAS-bruk gjgr at brukerne restituerer raskere etter harde treningsgkter.
Dette fgrer gjerne til at treningsmengden gkes kraftig og at brukerne tilbringer mesteparten av
fritiden pa treningsstudio eller andre treningsarenar.

FASE 2 psykiske bivirkninger

Denne fasen inntrer pa et senere tidspunkt i kuren, nar brukerdosene er pa det hgyeste. Den
preges av nedsatt impulskontroll, aggressiv atferd, gkende mistenksomhet og redusert empati.
Uskyldige blikk, kommentarer eller gester fra familiemedlemmer, venner eller fremmede, blir av
brukerne ofte feiltolket som provoserende eller truende. En slik tilstand, som preges av paranoia,
kan i kombinasjon med darlig impulskontroll lede til alvorlig voldsutgvelse. Tilstanden kan ramme
brukernes kjeerester spesielt hardt, nar brukeren opplever sjalusiparanoia. Store og raske humgr-
svingninger, som er vanlig i denne fasen, blir gjerne stor belastning for nzerstaende individer. Familie
og kjeerester slar ofte alarm i denne fasen. Det er derfor viktig a foreta en vurdering av voldsrisikoen
sa tidlig som mulig, noe som kan vaere utfordrende pa grunn av brukernes mistenksomhet og para-
noide beredskap.

FASE 3 psykiske bivirkninger

Mellom kurene, hvor AAS-brukerne ikke tar AAS, opplever mange energilgshet, konsentrasjons-
vansker, sgvnforstyrrelser, redusert selvtillit, sosial tilbaketrekning og depresjon. Redusert seksual-
lyst er vanlig i denne fasen. De kognitive funksjonene kan bli dominert av svart-hvitt tenkning med
negativt innhold, noe som reduserer evnen til problemlgsning. Brukernes problemer med & mester
sinne, redusert empati og evne med a se andre, som er omtalt i fase 1 og 2, ferer til at familie

og naerstaende trekker seg tilbake. Brukerne opplever derfor ofte sosial isolasjon. Sammen med
lav selvtillit, folelsen av & ha tapt alt og & ha fa framtidsutsikter, gjgr at brukerne gjerne vurderer
selvmord. Det er derfor viktig at selvmordsrisikoen kartlegges og at forebyggende tiltak iverksettes.
Dette kan inneb tettere op og om ngdvendig behandling i psykisk helsevern.

Mange AAS-brukere forsgker & behandle sin depressive tilstand med alkohol og rusmidler, noe som
ytterligere reduser sgvnkvaliteten, hukommelsen, konsentrasjonsevnen og energinivaet. Det er i
denne fasen brukerne oftest sgker hjelp. Altsa er det svaert viktig at de opplever & bli tatt pa alvor nar
de mgter helsetjenestene.




€6

Noen av brukerne
rapporterer om darlig
selvfalelse og at de

startet med

bygging for a hevde seq i

ropps-

sosiale sammenhenger.

2.5 Sosiale bivirkninger

AAS-brukere kan ofte oppleve stgrre trygghet
og tilhgrighet i samvaer med andre brukere
av AAS. Over tid kan det fgre til at brukeren
fierner seg fra sin vanlige sosiale omgangskrets
og bare omgas mennesker med de samme
interessene for dopingpreparater, kosttilskudd,
trening og lignende.

Mange AAS-brukere kan ha hatt en problem-
fylt oppvekst. De kan for eksempel ha vaert utsatt
for omsorgssvikt, psykisk eller fysisk mishandling,
mobbing eller ha konsentrasjonsvansker. Noen
av brukerne rapporterer om darlig selvfglelse
og at de startet med kroppsbygging for & hevde
seg i sosiale sammenhenger.

Ved bruk av AAS er det ikke bare brukerne som
opplever bivirkninger og endringer. Pargrende
i naere sosiale relasjoner forteller ofte at livene
deres ble negativt pavirket og at de fikk behov
for stgtte og hjelp. AAS-brukere blir lettere
sinte, sjalu, mistenksomme og agerer raskere
med voldelige handlinger.
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2.6 Hvor hyppig inntrer de
forskjellige bivirkningene?

Det er ikke mulig a gi presise tall pa hvor
hyppig de forskjellige bivirkningene opptrer
hos AAS-brukere. Dette skyldes at AAS-
preparatene har forskjellige bivirkningsprofiler,
det er ogsa store forskjeller bade pa dosene
som inntas og varigheten av kurene. | tillegg
bidrar individuelle biologiske forskjeller til at
bivirkninger varierer fra bruker til bruker.
Det beste man kan gjgre er altsé & lage en
oversikt over hyppige, mindre hyppige og
sjeldne bivirkninger. En slik oversikt ma ngd-
vendigvis baseres pa skjgnn.

Vanlige bivirkninger

 Store akner, spesielt pa ryggen,
skuldrene og brystkassen

* Rask og stor vektgkning (ofte 8-10 kg
pa 2-3 maneder)

 Kraftig muskelutvikling, spesielt pa
overkroppen, nakken og skuldrene

Forandret seksuallyst (gkt under AAS-kuren,
redusert mellom kurene)

Redusert fertilitet

Menn: redusert spermieproduksjon
Kvinner: sjeldne menstruasjoner
(oligo-/amenoré)

Gynekomasti (vekst av brystkjertlene
hos menn)

@kt salt- og veeskeansamling i kroppen,
som igjen fgrer til vektgkning og
gdemtendens

Sgvnproblemer

¢ Hypomani

Aggressivitet og store humgrsvingninger

Middels vanlige bivirkninger

Endringer i lipidstoffskiftet, spesielt redusert
konsentrasjon av HDL-kolesterol

@kt hartap og skallethet hos menn
(maskulint hartap)

Redusert testikkelstgrrelse (testikkelatrofi)
Maskulinisering av kvinner (gkt kropps-
beharing og skjeggvekst, maskulint hartap,
klitorisvekst, utvikling av dyp og maskulin
stemme)

Hudsprekker (striae), spesielt pa
overkroppen og overarmene

Sene- og muskeloverrivninger
Muskelkramper

Hypertensjon

Hjerteforstgrrelse (hovedsakelig pa

grunn av hjertets gkte muskelmasse)
Paranoia

Sjalusi (rammer saerlig brukernes kjeerester)
Depressiv sinnstilstand

Sjeldne bivirkninger

« Varig infertilitet

¢ Hjerte- og karsykdommer

(som hjerteinfarkt)

Leverskader (gulsott, blodcyster, leverkreft)
Hudforandringer (seboré, hudfortykkelse,
rynker og hyperpigmentering)

Kroniske muskelsmerter (fibromyalgi)
Prostataforstgrrelse (prostatahypertofi)
Redusert stgrrelse av brystkjertlene hos
kvinner

Psykoselignende tilstander

2.7 Tegn pa AAS-bruk

Nar bgr man mistenke bruk av AAS?

 Tidlige tegn pa AAS-bruk er gkt interesse for
trening og kosthold, stor vektoppgang pa
kort tid, utvikling av akner og store muskler.

 Tidlige psykiske endringer ved bruk av AAS
er oppstemthet, store og raske humer-
svingninger, redusert egenkontroll og gkt
aggressivitet.



DIAGNOSTIKK

Bivirkninger som fglge av AAS-bruk i suprafysiologiske doser varierer fra person til
person. Det gjgr at det kanv re vanskelig diagnostisere AAS-bruk. Dessuten er
brukerne generelt lite villige til & fortelle om sitt AAS-bruk, dette bidrar ytter-
ligere til at det ofte er vanskelig a avdekke. Det er altsa viktig at pasienter med
symptomer og tegn som gir mistanke om AAS-bruk, f r direkte spgrsm | om
de bruker eller har brukt AAS. Diagnosen ma baseres pa sykehistorie, funn ved
fysiske undersgkelser og resultater av relevante laboratorieanalyser. Tidlig diag-
nose er sveert viktig, fordi det gker sjansen for at pasienten slutter med doping,
og i tillegg reduseres risikoen for permanente bivirkninger.

3.1 Sykehistorie (Anamnese)
Pasientens fysiske plager og psykiske symp-
tomer m kartlegges (kap. 2.3, 2.4 0g 2.6).
Ved depresjon og suicidale tanker m pasienten
henvises til spesialisthelsetjenesten for vurde-
ring og behandling. Brukeren ma spgrres om
tidligere sykdommer. Det er ogs viktig at
brukeren forteller om fysiske aktiviteter, fysisk
trening, treningsniva og ikke minst trenings-
omfang.

Pasientens sosiale situasjon m kartlegges.
Det gjelder b de famili re relasjoner og
sosiale nettverk. Det er viktig avdekke mulig
bruk av rusmidler og om pasienten har v rt
involvert i kriminell virksomhet. Videre ma
pasientens utdannelse og yrkessituasjon
kartlegges.

