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Módulo 5. Impacto sobre el sistema 
cardiovascular de las sustancias 
dopantes  
A continuación, con el objeto de explicar el impacto de las sustancias dopantes en el 
sistema cardiovascular, presentaremos parte del trabajo de Adami et al. (2021). 

  

El doping se define como el uso de una sustancia o método que es potencialmente 

peligroso para la salud del deportista y es capaz de mejorar el desempeño 

deportivo (Kent, 2007). Con el objetivo de dirigir un movimiento colaborativo 

mundial para el deporte sin dopaje, las asociaciones deportivas y 

gubernamentales se unieron, en 1999, para fundar la Agencia Mundial Antidoping 

(WADA). En 2004, el código de WADA fue introducido, la última versión de este fue 

actualizada en 2023 y aceptada por 700 organizaciones deportivas, incluyendo el 

Comité Olímpico Internacional (COI), al Comité Paralímpico Internacional (CPI), las 

Federaciones Internacionales (Fis), los comités olímpicos y paralímpicos 

nacionales, así como las asociaciones nacionales y regionales de antidoping. 

Además, WADA actualiza anualmente la lista de sustancias y métodos prohibidos 

en relación con la práctica deportiva. Sin embargo, el uso de sustancias y métodos 

novedosos y no clasificables supone un problema relevante en la actualidad. Esto 

se relaciona con el decalaje temporal entre el momento en que los deportistas 

empiezan a experimentar con dichas sustancias novedosas y el tiempo en el cual 

las autoridades toman conciencia de dichas sustancias y comienzan a 

monitorizarlas (La Gerche y Brosnan, 2017), lo que supone un problema en 

términos de seguridad, equidad y regulación. Una revisión sistemática publicada 
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recientemente (Gleaves et al., 2021) mostró que la prevalencia del uso de 

sustancias dopantes estimada por los distintos estudios es muy dispar, desde el 0 

% al 73 %, siendo el 5 % la prevalencia más aceptada y común. Dicha revisión 

sistemática reveló, además, que el uso de sustancias dopantes impacta en todos 

los niveles del ámbito deportivo, desde los deportistas recreativos hasta los 

deportistas de élite. Dicha revisión confirma, además, que el uso de sustancias y/o 

métodos prohibidos ha aumentado progresivamente en los últimos años en 

deportistas recreativos, en los cuales es especialmente preocupante, dado la 

menor monitorización de salud que estos realizan (Bojsen‐Møller y Christiansen, 

2010). Un estudio retrospectivo en el cual se incluyeron todas las muestras para 

testeo de doping de los juegos Olímpicos de verano desde 1968 al año 2012, reveló 

que la mayor parte de los test positivos para doping contenían metabolitos 

exógenos de los esteroides anabolizantes (EAA) (Kolliari-Turner et al., 2021). Sin 

embargo, la lista WADA es realmente muy extensa. Por otra parte, es importante 

distinguir entre aquellas sustancias que se consideran prohibidas en todos los 

períodos deportivos, es decir, antes, después y en el momento de las 

competiciones, de aquellas que solo se consideran prohibidas si se consumen en 

el momento de la competición [ver tabla 1]. (Adami et al., 2022, 

https://goo.su/3a66p)  

 
Tabla 1: Lista de sustancias (S) y métodos prohibidos (M) 
 

Sustancias y métodos prohibidos en todos los periodos (intra, post y precompetición) 
 
S0. Sustancias no aprobadas 
S1. Agentes anabolizantes 
S2. Hormonas peptídicas, factores de crecimiento y sustancias relacionadas  
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S3. Beta-2 agonistas  
S4. Hormonas y moduladores metabólicos  
S5. Diuréticos y agentes enmascaradores 
 
M1 – M2 – M3. Métodos prohibidos 
 
 
Sustancias y métodos prohibidos en competición  
S6. Estimulantes  
S7. Narcóticos  
S8. Cannabinoides  
S9. Glucocorticoides 
 
 
Sustancias prohibidas en determinadas disciplinas deportivas  
 
P1 Betabloqueantes   
 

Fuente: adaptación propia con base en Adami et al., 2022  
 
Las sustancias y métodos prohibidos tienen múltiples efectos secundarios en todos los 
niveles del organismo. En este capítulo, nos centraremos en el impacto negativo sobre el 
sistema cardiovascular, el cual es especialmente importante, dado el riesgo vital que 
dichos efectos pueden conllevar (figura 1). 
 
