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n 1982 sort le film Conan le Barbare, ot Arnold

Schwarzenegger tient le role-titre. Le grand

public découvre alors l'effet des stéroides
anabolisants androgénes (SAA). Utilisés depuis la
fin des années 1950 par les sportifs de haut niveau
dans le but de briller aux compétitions [7], ils se
sont ensuite répandus chez les sportifs amateurs,
favorisés par l'explosion du business des salles de
sport et 'essor d'Internet.
On peut constater sur Internet l'intérét important
porté aux SAA, notamment par les pratiquants de
musculation. Forums de discussion, récits d’expé-
riences, sites d'achats et guides d'utilisation sont
nombreux et accessibles au plus grand nombre
au travers d’une simple recherche sur Google ou
YouTube. Avec prés de 6 millions d'inscrits dans les
salles de sport en France, on ne peut que s'interroger
sur l'usage par le grand public de ces substances.
Nous proposons ici un tour d’horizon de ['usage
détourné des SAA ainsi que du risque d’évolution
vers un trouble de ['usage caractérisé.

On entend par “stéroides anabolisants andro-
génes" les substances synthétiques ou naturelles
dérivées ou précurseurs de la testostérone. Le corps
humain en produit naturellement, principalement
de la testostérone. La sécrétion se fait au niveau
des gonades; 'homme en sécréte 5 a 7,5 mg/24 h,
et sa régulation se fait via l'axe hypothalamo-
hypophysaire testiculaire (HPT) par un systéme
de rétrocontrole négatif sur 'hormone lutéinisante,
[’hormone folliculostimulante et la gonadolibérine.

Les SAA exercent leur action par l'intermédiaire
du récepteur des androgénes, qui est largement
distribué dans l'organisme (peau, muscles, cerveau,
etc.). Ils sont responsables du développement des
caracteres males et sont principalement détournés
pour leur capacité a augmenter la masse musculaire
ainsi que leur capacité a éliminer de la masse grais-
seuse. Tous les SAA sont considérés comme pro-
duits dopants par 'agence mondiale antidopage [2].

L'usage est en grande majorité masculin, avec seu-
lement 1a 2 % d'utilisatrices [3]. La majorité des
utilisateurs sont des sportifs amateurs ne faisant pas
de compétition: une étude de 2006 portant sur un
échantillon de 500 utilisateurs de SAA mettait en
évidence 78,4 % de sujets pratiquants amateurs de
fitness ou de musculation [4].

La prévalence de l'usage et du trouble de l'usage
reste difficile a estimer. Dans une méta-analyse
publiée en 2014, D. Sagoe et al. estimaient la préva-
lence de l'usage des SAA a 6,4 % chez les hommes et
1,6 % chez les femmes [5], mais elle serait supérieure
a 20 % dans certains sports de force [6].

Les premiéres prises se font a un age relativement
tardif (il y a seulement 22 % de consommateurs
avant l'age de 20 ans); l'age médian a la premiére
prise est de 23 ans [3, 5].

Ce phénomene semble prendre de l'ampleur: on
estime par exemple au Royaume-Uni que la pré-
valence de ['usage des SAA a presque doublé entre
2007 et 2017.
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Points forts T

» L'usage de stéroides anabolisants androgénes concerne en grande majorité des pratiquants amateurs

de fitness et de musculation.

» Le risque d'évolution vers un trouble de 'usage est réel; les consommateurs présentent souvent des

effets indésirables et un syndrome de sevrage a I'arrét.

» |l est fréquent que les usagers de stéroides anabolisants androgénes utilisent d'autres produits d'amé-
lioration de la performance ainsi que d'autres substances psychoactives plus classiques.

L'usage des SAA concerne donc presque exclusive-
ment les sportifs pratiquants les sports de force ou
fréquentant les salles de musculation [7-9]. L'usager
de SAA se rend a la salle de sport plus souvent et plus
longtemps que le non-usager: en moyenne 4,5 fois
par semaine, soit prés de 6 heures par semaine [9].
Cependant, nous n'avons pas retrouvé dans la litté-
rature de liens entre 'addiction a l'exercice physique
et ['usage de SAA. Plusieurs profils d'usagers ont été
décrits .

