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Introduction 

L'intérêt pour l'amélioration de la performance humaine est aussi ancien que l'histoire du sport et 

de la compétition. Dès l'Antiquité, des athlètes grecs utilisaient des préparations à base de figues 

séchées pour augmenter leur vitesse de course [Yesalis-2002]. Aujourd'hui, aussi bien les sportifs 

professionnels que les amateurs emploient des méthodes bien plus sophistiquées et efficaces pour 

atteindre des niveaux de performance toujours plus élevés, repoussant ainsi les limites physiques 

et physiologiques naturelles du corps humain. 

Les premières utilisations des substances améliorants la performance dans le monde sportif 

professionnel, remontent aux jeux olympiques de 1952 à Helsinki en Finlande et aux Championnats 

d'Europe d'haltérophilie, tenues en 1954 à Vienne. Les premières ont vu la domination des athlètes 

Soviétiques à l’épreuve d’haltérophilies, suspectés par la suite de prendre « cette hormone »1 pour 

améliorer leurs performances. Par la suite, lors de la compétition de Vienne, l’utilisation de la 

testostérone est confirmée par un des docteurs Soviétiques aux américains, qui entreprennent à 

leur tour l’expérimentation de ses effets physiologiques sur leurs haltérophiles sous la direction du 

Dr. Ziegler. Ce dernier débute ses expérimentations avec de la testostérone qui produit les effets 

recherchés sur la performance mais s’accompagne néanmoins d’effets secondaires, ce qui le 

pousse à explorer les différents dérivés en manipulant la structure de la testostérone avec la 

contribution du laboratoire pharmaceutique CIBA. Ces recherches ont débouché sur la création du 

premier stéroïde anabolisant dérivé de la testostérone, le methandrostenolone, commercialisé 

sous le nom Dianabol [Kremenik-2006].  

Ainsi, dès leurs premières synthèses et utilisations dans le sport, les « Substances Améliorant la 

Performance », communément appelées PEDs (Performance-enhancing drug) en anglais ou 

simplement « produits dopants » dans le langage courant, n'ont cessé d'évoluer et de se diversifier, 

englobant actuellement, un large éventail de produits, des stéroïdes anabolisants aux hormones de 

croissance, en passant par les SARMs (Modulateurs Sélectifs des Récepteurs Androgéniques) et 

autres stimulants. Leurs méthodes d'utilisation, d'administration et de combinaison avec d'autres 

produits se sont également complexifiées.  

Par ailleurs, l'objectif initial chez les athlètes, d'utiliser ces substances pour repousser les limites 

humaines et améliorer les performances physiques a progressivement laissé place à des 

motivations plus esthétiques liées à l'image et à l'apparence. Cette évolution a modifié le profil des 

utilisateurs de substances améliorant la performance, avec une majorité d'athlètes amateurs 

désormais concernés. Encouragée indirectement par la « culture fitness », popularisée par les 

influenceurs sur les réseaux sociaux, l'utilisation des PEDs est devenue plus accessible dans la 

pratique sportive amateur. Les réseaux sociaux ont aussi simplifié le partage d'expériences et 

l'accès à l'information sur ces substances, limités auparavant, à des forums spécialisés où 

 
1 Bob Hoffman, coach de l’US Team weightlifting à l’Associated Press (AP): « I know they are taking that hormone stuff to increase their 
strength » 
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l’utilisation nécessitait des connaissances préalables. Cette évolution a rendu ses substances plus 

familières et accessibles à un public de sportifs amateurs plus large [Parkinson-2006]. 

Malgré les campagnes de sensibilisation et les dangers potentiels pour la santé, le nombre 

d’utilisateurs amateurs des PEDs continue de croître. Ces substances peuvent entraîner une 

multitude d'effets indésirables affectant le système immunitaire, le système reproducteur, ainsi 

que la santé mentale. Face à ces effets, les utilisateurs ont développé des stratégies de prise en 

charge et de mitigation, hors cadre médical, notamment via des traitements post-cycle, 

communément appelés « PCT2 ».  

Malgré l'absence de preuves scientifiques ou d’études quant à leur efficacité, ces stratégies de 

mitigation, associées à la possibilité de recourir à la thérapie de remplacement de la testostérone 

(TRT) pour traiter l’hypogonadisme chronique, rendent la perspective d’utilisation des PEDs plus 

sûre par les sportifs amateurs, ce qui pourrait expliquer en partie leur prise de risque. 

En raison de l’interdiction de ces substances dans la majorité des pays et du risque de lourdes 

peines et sanctions encourues, les utilisateurs des PEDs sont souvent réticents à déclarer leur 

consommation, même en cas de complications sévères. En effet, seulement un tiers des utilisateurs 

de PEDs font appels à un médecin pour leur suivi [Amaral-2022]. Par ailleurs, cette réticence peut 

aussi être expliquée par un manque de confiance de ces consommateurs dans les compétences et 

les connaissances des professionnels de santé en lien avec les PEDs [Pope-2004]. Ces différents 

facteurs rendent difficile la collecte, le traitement et la compilation des effets indésirables liés aux 

PEDs et contribuent à un déficit de données scientifiques de qualité. 

L'objectif principal de cette thèse est de contribuer à documenter les pratiques courantes 

d'utilisation des PEDs et de faire l’inventaire des différentes substances utilisées dans le monde du 

fitness, principalement des stéroïdes. Ce travail analysera les modes de consommation de ces 

substances au sein d'un environnement non réglementé et médicalement non encadré, en se 

focalisant sur les cycles d'utilisation et les protocoles de récupération post-cycle. 

En outre, ce travail explorera l'utilisation de la thérapie de remplacement de la testostérone (TRT) 

en tant que traitement de l’hypogonadisme chronique observée chez les anciens utilisateurs de 

stéroïdes anabolisants. 

Enfin, cette thèse vise à améliorer la compréhension des conséquences à long terme de l’utilisation 

des PEDs et à fournir des informations utiles, pratiques et accessibles tant aux pratiquants qu’aux 

professionnels de santé. 

  

 
2 PCT: Post-Cycle Treatment 
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Généralités    

1.  Les Substances Améliorant La Performance 

Les substances améliorant la performance couvrent un large éventail de produits, principalement 

utilisés par les athlètes et les sportifs amateurs pour accroître leur force, optimiser leur endurance 

ou améliorer leur apparence physique. Parmi les principales catégories de ces produits figurent les 

stéroïdes anabolisants androgènes (SAA), l'hormone de croissance (GH), l'érythropoïétine (EPO), 

les bêta-2 mimétiques ou agonistes, et les modulateurs sélectifs des récepteurs androgènes 

(SARM). Ces substances sont parmi les plus couramment utilisées dans le milieu sportif. 

Dans le cadre de cette thèse, nous nous concentrerons sur la première catégorie des SAA, qui sont 

les plus répandues dans le monde du fitness et les plus accessibles pour la majorité des utilisateurs. 

Nous examinerons en détail leur mécanisme d'action et les modes d'utilisation typiques. 

1.1.  Stéroïdes Anabolisants Androgènes (SAA) 

Les stéroïdes anabolisants androgènes (SAA) représentent la catégorie de substances améliorant la 

performance la plus répandue et la plus utilisée, tant chez les sportifs professionnels qu'amateurs. 

Ces composés synthétiques dérivés de la testostérone, visent à reproduire et à amplifier les effets 

hormonaux et physiologiques de cette dernière selon leur affinité de liaison aux récepteurs 

androgéniques. L'Axe Hypothalamo-Hypophyso-gonadique ou testiculaire (HPTA) constitue la 

principale cible des SAA, et leur action spécifique sur les récepteurs androgènes leur permet 

d'exercer des effets anabolisants - induisant et soutenant la croissance musculosquelettique - ainsi 

que des effets androgéniques - responsables de l'induction et du maintien des caractéristiques 

sexuelles secondaires masculines -. Malgré l'attrait pour leur efficacité rapide et les résultats 

significatifs qu'ils permettent d'atteindre sur la masse musculaire, les SAA sont associés à 

d'importants effets secondaires systémiques.  

Une fois administrés par voie injectable (IM) ou orale, les stéroïdes anabolisants androgènes (SAA) 

se lient aux récepteurs aux androgènes (AR) pour exercer leur action. Cette liaison initie l’expression 

de gènes spécifiques au niveau nucléaire des tissus cibles [Figure-1]. Au niveau musculaire, 

l'activation des récepteurs androgènes stimule la synthèse de plusieurs protéines, dont l’actine et 

la myosine responsables de la croissance musculaire. Cette activation entraîne une hypertrophie 

des fibres musculaires de type I et II, mais également une hyperplasie via le recrutement et 

l’activation des cellules satellites [Yu-2014] [Bond-2022]. 
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Figure 1 - Passage et action de la testostérone au niveau cellulaire [Bond-2022] 

 

En plus de leurs effets directs sur la synthèse musculaire, les stéroïdes anabolisants androgènes 

(SAA) interviennent également de manière indirecte en inhibant l'activité des glucocorticoïdes, tels 

que le cortisol, qui ont une action catabolique sur le tissu musculaire. Les SAA concurrencent ces 

hormones au niveau des récepteurs corticoïdes et réduisent leur expression, ce qui diminue à son 

tour leur activité catabolique sur les tissus musculaires. Cette modulation complexe des voies 

hormonales par les SAA, non seulement accroît leur efficacité en tant qu'agents anabolisants, mais 

réduit également l’action catabolique des autres hormones sur les muscles. 