Figura 1: Efectos cardiovasculares de las sustancias y métodos asociados a doping 
 

 
 
Fuente: Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p 
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La figura anterior resume los principales efectos cardiovasculares de las distintas 
sustancias asociadas a doping. BP: blood pressure (presión arterial); CAD: coronary artery 
disease (enfermedad de las arterias coronarias); CMP: cardiomyopathy (miocardiopatía), 
y LVH: left ventricular hypertrophy (hipertrofia ventricular izquierda. 
 
Moduladores del transporte de oxígeno y moduladores de la curva de disociación  
 
Estos moduladores son agentes que pueden aumentar la disponibilidad de oxígeno, 
mediante: 

1. el aumento del contenido de oxígeno en la sangre; 
2. la mejora del gasto cardíaco; 
3. la mejora de la extracción periférica de oxígeno.  

 
Teóricamente, dichos moduladores mejoran el rendimiento en deportes de resistencia; 
sin embargo, la evidencia sobre el impacto positivo en el rendimiento deportivo es escasa 
en varios de estos agentes.  
 
Dopaje de sangre  
 

Consiste usualmente en la transfusión de sangre autóloga, con el objetivo de aumentar 

el volumen de glóbulos rojos. Se han utilizado durante décadas. La evidencia existente 

deriva de estudios doble ciego, que incluyen poblaciones de pequeño tamaño. Estos 

estudios sostienen el concepto de que el dopaje de sangre aumenta la capacidad de 

transporte de oxígeno y, con ello, el rendimiento deportivo (Berglund y Hemmingson, 

1987; Brien y Simon, 1987). Seguidamente, se especifican los estudios más importantes 

en relación con este concepto. 

● Berglund et al. desarrollaron un estudio doble ciego en 6 esquiadores de fondo y 

observaron que la infusión de 1350 ml de autóloga logró reducir significativamente 

el tiempo de carrera de 15 km en 6 % a los 3 y a los 14 días de realizada dicha infusión 

(Berglund y Hemmingson, 1987).  

● Brian et al., en un estudio aleatorio doble ciego controlado por placebo en 6 

corredores recreativos, pero con altos volúmenes de entrenamiento y alto 
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desempeño deportivo, objetivaron que, con infusión de 400 ml de sangre, el 

hematocrito lograba aumentar significativamente en un 5 % y disminuía en un 

minuto el tiempo en carrera de 10 km respecto al grupo placebo (infusión de suero 

salino) (Brien y Simon, 1987). (Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p) 

  
Eritropoyetina humana recombinante (r-HuEpo)  
 

Sustancia que ha demostrado inducir un aumento significativo de la masa de 

glóbulos rojos y la concentración de hemoglobina de forma similar a la que lo hace 

el dopaje de sangre, además de aumentar el consumo de oxígeno.  Sin embargo, en 

la actualidad no disponemos de evidencia sobre un efecto significativo de dicha 

sustancia sobre el rendimiento deportivo (Heuberger et al., 2017a; Heuberger et al., 

2017b). 

 

● Birkeland et al., en un estudio doble ciego controlado por placebo en población 

de 10 ciclistas altamente entrenados, demostraron que la administración de r-

HuEpo durante 4 semanas lograba aumentar el consumo máximo de oxígeno 

(VO2max). Dicho período fue el necesario para demostrar un aumento 

significativo del 42.7 versus 50.8 % en el hematocrito y del 63.6 versus el 68.1 

ml/min/kg en el grupo EPO respecto al placebo (Birkeland et al., 2000). Aunque 

este estudio no incluyó una medición directa del rendimiento deportivo, el 

tiempo hasta el agotamiento en una sesión de entrenamiento fue 

significativamente mayor en el grupo con consumo de EPO de 12.8 a 14 minutos 

(p<0.0001), respecto del grupo de control de 13.1 a 13.3 minutes (p=0.04) 

(Birkeland et al., 2000). 
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● Otros estudios doble ciego controlados por placebos, similares al mencionado 

anteriormente (Heuberger et al., 2017b; Wilkerson et al., 2005; Parisotto et al., 