Parmi eux, le type 2 se caractérise par des consom-
mations de substances psychoactives (SPA) plus
importantes [70]. D'une maniére générale, ['usage
de SAA est associé a l'usage de SPA, excepté le
tabac [4, 11-13].

Héroine, opiacés, psychostimulants, cannabis, alcool,
benzodiazépines ou encore GHB sont pris pour calmer
des douleurs liées aux entrainements intenses ou
encore gérer certains effets indésirables (anxiété,
troubles du sommeil) [74]. L'usage de SPA peut aussi
se faire dans un contexte récréatif [12].

Ces usagers de SAA partagent aussi des caracté-
ristiques communes avec les usagers de SPA: une
augmentation de la prévalence des personnalités anti-
sociales et des troubles anxieux ainsi que des antécé-
dents d'abus dans 'enfance est souvent retrouvée [15].
Les consommateurs de compléments alimentaires
légaux semblent plus a risque de faire usage de SAA
dans leur pratique sportive: une étude de cohorte
longitudinale portant sur pres de 13 000 sujets a
montré un risque multiplié par 3 d'usage détourné
de SAA en cas de consommation de tels compléments
alimentaires [16].

Type 1, 11,0 %

En moyenne plus jeunes

Utilisent des SAA oraux principalement

Peu de polypharmacie

Souhaitent des résultats rapides

Consommation d'alcool importante et “binge drinking”

Type 3, 25,4 %

Assez peu de polypharmacie
Consommation modérée d'alcool et d'autres substances
Dimension de quéte de jouvence

Les molécules synthétiques les plus utilisées sont
['oxandrolone, la trenbolone, le stanozolol, la métan-
diénone, l'isocaproate de testostérone et I'énanthate
de testostérone [4, 77]. Les SAA utilisés peuvent
étre des médicaments détournés (usage humain ou
vétérinaire) ou des stéroides congus spécifiquement
dans des laboratoires clandestins et produits dans
des conditions incertaines. Certaines molécules ont
un profil associé a plus ou moins de prise de muscle
ou de perte de masse grasse. L'achat se fait prin-
cipalement sur Internet (sans méme passer par le
“darknet") ou directement dans les salles de sports
auprés des partenaires d'entrainement [7].

Le “stacking” est une pratique courante consistant
en l'utilisation de combinaisons de plusieurs SAA,
parfois en association avec d'autres molécules telles
que [’hormone de croissance, des f2-mimétiques
ou encore de 'IGF1 (insulin-like growth factor). On
parle alors de polypharmacie [4]. D'autres molécules
peuvent étre prises dans le but de prévenir certains
effets indésirables, telles que des antiaromatases,
le tamoxifene, ou encore I'hormone chorionique
gonadotrope [4, 18].

La voie d'administration principale reste l'injection
intramusculaire, mais des formes orales existent; la
forme transdermique est anecdotique [4, 8, 19, 20].
Initialement, ['usage se fait sous forme de “cures”
de stéroides, ol le pratiquant s'administre durant
6 a 12 semaines des doses importantes de sté-

Type 2, 38,6 %

Mélange de SAA oraux et injectables

Utilisation fréquente d'autres substances a visée esthétique
Consommation d'alcool modérée

Usage d'autres substances psychoactives

Présentent plus d'effets indésirables que les autres groupes

Type 4, 24,9 %

Utilisent assez peu de types de SAA différents
Polyphamarcie
Consommation d'alcool ou de drogue rare

* Polypharmacie : association de différents SAA entre eux ou avec d’autres produits dopants.



roides anabolisants (10 a 100 fois la dose physio-
logique) [27]. En fait, il semble que la durée moyenne
d’une cure soit plus élevée que ce qui est préconisé
dans les pseudoguides disponibles sur Internet.
Ainsi, au Royaume-Uni, la durée moyenne d'une
cure était en fait plutot de 20 semaines [22], et,
dans un échantillon de 194 usagers de SAA brésiliens,
prés des deux tiers déclaraient des durées de cures
supérieures a 6 mois [19].

Une cure peut également étre réalisée de fagon
pyramidale, avec une augmentation progressive des
doses jusqu'a un pic puis une réduction progressive.
Les cures sont suivies de périodes de repos, parfois
avec une “relance” (ou PCT, “postcycle therapy”)
consistant en l'administration d’anticestrogene
(tamoxiféne, clomiféne) et d'antiaromatase (anas-
trozole, létrozole) dans le but de restaurer le fonc-
tionnement de 'axe HPT perturbé, le tout sans
supervision médicale [27].