Concernant leur effet sur le système osseux, l'action exacte des SAA n'est pas entièrement élucidée, 

mais elle semble davantage liée à une réduction du remodelage osseux qu'à une augmentation de 

la synthèse osseuse [Alexandre-2004]. De plus, les SAA semblent favoriser la reminéralisation du 

tissu osseux et le développement de la densité minérale osseuse. Toutefois, cet aspect n'est pas 

encore pleinement élucidé, et les mécanismes sous-jacents demeurent largement non démontrés. 

Par ailleurs, les SAA influencent plusieurs voies physiologiques et biochimiques, contribuant ainsi à 

une amélioration significative de la performance physique et de la croissance musculaire. Les SAA 

peuvent augmenter la sensibilité des cellules musculaires à l'insuline. Cette sensibilité accrue 

stimule la synthèse du glycogène, favorisant une conversion plus efficace du glucose en glycogène. 

En conséquence, le glycogène s'accumule dans les cellules musculaires, fournissant une quantité 

optimale de cette ressource énergétique pour des activités musculaires prolongées et intenses.  

Les SAA impactent également le métabolisme des lipides en mobilisant les triglycérides stockés 

dans le tissu adipeux et en accélérant leur dégradation en glycérol et en acides gras libres. Cette 

activation se fait par l'intermédiaire de la lipase. Les acides gras libres produits sont ensuite utilisés 

comme substrats énergétiques par le tissu musculaire. Enfin, sur les voies métaboliques 

énergétiques, les SAA semblent contribuer à une augmentation des niveaux d'hémoglobine et de 

l'hématocrite, améliorant ainsi la capacité du sang à transporter l'oxygène. Cette amélioration, 

impacte à son tour positivement l'endurance des athlètes. 
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1.2.  Peptides 

Malgré leur complexité d'utilisation, leur prix élevé et la difficulté à se les procurer, les peptides 

gagnent en popularité au sein de la « communauté fitness ». Utilisés pour potentialiser l'effet 

anabolisant des stéroïdes en les complétant, et pour maximiser la récupération, ces peptides sont 

de plus en plus intégrés dans les cycles de stéroïdes, soit en combinaison soit dans des cycles 

spécifiques mélangeant différents types tels que la GH, l'Insulin-like Growth Factor-1 (IGF-1) ou 

encore l'insuline. Ces hormones peptidiques, structurellement différentes des stéroïdes 

anabolisants, sont composées de courtes chaînes d'acides aminés.  

Leur principale fonction physiologique est soit de stimuler la libération endogène de l'hormone de 

croissance (GH), soit de potentialiser l'action de la GH. Quant à l'insuline, elle est utilisée pour son 

action directe sur le métabolisme glucidique et pour ses propriétés anaboliques. 

Essentielle pour la croissance et la reproduction cellulaire, la GH joue un rôle crucial dans diverses 

voies métaboliques et physiologiques systémiques. Ces effets sont principalement médiés par 

l'IGF-1, qui influence les fonctions cardiaque, hépatique, rénale et gastro-intestinale. La stimulation 

de la synthèse de l'IGF-1 par la GH est sa principale voie d'action, ce qui rend l'IGF-1 essentiel pour 

la majorité des effets anaboliques de la GH [Brinkman-2024].  

La GH synthétique utilisée par les sportifs vise à exploiter ses effets anabolisants, soit seule, soit en 

combinaison avec les stéroïdes anabolisants androgéniques (SAA). L'objectif de son utilisation est 

de potentialiser la synthèse musculaire, de réduire la masse grasse corporelle et d'améliorer la 

récupération après un effort physique intense. Toutefois, en raison de ses effets secondaires et de 

la relative difficulté à se procurer cette hormone comparativement aux SAA, son usage est 

généralement limité à des sportifs professionnels, bien informés des substances améliorant la 

performance (PEDs) et de leur fonctionnement. Plus coûteuse et difficile à intégrer dans des cycles 

de stéroïdes, la GH est moins utilisée que les SAA. 

Par ailleurs, l'utilisation prolongée de l'hormone de croissance peut entraîner des changements 

significatifs de la morphologie corporelle, ce qui peut la rendre moins attrayante, et restreint 

souvent son utilisation aux bodybuilders professionnels. En effet, ces modifications peuvent inclure 

des effets semblables aux symptômes de l'acromégalie, tels que la déformation des traits du visage, 

un élargissement de la mâchoire, du nez, des lèvres, ainsi qu'une augmentation de la taille des 

extrémités comme les mains et les pieds. Ces changements résultent de l'impact de la GH sur la 

croissance des os et des tissus mous et surviennent généralement après une utilisation prolongée 

à forte dose. 

2.  L’Axe Hypothalamo-Hypophysaire   

l'Axe Hypothalamo-Hypophysaire constitue l'ensemble des glandes contrôlant la production et le 

taux des hormones dans l'organisme. L’Axe hypothalamo-hypophyso-testiculaire (HPTA) régule la 

production et le taux de testostérone, tandis que l’Axe Hypothalamo-Hypophyso-Somatotrope 

(HPS) contrôle la synthèse de l’hormone de croissance. Ces deux axes sont fondamentalement 
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importants pour l'homéostasie hormonale, et tout déséquilibre provoque des effets systémiques 

sur la santé de l'individu.  

2.1.  l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA) 

Concernant l’HPTA, le contrôle de l'homéostasie hormonale s'effectue via une boucle de 

rétroaction négative impliquant trois hormones principales : la Gonadotropin-Releasing Hormone 

(GnRH) ou Gonadolibérine, l'Hormone Lutéinisante (LH) et l'Hormone Folliculo-Stimulante (FSH). 

En temps normal, l'hypothalamus ajuste la sécrétion de la GnRH en fonction des taux de 

testostérone dans l’organisme. Si ce taux est bas, l'hypothalamus produit de la GnRH qui stimule à 

son tour l'hypophyse pour la synthèse et la libération de LH et de FSH. Ces deux hormones, libérées 

dans la circulation, agissent sur leurs récepteurs gonadiques. La FSH stimule la spermatogenèse et 

la croissance folliculaire en agissant sur les cellules de Sertoli au niveau testiculaire, tandis que la 

LH est directement impliquée dans la production de testostérone, agissant sur les cellules de Leydig. 

La LH déclenche la biosynthèse de la testostérone à partir du cholestérol via deux voies de synthèse 

impliquant deux intermédiaires essentiels : le déhydroépiandrostérone (DHEA) et 

l'androstènedione [Ayaz-2015] [Handelsman-2000]. 

 

Figure 2 - Major gonadal pathways for testosterone biosynthesis [Ayaz-2015] 

 

2.2.  l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Somatotrope (HPS) 

L’axe HPS contrôle également l'homéostasie hormonale via une boucle de rétroaction négative. 

Trois hormones sont impliquées dans ce contrôle : l'Hormone de Libération de l'Hormone de 
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Croissance ou Somatoliberine (GH-RH pour Growth Hormone–Releasing Hormone) qui stimule la 

libération de la GH, tandis que la somatostatine ou GHIH (Growth Hormone Inhibiting Hormone) 

agit en l'inhibant. Ces deux hormones sont synthétisées et libérées par l'hypothalamus et agissent 

au niveau de l'antéhypophyse, qui sécrète en réponse la GH. À partir de cette étape, la GH agit 

directement ou via l'IGF-1 sur les organes ou cellules cibles et son action est systémique.  

La connaissance du fonctionnement de l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-(organe-cible) est 

essentielle dans la prise en charge des complications et des effets indésirables systémiques induits 

par la prise de substances améliorant la performance et du déséquilibre de l'axe qui en découle. En 

effet, les sportifs ayant recours aux PEDs intègrent de plus en plus une phase de « reprise » de ces 

axes afin de rétablir leur équilibre et reprendre un fonctionnement normal et une synthèse 

hormonale endogène qui est souvent supprimée, partiellement ou complètement selon les cas.  

3.  Aromatisation  

L'aromatisation est la réaction chimique par laquelle les androgènes ou leurs dérivés synthétiques 

sont transformés en œstrogènes (principalement l'Estradiol). Cette réaction est catalysée par 

l'aromatase, une enzyme produite à différents niveaux du corps humain, y compris dans les 

testicules, les glandes surrénales et le tissu adipeux. L'aromatase agit en oxydant le groupe méthyle 

en position C19 et en aromatisant le cycle A de type cyclohexane en un cycle de type benzène 

[Rogosnitzky-2012]. L'aromatisation est un phénomène naturel qui tend à maintenir un équilibre 

hormonal. Cependant, en présence de concentrations supraphysiologiques, l'aromatisation 

s'accélère et induit une augmentation significative des niveaux d'œstrogènes dans l'organisme. 