2000; Connes, et al., 2003), confirmaron estos resultados, demostrando que la 

administración de r-HuEpo conducía a un aumento significativo del consumo de 

oxígeno. Sin embargo, en el estudio de Heuberger et al. (2017b), la administración 

de EPO logró una mejora del consumo de oxígeno de un 5 %, pero ello no se 

tradujo en un aumento significativo del rendimiento deportivo evaluado por el 

tiempo de finalización de la carrera del Mont Ventoux.  (Adami et al., 2022, 

https://goo.su/3a66p) 

 
A pesar de que en el momento actual no existente evidencia científica sobre un impacto 
del r-HuEpo en el rendimiento deportivo, la confirmación repetida de que dicha sustancia 
mejora significativamente el consumo de oxígeno ha llevado —y lleva— a los deportistas 
a utilizar distintas formulaciones de r-HuEpo y agonistas de su receptor para lograr ese 
supuesto. Sin embargo, no se confirma el incremento en el rendimiento deportivo.  
 

Los efectos cardiovasculares nocivos de estas sustancias se han demostrado en 

un estudio prospectivo que incluyó a 3000 adultos sanos, en los cuales un valor 

doble de EPO en suero se asoció de forma independiente con un aumento del 25 

% del riego de insuficiencia cardíaca en un seguimiento a 10 años. (Garimella et 

al., 2016 citado en Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p) 

 
Otras sustancias que se agrupan en esta categoría son aquellas que logran aumentar el 
consumo de oxígeno mediante el incremento en la cantidad de oxígeno que la 
hemoglobina puede transportar a los distintos tejidos. Seguidamente, se resumen las 
sustancias más conocidas que utilizan dicho mecanismo. 
 
● Cloruro de cobalto: sustancia que estimularía la eritropoyesis y la angiogénesis, 

presumiblemente mediante la activación de la señal del factor inducible de hipoxia 

(HIF-1) (Lippi et al., 1972). Aunque los efectos cardiovasculares de su uso en el ámbito 
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deportivo no han sido estudiados prospectivamente, la ingesta no voluntaria de 

dicha sustancia se ha asociado al desarrollo de miocardiopatía dilatada (Alexander, 

1972; Ebert y Jelkmann, 2014). 

● RSR 13 (right shifting reagent 13 o efaproxiral): es un sintético alostérico modificador 

de la hemoglobina. En estudios en vivo ha demostrado trasladar a la derecha la 

curva de disociación de la hemoglobina y el oxígeno y, con ello, aumentar la 

disociación del oxígeno en los músculos periféricos. RSR13 ha demostrado 

incrementar el consumo de oxígeno en el músculo esquelético en un modelo 

experimental canino (Richardson et al., 1998). Sin embargo, en humanos, al nivel del 

mar, el viraje de la curva de hemoglobina/oxígeno a la derecha conlleva un aumento 

de la hipoxemia en condiciones de reposo que, potencialmente, aumentaría durante 

el ejercicio (Suh et al., 2006). Los efectos cardiovasculares que el uso de dichas 

sustancias podría tener a largo plazo son desconocidos en el momento actual. 

(Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p)  

 
Asimismo, se han desarrollado métodos y sustancias que buscan aumentar el consumo 
de oxígeno mediante el aumento del gasto cardíaco. Entre dichas sustancias cabe 
destacar el sildenafilo, un vasodilatador específico de la vasculatura pulmonar que 
parece utilizarse frecuentemente entre deportistas de resistencia. El razonamiento detrás 
de este uso deriva de que dicho vasodilatador ha demostrado reducir las resistencias 
pulmonares en pacientes con hipertensión pulmonar y, de hecho, es un fármaco indicado 
para un subgrupo de estos pacientes. Esto llevó a hipotetizar que el mismo efecto podría 
ocurrir en población sana.  
 
La reducción de las resistencias pulmonares supondría una menor poscarga, es decir, un 
menor trabajo para el músculo cardíaco del corazón derecho, lo cual llevaría a un 
incremento del tiempo durante el cual dicho ventrículo pudiese responder a los 
requerimientos de aumento del gasto cardíaco inducidos por el ejercicio (La Gerche y 
Claessen, 2014). Ello es especialmente relevante, dado que el ventrículo derecho soporta 
una sobrecarga de presión y volumen desproporcionada respecto al ventrículo izquierdo 
durante la práctica deportiva (La Gerche y Heidbuchel, 2014). Muchos estudios han 
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evaluado el impacto de estos vasodilatadores en el rendimiento deportivo de voluntarios 
sanos y deportistas; uno de los más importantes fuer realizado por Ghofrani y 
colaboradores.  
 