Nér en pasient erkjenner bruk av AAS, er
det viktig a utrede dette grundig. Hvor lenge
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bruken har vart, hvilke preparater og hvor
store doser pasienten har brukt og hvordan
preparatene har blitt administrert. Dette er
viktig kunnskap, med tanke pa hvilke bivirk-
ninger man skal veere spesielt oppmerksom
pa. Det er ogsa viktig a finne ut om pasienten
har et blandingsbruk, altsa om AAS har v rt
brukt sammen med narkotiske stoffer. Det
ma kartlegges om pasienten bruker medika-
menter for & hindre utvikling av bivirkninger,
som for eksempel antigstrogener. Pasienten
bgr ogs spgrres konkret om bruk av andre
medikamenter med anabole virkninger, som
veksthormon, insulin og hCG.

3.2 Fysisk kartlegging

(Status presens)

Allmenntilstand ma vurderes. Det er viktig a
registrere pasientens hgyde og vekt, og det er
spesielt viktig & undersgke om pasienten har
fysiske tegn pa AAS-bruk (kap. 2.6).

3.3 Aktuelle laboratorieanalyser
AAS-brukere kan ha mange forskjellige symp-
tomer og fysiske tegn. Laboratorieanalyser er
det beste utgangspunktet for & vurdere om
det finnes grunn til @ mistenke AAS-bruk og
om det finnes tegn til bivirkninger.

Hormoner

LH, FSH, testosteron, SHBG, FTI (fri testosteron
indeks, se Kommentarer til analysene), gstra-
diol, IGF-1, TSH, FT4, FT3

Leverstatus
ALAT, ASAT, alkalisk fosfatase, bilirubin

Lipidstatus
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, total-
kolesterol, triglycerider

Andre prgver
Hgb, EVF (=hematokrit), Na, K, Ca, kreatinin,
plasma glukose

Anabole steroider

Analysen av anabole steroider utfgres ved
Norges laboratorium for dopinganalyse,

Aker sykehus, OUS HF.

Prgvemateriale: Urin.

Analysens navn: Anabole steroider.
Rekvisisjonen m ha en medisinsk begrunnelse
for analysen. Ved tvil anbefales det  ta kontakt
med dopinglaboratoriet.

Kommentarer til analysene

Hormoner (kap. 5)

Ved bruk av AAS i suprafysiologiske doser vil
konsentrasjonen i blodet av LH og FSH alltid
reduseres kraftig, fordi de hgye dosene hemmer
hypofysens sekresjon av LH og FSH. Dette
fgrer til redusert produksjon av testosteron og
gstradiol. Ved bruk av anabole steroider vil der-
for konsentrasjonen i blodet av testosteron og

gstradiol vaere lav. Ved bruk av testosteron vil
konsentrasjonen av testosteron kunnev re
forhgyet, innen normalomradet eller lav.
Konsentrasjonen vil avhenge av hvor i kuren
brukeren er. Siden gstradiol dannes ved
aromatisering av testosteron (kap. 2.1),

vil konsentrasjonen av gstradiol reflektere
testosteronkonsentrasjonen.

Testosteron sirkulerer i blodet bundet til SHBG
og albumin. Den frie, ubundne fraksjonen, som
utgjer 1-2,7 % av den totale konsentrasjonen,
formidler de biologiske virkningene av testos-

teron. Testosteronanalysene maler summen av
proteinbundet og fritt testosteron.

Bruk av AAS fgrer til kraftig reduksjon i konsen-
trasjonen av SHBG og tilsvarende reduksjon

i konsentrasjonen av proteinbundet testos-
teron, mens den frie, aktive fraksjonen gker.
Ved redusert SHBG-konsentrasjon bgr man
derfor beregne fri testosteron indeks (FTI),
fordi det er et mal pa den fri, biologisk aktive
fraksjonen. FTI = testosteron/SHBG x 10.
Normalomradet for menn er 1,5-14,7 og for
kvinner 0,1-0,6.

Konsentrasjonen av LH, FSH, SHBG og testos-
teron vil som regel veere lav i maneder etter
avsluttet AAS-bruk. Bestemmelse av LH, FSH,
SHBG og testosteron brukes som indikator pa
om kroppens produksjon av testosteron er i
ferd med a komme i gang. Stigende konsen-
trasjon i blodet av LH og FSH er tegn p at
hypofysens hormonproduksjon har startet,
dette er fgrste trinn mot normalisering av
testosteronproduksjonen.

IGF-1 blir forhgyet ved bruk av veksthormon i
dopingdoser. IGF-1 har lengre levetid i blodet
enn veksthormon og er derfor et bedre mal
pa bruk av veksthormon, enn bestemmelse av
veksthormon.
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Bruk av AAS kan ogsd
fore til gulsott (ikterus),
fﬁlgelll'?ler bilirubin en

aktue

Leverstatus

Bruk av AAS i dopingdoser er potensielt
skadelig for lever, fordi anabole steroider
kan virke toksisk pa levercellene. Det gjelder
spesielt ved bruk av anabole steroider i
tablettform (17a-alkylerte anabole steroider,
kap. 5), som er saerlig leverskadelige. Pkning
i ASAT, ALAT og alkalisk fosfatase er tegn pa
skadede leverceller. Bruk av AAS kan ogsa
fpre til gulsott (ikterus), fglgelig er bilirubin
en aktuell leverprgve.

Lipidstatus

Pavirkning av lipidstoffskiftet er vanlig ved bruk
av AAS og betydelig reduksjon i konsentrasjo-
nen av HDL-kolesterol (den snille kolesterolen)
er et av de vanligste laboratoriefunnene ved
AAS-bruk. Effekten pa HDL-kolesterol er stgrst
ved bruk av 17a-alkylerte anabole steroider.
Det kan ogsa skje en viss gkning av LDL-
kolesterol (den slemme kolesterolen) og total-

everprgve.

kolesterol. Nar AAS-bruken er avsluttet vil
verdiene gradvis normaliseres.

Andre prgver

AAS stimulerer nyrenes produksjon av ery-
tropoietin (Epo) som stimulerer beinmargens
produksjon av rgde blodceller (erytrocytter).
Det fgrer til hgyere konsentrasjon av rgde
blodceller (polycytemi) og gkning i EVF og
hemoglobin.

3.4 Diagnose ICD-10

I henhold til klassifikasjonssystemet ICD-10,
som brukes i Norge, kommer AAS-bruk inn
under psykiatridiagnoser som misbruk av
ikke-avhengighetsskapende midler. Hoved-
diagnosen er F.55.5 misbruk av ikke-avhengig-
hetsskapende midler (steroider og hormoner).
Det kan ogsa veere andre tilstander som er
fremtredende, som da kan settes opp som
bidiagnoser.



3.5 Psykisk kartlegging

De fleste AAS-bruker opplever endringer i
stemningsleiet (kap. 2.4). Brukerne fgler seg
gjerne oppstemte, tryggere pé seg selv og er
mer utadvendte, men ogsa mer irritable og
mistenksomme i de periodene AAS brukes. En
del brukere far ogsa gkt irritabilitet, aggresjon
og fiendtlighet, med eller uten paranoide tan-
ker. | de AAS-frie periodene mellom kurene,
eller etter at AAS-bruk er avsluttet, vil mange
fple seg nedstemte, energifattige og mer inn-
advendte. Mange opplever sgvnforstyrrelser.
Enkelte AAS-brukere utvikler behandlingstren-
gende angst- eller panikktilstander, hypomani
og depresjoner. | sjeldne tilfeller kan paranoi-
de forestillinger fgre til voldelig atferd.

Sammenhengen mellom AAS-bruk og utvik-
lingen av psykiske symptomer er mangelfullt
undersgkt. Det synes imidlertid a vaere en
sammenheng mellom AAS-dosene og risikoen
for & utvikle psykiske symptomer. Ved doser
under 300 mg testosteronekvivalenter per
uke, vil symptomene oftest vaere milde til
moderate (kap. 2.2). Ved doser over 300 mg
testosteronekvivalenter, vil de psykiske symp-
tomene bli mer uttalte og flere av brukerne
far behov for profesjonell hjelp. Det er viktig

4 understreke at det er store individuelle
forskjeller, grensen pa 300 mg ma derfor ikke
oppfattes som absolutt. Enkelte brukere kan fa
alvorlige symptomer ved bruk av lavere doser,
mens andre kan bruke hgyere doser uten a fa
vesentlige psykiske plager. | mange tilfeller er
det uklart om brukernes psykiske symptomer
var tilstede fgr AAS-bruken startet, eller om de
utviklet seg etter start. At mange AAS-brukere
ogsa bruker rusmidler, alkohol og tobakk gjgr
det ytterligere vanskelig & vurdere om det er
sammenheng mellom AAS-bruk og de psykiske
symptomene. Dette er viktig i forhold til
diagnostikk og behandling av de psykiske til-
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standene. En forsvarlig diagnostikk forutsetter
ofte rusfrihet i 3 maneder eller mer. | tillegg
bruker mange ett eller flere legemidler for &
behandle AAS-bivirkninger. Flere av disse le-
gemidlene har bivirkninger som kan forsterke
eller forveksles med de psykiske virkningene
av AAS. Situasjonen kompliseres ytterligere
ved at mange bruker protein- og kosttilskudd
fra userigse leverandgrer. Undersgkelser har
vist at slike produkter kan inneholde AAS og
andre legemidler og forbindelser som kan ha
psykiske bieffekter. Det er derfor viktig at man
foretar en omfattende gjennomgang av bru-
kernes sykehistorie, der man ogsa fokuserer
pa disse forholdene. Dette med tanke pa at
bade angst, depresjon, stemningslidelser og
psykotiske tilstander kan forekomme uavhen-
gig av AAS-bruk.