 

Figure 3 - Aromatization of testosterone to estradiol [Rogosnitzky-2012] 
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Chez l'adulte masculin, à des taux normaux (physiologiques), les œstrogènes jouent un rôle crucial 

dans le maintien de la santé des fonctions reproductives, mais également dans la maturation du 

tissu osseux et sa minéralisation, ainsi que dans le métabolisme du glucose et la régulation du tissu 

adipeux [Rochira-2023]. Cependant, une activité exacerbée des aromatases et la production 

excessive d'œstrogènes peut exposer l'athlète à de nombreux effets secondaires, parmi lesquels, 

une perte complète de libido, des problèmes d'érection, une rétention d'eau, une atrophie 

testiculaire, et le développement d'une gynécomastie qui est souvent le premier signe apparent 

remarqué chez les athlètes utilisant des stéroïdes. 

Ainsi, la principale préoccupation des athlètes est de maintenir un équilibre entre un taux sérique 

élevé de stéroïdes et un taux acceptable d'œstrogènes, en minimisant leur aromatisation. Ces 

stratégies sont souvent intégrées dans des phases de récupérations, appelées traitement post-cycle 

(PCT), en incluant l'utilisation d'inhibiteurs de l'aromatase (tels que l'anastrozole ou le létrozole) ou 

des modulateurs sélectifs des récepteurs d'œstrogènes (comme le tamoxifène ou le clomifène). 

 

4.  Stratégies de prise des PEDs 
La prise des PEDs, surtout des stéroïdes anabolisants androgènes (SAA) suit généralement une 

stratégie cyclique. Cette dernière commence par une phase de « charge » où les SAA sont 

administrés, soit par voie orale, soit par injection intramusculaire (IM), selon le type de protocole 

choisi. Cette phase expose l'organisme à des doses supraphysiologiques pendant plusieurs 

semaines pour maximiser les effets anaboliques. 

Elle est suivie par une période d'arrêt complet des SAA, appelée traitement post-cycle (PCT). 

Pendant la PCT, l'athlète tente de rétablir une production endogène de testostérone, qui peut être 

partiellement ou complètement supprimée en raison de l'effet suppressif des stéroïdes exogènes 

sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA). L'objectif est également de contrer les 

effets de l'aromatisation des stéroïdes et de maintenir les gains musculaires, qui peuvent diminuer 

significativement une fois que les niveaux circulants de stéroïdes exogènes tombent à zéro, aggravé 

par l'absence de synthèse endogène de testostérone. 

Pour minimiser la perte de gains musculaires et les effets liés à l'absence de testostérone endogène, 

certains athlètes adoptent une stratégie de prise continue sans temps d’arrêt, appelée « Blast and 

Cruise ». Cette méthode consiste en une première phase « Blast » de charge intensive suivie d'une 

phase « Cruise » où une dose plus faible de maintenance de testostérone est administrée, avec 

comme objectif de maintenir un niveau hormonal suffisant et d’éviter ainsi les effets indésirables 

liés au faible taux de testostérone. Cette deuxième stratégie est plus contraignante et nécessite 

une prise continue sans interruption des anabolisants. Le « Blast & Cruise » est souvent adopté par 

des professionnels de bodybuilding considérés plus « expérimentés ».  

La durée des cycles varie en fonction du type de produits utilisés, des objectifs de l'athlète et de 

son expérience : elle peut aller de 6 à 8 semaines pour des cycles d'initiation, à 12 à 16 semaines 

pour les utilisateurs plus expérimentés. 
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Ces stratégies, bien que largement théorisées et élaborées au fil du temps sur la base de 

recommandations d'athlètes renommés ou de retours d'expérience, ne reposent sur aucun 

fondement scientifique. Il existe très peu de données scientifiques appuyant l’efficacité de ces 

méthodes ou validant l'innocuité des produits utilisés de manière continue. L'exploration des 

implications de l’utilisation des PEDs sur la santé des athlètes est également très limitée. De même, 

le domaine de la vulgarisation scientifique sur ce sujet est souvent élaboré sans bases scientifiques. 

Par exemple, l'ouvrage « Underground Steroid Handbook » de Daniel Duchaine est considéré 

comme une référence essentielle et  a joué un rôle clé dans la diffusion de ces pratiques et de leur 

vulgarisation depuis sa première parution en 1981, malgré l’absence de données scientifiques 

validant ses différents concepts et méthodes de prise des PEDs. 
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I. Revue des principaux SAA et des cycles de prises  

Afin de comprendre les mécanismes d'action ainsi que les effets à court et moyen terme, en 

particulier les effets indésirables induits par la prise de substances améliorant la performance 

(PEDs), il faut prendre en compte la structure chimique du produit ainsi que tous ses métabolites 

actifs produits une fois métabolisés par le corps. Pour les stéroïdes anabolisants androgènes (SAA), 

la structure du squelette carboné du stérane avec ses différents groupes fonctionnels qui y sont 

attachés va définir le type de stéroïde et son action [Figure-4]. Le substrat de départ pour les 

stéroïdes de synthèse sera l'un des trois composants : la testostérone, la dihydrotestostérone (DHT) 

ou la nandrolone (dérivé de la testostérone sans le groupe méthyle en position 19) [Figure-5], avec 

toujours la recherche d'un rapport élevé de l'action anabolique par rapport à l'action androgénique, 

permettant un gain musculaire, un gain de force et une récupération accrue, avec des effets 

indésirables maîtrisés, résultant des effets androgéniques (atrophie testiculaire, stérilité, troubles 

de l'humeur, etc.) et oestrogéniques (dysfonctionnement érectile, perte de la libido, etc.). 

 

 

Figure 4 - La structure de la testostérone et les modifications structurelles des cycles A et B de cette molécule 
augmentent l'activité anabolique. Une substitution au niveau du C-17 confère une activité orale ou en dépôt. 

[Graham-2012] 
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Figure 5 - Structures des principaux stéroïdes naturels (endogènes) [Graham-2012] 

 

Ainsi, le but de la recherche de nouveaux stéroïdes de synthèse a toujours été de synthétiser le 

stéroïde parfait, anabolique, sans effet androgénique ni œstrogénique. Cependant, un tel stéroïde 

n'existe pas. 

Ces tentatives de synthèse ont cependant produit une panoplie de produits ayant des utilisations 

et des caractéristiques différentes. Par exemple, l'ajout d'un groupement alkyl en position 17-alpha 

permet la production de stéroïdes oraux résistants à la dégradation par le premier passage 

hépatique. Cependant, cette modification induit une toxicité hépatique, un effet secondaire grave 

des stéroïdes oraux alkylés. Plusieurs stéroïdes oraux, tels que Dianabol, Anavar [Figure-6], et 

Winstrol, ont été développés à partir de cette modification. L'estérification du groupe alcool en 

position 17 par des groupes acides carboxyliques des acides gras permet l'obtention d’esters à 

longue demi-vie avec une libération prolongée, améliorant ainsi sa biodisponibilité (la testostérone 

seule ayant une faible biodisponibilité) [Figure-7]. Après son injection IM, l'ester de la testostérone 

forme un dépôt au niveau du muscle et se diffuse vers la circulation sanguine, où la testostérone 

est libérée et agit au niveau de ses récepteurs cellulaires. Les différences structurelles ainsi que 

leurs potentiels anaboliques/androgéniques, permettent d'établir une classification de ces produits 

et d’en analyser les effets en fonction de leurs usages courants dans les cycles [Graham-2012] 

[Borowiecki-2019].   

Figure 6 - Structure chimique de l’Oxandrolone (Anavar®) [NCBI-CID-5878] 
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Figure 7 - Structures chimiques représentatives des esters de testostérone utilisés comme principes actifs 
approuvés par la FDA (I-IV) et des stéroïdes anabolisants androgènes non soumis à prescription (V-VIII), vendus 

illégalement sur le marché noir. [Borowiecki-2019] 
 
 

1.  Classification 

La classification des stéroïdes anabolisants est principalement basée sur la molécule initiale à partir 

de laquelle ils sont synthétisés : la testostérone, la dihydrotestostérone (DHT) ou la nandrolone. 

Cette base définit les propriétés du stéroïde synthétique et ses effets potentiels. La testostérone, 

la DHT et la nandrolone se distinguent par leur rapport d’effets anaboliques par rapport aux effets 

androgéniques, influençant ainsi leur utilisation par les sportifs amateurs ou professionnels. A titre 

de comparaison, le ratio effet anabolique/androgénique est de 1 pour la testostérone et de 10 pour 

la nandrolone [Kam-2005]. 

Les stéroïdes dérivés de la DHT, ont un ratio comparable à celui de la testostérone (1:1) mais sont 

intéressants car ils ne se convertissent pas en œstrogènes par aromatisation, évitant ainsi certains 

effets secondaires œstrogéniques indésirables comme la gynécomastie. La nandrolone, bien qu'elle 

aromatise, le fait à un taux moindre comparé à la testostérone, ce qui réduit également le risque 

d’effets œstrogéniques. 