Este es un estudio aleatorizado doble ciego controlado por placebo en 14 

voluntarios sanos, donde se evaluó el impacto del sildenafilo en la capacidad de 

ejercicio en condiciones de hipoxia normobárica (10 % 02) y en altitud (Monte 

Everest, 5245 m sobre el nivel del mar), mostrando un incremento significativo. 

(Ghofrani et al., 2004 citado en Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p)  

 
Sin embargo, aunque los distintos estudios que usan este tipo de sustancia han 
demostrado de forma consistente un aumento en la hemodinámica y la mejora de la 
performance deportiva en condiciones de hipoxia, no han mostrado dicho efecto ni 
ningún efecto positivo en condiciones de normoxia (Faoro et al., 2009; Guidetti et al., 
2008; Hsu, et al., 2005). De hecho, estos agentes actualmente no son considerados como 
prohibidos por la Agencia Internacional Antidoping (WADA). Dicha Agencia sostiene, sin 
embargo, una monitorización continua de la evidencia científica que se va desarrollando 
al respecto, para evaluar un potencial efecto sobre el rendimiento deportivo (Adami et al., 
2022).  
 
Agentes anabolizantes 
  
La lista de esteroides anabolizantes androgénicos (EAA) incluidos en la lista de sustancias 
prohibidas por WADA es extensa. De hecho, se estima que el 60 % de los casos de test de 
doping positivos se deben a EAA. Estos son las drogas de abuso más antiguas y, por tanto, 
tenemos más evidencia científica de sus potenciales efectos nocivos sobre el sistema 
cardiovascular.  
 
En relación con el rendimiento deportivo: 
 

Los EAA, combinados con entrenamiento físico, han demostrado aumentar de 

forma significativa la masa muscular, reducir el porcentaje de grasa y aumentar la 

fuerza muscular (Bhasin et al., 1996; Forbes et al., 1992). Dichos hallazgos se han 

confirmado en un estudio randomizado doble ciego que incluyo 10 individuos y 

que confirmó que el uso de EAA durante 12 semanas es capaz de aumentar 
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significativamente la fuerza muscular respecto a placebo (Giorgi et al., 2000). 

(Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p) 

 
Un concepto extendido es que el uso de EAA se limita al ámbito de los deportistas de 
fuerza, sin embargo, su uso también es común en deportistas de resistencia, con el 
objetivo de acelerar la recuperación tras un entrenamiento intenso. Así, el uso 
concomitante de agentes anabolizantes y EPO es común tanto en deportistas de fuerza 
como en deportistas de resistencia (Pope et al., 2013). 
 
Se estima que la mortalidad entre deportistas que usan EAA es de 6 a 10 veces mayor que 
en aquellos deportistas que no los usan. Una de cada tres muertes derivadas de su uso se 
asocia con causas cardiovasculares (Achar et al., 2010). Los efectos cardiovasculares 
nocivos más comunes e importantes asociados al uso de EEA son los siguientes: 

 
a) Miocardiopatía. 
b) Infarto agudo de miocardio. 
c) Dislipidemia. 
d) Alteraciones de la conducción cardíaca. 
e) Alteraciones en la coagulación (Pope et al., 2013; Hartgens et al., 2004; Darke et al., 

2014; Baggish, et al., 2010; Thompson, et al., 1989).  
 
La miocardiopatía asociada al uso de EAA ha sido primeramente descrita por estudios 
post mortem. El uso del ecocardiograma y la resonancia magnética ha permitido describir 
las características de dicha miocardiopatía, entre las que destacan una masa cardíaca 
mayor; un grosor de pared del ventrículo izquierdo mayor, lo que se denomina hipertrofia 
ventricular izquierda; una mayor prevalencia de fibrosis miocárdica, y un empeoramiento 
de la función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo (Darke et al., 2014; D'Andrea et 
al., 2006; Baggish, et al., 2010; Far, et al., 2011).  
 