Siden sammenhengen mellom bruk av AAS og
psykiske plager er heftet med mye usikkerhet,
er det ikke overraskende at de mer grunnleg-
gende nevrocellulzere mekanismene for man-
ge er ukjent. Men det er godt dokumentert

at AAS pavirker aktiviteten i flere omrader av
hjernen. Det skjer blant annet ved pavirkning
av dopamin, serotonin, glutamat og GABA-av-
hengig nevrotransmisjon. Dette er nevrotrans-
mittere og reseptorsystemer som star sentralt
i reguleringen av irritabilitet, aggresjon, angst,
stemningsleie og virkelighetsoppfatning.
Manglede kjennskap til grunnleggende
mekanismer og usikker sammenheng mellom
psykiske symptomer og bruk av AAS, gjgr at
diagnostikk og behandling blir symptomba-
sert. Bade den ikke-farmakologiske og den
farmakologiske behandlingen vil derfor fglge
de retningslinjene som gjelder for psykiske
lidelser av annen arsak. Valget av behandlings-
tiltak og behandlingsniva vil primaert avhenge
av brukernes symptomer, og ikke av hvorvidt
brukernes plager kan skyldes AAS-bruk. De

samme prinsippene gjelder ogsa om det i
tillegg til bruk av AAS, foreligger misbruk av
rusmidler.

Fordi mange AAS-brukere har sammensatte
og kompliserte problemstillinger, vil adekvat
behandling forutsette godt samarbeid mellom
primaer- og spesialisthelsetjenesten. Bruk av
AAS skal vanligvis opphgre fgr man iverkset-
ter behandlingstiltak for psykiske symptomer
(kap. 4.2). Dersom den kliniske situasjonen
tillater det, kan det veere hensiktsmessig &
vente med diagnostikk og start av behandling
til det har gatt fire uker eller mer etter avslut-
tet AAS-bruk. | enkelte tilfeller kan det likevel
vaere ngdvendig a starte behandling, selv om
pasienten ikke har avsluttet AAS-bruken.

3.6 Kartlegging av suicid risiko

| pausene mellom kurer og etter avsluttet bruk
av AAS, er depresjon vanlig. Erfaring tilsier at
det er fare for suicid i denne fasen og at pro-
fesjonell oppfglging anses som viktig (Moberg
og Hermanson, Mandom, mod og morska
man, s. 94). Kartlegging av risiko for selvmord

€€

er tilradelig under pagaende bruk, men saerlig
viktig rett etter en kur og etter avsluttet bruk,
fordi da er selvmordsfaren hgyest. Man skal
veere spesielt oppmerksom pa risikosignaler,
som nar brukere beskriver befalende stem-
mer, plan for utfgrelse av selvmord, tilgang

pa vapen, tilgang pa medikamenter, nylig
relasjonsbrudd, anseelsestap, mangel pa
fremtidsplaner eller generell haplgshet.

3.7 Kartleggingsverktgy

Anbefalte kartleggingsverktgy til behandlingen
kan vaere Audit-E og Dutit-E, som kartlegger
rusmiddelbruk og motivasjon for endring. |
denne sammenhengen registreres AAS-bruk
under annet. Et annet kartleggingsverktgy er
HSCL-25 (Hopkins Symtom Check List), som
identifiserer angst- og depresjonsplager ved at
brukeren selv fyller ut et skjema. Hvis vold er
en aktuell problemstilling kan V-RISK 10 veere
et godt verktgy, men det ma kun benyttes

av lege, psykolog eller andre med ngdvendig
kompetanse.

Brukerne faler seqg mer
oppstemte, tryggere
pa seg selv og er mer
utadvendte...



BEHANDLING

Ved fgrste kontakt med en pasient som apent eller indirekte sgker hjelp for
AAS-bruk eller relaterte plager, er det viktig a starte arbeidet med a etablere et
tillitsforhold mellom pasient og behandler. | begynnelsen er brukere generelt
lite villige til a fortelle om sitt bruk. Behandler ma veere forberedt pa at dette
kan ta lang tid. Malet med behandlingen er a hjelpe pasienten til et AAS-fritt liv,
eller redusere helseskader som fglger av AAS-bruk. Det vil i mange tilfeller kreve
samarbeid mellom forskjellige spesialiteter, som indremedisin, endokrinologi,
kardiologi, urologi, dermatologi, psykisk helsevern og tverrfaglig spesialisert

rus- og avhengighetsbehandling.

4.1 Fysiske symptomer
Behandlingsforlgpet deles ofte inn i tre faser:
Vurderingsfasen, avgiftningsfasen og rehabili-
teringsfasen.

Vurderingsfasen

| denne fasen dreier det seg om a kartlegge
de spesielle problemene som den aktuelle
pasienten har. Seerlig viktig er det 4 takle
pasientens motvilje mot & slutte med AAS og
4 motivere pasienten for videre behandling.
Man bgr planlegge videre oppfglging og
rehabilitering.

Avgiftningsfasen

| denne fasen ma pasienten fglges med tanke
pa mulig utvikling av abstinenssymptomer og
tegn pa tilbakefall. Brukere som har sluttet a
bruke AAS, opplever ofte at fglelsen av styrke og
mestring erstattes av kraftlgshet og fortvilelse
over egen situasjon. Dette gjgr at pasienten
opplever et sterkt gnske om & gjenoppta AAS-
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bruk, for & fa tilbake det velbefinnende som
AAS-bruken medfgrte. Det er derfor betydelig
risiko for at pasienten blir deprimert, noe som
fgrer til gkt risiko for suicid. | denne fasen vil
det veere pasienter som trenger forskjellige
former for medisinsk behandling og i tillegg
stpttesamtaler med hjelpeapparatet, for slik
4 mestre situasjonen og unnga a gjenoppta
AAS-bruken.

Rehabiliteringsfasen

I denne fasen bgr behandler og pasient snakke
sammen om hva som var grunnen til at AAS-
bruken startet. Dette vil kunne redusere risikoen
for tilbakefall. | denne sammenhengen er det
viktig for behandler & unnga konfrontasjoner
med pasienten, da dette kan forsterke pasi-
entens lave selvfglelse og bidra til utvikling av
depresjon. Nar pasienten opplever betydelig
reduksjon i vekt, styrke og at kroppens stgrrelse
avtar, forsterkes risikoen for depresjon.

Hovedregelen bgr vaere enighet med
pasienten om total slutt pa AAS-bruk. Det
bgr kontrolleres regelmessig, for eksempel
en gang i maneden, med maling av LH,FSH,
SHBG, testosteron, FTI (fri testosteron indeks)
og eventuelt AAS i urin, for a pase at pasienten
overholder avtalen. Behandlende lege vil
kunne oppleve at AAS-brukere krever sakalt
Post-cycle-treatment, nar de skal slutte med
AAS. Det vil si at de gnsker at behandlende
lege skal forskrive legemidler som kan redusere
bivirkningene, som antigstrogen (Tamoxifen,
Clomifen), koriongonadotropin (Pregnyl),
smertestillende og beroligende midler eller
andre preparater. Slik medisinering bgr ikke
behandlende lege medvirke til.

Ved persisterende symptomer og laboratorie-
funn som bekrefter hypogonadisme etter
6-12 maneders avholdenhet fra AAS, kan
det gjpres behandlingsforspk med aromatase-
hemmere som anastrozol (Arimidex) i 4—6
uker. Bruk av aromatasehemmer reduserer
produksjonen av gstradiol. Dette fgrer til
redusert hemning av hypofysens LH-sekresjon
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og behandlingen kan slik fgre til at testiklenes
produksjon av testosteron starter igjen.
Dersom behandlingen ikke har den gnskede
effekten, ma substitusjonsbehandling med
testosteron vurderes.

Ved gynekomasti kan behandling med anti-
gstrogener forsgkes. Det kan ha effekt tidlig i
utviklingen av gynekomasti. Ved manglende
effekt ma henvisning til plastisk-kirurgi vurderes.

4.2 Psykiske symptomer

| dag har vi ingen spesifikk behandlingsteknikk
som anbefales for behandling for psykiske
symptomer av AAS-bruk som sadan. Men det
finnes gode behandlingsteknikker for symp-
tomene som ofte er en del av dette bildet.
Angst, depresjon, psykose, personlighets-
forstyrrelser, og kognitive svekkelser er psykiske
lidelser som gjerne opptrer samtidig med
AAS-bruk. Suicid og tilbakevendende psykose,
inngar ogsa som en av de langvarige psykiske
konsekvensene. Vi bgr altsa se til komorbide
lidelser som gjerne inngar i problematikken og
symptomatologien ved bruk av AAS.