Dans la majorité des cas, la prise de SAA concerne
le milieu sportif. Ils sont pris a visée dopante, afin
d’améliorer les performances sportives, ou dans un
but esthétique [8, 20] (musculature développée,
abdominaux saillants), parfois dans un contexte de
syndrome dysmorphophobique ou de trouble de
l'image corporelle [23]. La prise de SAA s'accom-
pagne aussi d'une augmentation de l'énergie, de la
confiance en soi, parfois de la libido et peut avoir un
effet positif sur la qualité des érections [24].

De facon presque systématique, la prise de SAA
entraine une mise au repos de |'axe gonadotrope,
avec une baisse de la production de testostérone
endogéne, une baisse de la production d'hormone
folliculostimulante et d’hormone lutéinisante. Ces
anomalies peuvent persister jusqu’a 24 semaines
apres l'arrét de la prise. Des effets néfastes sur la
qualité du sperme et la fertilité peuvent perdurer
de longs mois, voire des années [25, 26]. L'atro-
phie testiculaire sera une conséquence de l'arrét du
fonctionnement hypothalamohypophysaire [25].
C'est au moment de l'arrét de la prise de SAA qu’ap-
paraitront les signes d’hypogonadisme (asthénie,

humeur dépressive, anxiété, irritabilité, baisse de
la libido, dysfonction érectile) qui pourront, eux
aussi, persister plusieurs mois voire années [1, 27].

Les SAA peuvent induire des épisodes maniaques et
des troubles psychotiques y compris en l'absence
d'antécédents personnels ou familiaux. Dépression
et anxiété semblent plus fréquents chez les utilisa-
teurs de SAA [6, 28-30]. Il a par ailleurs été montré
une augmentation du risque de passage a l'acte
auto- et hétéroagressif chez les consommateurs [37].

Enfin, des complications infectieuses existent, en
raison de ['usage de la voie intramusculaire et des
nombreux échanges de seringues (hépatites virales,
VIH, abcés au point d'injection) [70].V.D. Hope et al.
ont retrouvé une prévalence de l'infection au VIH
chez les injecteurs de SAA similaire a celle des injec-
teurs de SPA classiques [32]. Par ailleurs, 'usage de
stéroides est associé a des pratiques sexuelles a risque
(rapports non protégeés) [33], et donc & un risque
augmenté d'infections sexuellement transmissibles.

Il existe un risque de toxicité rénale [34] (aigué et
chronique, atteinte glomérulaire) hépatique [35]
(stéatohépatite toxique, cytolyse, cholestase,
perturbation du bilan lipidique, dommages vas-
culaires, risque de cancer) et des effets musculo-
squelettiques, avec un risque de rupture tendineuse
(liée aux entrainements intensifs) [7]. Sur le plan
cardiaque, les SAA peuvent entrainer une rétention
hydrosodée, responsable en partie de ['apparition
d'une HTA (réversible), ainsi qu'une hypertrophie
ventriculaire gauche [7]. Gynécomastie (li¢e a l'aro-
matisation périphérique des androgénes), alopécie,
acné ou encore peau grasse sont aussi des effets
indésirables fréquents [7, 6].

Chez la femme, on retrouve de facon plus spécifique:
hirsutisme, hypertrophie clitoridienne, voix rauque,
parfois irréversibles [7].
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Ces effets indésirables sont tres fréquents: presque
100 % des utilisateurs en présenteraient au moins 1,
acné, atrophie testiculaire et gynécomastie étant les
plus fréquents [8, 19, 26].

L'arrét de l'apport de SAA exogéne démasque un
hypogonadisme hypogonadotrope, parfois irré-
versible, pouvant se manifester par une humeur
dépressive, une asthénie, une baisse de la libido, une
dysfonction érectile. Un syndrome dépressif peut par
ailleurs étre présent méme lorsque les taux de testo-
stérone sont revenus a la normale, suggérant un
autre mécanisme [27]. Irritabilité, anxiété et troubles
du sommeil font aussi partie des signes de sevrage
pouvant étre observés [36]. Les usagers peuvent
alors consommer divers produits pour atténuer
les effets indésirables ou gérer les périodes entre
les cycles (benzodiazépines, antalgiques opioides,
alcool, cannabis) [74]. L'axe HPT n'expliquerait pas
a lui seul les manifestation de sevrage, et le systéme
opioide pourrait aussi jouer un role [36].