La patogénesis de los eventos arrítmicos asociados al uso de EAA no está bien 
establecida, pero se considera multifactorial, tanto por fibrosis miocárdica como por 
potenciales placas ateroscleróticas, que son comúnmente documentadas en los 
individuos que los consumen. 
 
Tradicionalmente, derivado de la hipótesis de Monganroth, se consideró que los mayores 
grosores del ventrículo izquierdo asociados a la práctica deportiva se presentarían en 
deportistas de fuerza. Sin embargo, estudios posteriores no confirmaron esta hipótesis, 
objetivando los valores de grosor mayor en aquellos deportistas con alto componente 
dinámico. El uso de EAA en deportistas de fuerza ha potenciado esta idea equivocada de 
un remodelado cardíaco con aumento del grosor del ventrículo izquierdo asociado al 
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deporte, cuando en realidad el aumento de dicho grosor se explicaba, en gran parte, por 
el uso de EAA y no por el entrenamiento en sí.  Así lo confirmo Luijckx y colaboradores en 
un estudio en deportistas de fuerza en que comparó aquellos que usaban EAA con 
aquellos que no los usaban, encontrando una hipertrofia del ventrículo izquierdo 
significativo únicamente en los primeros (Luijckx et al., 2012; Baggish, et al., 2010). 
 
SARMS (moduladores selectivos del receptor de andrógenos, ejemplo, thymosin beta 
4)  
 

Son una nueva clase de drogas de abuso diseñadas para disociar el efecto 

androgénico y el efecto anabolizante de los EAA y, así, dificultar su detección. 

Disponemos, dada la corta vida de uso de estas sustancias, de escasa evidencia 

sobre los potenciales efectos cardiovasculares que estos agentes podrían tener. 

Se hipotetiza que tanto los efectos en el aumento del rendimiento deportivo como 

los efectos secundarios serían menores que los de los EAA, pero es difícil afirmarlo, 

dada la escasa evidencia con la que contamos hoy. (Adami et al., 2022, 

https://goo.su/3a66p) 

 
Hormona humana del crecimiento (hGH)  
 

Es una neurohormona endógena que se asocia con efectos anabolizantes cuando 

se usa en dosis suprafisiológicas.  Su uso es extendido entre los deportistas, sin 

embargo, disponemos de escasa evidencia de que este agente acelere la 

recuperación y prevenga del daño tisular potencialmente asociado al 

entrenamiento físico (Pope et al., 2013). Asimismo, disponemos de poca 

información en relación con los efectos nocivos sobre el sistema cardiovascular 

que la hGH podría tener. (Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p) 

Lo que sí se ha confirmado es que los pacientes con acromegalia, en los cuales hay una 
producción endógena excesiva de dicha hormona, la prevalencia de hipertensión, 
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insuficiencia cardíaca y miocardiopatía es significativamente mayor que en la población 
general (Pope et al., 2013).  
 
Moduladores metabólicos 
 
Meldonium (mildronate) es una droga con licencia para uso clínico en países del este de 
Europa; se usa como antianginoso. El mecanismo de acción deriva de la modulación del 
metabolismo de L-carnitina; dicho agente reduce la disponibilidad de L-carnitina y, con 
ello, estimula el metabolismo de la glucosa y acelera el proceso de regeneración de la L-
carnitina, con el consecuente aumento del rendimiento deportivo, tanto desde el punto 
de físico como mental (Dambrova et al., 2016). Sin embargo, disponemos de escasa 
evidencia en relación con su verdadera eficacia en el desempeño deportiva y los 
potenciales efectos nocivos que dicha sustancia podría conllevar (Adami et al., 2022). 
 

En las Olimpiadas de Londres 2012, la prevalencia de uso fue anecdótica, 

aumentando de forma exponencial su uso en los juegos europeos del 2015, con 

una prevalencia del 9 % (Stuart et al., 2016).  Ello llevó a WADA a incluir esta 

sustancia en la lista de sustancias prohibidas en enero de 2016. (Adami et al., 2022, 

https://goo.su/3a66p) 