Nar pasienten opplever
betydelig reduksjon i vekt,
styrke og at kroppens
stgrrelse avtar, forsterkes

risikoen for depresjon.



Samtaleterapi

Det er i dag ikke er én form for samtaleterapi
som med sikkerhet kan anbefales. Flere
former for samtaleterapi kan ha positiv effekt
i behandlingen og derved v re aktuelle. Disse
er kognitiv terapi, kognitiv adferdsterapi,
motiverende intervju, familiebehandling og
psykoedukasjon. | behandlingen er det avgjg-
rende a etablere en tillitsfull og trygg relasjon.
Behandlingen bgr kunne tilby tett oppfalging
over tid. Vellykket samtaleterapi kan fgre til
endringsprosesser, motivasjon og forebygge
tilbakefall. Veiledning og psykoedukasjon om
abstinenser og fglgelidelser er ngdvendig.
Det vil veere hensiktsmessig & utvikle en be-
handlingsplan sammen med brukeren, slik at
bruker og behandler er enige om prosess og
mal. Avhengig av brukers lidelsestrykk, vil det
i mange tilfeller veere ngdvendig a utarbeide
en kriseplan for suicid og psykose.

4.3 Valg av legemiddel

Valg av legemiddel er et spesialistansvar. Bruk
av AAS kan medfgre bivirkninger som ma tas
hensyn til ved valg av legemiddel. | tillegg til
de psykiske symptomene kan AAS-bruk ogsa
fpre til forandringer i andre organsystemer
(kap. 2.3). Derfor er det viktig at brukerne ved
fprste kontakt blir vurdert av lege. Ved valg

av legemiddel for behandling av de psykiske
symptomene ma det ogsa tas hensyn til om
det foreligger endringer i andre organsystemer.
Det er godt dokumentert at AAS-brukere ofte
far forandringer i lipidstoffskiftet, som gker
risikoen for hjerte- og karsykdommer. Siden
enkelte antipsykotiske og antidepressive
midler kan gi ugunstig fettprofil og vektgkning,
vil det vaere hensiktsmessig & unnga bruk av
disse legemidlene. Det gjelder spesielt hvis
behandlingen forventes a vare over lengre tid.
Tilsvarende vil bruk/misbruk av rusmidler ha
betydning for valg av legemiddel for sgvn-
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problemer. Det er grunn til 8 veere restriktiv
mot 3 benytte benzodiazepiner ved sgvn-
problemer, dersom det foreligger misbruk av
rusmidler.

| tabellen (til hgyre) er det foreslatt noen lege-
midler til behandling av en del vanlige psykiske
symptomer. Det er viktig & understreke at
ikke-farmakologiske tiltak enten skal prgves ut
fprst, eller sammen med farmakologiske tiltak.
Listen er ikke fullstendig, men den represen-
terer eksempler pa aktuelle terapivalg. For
mer utfyllende informasjon om legemidlene
vises det til Norsk legemiddelhandbok (http://
legemiddelhandboka.no) og Felleskatalogen
(http://www.felleskatalogen.no/medisin/).

4.4 Sosiale tiltak

AAS-bruk er gjerne med pa & endre brukerens
sosiale situasjon. Stor opptatthet av fysisk
aktivitet og kosthold kan ga ut over neere rela-
sjoner, jobb/studier og gkonomi. Kartlegging
av brukerens sosiale situasjon og opplevelse
av denne, er viktig del av behandlingen. For

4 sikre gode komparentopplysninger er det
nyttig om naermeste pargrende er villige til &
delta i dette arbeidet. A etablere kontakt med
familievernkontor, barnevernet og Nav kan for
enkelte av brukerne veaere ngdvendig.

4.5 Nettverk

B de AAS-bruk og behandling kan endre
brukeren fysisk, psykisk og sosialt. Derfor er
det viktig & kartlegge det sosiale nettverket til
brukeren i forbindelse med behandlingen.

Ainvolvere pargrende eller andre, kan vaere
bade utfordrende og avslgrende n r brukeren
skal forsgke & endre sider ved seg selv. Sam-
tidig kan det utlgse mye stgtte, forst else og
omsorg. Om mulig bgr brukeren oppfordres
til & ta med pargrende til samtale. Opptegning
av relasjonskart kan vaere et nyttig redskap i

Eksempler pa legemidler som kan brukes ved psykiske symptomer

Legemiddel Anbefalt Kommentar
dggndose
Kjemisk navn Salgsnavn img
- Seroquel
Sgvnproblemer Quetiapin Quetiapin 25-50
Mianserin Tolvon 10-30
Mianserin
Mirtazapin Remeron 15-30
Alimemazin Vallergan 10-130
Depresjon Citalopram Cprerl 20-40
pres) P Citalopram
Escitalopram (.jlpralex 10-20
Escitalopram
Fontex
Fluoksetin Fluoxetin 20-60
Fluoxetine
Efexor depot
Venlafaksin Venlafaxin 75-300
Venlix
Efexor depot
Angst (GAD) Venlafaksin Venlafaxin
Venlix
" Cipramil
Citalopram Citalopram 10-10
- Cipralex >
Escitalopram Escitalopram 5-10
Panikk lidelse Citalopram _Clpram\\ 20-40
Citalopram
. Sertralin
Sertalin Zoloft 50-200
Efexor depot
Venlafaksin Venlafaxin 75-300
Venlix
Bipolar lidelse Antipsykotika Valg av legemiddel er
Anti-epileptika et spesialistansvar.
e NB! Bruk av AAS kan
medfgre bivirkninger
som ma tas hensyn til
Psykose Antipsykotika ved valg av legemiddel.
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kartleggingen av det sosiale nettverket. Det er
viktig 4 stgtte de pargrende. For enkelte pa-
rgrende vil det veere tilstrekkelig & fa bekreftet
at brukeren er i en vanskelig situasjon, andre
vil ha behov for konkrete rad og samtale-
behandling. Tilbud om gruppesamtaler med
andre pargrende i samme situasjon kan veere
nyttig. Pargrende lever ofte tett pa AAS-
brukeren og vil derfor oppleve utfordringene
og konsekvensene som oppstar nar bruken
skal avsluttes. Slik kan de veere uvurderlige
ressurser for pasienten. Samarbeid med pa-
rerende er altsa gnskelig safremt pasienten
tillater det.

4.6 Fysisk aktivitet og ernzering

A fokusere pa bade fysisk aktivitet, kosthold
og ernzring, i behandlings- og rehabiliterings-
fasen, kan vere et godt tilbud til brukerne.
Det er viktig & kartlegge brukernes forut-
setninger og interesser, nar trening og andre
fysiske aktiviteter skal planlegges. Ofte har
brukerne erfaringer og kunnskap om trening
som man kan dra nytte av ved slik tilrette-
legging. A involvere brukeren og invitere til
samarbeid kan veere gunstig for videre tillits-
bygging. Det kan da veere viktig at man som
behandler har grunnleggende kunnskap
om fysisk aktivitet.

Behandler ma bidra til & Igfte brukernes
kunnskap om trening og foresla nye trenings-
metoder. A organisere treningen slik at bru-
keren opplever mestring er helt avgjgrende.
Samtale og oppfelging om kosthold og
ernzering er ogsa viktig. Kosthold har gjerne
vaert en viktig del av brukernes liv. Samtaler
og veiledning om kroppens daglige kost-
holdsbehov kan altsa veere til god hjelp.

4.7 Oppfelging
God oppfelging fra hjelpeapparatet er bade
viktig og ngdvendig. Ofte over lengre tid, fordi

mange av bivirkningene kan vare lenge. Dette
gjelder bade de psykiske, somatiske og sosiale
bivirkningene. Erfaring viser at tett oppfglging
kan motivere brukeren til & ga videre i rehabi-
literingsprosessen og slik redusere risikoen for
tilbakefall.

Det er viktig a identifisere brukerens behov
for oppfelging og klarlegge hvem i hjelpe-
apparatet som skal fglge opp hva. Brukeren
har rett til en individuell plan. Denne vil vaere
et godt verktgy til & strukturere behandlingen
og oppfglgingen, bade for brukeren og hjelpe-
apparatet.

4.8 Helsepersonells

meldeplikt i forhold til fgrerkort
Vegtrafikkloven forbyr kjgring under pavirk-
ning av alkohol eller andre bedgvende midler.
For alkohol er grensen satt til 0,2 promille
alkohol i blodet. En rekke medikamenter kan
redusere oppmerksomhet, reaksjonsevne og
kritisk sans like mye som alkohol. At et medi-
kament er foreskrevet pa medisinsk indikasjon
reduserer ikke risikoen.

