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“Costituiscono doping la somministrazione o l'assunz lone di
farmaci o sostanze farmacologicamente attive e 'ad  ozione o la
sottoposizione a pratiche mediche non giustificate da condizioni
patologiche ed idonee a modificare le condizioni ps iIcofisiche o
biologiche dell'organismo al fine di alterare le pr estazioni
agonistiche degli atleti

Sostantivo che deriva da un dialetto
W= sudafricano, indica un liquore stimolante che
/. veniva servito nelle cerimonie religiose”




EVOLUZIONE DEL DOPING

ANTICA GRECIA
Infusi di erbe e/o funghi




EVOLUZIONE DEL DOPING
1850 — 1900 In Francia era comune

I'uso di una mistura di vino e foglie di
coca denominata “Vin Mariani”

VIN TONIQUE MARIANI
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EVOLUZIONE DEL DOPING

1900 — 1920 | maratoneti assumevano

Stricnina (un comune stimolante popolare) ed
alcool




EVOLUZIONE DEL DOPING

-




EVOLUZIONE DEL DOPING

Anabolizzanti

Trasfusioni autologhe ed omologhe
2000 Eritropoietina — GH
2005 Doping Genetico




METODI E PRATICHE DI DOPING

Assunzione di farmaci: X
Sistema nervoso centrale o )

b._xl-.

gt =t | ] :

Apparato muscolare e locomotorio

‘ Apparato cardiovascolare [}




Alterazione/sostituzione campione

Doping Genetico







31ologico
\ntropometrico
I ermodinamico




STIMOLANTI




Xantine
Inibitori delle monoamminossidsi tipo B

‘ Simpaticomimetici
Agonisti del recettori alfa e beta adrenergici
Adrenergici e Dopaminergici
Simpaticomimetici
Altri
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COCAINA

Euforia — Diminuito senso della fame e della fatica
Aumento del tempi di reazione — Aumento del tono
muscolare — Aumento della frequenza cardiaca e della
pressione arteriosa - Aumento della frequenza del

respiro - Vasocostrizione — Midriasi — Convulsioni -
Aritmie — Arresto cardiaco irreversibile.




STIMOLANTI
MARKERS BIOCHIMICI

Corpi chetonici urine (+)

AMPc (+)

Triglicerid (+/-)
Catecolammine urinarie (+)
= 5 _idrossitriptamina  (+)

Acido ippurico Urinario (+)

ATP (+)




NARCOTICI - ANALGESICI

Innalzamento della soglia del dolore, Euforia e
stimolazione psicologica, Errata valutazione
delle situazioni affrontate, Bradicardia,
Alterazioni ormonali, Repressione della tosse,
Nausea, Vomito, Stipsi, Rigidita del tronco,
Riduzione della funzionalita renale , Coliche
Biliarl, Dipendenza fisica, Depressione
respiratoria ( morte improvvisa)




NARCOTICI - ANALGESICI
Marcatori Biochimici

& Prolattina (+)
= Testosterone (-)
Clearance della Creatinina (-)
















' MEN'E 212 SHOWDOWN




SOSTANZE VIETATE
ANABOLIZZANTI

Fatica, aumento della massa muscolare, infarto del
Miocardio, malattie emisfero cerebro-vascolare,
Ipertrofia prostatica, riduzione spermatogenesi,

Azospermia, atrofia testicolare,impotenza,  ginecomastia,
e

Mascolinizzazione della voce, ingrossamento del
clitoride, aumento della libido, oligo ed amenorrea
acne, crescita di peli, diminuzione dell’adipe




ANABOLIZZANTI
MARKERS BIOCHIMICI

FSH (-)
Testosterone (+)
LH SHBG (-)
Estradiolo (+)
Estrone (+)

ALP (+)

g Prot. C (-)

PT (+)
Prot. S (-)
PTT (+)

D-Dimero (+)
t- PA (+)
PA -
AT Il (-)
GOT (+)
Colesterolo (+)
APO - A
Colesterolo HDL (-)
LDL (+)
Proteine totali (+)
LDH (+)




ANABOLIZZANT]I

y § EPITESTOSTERONE

Rapporto maggiore di 4 [ESSAIS

2 Isotope Ratio Mass Spectrometry 13C/12C
- lestosterone o epitestosterone glucoronide > 200 ng/mL
Androsterone o etiocolanone > 10.000 ng/mL

DHEA > 100 ng/mL




ANABOLIZZANTI
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GONADOTROPINE

" JAumentata produzione endogena di
Itestosterone

_IRiduzione dell’atrofia testicolare da abuso
_1di testosterone, Mascheramento dell’'uso di
Iltestosterone, Edema maschile per ritenzione
1Sali ed acqua, Cefalea, Irritabllita,
_llrrequietezza, Depressione, Ginecomastia.