 
Beta 2 agonistas  
 

Beta 2 agonistas, como el salbutamol o en clenbuterol, son drogas de uso común y con 

licencia para uso clínico en el asma alérgico, dado su efecto broncodilatador sobre el 

músculo listo del pulmón.  En 2011, Pluim y colaboradores realizaron un metaanálisis 

de ensayos clínicos en que se comparaba el uso inhalado o sistémico de los beta 2 

agonistas (salbutamol, albuterol o terburaline) con placebo, y concluyeron que no 

había evidencia para confirmar un efecto positivo del uso de dichas sustancias sobre 

el consumo de oxígeno máximo o sobre el rendimiento deportivo, tanto en relación 

con el componente de fuerza como al componente de resistencia (Pluim et al., 2010). 
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Sí confirmaron un incremento de la capacidad anaeróbica y la fuerza con dosis altas 

de salbutamol oral, aunque la evidencia fue débil (Pluim et al., 2010). Dosis altas de 

beta 2 agonistas se han asociado con los siguientes efectos cardiovasculares nocivos: 

taquicardia, extrasístoles ventriculares, temblor e hipocalemia (Sears, 2002).  

 
Recientemente, el clenbuterol ha emergido como una droga de abuso en 

deportistas de élite y recreacionales, dado su efecto sobre el receptor beta-3 de los 

adipocitos, lo cual genera una lipolisis aumentada y consecuente pérdida de peso y de 

masa grasa (Milano et al., 2018). La dosis requerida para lograr dichos efectos 

potenciadores del entrenamiento son 120-160 µg diarios, lo que corresponden con 3-4 

veces más de lo que se prescribe habitualmente en el ámbito clínico para la población 

asmática (Milano et al., 2018). No sorprende, por tanto, que dichas dosis se asocien con 

efectos nocivos en el sistema cardiovascular, entre los que destacan la taquicardia, 

problemas gastrointestinales, temblor, etc.; incluso, se ha reportado un caso de parada 

cardíaca asociada al uso de estas sustancias (Brett et al., 2014). (Adami et al., 2022, 

https://goo.su/3a66p)  

 
Narcóticos 
 

WADA incluye en la lista de sustancias prohibidas los siguientes narcóticos: 

buprenorfina, dextromoramida, diamorfina (heroína), fentanilo, hidromorfina, 

metadona, morfina, oxycodona, oxymorfina, pentazocina y petidina. Los 

narcóticos son usados en el ámbito deportivo para disminuir el dolor 

postraumático. Oxycodona es un analgésico opioide de alta potencia, cuyo uso ha 

aumentado progresivamente entre deportistas jóvenes (Friedman, 2006). 
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Los narcóticos pueden causar problemas psíquicos importantes, 

reduciendo la percepción de dolor y dando una peligrosa sensación de bienestar 

falso. Asimismo, la metadona y el levomethadyl han demostrado ser causa de 

alargamiento del intervalo QT y, con ello, del desarrollo de una taquicardia 

ventricular polimorfa (torsade de pointes) potencialmente letal (Fanoe et al., 2006). 

(Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p) 

 
Estimulantes 
 
El uso de sustancias ergogénicas ha sido documentado extensamente en deportistas a 
través de cuestionarios anonimizados. Estas sustancias, como las bebidas energéticas y 
los suplementos alimenticios, son habitualmente prescritas por el propio deportista, con 
el objetivo de aumentar su rendimiento físico y mental.  
 
La mayor parte de las bebidas energéticas disponibles en el mercado incluyen altas dosis 
de cafeína asociadas con otras moléculas, con similares efectos estimulantes.  
 
Datos derivados de estudios retrospectivos post mortem de unidades de emergencia 
hospitalaria han mostrado una relación significativa entre el abuso de altas dosis de 
cafeína y arritmias cardíacas letales. Esta hipótesis no ha sido aún confirmada por 
estudios prospectivos con grandes poblaciones, sin embargo, los datos iniciales deberían 
servirnos como alarma para limitar su uso indiscriminado.  

 
Otros estimulantes de uso común son los prescritos como tratamiento para el déficit de 
atención e hiperactividad (TDAH), una condición cuyo diagnóstico ha aumentado 
exponencialmente en los últimos años. El tratamiento habitual es metilfenidato o 
derivados. La prescripción de dichas sustancias con el objetivo de tratar el TDAH está 
estrictamente regulada por WADA, las federaciones internacionales de los distintos 
deportes y las agencias antidoping nacionales.  
 