Les données sont peu nombreuses. Cependant, une
étude menée chez des pratiquants du “powerlifting”
aretrouvé un risque relatif de déces multiplié par 4,6
avec 'usage de SAA, les 2 principales causes étant

1) Tolérance, définie par I'un des symptomes suivants:

e besoin de quantités notablement plus fortes de la substance pour obtenir une intoxication
ou |'effet désiré
o effet notablement diminué en cas d'utilisation continue d’'une méme quantité de la substance

2) Syndrome de sevrage, caractérisé par I'une ou |'autre des manifestations suivantes:

e syndrome de sevrage caractérisé de la substance
e la substance (ou une substance proche) est prise pour soulager ou éviter les symptomes
de sevrage

3) La substance est souvent prise en quantité plus importante ou pendant une période
plus longue que prévu

4) 1l existe un désir persistant ou des efforts infructueux pour diminuer ou contréler
I'utilisation de cette substance

5) Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir la substance,
utiliser la substance ou récupérer de ses effets

6) Des activités sociales, occupationnelles ou récréatives importantes sont abandonnées
ou réduites a cause de I'utilisation de la substance

7) L'utilisation de la substance est poursuivie bien que la personne sache avoir
un probléme psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été
causé ou exacerbé par cette substance
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le suicide et les maladies coronariennes [37]. Dans
une autre étude, réalisée sur plus de 500 consom-
mateurs, le risque relatif de décés toutes causes
confondues était multiplié par 3 en cas d’'usage de
SAA [38].

En 2009, G. Kanamaya et al. ont proposé des critéres
basés sur le DSM IV pour retenir un diagnostic de
dépendance .Le DSMV et |'évolution
des concepts en addictologie nous permettent
de classer le trouble d'usage de stéroides dans la
rubrique “autres substances” du DSMV [40]. Il est
estimé qu'environ un tiers des usagers de SAA déve-
loppent une dépendance aux SAA [3]. Ainsi, entre
2000 et 2008, en France, la hot-line Ecoute dopage
a recu et analysé 214 appels; la grande majorité
concernait les SAA, 80 appels concernaient leurs
effets indésirables, et, parmi ces 80 appels, 17 sujets
présentaient des signes de dépendance aux SAA [47].
On retrouve des points communs importants entre
trouble de l'usage de SAA et trouble de l'usage
plus classique, notamment la polyconsommation
d'autres SPA [11, 13]. Chez les usagers dépendants
des SAA, des modifications morphologiques en IRM
fonctionnelle sont décrites, avec notamment un
amincissement du cortex préfrontal rappelant ce qui
est retrouvé dans d'autres addictions [42].

G. Kanayama et al. ont décrit 3 mécanismes pouvant
possiblement expliquer 'addiction aux stéroides
anabolisants. Le premier concerne ['image corporelle
et le désir d'obtenir une musculature imposante et
un taux de graisse faible; l'usage de SAA pourrait
ainsi renforcer les préoccupations concernant l'as-
pect physique des usagers [23]. De plus, le sentiment
de puissance et d'énergie et l'augmentation de la
confiance en soi pourraient é&tre des effets recher-
chés par les usagers.

Le deuxieme mécanisme passe par l'axe HPT. En
effet, I'hypogonadisme résultant de la prise de SAA
serait notamment responsable de phénomeénes de
sevrage, induisant un renforcement négatif chez les
hommes plus sensibles a ces effets [23].

K.J. Brower a d'ailleurs proposé une théorie associant
ces 2 mécanismes. Dans une premiére phase, ['usage
des SAA produit les effets désirés et entraine un



renforcement positif de la motivation a consommer.
Puis, a la suite d’une utilisation prolongée, dans une
seconde phase, l'usager continue de consommer
pour limiter les effets du sevrage et les consé-
quences négatives physiques et psychologiques de
l'arrét [18].