Ved kortvarig bruk av medikamenter som ikke
kan anses forenlig med kjgring, skal legen
advare pasienten. Dersom bruken antas a
vare, eller har vart i mer enn 6 maneder,
utlgses meldeplikten etter legelovens § 48, jf.
eget kapittel side 25.

Anabole steroider brukt i kroppsbyggerdoser
kan medfgre aggressivitet og darlig impuls-
kontroll. Ved misbruk av slike stoffer vil fgrer-
kortforskriftens helsekrav ofte ikke anses som
oppfylt.

4.9 Helsepersonells
opplysningsplikt til barnevernet
Helsepersonells opplysningsplikt til barne-
vernet er regulert i helsepersonellovens § 33.
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Samtaler og veiledning
om kI’O[D ens daglige
S

kostho

behov kan altsa

veere til god hjelp.

Lovteksten har fplgende ordlyd: Den som
yter helsehjelp, skal i sitt arbeid veere opp-
merksom pa forhold som kan fgre til tiltak
fra barnevern tjenestens side. Uten hinder av
taushetsplikt etter § 21 skal helsepersonell
pa eget initiativ gi opplysninger til barnevern-
tjenesten nar det er grunn til a tro at et barn
blir mishandlet i hjemmet eller det foreligger
andre former for alvorlig omsorgssvikt, jf. lov
om barneverntjenester § 4-10, § 4-11 og

§ 4-12. Det samme gjelder nar et barn har
vist vedvarende og alvorlige atferdsvansker,
jf. nevnte lov § 4-24. Ogsa etter palegg fra
de organer som er ansvarlige for gjennom-
fgringen av lov om barneverntjenester,
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skal helsepersonell gi slike opplysninger. |
helseinstitusjoner skal det utpekes en person
som skal ha ansvaret for ut leveringen av slike
opplysninger.

4.10 Helsepersonells
opplysningsplikt til politiet

Etter helsepersonellovens § 31 har helse-
personell plikt til & varsle politiet dersom det
er ngdvendig for & avverge alvorlig skade pa
person. Bestemmelsen er en presisering av
helsepersonells plikt til & handle i ngdretts-
lignende situasjoner. Det skal ikke gis opp-
lysninger ut over det som er ngdvendig for a
avverge potensiell skade.




ANABLOE-ANDROGENE

5.1 Tablettpreparater

Virksomt stoff
Metandrostenolon
(Metandienon)

Stanozolol

Oxandrolon
Oxymetolon

Klordehydrometyltestosteron

5.2 Injeksjonspreparater

Preparatnavn

Averbol, Danabol, Dianabol, D-bol, Metanabol,
Naposim, Pronabol, Reforvit, Russer, Russer-femmer,
Thai-Russer

Stanabol, Stromba, Strombaject,
Winstrol, Winny, Winthrop

Anavar, Oxandrin
Anadrol, Anapolon, Drol, Oxydrol, Okser
Oral-Turinabol, OT, Turanabol, T-bol, Turina

Virksomt stoff
Testosteron
(koplet til ulike karboksylsyrer)

Nandrolon

Trenbolon
Boldenon
Metenolon

Drostanolon

Preparatnavn

Testim, Tostran

Andriol, Nebido, Omnadren, Sustanon
(cypionat, enantat, propionat, undekanoat)

Deca-Durabolin, Deca, Dobbel-deca, Hurtig-deca,
Nortestosteron

Finaject, Finaplix-H, Parabolan, Para, Tri-Trenabol, Tren
Boldabol, Equipoise, EQ, Ganabol
Primobolan, Primo, Prim

Drolban, Dromostanolon, Masteril, Masteron

Andre navn:

Averbol, Danabol, D-bol, Dianabol, Meta-
nabol, Metandienon, Naposim, Pronabol,
Reforvit, Russer, Russfemmer, Thai-russer

Kjemisk struktur:
17a-metyl-17B-hydroksy-1,4-androstadien-
3-one 1-dehydro-17a-metyltestosteron

Preparatomtale:

Metandrostenolon ble utviklet av det
amerikanske firmaet Ciba og registrert som
legemiddel i 1958 under navnet Dianabol.
Preparatet ble raskt tatt i bruk av amerikanske
idrettsutgvere. P grunn a v omfattende
bruk i idretten ble Dianabol trukket fra det
medisinske markedet midt p& 1980-tallet.
Metandrostenolon er et av de mest pop-
ulaere AAS og produseres i blant andre
Thailand, Russland, Romania og Mexico.
Det brukes b de som tabletter (2.5, 5, og 10
mg) og injeksjonspreparat (25 til 60 mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Pr ifikke

@strogene bivirkninger:
Metandrostenolon omdannes i kroppen til
metabolitter med virkninger som kvinnelige
kjsnnshormoner (gstrogener). Bruk fgrer
derfor ofte til brystutvikling hos menn. Det
er ogsa arsaken til at bruk kan fgre til bety-
delig v sk eansamling i kroppen.

Androgene bivirkninger:
Metandrostenolon er et middels kraftig an-
drogen, bruk fgrer til de klassiske androgene

METANDROSTENOLON Tablettpreparater

bivirkningene som akner, fet hud, gkt kropps-
behéring og hartap. Metandrostenolon har en
litt mer anabol virkningsprofil enn andre AAS.

Leverpavirkning:

Metandrostenolon tilhgrer gruppen 17a-
alkylerte anabole steroider og er derfor
leverskadelig. Det gjelder fgrst og fremst ved
bruk av tabletter. Hgye doser og langvarig
bruk kan i sjeldne tilfeller fare til leversvikt
og leverkreft.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Bruk av Metandrostenolon og andre 17a-
alkylerte anabole steroider fgrer til
reduksjon i konsentrasjonen av HDL-
kolesterol (snill kolesterol) og samtidig til
gkning av LDL-kolesterol (slem kolesterol).
Reduksjonen i HDL/LDL-ratio gker risikoen
for hjerte- og karsykdommer betydelig.
Bruk kan i tillegg fgre til hgyt blodtrykk,
som ogsa gker risikoen for hjerte- og
karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Metandrostenolon i dopingdoser
hemmer hypofysens produksjon av de
gonadestimulerende hormonene (LH og FSH).
Dette fprer til redusert gonadefunksjon hos
bade menn og kvinner. Etter avsluttet bruk
tar det som regel flere m neder fgr kroppens
hormonproduksjon er normalisert.

Andre opplysninger:

Metandrostenolon er ikke registrert i Norge.
Preparatet st r pd W ADAs dopingliste. Bruk
i Norge er forbudt i henhold til straffelovens
§162b.
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Andre navn:

Anazol, Azolol, Nabolic, Stanabol, Stanol,
Stanozodon, Stanozoland, Stromba, Strom-
bafort, Strombaject, Winstrol, Winny,
Winthrop

Kjemisk struktur:
17B-Hydroksy-17a-metyl-5a-androsteno
[3,2-c]-pyrazol

Preparatomtale:

Stanozolol ble utviklet av det britiske firmaet
Winthrop. Preparatet ble registrert som
legemiddel i USA i 1962 av firmaet Sterling
under navnet Winstrol. Stanozolol er et av
de mest populaere AAS og produseres i blant
andre USA, Thailand, Filippinene, Spania,
Hellas, Argentina, Paraguay og Moldova. Det
brukes bade som tabletter (2, 5 og 10 mg)
og injeksjonspreparat (50, 100 mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

P ifikke k er:

@strogene bivirkninger:

Stanozolol omdannes ikke i kroppen til
metabolitter med virkninger som kvinnelige
kjgnnshormoner (gstrogener). Bruk fgrer
derfor ikke til brystutvikling hos menn.

Det er ogsa arsaken til at bruk fgrer til mindre
vaeskeansamling i kroppen enn mange andre
AAS.

Androgene bivirkninger:

Stanozolol er et relativt svakt androgen.
Bruk i dopingdoser vil likevel kunne fgre
til de klassiske androgene bivirkningene

Tablettpreparat:

som akner, fet hud, gkt kroppsbeharing

og hartap. Stanozolol har en sterk anabol
virkningsprofil og regnes som et av de mest
anabolt virkende AAS.

Leverpavirkning:

Stanozolol tilhgrer gruppen 17a-alkylerte
anabole steroider og er derfor leverskadelig.
Det gjelder fgrst og fremst ved bruk av
tabletter. Hgye doser og langvarig bruk
kan i sjeldne tilfeller fgre til leversvikt og
leverkreft.

Hjerte- og blodérepavirkning:

Bruk av Stanozolol og andre 17a-alkylerte
anabole steroider fgrer til reduksjon i
konsentrasjonen av HDL-kolesterol (snill
kolesterol) og samtidig til kning av LDL-
kolesterol (slem kolesterol). Reduksjonen
i HDL/LDL-ratio gker risikoen for hjerte- og
karsykdommer betydelig. Bruk kan i tillegg
fgre til hpyt blodtrykk, som ogséa gker
risikoen for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepévirkning:

Bruk av Stanozolol i dopingdoser hemmer
hypofysens produksjon av de gonadestimu-
lerende hormonene (LH og FSH). Dette fgrer
til redusert gonadefunksjon hos bade menn
og kvinner. Etter avsluttet bruk tar det som
regel flere maneder fgr kroppens hormon-
produksjon er normalisert.