El uso de derivados de la anfetamina no se recomienda en individuos con historia 

familiar o personal de arritmias cardíacas, especialmente en aquellos con genética 

predisponente demostrada. El uso de metilfenidato en deportistas es aceptado 
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únicamente en el caso de demostrar su uso con el objetivo clínico previamente 

nombrado.   

Además del componente arritmogénica de las sustancias derivadas de la 

anfetamina, estas se asocian con muchos otros efectos nocivos cardiovasculares.  

Las anfetaminas podrían enmascarar y retrasar la fatiga mediante el 

enlentecimiento del aumento de temperatura asociado al ejercicio, con lo cual 

podría aumentar el riesgo de sobrecalentamiento muscular (Roelands et al., 2008). 

El uso de inhibidores de la recaptación de dopamina ha demostrado 

aumentar el rendimiento deportivo, pero también causar hipertermia, 

aumentando el riesgo de lesiones por calor asociadas al ejercicio (Keisler y Hosey, 

2005).  

Los compuestos que contienen efedrina producirían un efecto similar. 

Dado su efecto simpaticomimético, reducirían la capacidad del cuerpo para disipar 

el aumento de temperatura de forma adecuada (Morozova et al., 2016). (Adami et 

al., 2022, https://goo.su/3a66p)  

 
 
Betabloqueantes 

 

Los betabloqueantes reducen la frecuencia cardíaca y el temblor asociado a la 

ansiedad, con lo cual se consideran sustancias prohibidas en determinadas 

disciplinas deportivas, en las cuales la precisión es especialmente relevante, tales 

como el tiro con arco o pistola. Por el contrario, en deportistas de otras disciplinas, en 

las cuales se consideraría prescribir betabloqueantes por una enfermedad cardíaca, 

su uso es reducido, dado su potencial efecto perjudicial sobre la capacidad de 
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aumentar la frecuencia cardíaca en respuesta a la demanda del ejercicio y, 

consecuentemente, la reducción en el rendimiento deportivo. Esto es especialmente 

relevante en deportistas de resistencia que requieren mantener gastos cardíacos 

elevados durante largos períodos de tiempo (Van Bortel, 1992).  

 En un pequeño grupo de individuos sanos no deportistas, el consumo de 

nebivolol (betabloqueante beta-1 selectivo) en dosis de 5 mg diarios no se 

relacionó con una reducción significativa del consumo de oxígeno máximo ni 

la potencia máxima, en comparación con placebo, a pesar de inducir una 

reducir en un 14 % la frecuencia cardíaca máxima (Van Bortel, 1992).  

● En este mismo estudio, 100 mg de atenolol (betabloqueante beta-1 selectivo) 

indujo una reducción del 25 % de la frecuencia cardíaca máxima y una 

reducción significativa del 5 % de la potencia máxima y del consumo de 

oxígeno 100 mg, lo cual llevó a los autores a concluir que la ausencia de 

impacto sobre el rendimiento deportivo del nebivolol respecto al atenolol 

podría derivar de un menor impacto en la frecuencia cardíaca máxima y de un 

mayor efecto vasodilatador.  

● La toma crónica de propanolol (betabloqueante no selectivo) a dosis de 240 

mg diarios en sujetos sanos no deportistas ha demostrado disminuir la 

frecuencia cardíaca máxima un 25 % y el consumo de oxígeno en un 7,5 % 

(Gullestad et al., 1996).  

● El sotalol (betabloqueante no selectivo) ha demostrado una relación dosis-

dependiente con la reducción de la frecuencia cardíaca máxima desde un 4 %, 

con dosis de 160 mg diarios, hasta un 25 %, con dosis de 640 mg diarios 

(Funck-Brentano et al., 1991).  
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● Un efecto similar se ha demostrado también con el propanol, además con una 

marcada variabilidad interindividual de dicho efecto (Coltart y Shand, 1970). 

(Adami et al., 2022, https://goo.su/3a66p)   

 
La figura resume los principales efectos cardiovasculares de las distintas sustancias 
asociadas a doping. BP: blood pressure (presión arterial); CAD: coronary artery disease 
(enfermedad de las arterias coronarias); CMP: cardiomyopathy (miocardiopatía), y LVH: 
left ventricular hypertrophy (hipertrofia ventricular izquierda. 
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