ANTIGONADOTROPINE

trasferimento di questi nel nucleo,sintesi RNA
per androgeni

Aumento di peso, edema, riduzione
volume del seno, acne, crescita di pel,
abbassamento della voce, cefalea,
crampi muscolari




ANTIGONADOTROPINE

MARKERS BIOCHIMICI




INIBITORI DELLE AROMATASI

‘ estradiolo ed estrone

Vertigini, letargia, visione indistinta, eruzioni
cutanee pruriginose




INIBITORI DELLE AROMATASI
MARKERS BIOCHIMICI

- ‘ estosterone (+)
. Androstenedione (+)
¥ Estradiolo (-)

.__J'

4~ Estrone (-)
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‘~.SARMs (Selective androgen receptor modulators)
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Ormone della crescitarh -GH

Legame siti recettoriali e produzione IgF-1, Stimol  azione
captazione SO ,~, Aumento uridina nel’lRNA, Aumento
timidina nel DNA, Trasformazione prolina-

|drossiprolina

Diminuzione depositi periferici di grasso, aumento NEFA,
Aumento deposito lipidico epatico, Aumento massa

magra, Aumento sintesi del collagene, Riduzione
Metabolismo glucosio e proteine, Intolleranza al gl ucosio,
Aumento colesterolo e trigliceridi, Acromegalia,

Neuropatie periferiche, Malattie arteriocoronariche
cardiomiopatie




ORMONE DELLA CRESCITA rh -GH

JLegame siti recettoriali e produzione IgF-1, Stimol  azione
‘Jcaptazione SO4--, Aumento uridina nellRNA, Aumento
Jtimidina nel DNA, Trasformazione prolina-

CJldrossiprolina

IDiminuzione depositi periferici di grasso, aumento NEFA,
JAumento deposito lipidico epatico, Aumento massa

Jmagra, Aumento sintesi del collagene, Riduzione
IMetabolismo glucosio e proteine, Intolleranza al gl ucosio,
JAumento colesterolo e trigliceridi, Acromegalia,

INeuropatie periferiche, Malattie arteriocoronariche e
CJcardiomiopatie




rh-GH

MARKERS BIOCHIMICI

GH (+)
Precollageno (+)
IGF-1 (+)

IGF-1/ IGF-BP2 (+)

IGF-BP3 (+)

IGF-BP2 / IGF-BP3 (-)
Colesterolo (+)

NEFA (+)

Trigliceridi (+)
Glucosio (+)













DOPING

EMATICO
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CORRELAZIONE Hb -WATT

Hb gr/dL Ht% \Y/ (@AY Watt
12.8 38.4 93.7 416.0
13.0 39.0 93.7 422.5
14.0 42.0 93.7 455.0
15.0 45.0 93.7 487.5
16.2 48.6 93.7 526.5
17.0 51.1 93.7 552.5
17.8 53.5 93.7 578.5
18.2 54.7 93.7 591.5




SIMULAZIONE

Tempo

Distacco

N 14'20”
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| danni dellEPO

Dipendenti dal’aumento della massa eritrocitaria
(ipertensione, aumento della viscosita, sindrome da
Iperviscosita, trombosi)

Indipendenti dall’aumento della massa eritrocitaria
(trombofilia per inibizione di alcuni fattori modulatori
della coagulazione, aplasia specifica della serie rossa-
da anticorpi antieritropoietina con anemia, sviluppo

di emopatie proliferative maligne (Policitemia,
leucemia_acuta)




TRASPORTATORI DI O,

‘ Emoglobine sintetiche e/o modificate

i ‘ Perfluorocarburi

@ Vodificatori allosterici dell’'Hb
' ¢ “(RSR 13 ed omologhi)
B
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BETA - BLOCCANTI

_JAntagonismo recettori beta, Azione
_ISimpaticomimetica

_lInsufficienza cardiaca, Blocco atrio
_IVentricolare parziale, Asma, Broncospasmo,
_llpotiroidismo, Ipoglicemia grave,
Diminuzione:

_IFrequenza cardiaca, forza contrattile, portata
‘lgenerale, lavoro cardiaco, velocita di
_lconduzione sistema specifico e

1 Intramiocardico, Blocco metabolismo del

1 grassi, Blocco secrezione di renina.




DOPING

GENETICO




MIOSTATINA — un regolatore
negativo della crescita muscolare

La miostatina agisce come bloccante della crescita muscolare.
*Se la miostatina e |natt|vata aIIora |I muscolo contlnua ad

allargarsi.




DOPING

GENETICO




LE FIBRE MUSCOLARI SONO
IN NUMERO COSTANTE.
ESSE CONTENGONO LE

MIOFIBRILLE LA CuUI

MOLTIPLICAZIONE FORZATA

ACCRESCE LA MASSA
MUSCOLARE E QUINDI LA
FORZA

TENDINI E CARTILAGINE
VENGONO PRELEVATI
DALL'ATLETA PER POTER
ESSERE MODIFICATI E
REINTRODOTTI | ONDE
PROTEGGERE RINFORZARE E
RIPARARE RAPIDAMENTE |
TESSUTI LESI
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DIURETICI

nibizione dell’anidrasi carbonica

nibizione sistema elettrolitico Na *,K*,Cl
nibizione scambio Na "K' conH”
Osmosi

Ipopotassiemia con tachicardia, Iperpotassiemia
con bradicardia, Iperglicemia, Diminuzione peso
corporeo, Ipotensione, Mascheramento sostanze
dopanti




DIURETICI
MARKERS BIOCHIMICI

Sodio (+/-)
Potassio (+/-)
Ca, P, Mg (Siero — Urine) (+/-)

PH urine (+)
Uricemia (+)
Colesterolo — LDL (+)
Glucosio (+)

ADH (+)




AGENTI MASCHERANTI

Assunzione di tea, polveri capsule a base di erbe,
Diuretici ,Vitamina B e Creatina - Varie

Alterazione chimica del campione
Nitriti, Glutaraldeide,Aceto, Sapone, Ipoclorito di

Sostituzione del campione
Immissione di urina “free” per cateterizzazione




- SOSTITUZIONE DEL CAMPIONE