Andre opplysninger:

Stanozolol er ikke registrert i Norge.
Preparatet star pa WADAs dopingliste.
Bruk i Norge er forbudt i henhold til
straffelovens § 162b.
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Andre navn:
Anavar, Oxanabol, Oxafort, Oxandrin

Kjemisk struktur:
17B-hydroksy-17a-metyl-2-oksa-5a-
androstan-3-on

Preparatomtale:

Oxandrolon ble syntetisert i 1964 og markeds-
fprt av firmaet Searle (n  Pfizer) under navnet
Anavar. Searle stoppet produksjonen i 1989.
Senere overtok firmaet BTG produksjons-
rettighetene og markedsfgrer na oxandrolon
under navnet Oxandrin.

Oxandrolon er blant de mest brukte AAS og
anvendes spesielt under nedtrappingen av
dosene ved avslutningen av en kur. Preparatet
produseres i blant andre USA, Mexico og
Thailand. Det brukes som tabletter (2.5, 5
og 10 mg).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Prep pesifikke k er:

@strogene bivirkninger:

Oxandrolon omdannes ikke i kroppen til
metabolitter med virkning som kvinnelige
kjgnnshormoner (gstrogener). Bruk fgrer der-
for ikke til brystutvikling hos menn. Det er
ogsa arsaken til at bruk fgrer til mindre vaeske-
ansamling i kroppen enn mange andre AAS.

Androgene bivirkninger:

Oxandrolon er mindre androgent enn de
fleste AAS. Bruk vil likevel kunne gi andro-
gene bivirkninger som akner, fet hud, kropps-
beharing og h rtap. Oxandrolon har
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en mer anabol virkningsprofil enn de fleste
AAS og er derfor et av de mest brukte AAS
blant kvinner.

Leverpdvirkning:

Oxandrolon tilhgrer gruppen 17a-alkylerte
anabole steroider og er derfor leverskadelig.
Det gjelder fgrst og fremst ved bruk av
tabletter. Hgye doser og langvarig bruk kan i
sjeldne tilfelle fgre til leversvikt og leverkreft.
Det er holdepunkter for at oxandrolon er
mindre leverskadelig enn de fleste andre
17a-alkylerte anabole steroider, derfor
brukes oxandrolon ofte ved langvarige kurer.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Bruk av Oxandrolon og andre 17a-alkylerte
anabole steroider fgrer til reduksjon i
konsentrasjonen av HDL-kolesterol (snill
kolesterol) og samtidig til gkning av LDL-
kolesterol (slem kolesterol). Reduksjonen

i HDL/LDL-ratio gker risikoen for hjerte- og
karsykdommer betydelig. Bruk kan i tillegg
fgre til hgyt blodtrykk, som ogsa gker
risikoen for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Oxandrolon i dopingdoser

hemmer hypofysens produksjon av de
gonadestimulerende hormonene (LH og
FSH). Dette fgrer til redusert gonadefunksjon
hos bade menn og kvinner. Etter avsluttet
bruk tar det som regel flere maneder fgr
kroppens hormonproduksjon er normalisert.

Andre opplysninger:

Oxandrolon er ikke registrert i Norge.
Preparatet st rp WADAs dopingliste.
Bruk i Norge er forbudt i henhold til
straffelovens § 162b.

Andre navn:
Anadrol, Anapolon, Drol, Oxydrol, Okser

Kjemisk struktur:
17a-metyl-2-hydroksymetylen-17-hydroksy-
5a-androstan-3-on

Preparatomtale:

Oxymetolon ble syntetisert i 1959. Det ble
markedsfgrt av det farmasgytiske firmaet
Syntex under navnet Anadrol tidlig pa
1960-tallet. Oxymetolon er et av de mest
populzere AAS og produseres i blant andre
USA, Mexico, Tyrkia, England, Spania og
Thailand. Det brukes som tabletter (50 mg).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

ifikke k er:

@strogene bivirkninger:

Oxymetolon omdannes ikke i kroppen til
metabolitter med virkning som kvinnelige
kisnnshomroner (gstrogener). Likevel kan
bruk av Oxymetolon fgre til brystutvikling
hos menn. rsaken er omdiskutert, men
skyldes trolig at Oxymetolon bindes til
@strogene reseptorer og pa den maten har
gstrogeneffekt. Det passer ogsa med at
bruk kan fgre til betydelig vaeskeansamling i
kroppen.

Androgene bivirkninger:

Oxymetolon regnes som et middels kraftig
androgen, bruk fgrer til de klassiske androgene
bivirkninger som akner, fet hud, gkt kropps-
behéring og hartap. Oxymetolon har en

sterkere anabol virkningsprofil enn mange AAS.

Leverpavirkning:

Oxymetolon tilhgrer gruppen 17a-alkylerte
anabole steroider og er derfor leverskadelig.
Det gjelder fgrst og fremst ved bruk av
tabletter. Hgye doser og langvarig bruk kan i
sjeldne tilfeller fgre til leversvikt og lever-
kreft. Det er holdepunkter for at Oxymetolon
er et av de mest leverskadelige AAS. Arsaken
er trolig at Oxymetolon brukes i hgyere
doser enn de fleste andre AAS.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Bruk av Oxymetolon og andre 17a-alkylerte
anabole steroider kan fgre til en kraftig
reduksjon i konsentrasjonen av HDL-
kolesterol (snill kolesterol) og samtidig til
gkning av LDL-kolesterol (slem kolesterol).
Reduksjonen i HDL/LDL-ratio gker risikoen
for hjerte- og karsykdommer betydelig. Bruk
kan i tillegg fgre til hgyt blodtrykk, som ogsa
oker risikoen for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Oxymetolon i dopingdoser hemmer
hypofysens produksjon av de gonadestimu-
lerende hormonene (LH og FSH). Dette fgrer
til redusert gonadefunksjon bade hos menn
og kvinner. Etter avsluttet bruk tar det som
regel flere maneder fgr kroppens hormon-
produksjon er normalisert.

Andre opplysninger:

Oxymetolon er ikke registrert i Norge.
Preparatet st r p WADAs dopingliste.
Bruk i Norge er forbudt i henhold til
straffelovens § 162b.



Andre navn:
Oral Turinabol, Turanabol, T-bol, Turina, OT

Kjemisk struktur:
4-kloro-17a-metyl-17B-hydroksyandrosta-
1,4-dien-3-on

Preparatomtale:
Klordehydrometyltestosteron ble syntetisert
av Jenapharm i @st-Tyskland tidlig p
1960-tallet og markedsfgrt under navnet
Oral Turinabol. Preparatet var statssteroidet
i @st-Tyskland, og ble fra 1970-tallet og

i naermere 20 ar gitt til flere tusen gst-
tyske idrettsutgvere i henhold til Statsplan
14.25. Malet var at systematisk bruk av
Turinabol skulle bidra til & gjgre de gsttyske
idrettsutgverne til de beste i verden.
Klordehydrometyltestosteron produseres i
blant andre Thailand og Romania. Preparatet
inntas som tabletter (1 til 25 mg).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Pr pesifikke k er:

@strogene bivirkninger:
Klordehydrometyltestosteron omdannes ikke
i kroppen til metabolitter med virkning som
kvinnelige kjgnnshormoner (@strogener).
Bruk fgrer derfor ikke til brystutvikling hos
menn. Det er ogsa arsaken til at bruk fgrer
til mindre vaeskeansamling i kroppen enn
mange AAS.

Androgene bivirkninger:
Klordehydrometyltestosteron er mindre
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androgent og har en mer anabol virknings-
profil enn mange andre AAS. Bruk vil likevel
kunne fgre til androgene bivirkningene som
akner, fet hud, kroppsbehéring og hartap.

Leverpévirkning:
Klordehydrometyltestosteron tilhgrer gruppen
17a-alkylerte anabole steroider og er derfor
leverskadelig, fgrst og fremst ved bruk av
tabletter. Hgye doser og langvarig bruk kan i

sjeldne tilfelle fgre til leversvikt og leverkreft.

Hjerte- og blodérepavirkning:

Bruk av Klordehydrometyltestosteron og
andre 17a-alkylerte anabole steroider fgrer
til reduksjon i konsentrasjonen av HDL-
kolesterol (snill kolesterol) og samtidig til
pkning av LDL-kolesterol (slem kolesterol).
Reduksjonen i HDL/LDL-ratio gker risikoen
for hjerte- og karsykdommer betydelig. Bruk
kan i tillegg fgre til hgyt blodtrykk, som ogsa
gker risikoen for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Klordehydrometyltestosteron

i dopingdoser fgrer til at hypofysens
produksjon av de gonadestimulerende
hormonene (LH og FSH) hemmes. Dette
fgrer til redusert gonadefunksjon hos bade
menn og kvinner. Etter avsluttet bruk tar
det som regel flere maneder fgr kroppens
hormonproduksjon er normalisert.