Ces différences structurelles orientent le choix des dérivés synthétiques et offrent un aperçu des 

propriétés et des effets potentiels sur la prise de masse musculaire et sur la récupération, mais 

renseigne aussi sur les effets indésirables potentiels induits par l'aromatisation, l'alkylation (toxicité 

hépatique) ou toute autre modification structurale en se basant sur la molécule mère. Quoique 

supposés prédictibles, les effets sur l’organisme de chaque molécule peuvent être très différents 

de celles de la molécule mère.  
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1.1.  Dérivés de la Testostérone 

La testostérone, principal stéroïde endogène, a été la base pour le développement de plusieurs 

composés synthétiques. Les modifications structurelles (Alkylation, Estérification, etc.) visent à 

améliorer l'activité anabolique de la testostérone tout en réduisant sa tendance à l'aromatisation 

et donc sa conversion en œstrogènes.  

 

 

 

 

 

 

 

Les dérivés de la testostérone les plus courants et les plus utilisés incluent : 

a. Dérivés alkylés 

Méthyle testostérone 

• Type de modification : Alkylation en position 17-alpha pour permettre l'administration orale. 

• Forme : voie orale. 

• Demi-vie : 6-7 Heures. 

• Caractéristiques clés : Testostérone orale, connue pour augmenter l'agressivité et l'endurance. 

Composé avec une haute toxicité hépatique. Peu utilisé dans la prise de masse musculaire.  

 

b. Dérivés avec modification structurelle  

Méthandrosténolone (Dianabol) 

• Type de modification : Modification structurelle de la testostérone (double liaison carbone 

C1=C2), incluant l'alkylation en position 17-alpha. 

• Forme : Forme orale. 

• Demi-vie : 4-6 heures. 

Testostérone 

 

Methyltestosterone 
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• Caractéristiques clés : Effet rapide sur le gain de masse musculaire et l'augmentation globale de 

la force. Haute hépatotoxicité comme tous les stéroïdes alkylés en position 17.  

 

Fluoxymestérone (Halotestin®) 

• Type de modification : Modification structurelle de la testostérone avec principalement une 

halogénation en position C9 et alkylation en position 17-alpha. 

• Forme : voie orale. 

• Demi-vie : 9.2 heures. 

• Caractéristiques clés : Connue pour ses fortes propriétés androgéniques. Action anabolique 

faible compare aux autres derives.  Impact sur l’agressivité accrue avec augmentation de la 

force physique. 

 

 

Boldénone (Equipoise®) 

• Type de modification : Modification 

structurelle de la testostérone (double liaison 

carbone C1=C2), incluant l’estérification du 

groupe alcool en position 17 avec un acide 

undécylénique. 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : 14 jours. 

• Caractéristiques clés : Initialement développé 

pour un usage vétérinaire, elle est connue pour 

offrir un gain de masse maigre avec moins de 

rétention d'eau par rapport à d'autres 

Fluoxymesterone (Halotestin) 

Méthandrosténolone (Dianabol) 
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stéroïdes. Elle est populaire pour ses effets androgènes et œstrogéniques modérés dus à sa 

structure, notamment la double liaison carbone C1=C2 qui ralenti sa conversion en œstrogènes. 

c. Dérivés esters sans modification structurelle 

 

Testostérone énanthate 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide énanthique. 

• Ester/Forme : Sous-cutanée (SC) et Intra-musculaire (IM), ester à action prolongée. 

• Demi-vie : 7-9 jours. 

• Caractéristiques clés : Fournit des niveaux hormonaux stables, un des stéroïdes les plus utilisé 

pour le gain musculaire et l'amélioration des performances. 

    

 Testostérone cypionate 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide 3-

cyclopentylpropionique. 

• Ester/Forme : Intra-musculaire (IM) stricte, ester à action prolongée. 

• Demi-vie : 8-9 jours. 

• Caractéristiques clés : Similaire à l'énanthate avec une demi-vie légèrement plus longue, même 

si les utilisateurs lui confèrent un effet de boost plus important que la testostérone énanthate, 

rien ne semble indiquer une différence significative de leurs effets. 

  

 

Testostérone énanthate 

Testostérone cypionate 

Acide 3-cyclopentylpropionique 

Acide énanthique  

(heptanoïque) 
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Testostérone propionate 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide propanoïque. 

• Ester/Forme : Intra-musculaire (IM) stricte, ester à action rapide.  

• Demi-vie: 4.5 jours. 

• Caractéristiques clés : Action rapide, qui fait de cette forme de testostérone, cella la plus utilisée 

en phase de sèche ou en pré-compétition mais nécessite des injections fréquentes en vue de 

sa demi-vie courte. 

 

 

 

Testostérone undecanoate 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide 

undécanoïque (acide undécylique). 

• Ester/Forme : Intra-musculaire (IM) ou Orale (Capsules), ester à action prolongée. 

• Demi-vie : 20-34 jours. 

• Caractéristiques clés : Très longue durée d’action liée à sa demi-vie de plus de 20 jours, utilisée 

principalement dans la thérapie de remplacement de la testostérone pour maitriser les 

fréquences d’injection et améliorer l’observance. 

  

 

Testostérone propionate 

Acide propanoïque (propionique) 

Testostérone undécanoate 

Acide undécanoïque 
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Sustanon 250 

• Type de modification : Mélange de quatre différents esters (propionate, phénylpropionate, 

isocaproate, décanoate). 

• Ester/Forme : Mix d’esters de testostérone. 

• Demi-vie : Variable et dépend de chaque composé du mix (cf. composé individuel). 

• Caractéristiques clés : Mélange de quatre esters de testostérone pour des temps de libération 

variés. 

 

 

 

 

 

 

  

Testostérone isocaproate 

Testostérone décanoate 

Testostérone propionate 

Testostérone phénylpropionate 
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1.2.  Dérivés de la Dihydrotestostérone (DHT) 

Les dérivés de la dihydrotestostérone (DHT) sont une catégorie importante de stéroïdes 

anabolisants synthétiques. La DHT est un métabolite de la testostérone caractérisé par des 

propriétés androgéniques puissantes. Contrairement à la testostérone, la DHT n’aromatise pas et 

donc ne se convertit pas en œstrogène. Les dérivés de la DHT sont souvent utilisés pour booster les 

gains de force, pour améliorer la densité et la définition musculaire et pour réduire la graisse 

corporelle sans rétention d'eau. Voici une présentation des principaux dérivés de la DHT : 

 

 

 

 

 

 

a. Dérivés alkylés 

 

Mesterolone (Proviron®) 

• Type de modification : Simple alkylation par un groupe méthyle en position C1. 

• Forme : Voie orale. 

• Demi-vie : 12-13 heures. 

• Caractéristiques clés : principalement utilisé en combinaison avec d’autres stéroïdes pour ses 

propriétés anti-estrogéniques, et également réputé pour améliorer la définition musculaire et 

augmenter la force. Associé à des effets androgéniques (comme tous les dérivés de la DHT), tels 

qu’une augmentation accrue du risque d'élargissement de la prostate et même de cancer de la 

prostate. Aussi, une accélération de la chute de cheveux et d’alopécie.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dihydrotestostérone 

Mesterolone 
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Drostanolone Propionate (Masteron®) 

• Modification sur la DHT : Alkylation en position C2 du noyau A de la DHT et estérification du 

groupe alcool en position C17 avec un acide propanoïque. 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : 2-3 jours. 

• Caractéristiques clés : Favorise les gains de force et la définition musculaire comme pour la 

majorité des dérives de la DHT. Le Masteron a été utilisé pour ses effets anti-oestrogéniques 

comme traitement du cancer du sein (principale indication thérapeutique, mais n’est plus 

utilisé) . 

 

 

 

 

b. Dérivés avec modification structurelle 

 

Oxandrolone (Anavar®) 

• Type de modification : Alkylation en position 17-alpha et remplacement d'un atome carbone 

par un atome oxygène en position C2 dans le noyau A. 

• Forme : Voie orale. 

• Demi-vie : 9  heures. 

• Caractéristiques clés : Favorise les gains de force et la définition musculaire, C’est un des 

stéroïdes les plus disponibles sur le marché des stéroïdes et les plus simples d’utilisation (voie 

orale en prise quotidienne), de ce fait il constitue souvent la porte d’entrée des utilisateurs à la 

prise de stéroïdes.  

 

 

Oxandrolone 

Acide propanoïque (propionique) 

Drostanolone Propionate 
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Stanozolol (Winstrol®) 

• Type de modification : Alkylation en position 17-alpha et ajout d'un groupe pyrazole au noyau 

A de la DHT. 

• Forme : Intra-musculaire (IM) ou Orale (comprimés). 

• Demi-vie : 24 heures. 