Enfin, un troisieme mécanisme décrit est celui qui
passe par la voix du systéme de récompense. Il a
été montré chez le rat une dysrégulation de la voie
dopaminergique induite par la nandrolone, avec
notamment une diminution des récepteurs D1 et
D2 au niveau du noyau accumbens [43]. On a pu
montrer aussi une augmentation de la concentration
en dopamine dans la voie mésolimbique a la suite
de la prise chronique de SAA [44]. On retrouve des
interactions entre la voie opioidergique et l'admi-
nistration de SAA chez le rat, avec des modifications
de l'expression de genes codant pour des peptides
opioides et pour des récepteurs des opioides [45].
Enfin, des effets sur le systéme sérotoninergique ont
été mis en évidence et pourraient aussi expliquer les
symptomes dépressifs liés au sevrage [46].

Pour certains auteurs, l'usage de SAA [46] servirait
de porte d’entrée vers |'usage et la dépendance aux
opiacés; cependant, des observation contradictoires
sont relevées [47]. On pourra toutefois retenir des
liens étroits entre systéme opioide et SAA.

L'identification des usagers dans un premier temps
constitue une premiere difficulté en pratique clinique.
En effet, d’'une part, les consommateurs de SAA ne se
percoivent pas comme des usagers de drogues [48],
et, d'autre part, ils semblent accorder peu de crédit
aux connaissances des médecins concernant les SAA
(et les compléments alimentaires) [49]. Ils ont tou-
tefois recours aux programmes de distribution de
seringues au Royaume-Uni et sont donc accessibles
aux messages de prévention [48]. |.A. Havnes et al.
ont d'ailleurs montré qu'un nombre non négligeable
d'usagers étaient réceptifs a ces messages et qu'une
campagne d'information pouvait susciter un désir de
changement [50].

La stratégie de réduction des risques pourra passer
par le monitoring médical des effets indésirables et
des paramétres biologiques (fonction hépatique,
dyslipidémie), sans oublier l'accés a du matériel
d'injection propre. Les usagers de SAA semblent étre
plutdét demandeurs de ces stratégies de réduction

des risques [48], trouvant eux-mémes préférable la
prise en charge de la “relance” de leur axe HPT par
un spécialiste.

Il n’existe pas de recommandations sur la prise en
charge de la dépendance aux SAA; cependant, elle
devra associer une prise en charge endocrinologique,
psychiatrique et addictologique.

La restauration du fonctionnement hypothalamo-
hypophysaire est un enjeu important de la prise en
charge. En cas de non-récupération de 'axe hypo-
thalamohypophysaire, un traitement hormonal de
substitution par testostérone peut étre proposé. La
dysfonction érectile peut étre traitée au moyen de
sildénafil, par exemple [23]. Enfin, il semble perti-
nent de réaliser un bilan de fertilité.

Sur le plan addictologique, peu d'options médica-
menteuses existent. La naltrexone pourrait éventuel-
lement avoir un intérét compte tenu des liens avec la
voie opioidergique [57]. En effet, chez le hamster, on
a pu mettre en évidence une diminution de l'auto-
administration de testostérone lorsque la naltrexone
était administrée [52] ; cependant, aucune étude n'a
été réalisée chez 'homme.

On n'oubliera pas la recherche de toutes les autres
complications potentielles (notamment les compli-
cations cardiaques). La recherche d'un usage de SPA
est également importante.

Bien que le phénomeéne semble de plus grande
ampleur aux Etats-Unis, la consommation de SAA
en Europe est une réalité qui reste assez mal évaluée
en France. En apparence, les usagers de SAA pré-
sentent un mode de vie sain, qui comprend notam-
ment la pratique d'une activité physique réguliére.
L'usage de SAA apparait rarement isolé et, en plus
d'autres hormones, peut s’accompagner d'autres
comportements addictifs. Il sera important pour
le praticien d'avoir connaissance des usages dans
le domaine des SAA ainsi que des autres produits
couramment utilisés.

La prise en charge sera multidisciplinaire ; on pourra
proposer une évaluation psychiatrique, addicto-
logique et endocrinologique.

Afin de toucher au maximum les utilisateurs de SAA,
d'éventuelles campagnes de prévention devraient
prendre place directement dans les salles de sports,
les boutiques de compléments alimentaires ou les
lieux de distribution de seringues.
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