Andre opplysninger:
Klordehydrometyltestosteron er ikke
registrert i Norge. Preparatet st rp WADAs
dopingliste. Bruk i Norge er forbudt i
henhold til straffelovens § 162b.

Andre navn:
Mange forskjellige preparatnavn

Kjemisk struktur:
4-androsten-3-one-178-ol

Preparatomtale:

Testosteron, som er kroppens viktigste
androgene hormon, ble syntetisert i 1935

i Tyskland. Det finnes i dag et stort antall
testosteronpreparater. Forskjellen mellom
preparatene er fgrst og fremst at testosteron
er bundet til forskjellige karboksylsyrer. |

de vanligste preparatene er testosteron
bundet som propionat, enantat, cypionat
eller undecanoat. Det finnes ogsa preparater
med andre testosteron-estere. Forskjellen
mellom preparatene er at testosteron har
forskjellig levetid i kroppen. Generelt vil
preparatene hvor testosteron er bundet

til de lengste syrene ha lengst levetid. Det
er viktig  veere klar over at bindingen til
forskjellige syrer ikke endrer testosteronets
biologiske virkninger. Det finnes et stort
antall forskjellige testosteronpreparater bade
i form av injeksjonslgsninger og tabletter/
kapsler. Det er store forskjeller pa hvor mye
testosteron preparatene inneholder.

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Preparatspesifikke bivirkninger:

@strogene bivirkninger:

Testosteron omdannes i kroppen til det kvin-
nelige kisnnshormonet gstradiol (aromati-
sering). Bruk av testosteron i dopingdoser vil
derfor ofte fgre til brystutvikling hos menn.
Den gkte dannelsen av gstradiol vil ogsa fgre
til gkt vaeskeansamling i kroppen.

Androgene bivirkninger:

Bruk av testosteron i dopingdoser fgrer

til vanlige androgene bivirkninger som
akner, fet hud, kroppsbeh ring og h rtap. For
kvinner som bruker testosteron er risikoen
for maskulinisering stor. Testosteron har ogs
anabole virkninger, men er mindre anbolt enn
de AAS med sterkest anabol virkningsprofil,
som Stanozolol og Metandienon.

Leverpavirkning:
Testosteron har fa eller ingen leverskadelige
virkninger.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Bruk av testosteron fgrer til reduksjon i
konsentrasjonen av HDL-kolesterol (snill
kolesterol) og til gkning av LDL-kolesterol
(slem kolesterol). Denne reduksjonen i
HDL/LDL-ratio gker risikoen for hjerte- og
karsykdommer. Bruk av 17a-alkylerte
anabole steroider utgjer imidlertid en langt
stgrre risiko for hjerte- og karsykdommer
enn bruk av testosteron. Testosteronbruk
kan fgre til hgyt blodtrykk, noe som ogsa
gker risiko for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Testosteron-preparater i doping-
doser fgrer til at hypofysens produksjon av
de gonadestimulerende hormonene (LH

og FSH) hemmes. Dette fgrer til redusert
gonadefunksjon hos bade menn og kvinner.
Etter avsluttet bruk tar det som regel flere
maneder fgr kroppens produksjon av
kjgnnshormoner er normalisert.

Andre opplysninger:

Flere testosteronpreparater er registrert i
Norge, bade kapsler, injeksjonspreparater og
gel til pasmgring pa huden. Testosteron st r
p& WADAs dopingliste.
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NANDROLON DECANOAT

Andre navn:
Deca-Durabolin, Deca, Dobbel-deca,
Hurtig-deca, Norteststeron

Kjemisk struktur:
17B-hydroksy-estr-4-en-3 one

Preparatomtale:

Nandrolon decanoat ble utviklet av det
amerikanske firmaet Organon og registrert
som legemiddel i USA i 1962 under navnet
Deca-Durabolin. Nandrolon decanoat har,
helt siden det ble produsert, veert et av

de mest benyttede AAS. Det produseres

i blant andre Moldova, Paraguay, Hellas
og India. Nandrolon decanoat brukes som
injeksjonspreparat (25 mg, 100 mg og 200
mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved

bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Preparatspesifikke bivirkninger:

@strogene bivirkninger:

Nandrolon decanoat omdannes i liten grad

i kroppen til metabolitter med virkning som
kvinnelige kjsnnshormoner (gstrogener).
Risikoen for at bruk av Nandrolon decanoat
skal fgre til brystutvikling hos menn er derfor
liten. Dette er ogsa grunnen til Nandrolon
decanoat fgrer til mindre vaeskeansamling i
kroppen enn mange andre AAS.

Androgene bivirkninger:

Nandrolon decanoat har relativt lav andro-
gen virkning, bruk vil likevel kunne fgre til
klassiske androgene bivirkningne som akner,

Injeksjonspreparater

fet hud, gkt kroppsbeharing og hartap. Nan-
drolon decanoat tilhgrer de AAS som har en
mer anabol virkningsprofil.

Leverpavirkning:

Nandrolon decanoat er ikke et 17a-alkylert
anabolt steroid og har ingen leverskadelige
virkninger.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Nandrolon decanoat har relativt liten
virkning pa lipidmetabolismen sammenlignet
med de 17a-alkylerte anabole steroidene.
Likevel vil bruk av Nandrolon decanoat kunne
fgre til reduksjon i konsentrasjonen av HDL-
kolesterol (snill kolesterol) og gkning av LDL-
kolesterol (slem kolesterol). En reduksjonen

i HDL/LDL-ratio vil ke risikoen for hjerte- og
karsykdommer. Virkningen pa blodtrykket er
relativt liten.

Gonadepavirkning:

Bruk av Nandrolon decanoat i dopingdoser
forer til at hypofysens produksjon av de
gonadestimulerende hormonene (LH og
FSH) hemmes. Dette fgrer til redusert
gonadefunksjon hos bade menn og kvinner.
Etter avsluttet bruk tar det som regel flere
maneder fgr kroppens produksjon av
kinnshormoner er normalisert.

Andre opplysninger:

Nandrolon decanoat er ikke registrert i
Norge. Preparatet star pa WADAs doping-
liste. Bruk i Norge er forbudt i henhold til
straffelovens § 162b.



Andre navn:
Finaject, Finaplix-H, Parabolan, Para, Tri-
Trenabol, Tren

Kjemisk struktur:
17B-hydroksyestra-4,9,11-trien-3-one

Preparatomtale:

Trenbolon ble utviklet av det franske firmaet
Roussel-UCLF og registrert som legemiddel

i 1967 under navnet Parabolan. Det finnes
forskjellige Trenbolon-preparater, de

skiller seg fra hverandre ved at Trenbolon
er bundet til forskjellige syrer. Trenbolon-
preparatene har hovedsakelig veert brukt
som veterinaerpreparater. Trenbolon
heksahydrobenzylkarbonat er preparatet
som har vart brukt til behandling av
mennesker. Det produseres ikke lenger til
humant bruk, men er tilgjengelig produsert
av illegale laboratorier. Trenbolon brukes
som injeksjonspreparat (50 mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved
bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Preparatspesifikke bivirkninger:

@strogene bivirkninger:

Trenbolon omdannes ikke i kroppen til
metabolitter med virkning som kvinnelige
kjgnnshormoner (gstrogener). Likevel kan
bruk av Trenbolon fgre til brystutvikling.
Arsaken er omdiskutert, men skyldes trolig
at Trenbolon bindes til reseptorer for det
kvinnelig kjignnshormonet progesteron, som
stimulerer brystvekst. At Trenbolon ikke
omdannes til gstrogener gjgr at det fgrer
til mindre vaeskeansamling i kroppen enn
mange andre AAS.
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Androgene bivirkninger:

Trenbolon er et sterkt androgen og omtrent
tre ganger sa potent som testosteron. Bruk av
Trenbolon fgrer derfor til de klassiske an-
drogene bivirkningene som akner, fet hud,
okt kroppsbeharing og hartap. Kvinner som
bruker Trenbolon, er i stor fare for  bli masku-
linisert. Trenbolon har ogsa sterke anabole
virkninger og blir ofte brukt av kroppsbyggere.

Leverpavirkning:

Trenbolon er ikke et 17a-alkylert anabolt
steroid og har fa eller ingen leverskadelige
virkninger.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Trenbolon har mindre virkning pa lipidme-
tabolismen enn de 17a-alkylerte anabole
steroidene. Likevel vil bruk av Trenbolon fgre
til en moderat reduksjon i konsentrasjonen
av HDL-kolesterol (snill kolesterol) og en liten
gkning av LDL-kolesterol (slem kolesterol).
Denne reduksjonen i HDL/LDL-ratio gker risi-
koen for hjerte- og karsykdommer. | tillegg vil
bruk av Trenbolon gke risikoen for a fa hgyt
blodtrykk, som ogsé kan forarsake hjerte- og
karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Trenbolon i dopingdoser fgrer til at
hypofysens produksjon av de gonadestimu-
lerende hormonene (LH og FSH) hemmes.
Dette fgrer til redusert gonadefunksjon hos
menn og kvinner. Etter avsluttet bruk tar det
som regel flere maneder fgr kroppens pro-
duksjon av kjgnnshormoner er normalisert.