• Caractéristiques clés : Utilisé principalement pour un gain de force et une amélioration de la 

performance, le Stanozolol est souvent réservé aux phases de sèche pour la définition 

musculaire. Avec un ratio des effets anaboliques/androgéniques égal à 30, le Stanozolol est l'un 

des composés ayant le moins d’effets androgéniques virilisants et est souvent retrouvé dans les 

cycles de prises chez les femmes pratiquant le bodybuilding.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Méthénolone (Primobolan®) 

• Type de modification : Modification structurelle de la DHT (double liaison carbone C1=C2) et 

alkylation par un groupe méthyle en position C1, puis estérification du groupe alcool en position 

17 avec un acide acétique. 

• Forme : Intra-musculaire (IM) sous forme d’énanthate ou voie orale sous forme d’acétate 

(comprimés). 

• Demi-vie : 10,5 jours (ester). 

• Caractéristiques clés : Faible action androgénique, favorise la croissance musculaire maigre sans 

effets oestrogéniques puisque n’aromatise pas. 

  

 

 

 

 

 

 

 

  

Méthénolone 

Acide acétique 

Stanozolol 
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1.3.  Dérivés de la Nandrolone (19-nortestosterone) 

Les dérivés de la nandrolone ou 19-nortestostérone, représentent la troisième catégorie de stéroïdes 

anabolisants. Ils sont caractérisés par une modification structurelle de la testostérone où le carbone en 

position C19 est éliminé. Cette modification rend la nandrolone et ses dérivés moins susceptibles à 

l’aromatisation, entraînant théoriquement moins d’effets indésirables œstrogéniques comparés à la 

testostérone et à ses dérivés directs. Ces stéroïdes sont également reconnus dans le monde du fitness 

pour leur fort potentiel anabolisant, offrant des gains significatifs et souvent rapides par rapport à 

d'autres stéroïdes. Cependant, les dérivés de la nandrolone ont une action fortement suppressive, 

expliquée à la fois par leur forte affinité aux récepteurs des androgènes, mais aussi par leur activité 

progestative. En effet, ils activent les récepteurs de la progestérone, ce qui potentialise l’inhibition de 

la production de gonadotrophines (LH et FSH), essentielles à la stimulation et à l'initiation de la 

production de testostérone par les testicules.  

 

a. Dérivés esters 

 

Nandrolone Phénylpropionate (Durabolin®) 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide 

phénylpropanoïque. 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : 4.5 jours. 

Caractéristiques clés : favorise fortement la synthèse protéique et la rétention d'azote, 

entraînant des gains significatifs en masse musculaire et en force, avec une faible aromatisation 

comparée à la testostérone et à ses dérivés. Le Deca réduit également les douleurs articulaires 

[Tatem-2020] souvent rencontrées chez les pratiquants de musculation et de bodybuilding. Le 

Deca-Durabolin est fortement suppressif. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nandrolone 

Nandrolone phénylpropionate 

Acide phénylpropanoïque 
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Nandrolone Décanoate (Deca-Durabolin®) 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide décanoïque 

(acide caprique). 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : Environ 15 jours. 

• Caractéristiques clés : possède les mêmes caractéristiques que le Nandrolone Phénylpropionate 

(Durabolin®) ainsi que les mêmes modes d'action puisque les deux sont des esters de la 

nandrolone et agissent en libérant de la nandrolone. Cependant le Deca-Durabolin se distingue 

par une libération prolongée et une action plus durable due à sa demi-vie plus longue.  

 

 

 

Nandrolone Laurate (Laurabol®) 

• Type de modification : Estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide laurique 

(acide caprique). 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : Environ 30 jours. 

• Caractéristiques clés : Ester le plus long de la nandrolone, ce composé a été initialement 

développé pour un usage vétérinaire. Possède les mêmes caractéristiques que le Nandrolone 

Phénylpropionate (Durabolin®) avec une libération très lente et une action prolongée.  

Acide décanoïque (caprique) 

Nandrolone Décanoate 

Acide dodécanoïque (laurique) 

Nandrolone Laurate 
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b. Dérivés avec modification structurelle 

 

Trenbolone Acétate 

• Type de modification : Modification structurelle de la nandrolone (double liaison carbone 

C9=C10 et C11=C12) et estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide acétique. 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : 2 à 3 jours. 

• Caractéristiques clés : anabolisant extrêmement puissant avec des résultats significatifs en ce 

qui concerne la prise de masse musculaire, sans effet oestrogénique puisqu’il n’aromatise pas. 

Par ailleurs, il exerce un effet androgénique puissant (5 fois supérieur à celui de la testostérone) 

ce qui peut entraîner des effets indésirables androgéniques (tels qu'une augmentation du 

risque d'élargissement de la prostate et même de cancer de la prostate. De plus, comme la 

plupart des dérivés de la nandrolone, ce stéroïde a un effet fortement suppressif sur l'Axe 

Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA). 

 

 

Trenbolone Enanthate 

• Type de modification : Modification structurelle de la nandrolone (double liaison carbone 

C9=C10 et C11=C12) et estérification du groupe alcool en position 17 avec un acide énanthique. 

• Forme : Intra-musculaire (IM). 

• Demi-vie : Environ 7 à 10 jours. 

• Caractéristiques clés : Version à libération et action prolongée de la Trenbolone, permettant 

des injections moins fréquentes. Possède les mêmes caractéristiques que la Trenbolone 

acétate. 

 

Acide acétique 

Trenbolone acétate 

Acide énanthique  

(heptanoïque ) 

Trenbolone énanthate 
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2.  Stéroïdes et leurs utilisations dans les « cycles » 

Comprendre et exploiter les différences structurelles des différents stéroïdes, leurs interactions 

avec les récepteurs androgéniques, œstrogéniques et progestatifs, ainsi que leur profil anabolique 

et androgénique est nécessaire afin d’optimiser leur usage dans un cycle d’SAA.  

La planification d'un cycle de stéroïdes prend souvent en compte l'objectif final mais aussi le niveau 

d'expérience de l'utilisateur. En pratique, dans le monde du fitness, un athlète expérimenté utilisera 

des cycles intégrant plusieurs stéroïdes avec des durées d'action variées et des modes 

d'administration principalement en injectable. En revanche, les débutants et les primo-

consommateurs commencent avec des cycles dits simples avec un ou deux stéroïdes, en se basant 

souvent sur la disponibilité et l'accessibilité du stéroïdes choisi, construisant leurs cycles avec « ce 

qui est plus faciles à obtenir ». 

La gestion des cycles inclut aussi la préparation du matériel d'injection et tout autre matériel 

nécessaire aux injections. Les utilisateurs utilisent des seringues en verre stériles pour éviter les 

infections, et varient les sites d'injection pour prévenir l'irritation et les complications potentielles 

comme les abcès. La préparation des molécules inclut souvent la dilution ou la mixtion des produits, 

selon les instructions spécifiques pour chaque substance. 

Les cycles incluent souvent une PCT pour restaurer l'équilibre hormonal naturel après l'utilisation 

de stéroïdes. La PCT implique typiquement l'utilisation de modulateurs sélectifs des récepteurs 

d'œstrogène (SERM), tels que le tamoxifène ou le clomifène, et parfois l'utilisation de 

gonadotrophine chorionique humaine (hCG) pour stimuler la production naturelle de testostérone. 

Cette phase a pour objectif d’ aider à maintenir les gains musculaires obtenus pendant le cycle et 

pour minimiser les effets secondaires à long terme de la suppression hormonale. 

Ces pratiques de consommation et ces cycles de stéroïdes ne reposent sur aucune base 

scientifique, ni sur une validation de protocoles suivant des méthodes scientifiques rigoureuses. 

Tous les protocoles, méthodes d’administration et combinaisons sont exclusivement issus des 

retours d'expérience accumulés au fil des années par les pratiquants. Ces derniers ont souvent 

publié des recueils détaillant leurs usages et recommandations, ou partagé leurs expériences sur 

des forums en ligne, parmi lesquels le sub-reddit « r/steroids » [r/steroids] ou le site web « Meso-

Rx » [Meso-Rx] qui sont particulièrement populaire.  
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2.1. Cycle Simple 

Testostérone (énanthate or cypionate) 500mg - 12 à 16 semaines  

Ci-dessous un tableau détaillant la structure type pour ce type de cycle, illustrant les doses et la 

fréquence d'administration recommandées : 

Tableau 1 - Cycle simple de testostérone énanthate sur 12 semaines 

Semaine Dosage de la testostérone 

1 et 2 (initiation) 300-500mg par semaine 

4 à 12 (maintenance) 500 mg par semaine  

13-15 Arrêt total pendant au moins 21 jours (5 demi-vies)  

A partir de la semaine 16 PCT  

 

Objectif : « Bulking » ou prise de masse 

Choix de la molécule : Un cycle simple consiste à utiliser un seul stéroïde anabolisant, il repose 

généralement sur un ester de testostérone administré par voie intramusculaire. Ce type de cycle 

est très souvent considéré comme un cycle pour débutant et le choix de la testostérone s'explique 

en partie par sa polyvalence. Malgré ses effets indésirables et sa capacité à supprimer l'axe HPTA à 

fortes doses, la présence de la testostérone est primordiale pour maintenir un état de santé 

équilibré et éviter tous les effets indésirables liés à son absence dans l’organisme. En effet, utiliser 

un autre stéroïde sans présence de testostérone comme produit dans le cycle, aura un effet 

suppressif sur l’axe HPTA et donc sur la production endogène de testostérone. Ce qui entraînera 

des effets similaire à ceux rencontrés chez les personnes atteintes d’hypogonadisme 

hypogonadotrope avec une perte de masse musculaire, une baisse de libido, des dysfonctions 

érectiles et une atrophie testiculaire, des effets particulièrement contreproductifs pour quelqu'un 

cherchant à augmenter sa masse musculaire. 

Durée du cycle : Les cycles simples de testostérone durent généralement entre 12 et 16 semaines. 

Cette durée est choisie pour maximiser la prise de masse musculaire tout en minimisant les effets 

indésirables qui peuvent devenir plus prononcés si le cycle va au-delà de 16 semaines. Une période 

suffisamment longue permet une croissance musculaire optimale sans exposer excessivement 

l'utilisateur aux risques de complications liées à une utilisation prolongée de stéroïdes. 

Dosage : Le dosage des stéroïdes dans les cycles de bodybuilding n'est pas basé sur des pratiques 

médicales validées. Par exemple, pour le cycle ci-dessus, la dose souvent recommandée est de 

500mg par semaine, administrée via deux injections de 250mg tous les 3/3.5 jours. Cette quantité 

contraste fortement avec la dose thérapeutique de la testostérone, qui est de 250mg toutes les 2 

à 4 semaines pour l’Androtardyl® (testostérone énanthate) [Androtardyl-PI]. L'objectif est bien sur 

différent. En bodybuilding, le but est de maximiser la croissance musculaire rapide, tandis que dans 
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un contexte médical, la testostérone est utilisée pour maintenir des niveaux hormonaux normaux 

pour le traitement d’hypogonadisme. Cependant, cette différence met en lumière le niveau 

souvent élevé de stéroïdes utilisé dans les cycles de bodybuilding et souligne les implications 

potentielles en termes de taux sériques, de métabolisation, d'élimination et d'augmentation de la 

fréquence des effets indésirables. 

2.2. Cycle composé (stack) [Clap-2005] 

Tableau 2 - Cycle composé sur 13 semaines 

Semaine Testostérone E 
Deca-Durabolin ou 

Equipoise 
Dianabol 

Semaine 1 à 4 500mg par semaine  400mg par semaine 20mg par jour 

Semaine 5 à 12 500mg par semaine  400mg par semaine Arrêt  

Semaine 13 500mg Arrêt  Arrêt  

A partir de la semaine 14 
Arrêt total pendant au moins 70 jours (5 demi-vies les plus longues : de la Deca 

ou Equipoise) 

A partir de la semaine 24 PCT 

 

Objectif : La prise de masse musculaire potentialisée avec le Deca-Durabolin, ou la définition 

musculaire avec l’Equipoise. 

Choix de la molécule : Un cycle composé, ou « stack », consiste à combiner plusieurs stéroïdes 

anabolisants pour potentialiser leurs effets. Ici, le Deca-Durabolin ou l’Equipoise est associé à la 

testostérone en tant que base, afin de compenser la suppression totale de la production endogène 

de testostérone. 

La testostérone énanthate va servir de base pour ce cycle en raison de sa libération progressive et 

prolongée dans le sang après hydrolyse de l‘ester, permettant de maintenir des taux élevés de 

testostérone tout au long du cycle. Elle agira directement via les récepteurs androgéniques pour 

exercer ses effets anabolisants. Le Deca-Durabolin, étant un stéroïde à fort potentiel anabolisant, il 

potentialisera les effets de la testostérone et conduira à une prise de masse musculaire significative, 

dépassant parfois 10 kg (en masse) à la fin du cycle. 

L'utilisation de l’Equipoise à la place du Deca-Durabolin aura un effet moindre sur la prise de masse 

musculaire mais permettra une meilleure définition musculaire, avec moins de rétention d'eau par 

rapport au Deca. Le Dianabol, en tant que stéroïde oral, joue dans ce cycle le rôle de « kick-starter », 

en augmentant rapidement les taux circulants d'anabolisants grâce à son absorption et action 

rapides. Cela permet d'obtenir rapidement les effets anabolisants souhaités, en parallèle de 

l'injection de stéroïdes à action lente et prolongée (testostérone énanthate), dont le taux sérique 
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maximal n'est atteint qu'après plusieurs jours. L’objectif est de réduire le temps nécessaire avant 

de constater une augmentation de la force et de l’endurance, permettant ainsi de travailler 

intensivement dès les premiers jours du cycle. 

Cependant, cette approche ne repose sur aucun fondement ni validation scientifique. Les 

raisonnements concernant les durées de demi-vie et la rapidité d’action ne tiennent pas compte 

des effets chocs suppressifs sur l'axe HPTA, ni de la tendance du corps à restaurer l’homéostasie 

hormonale, ce qui peut impacter la suite du cycle et la capacite du corps à gérer les quantités supra-

physiologique injectée de façon « optimale ». Par ailleurs, l’hépatotoxicité des stéroïdes oraux 

alkylés, comme le Dianabol, représente un risque accru pour la santé de l’utilisateur. 

Durée du cycle : Ce type de cycle dure généralement de 12 à 16 semaines, bien que certains 

utilisateurs prolongent jusqu’à 20 semaines ou plus pour maximiser les gains. 

Dosage : Les dosages utilisés dans ces cycles ne sont pas basés sur des pratiques médicales validées. 

L’objectif unique est de maximiser les gains musculaires tout en tentant de limiter les effets 

indésirables, bien que cela soit souvent difficile à équilibrer. 

Comme pour un cycle simple, à la fin de la phase de prise de stéroïdes, l’utilisateur initie une 

thérapie post-cycle (PCT). L’objectif est toujours le même, relancer l’axe HPTA et restaurer la 

fonction testiculaire endocrine et exocrine via l’administration de HCG, arrêter la boucle de 

rétroaction négative induite par les œstrogènes à l’aide de modulateurs sélectifs des récepteurs 

d’œstrogènes (SERMs), et réduire les effets indésirables liés à l'aromatisation de la testostérone. 

Un des protocoles de relance post-cycle les plus connus et les plus populaires dans le monde du 

fitness a été élaboré par le médecin américain Dr. Scally, s'appuyant sur sa propre pratique clinique 

et le suivi de ses patients. Bien que ce protocole n'ait pas été cliniquement validé ni publié dans 

aucune revue à comité de lecture pour en valider la méthodologie, et confirmer son efficacité et sa 

sécurité, le « Protocole Scally » [Scally-2002], continue d'être le schéma principal de relance pour la 

majorité des utilisateurs de stéroïdes. 

L'implication du Dr. Scally dans l'élaboration de ces protocoles de relance et son suivi de patients 

souffrant d'hypogonadisme induit par les stéroïdes anabolisants (Anabolic steroid-induced 

hypogonadism - ASIH) ont conduit à sa radiation en 2005, une décision confirmée en 2011 par la 

cour d'appel d'Austin, Texas [Scally-2011], pour cause de prescription illégale de stéroïdes 

anabolisants. Cet événement souligne les défis associés au traitement de cette catégorie de 

patients et à la gestion médicale des effets secondaires liés à l'utilisation de stéroïdes. La situation 

de Dr. Scally illustre également la complexité et les enjeux éthiques du suivi médical dans ce 

domaine controversé. 
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PCT : « Protocole Scally »  

Tableau 3 - PCT sur 45 jours 

Jours Dosage des médicaments de la PCT 

1er jusqu’au 20ème   hCG 2000 IU par jour tous les deux jours  

1er jusqu’au 30ème   Citrate de clomifène (Clomid®) 50mg deux fois par jour 

1er jusqu’au 40ème   Tamoxifène (Nolvadex®) 20mg deux fois par jour 

 

Le protocole Scally nommé « Program for Wellness Restoration - PoWeR », est construit autour de 

trois axes : 

1. Restauration de la fonction testiculaire : Utilisation de la gonadotrophine chorionique 

humaine (hCG) pour relancer la synthèse endogène de la testostérone, qui a été supprimée 

durant le cycle de stéroïdes. La hCG exerce une action similaire à l'action de l'hormone 

lutéinisante (LH), stimulant directement les cellules de Leydig des testicules pour relancer 

la production de la testostérone [Lee-2018].  
2. Arrêt de la boucle de rétroaction négative exercée par les dérivés œstrogéniques : 

Utilisation de modulateurs sélectifs des récepteurs d'œstrogènes (SERMs), comme le 

tamoxifène et le citrate de clomifène, pour bloquer les effets suppressifs des œstrogènes 

sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA) et particulièrement sur la production 

de GnRH au niveau hypothalamique [Guercio-2020]. Cette action permet la reprise de la 

production naturelle de testostérone, en rétablissant les niveaux physiologiques normaux 

de GnRH et, par conséquent, de LH et de FSH par l'hypophyse. 