Andre opplysninger:

Trenbolon er ikke registrert i Norge. Preparatet
star pa WADAs dopingliste. Bruk i Norge er
forbudt i henhold til straffelovens § 162b.

Andre navn:
Boldabol, Equipoise, EQ, Ganabol

Kjemisk struktur:
17B-hydroksy-androsta-1,4-diene-3-one

Preparatomtale:

Boldenon ble utviklet av det amerikanske
firmaet Ciba pa begynnelsen av 1950-tallet
og markedsfgrt under navnet Parenabol.
Det finnes forskjellige Boldenon-preparater,
de skiller seg fra hverandre ved at Boldenon
er bundet til forskjellige syrer. Boldenon-
preparatene har hovedsakelig v rt bruk

som veterinaerpreparater, men Boldenon-
undecyclenat ble brukt i behandling av
mennesker frem til slutten av 1970-tallet.
Boldenon-undecyclenat brukes n& som vete-
rinarpreparat under navnet Equipoise, men
er ogsa tilgjengelig hos illegale laboratorier.
Boldenon brukes som injeksjonspreparat
(25 og 50 mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved

bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Preparatspesifikke bivirkninger:

@strogene bivirkninger:

Boldenon omdannes i kroppen til metabo-
litter med virkninger som kvinnelige kjgnns-
hormoner (gstrogener). Bruk kan derfor fgre
til brystutvikling hos menn. Dette gjgr ogsa
at bruk av Boldenon fgrer til gkt v ske-
ansamling i kroppen.

Androgene bivirkninger:
Boldenon regnes som et middels kraftig

androgen, bruk fgrer til de klassiske andro-
gene bivirkningene som akner, fet hud, gkt
kroppsbehéring og hartap. Boldenon har
en noe mer anabol virkningsprofil enn flere
andre AAS.

Leverpavirkning:
Boldenon er ikke et 17a-alkylert anabolt ste-
roid og har ingen leverskadelige virkninger.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Boldenon har en mer moderat virkning pa
lipidmetabolismen sammenlignet med de
17a-alkylerte anabole steroidene. Bruk

av Boldenon kan likevel fgre til reduksjon

i konsentrasjonen av HDL-kolesterol (snill
kolesterol) og en liten gkning i LDL-kolesterol
(slem kolesterol). Denne reduksjonen i
HDL/LDL-ratio gker risikoen for hjerte- og
karsykdommer. Bruk av Boldenon kan fgre til
heyt blodtrykk, som gker risikoen for hjerte-
og karsykdommer.

Gonadepévirkning:

Bruk av Boldenon i doping doser fgrer til at
hypofysens produksjon av de gonadestimu-
lerende hormonene (LH og FSH) hemmes.
Dette fgrer til redusert gonadefunksjon

hos bade menn og kvinner. Etter avsluttet
bruk tar det som regel flere maneder fgr
kroppens produksjon av kjgnnshormoner er
normalisert.

Andre opplysninger:

Boldenon er ikke registrert i Norge. Preparatet
star pa WADAs dopingliste. Bruk i Norge er
forbudt i henhold til straffelovens § 162b.



Andre navn:
Prim, Primo, Primobol, Primobolan Depot

Kjemisk struktur:
17B-Hydroksy-1-metyl-5a-androst-1-en-3-
one

Preparatomtale:

Metenolon ble utviklet av det amerikanske
firmaet Squibb og registrert som legemiddel
i USA i 1962, under navnet Nibal Depot. Etter
kort tid overtok det tyske firmaet Schering
produksjonen og solgte Metenolon som
Primobolan Depot.

Metenolon er et de mest populaere AAS og
anvendes ofte under nedtrapping av dosering,
gjerne ved avslutningen av en kur. Preparatet
produseres i blant andre Moldova, Spania og
Tyrkia. Metenolon brukes bade som tabletter
og injeksjonspreparat (100 mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved

bruk av anabole-androgene steroider AAS.

Preparatspesifikke bivirkninger:

@strogene bivirkninger:

Metenolon omdannes ikke i kroppen til
metabolitter med virkning som kvinnelige
kjgnnshormoner (gstrogener). Bruk fgrer
derfor ikke til brystutvikling hos menn.
Av samme grunn fgrer Metenolon-bruk
til mindre veeskeansamling i kroppen enn
mange andre AAS.

Androgene bivirkninger:

Metenolon er mindre androgent enn mange
av de mest brukte AAS. Bruk vil derfor i
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mindre grad gi androgene bivirkninger som
akner, fet hud, kroppsbeharing og hartap.
Metenolon er blant de AAS som har en mer
anabol virkningsprofil og blir derfor ofte
brukt av kvinner.

Leverpavirkning:

Metenolon er ikke et 17a-alkylert anabolt
steroid og har fa eller ingen leverskadelige
virkninger.

Hjerte- og blodarepavirkning:

Metenolon har moderat virkning p
lipidmetabolismen sammenlignet med de
17a-alkylerte anabole steroidene. Bruk av
Metenolon kan likevel fgre til reduksjon

i konsentrasjonen av HDL-kolesterol

(snill kolesterol) og en liten gkning av
LDL-kolesterol (slem kolesterol). Denne
reduksjonen i HDL/LDL-ratio gker risikoen for
hjerte- og karsykdommer. Bruk av Metenolon
kan i tillegg fore til hgyt blodtrykk, som ogsa
oker risikoen for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Metenolon i doping doser fgrer

til at hypofysens produksjon av de
gonadestimulerende hormonene (LH og
FSH) hemmes. Dette fgrer til redusert
gonadefunksjon hos bade menn og
kvinner. Etter avsluttet bruk tar det som
regel maneder fgr kroppens produksjon av
kignnshormoner er normalisert.

Andre opplysninger:

Metenolon er ikke registrert i Norge.
Preparatet star pa WADAs dopingliste. Bruk
i Norge er forbudt i henhold til straffelovens
§162b.

Andre navn:
Drolban, Dromostanolon, Masteril, Masteron

Kjemisk struktur:
2a-metyl-androstan-3-one-17B-hydroksy

Preparatomtale:

Drostanolon ble syntetisert i 1959 av det
amerikanske firmaet Syntex og markedsfert
under navnet Drolban. Preparatet ble
gradvis trukket fra markedet pa slutten av
1990-tallet og produseres ikke lenger til
humant bruk. Drostanolon er derfor kun
tilgjengelig hos illegale laboratorier.

P3 1980- og 90-tallet var Drostanolon et av
de mest populzere AAS, gjerne brukt ved av-
slutningen av en kur. Drostanolon inntas som
injeksjonspreparat (50 og 100 mg/ml).

Bivirkninger:
Se faktaside om Vanlige bivirkninger ved

bruk av anabole-androgene steroider (AAS).

Preparatspesifikke bivirkninger:

@strogene bivirkninger:

Drostanolon omdannes ikke i kroppen til
metabolitter med virkning som kvinnelige
kjgnnshormoner (gstrogener). Bruk fgrer
derfor ikke til brystutvikling hos menn. Dette er
ogsa arsaken til at bruk fgrer til mindre vaeske-
ansamling i kroppen enn mange andre AAS.

Androgene bivirkninger:

Drostanolon har moderate androgene virk-
ninger og vil derfor mindre grad gi androge-
ne bivirkninger som akner, fet hud, kropps-

behéring og hartap. Drostanolon er blant de
AAS som har en mer anabol virkningsprofil.

Leverpavirkning:

Drostanolon er ikke et 17a-alkylert anabolt
steroid og har fa eller ingen leverskadelige
virkninger.

Hjerte- og blodarepavirkning:
Drostanolon har moderat virkning p
lipidmetabolismen sammenlignet med de
17a-alkylerte anabole steroidene. Bruk av
Drostanolon kan likevel fgre til reduksjon

i konsentrasjonen av HDL-kolesterol (snill
kolesterol) og en liten gkning i LDL-kolesterol
(slem kolesterol). Denne reduksjonen i
HDL/LDL-ratio gker risikoen for hjerte- og
karsykdommer. | tillegg fgrer Drostanolon-
bruk til hgyt blodtrykk, som ogsa gker
risikoen for hjerte- og karsykdommer.

Gonadepavirkning:

Bruk av Drostanolon i dopingdoser
fgrer til at hypofysens produksjon av de
gonadestimulerende hormonene (LH og
FSH) hemmes. Dette fgrer til redusert
gonadefunksjon bade hos menn og
kvinner. Etter avsluttet bruk tar det som
regel m neder fgr kroppens produksjon av
kignnshormoner er normalisert.

Andre opplysninger:

Drostanolon er ikke registrert i Norge.
Preparatet star pa WADAs dopingliste. Bruk
i Norge er forbudt i henhold til straffelovens
§162b.
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