3. Réduction des effets indésirables liés aux œstrogènes produits par l'aromatisation de la 

testostérone durant le cycle : Cette étape vise à minimiser les effets indésirables et les 

impacts négatifs des œstrogènes, notamment sur les testicules, pour ne pas compromettre 

l’action restauratrice au niveau testiculaire de la hCG.  

 

Une alternative à la pise de la hCG post-cycle pendant la thérapie post-cycle (PCT) consiste à 

l'intégrer plus tôt dans le cycle de stéroïdes, afin d’éviter l'atrophie testiculaire et de préserver la 

fonction testiculaire. Dans cette alternative on utilise des doses de hCG moins élevées que celles 

recommandées dans le protocole Scally, souvent administrée a raison de 250 UI tous les jours 

durant la durée du cycle.  

Plusieurs études ont rapporté la préservation de la fonction testiculaire et la spermatogenèse en 

ayant une administration de la hCG concomitante avec l’administration de la testostérone. La 

première étude [Coviello-2005] portant sur vingt-neuf hommes, chez qui une suppression des 

gonadotrophines a été induite par l'administration de 200mg de testostérone énanthate par 

semaine, a exploré les effets de différentes doses de la hCG (125, 250, et 500 UI) administrées tous 



 

48 
 

 

 

 

les deux jours (EOD : every other day) pendant trois semaines chez trois groupes de patients, avec 

un groupe témoin recevant un placebo au lieu des injections de la hCG.  

L’analyse des taux de testostérone intra-testiculaire dans les trois groupes ainsi que dans le groupe 

témoin a démontré une corrélation positive entre la préservation de la production de testostérone 

intra-testiculaire et l'augmentation des doses de la hCG: [Tatem-2020]. 

• Dans le groupe recevant 125 IU, la production de testostérone a été préservée à 75% du 

niveau de base. 

• Dans le groupe avec 250 IU, la préservation a atteint 93%. 

• Le groupe recevant 500 IU a même montré une production supérieure de 26% par rapport 

au niveau de base. 

Par ailleurs, dans le groupe contrôle, la suppression des taux de testostérone intratesticulaire a été de 

94%, passant de 1234 nmol/L à 72 nmol/L.  

Dans une revue rétrospective analysant les résultats de vingt-six hommes souffrant d'hypogonadisme 

suivant une thérapie de remplacement de la testostérone, accompagnée d'un traitement concomitant 

de HCG à raison de 500 UI tous les deux jours, il a été démontré que la spermatogenèse était préservée 

chez ces patients et qu'aucun d'entre eux n'a souffert d'azoospermie [Hsieh-2013]. 

Bien que les trois molécules incluses dans le cycle de relance semblent en théorie capables de réaliser 

une relance complète de la fonction testiculaire, et de reprendre complètement la synthèse endogène 

de la testostérone, une analyse approfondie du protocole, soulève quelques questions au vu des 

données scientifiques disponibles.  

La première concerne le régime d'administration de la hCG, prescrit à 2000 UI chaque deux jours (EOD), 

ce qui diffère des recommandations thérapeutiques des spécialités à base de hCG (associée à la 

gonadotrophine ménopausique humaine), prescrites pour le traitement de l'hypogonadisme 

hypogonadotrope pour les spécialités ayant une AMM (PREGNYL®). De plus, dans les études 

précédemment citées, les doses d’hCG administrées sont plus faibles et sont administrées 

concomitamment du traitement à la testostérone contrairement aux principes de la PCT qui stipule une 

administration de la hCG après clairance totale des molécules administrées et non durant le cycle. 

Par ailleurs les recommandations des PCT, notamment le protocole Scally, ne reposent sur aucun 

fondement scientifique établi, et nécessitent une validation pour leur utilisation dans la restauration de 

la fonction testiculaire dans un contexte de prise de stéroïdes avec toutes ses implications.  
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2.3. Cycle de type « Blast & Cruise »  

Tableau 4 - Cycle en « Blast & Cruise » sur 22 semaines  

Semaine Testostérone E 
Deca-Durabolin ou 

Equipoise 
Dianabol 

Blast 

 

Semaine 1 à 4  500mg par semaine  400mg par semaine 20mg par jour 

Semaine 5 à 12 500mg par semaine  400mg par semaine Arrêt  

Semaine 13 500mg Arrêt  Arrêt  

Cruise 14 à 22 
Diminution de la dose de la testostérone E à 125-150mg par semaine. 

Arrêt total de la Deca et Dianabol. 

 

Contrairement aux cycles simples et composés, où la prise d'anabolisants est suivie d'une PCT (Post 

Cycle Therapy) et d'un arrêt complet avant d'initier un nouveau cycle, la stratégie du « Blast & 

Cruise » est complètement différente. En effet, la prise de stéroïdes ici est continue et, en principe, 

destinée à durer toute la vie. Cette stratégie est souvent adoptée par des bodybuilders 

professionnels ou des pratiquants ayant pour objectif de maintenir un gain musculaire conséquent 

tout au long de l’année. 

La logique derrière le « Blast & Cruise » repose sur le besoin de contrer les effets indésirables liés à 

une variation trop importante des taux hormonaux circulants après un cycle. En effet, après arrêt 

de la phase « Blast » dans les cycles conventionnels, l'initiation de la PCT laissent le corps sans 

testostérone circulante pendant un certain temps, surtout si la relance est lente et que la 

production endogène de testostérone n’est pas rapidement redémarrée. Cela entraîne un état 

d’hypogonadisme secondaire avec des effets à l’opposé des objectifs initiaux pour lesquels le cycle 

a été démarré, à savoir, une perte rapide de masse musculaire et une accumulation de graisse. 

Aussi, on observera des dysfonctions érectiles, une baisse de la libido, une fatigue chronique et 

même des épisodes dépressifs [Bonnecaze-2021]. Ces effets peuvent souvent annuler tous les gains 

acquis pendant le cycle, surtout si la PCT n’est pas bien gérée. 

Pour certains pratiquants, ces changements sont un frein à l'utilisation des cycles conventionnels 

(simples ou composés) avec PCT, et préfèrent donc une prise continue, permettant de maintenir 

un taux circulant minimum de testostérone pour conserver les gains musculaires et éviter les effets 

indésirables liés à la suppression de l'axe HPTA. 

La phase de « Blast » est similaire à un cycle classique. En prenant par exemple le cycle détaillé dans 

le précèdent chapitre, une phase « Blast » pourrait inclure la testostérone énanthate, le Deca-

Durabolin et le kick-starter Dianabol et durera 13 semaines. Les dosages et la fréquence d’injection 

restent les mêmes que ceux d’un cycle conventionnel. Ce qui change, c’est qu’à la fin du cycle, la 

Deca-Durabolin est arrêtée à partir de la semaine 13, et la dose injectée de testostérone énanthate 
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est réduite à partir de la semaine 14 (de 500mg par semaine à environ 125-150mg par semaine). 

Cette réduction marque le début de la phase de Cruise (croisière), qui remplace la PCT.  

Par ailleurs, contrairement aux cycles classiques, il n’y a aucun arrêt complet des stéroïdes. Après 

les 8 semaines de « Cruise », le pratiquant entame une nouvelle phase « Blast », soit avec les 

mêmes molécules du premier cycle « Blast », soit avec un cycle différent, en fonction des objectifs 

(prise de masse ou sèche). 

Le « Blast & Cruise » a gagné en popularité, avec environ 47,32% des utilisateurs adoptant une prise 

de stéroïdes en continu en 2020, contre seulement 5% en 2007 [Bonnecaze-2020]. Les utilisateurs 

justifient ce choix par une plus grande stabilité hormonale tout au long de l'année, sans les 

fluctuations drastiques liées à l’arrêt complet des stéroïdes lors des phases de relance (PCT). Le 

maintien des gains est un autre argument clé avancé, car les niveaux circulants de testostérone 

restent optimaux pour préserver la masse musculaire accumulée durant la phase « Blast ». De plus, 

cette méthode permet d’éviter les effets indésirables précédemment cités associés à 

l’hypogonadisme secondaire induit par la prise de stéroïdes avec le passage à vide hormonal et 

l'absence de testostérone dans l’organisme.  

Malgré sa popularité croissante et son adoption par un plus grand nombre, le « Blast & Cruise » 

présente plusieurs inconvénients. Sa complexité d’application, qui nécessite un sourcing continu en 

stéroïdes et des injections régulières tout au long de l’année, le rend difficile à adopter par une 

grande population de pratiquants de fitness et de bodybuilding. Le coût élevé de cette stratégie est 

également un obstacle pour de nombreux utilisateurs. 

Par ailleurs, cette approche ne prend généralement en compte que les gains musculaires et le 

maintien de ces derniers. Les effets indésirables, sont souvent discutés mais limités aux problèmes 

de fertilité. Cependant, le « Blast & Cruise » présente des risques accrus pour la santé à long terme. 

Cette stratégie peut avoir un impact grave sur la santé cardiovasculaire, la fonction hépatique, la 

fonction testiculaire, ainsi que sur le risque de cancer de la prostate. 

 

3.  Effets indésirables liés à l’utilisation des Stéroïdes Anabolisants 

Quel que soit le type de cycle utilisé pour l’administration des substances améliorant la 

performance, ces substances auront presque systématiquement des effets à court, moyen et long 

terme sur la santé de leurs utilisateurs [Tableau-4]. Ces effets varient d’une molécule à l’autre en 

fonction de son mode d’action et des organes ou des équilibres physiologiques qu’elles affectent. 

On peut définir quatre types d’effets indésirables selon l’action au niveau physiologique des 

stéroïdes utilisés : anaboliques, androgéniques, œstrogéniques et progestatifs. Chacun de ces 

effets est le résultat direct des mécanismes d’action propres à chaque molécule. 
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3.1. Effets indésirables de type anabolique 

L'utilisation de stéroïdes peut entraîner de nombreux effets indésirables liés directement à leur 

action anabolique et à leur capacité à stimuler la croissance et le renouvellement des tissus. Par 

ailleurs, cet effet est la raison principale pour laquelle les stéroïdes sont utilisés par les sportifs et 

cultistes, amateurs comme professionnels.  

L'un des effets indésirables de type anabolique concerne le système cardiovasculaire. L'action 

anabolique des stéroïdes provoque une hypertrophie du muscle cardiaque menant à long terme à 

une cardiomégalie. Cette croissance excessive du cœur, particulièrement le ventricule gauche 

[Alizade-2016], compromet son fonctionnement et peut conduire à une diminution de l'élasticité 

du muscle cardiaque, augmentant ainsi le risque d'insuffisance cardiaque. De plus, cette croissance 

peut perturber le système de conduction électrique du cœur, augmentant le risque d'arythmie 

cardiaque potentiellement fatale [Perry-2020]. 

Au niveau hépatique, les stéroïdes peuvent être potentiellement liés à une hyperplasie hépatique. 

Cette croissance excessive peut mener à la formation d'adénomes hépatiques bénins ou évoluer 

en carcinome hépatocellulaire chez les utilisateurs de stéroïdes à long terme. Un autre effet 

potentiellement lié à l'utilisation des stéroïdes est la péliose hépatique, qui se manifeste par la 

formation de kystes remplis de sang dans le foie, probablement due à la stimulation du 

renouvellement tissulaire induit par les stéroïdes [Niedfeldt-2018]. Cependant ces effets 

indésirables ne sont pas spécifiques à l’action anabolique des stéroïdes.   

Au niveau de l'appareil locomoteur, l'effet anabolique provoquant une croissance musculaire 

importante et soutenue, impacte indirectement les autres composantes du système 

musculosquelettique. En effet, les tendons et les ligaments ne se développent pas à la même vitesse 

et ne s'adaptent pas aussi rapidement aux contraintes augmentées par la croissance de la masse 

musculaire. Par ailleurs, cet effet est souvent aggravé par la charge et l'intensité des exercices lors 

des séances d'entraînement. Ce déséquilibre de croissance et d’adaptation pourrait être à l’origine 

de l’augmentation du risque de blessures, notamment des déchirures ou des ruptures de tendons 

[Kanayama-2015]. Néanmoins, en raison du manque d'études scientifiques approfondies, peu de 

preuves peuvent être apportées pour établir un lien direct entre la croissance musculaire rapide, 

les exercices intenses et la multiplication des blessures chez les athlètes consommateurs de 

stéroïdes et autres substances améliorant les performances.  

3.2. Effets indésirables de type androgénique 

Comme pour les effets anaboliques, les effets indésirables de type androgénique sont le résultat 

de l’interaction et l’activation des récepteurs androgéniques (RA) dans les tissus et organes cibles. 

La différence avec l'action anabolique réside dans les tissus cibles et les gènes activés. L'action 

androgénique cible des organes et tissus différents et est responsable du développement et du 

maintien des caractères sexuels secondaires masculins.  
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Au niveau cutané, les stéroïdes anabolisants provoquent une stimulation excessive des glandes 

sébacées, entraînant une surproduction de sébum. Cette hypersécrétion provoque à son tour une 

obstruction des pores et donne à la peau un aspect huileux. Ces facteurs créent un environnement 

propice à la prolifération bactérienne et favorise le développement d'une acné sévère, 

particulièrement marquée sur le torse et le dos [Zomorodian-2015] [Voelcker -2010]. Par ailleurs, sur 

les follicules pileux l’action androgénique est complexe et varie selon la localisation. Au niveau du 

cuir chevelu, elle provoque la miniaturisation des follicules pileux, ce qui provoque et accélère 

l'alopécie androgénétique chez les individus génétiquement prédisposés. Mais, sur le reste du 

corps, les stéroïdes stimulent la croissance pilaire, entraînant un hirsutisme important. Ce 

phénomène est particulièrement prononcé avec l'utilisation de stéroïdes synthétisés à partir de la 

DHT, ou se convertissant en DHT sous l’action de l'enzyme 5α-réductase. 

Figure 8 - Acné sévère induite par la prise de stéroïdes anabolisants. 

 

Sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire, les stéroïdes auront un impact profond, exercé via 

un mécanisme de rétrocontrôle négatif. En effet, les stéroïdes vont systématiquement provoquer 

une suppression de la synthèse endogène de testostérone à des degrés différents. En effet, l'apport 

exogène de stéroïdes va provoquer la suppression de la sécrétion de la GnRH, LH et FSH, inhibant 

ainsi directement la production de testostérone par les cellules de Leydig. De plus, la suppression 

de la FSH provoque une altération de la spermatogenèse, pouvant conduire à une oligospermie ou 

une azoospermie dans les cas les plus sévères. La suppression des deux fonctions endocrine et 

exocrine engendre une atrophie testiculaire, avec une réduction du volume pouvant atteindre 20 

à 40% du volume initial.  
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Bien que ces effets soient généralement réversibles après l'arrêt des stéroïdes, la récupération 

complète des fonctions testiculaires peut prendre plusieurs mois, voire des années, selon la durée 

d'utilisation, les doses et la sensibilité individuelle [Kanayama-2015]. Ces changements ont des 

implications cliniques majeurs et systémiques, affectant aussi bien la sante physique que mentale 

de l’individu.   

Au niveau du système nerveux central (SNC), les stéroïdes anabolisants exercent une influence 

significative, entraînant divers effets comportementaux et psychologiques. L'un des effets les plus 

connus est l'exacerbation de l'agressivité, communément appelée « roïd rage », qui se manifeste 

par des épisodes d'agressivité extrême et imprévisibles observés chez certains utilisateurs de 

stéroïdes anabolisants. Les mécanismes exacts ne sont pas entièrement élucidés, mais les 

recherches suggèrent que ces comportements ont une composante biologique et ne peuvent être 

expliqués uniquement par des facteurs psychologiques ou situationnels [Pope-2021]. D'autres 

aspects, comme les changements d'humeur ou « mood swings », sont également fréquents chez 

les utilisateurs de stéroïdes. Ces fluctuations de l'humeur pourraient être dues à l'impact des 

androgènes sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Surrénalien, influençant ainsi la régulation du 

cortisol et d'autres hormones liées au stress. Des impacts neuropsychologiques supplémentaires 

ont été rapportés, tels que des troubles du sommeil, de l'anxiété, et dans certains cas, des 

symptômes psychotiques. Les mécanismes de ces effets ne sont pas encore complètement compris 

et nécessitent davantage de recherches. Cependant, on suppose que l'interaction des androgènes 

avec divers récepteurs dans le cerveau, notamment les récepteurs GABA et les récepteurs aux 

glucocorticoïdes, pourrait jouer un rôle important. 

Enfin, un aspect particulièrement important mais souvent mal documenté, est la dépression. 

Indirectement liée à l’action androgénique, elle est observée après l'arrêt des stéroïdes. Ces 

épisodes dépressifs peuvent être particulièrement impactant et entrainent des répercussions 

significatives sur la santé et le bien-être de l'individu. Ces épisodes sont liés à la suppression 

complète de la production de testostérone après l'arrêt des cycles de prise et peut être 

potentialisée par d'autres facteurs [Piacentino-2015], notamment la perte de libido et les 

dysfonctionnements érectiles, qui ont eux-mêmes un impact sur la santé mentale du 

consommateur [Gawash-2023]. 

 

3.3. Effets indésirables de type oestrogéniques  

Les effets œstrogéniques des stéroïdes anabolisants résultent de leur conversion en œstrogènes 

sous l’action de l’aromatase. L’aromatisation, se produit dans divers tissus, notamment le tissu 

adipeux, et l'intensité de ses effets varie selon le type du stéroïde aromatisé, la dose utilisée et de 

la durée d’utilisation des stéroïdes. 

Au niveau du tissu mammaire masculin, l'effet œstrogénique le plus rencontré chez les 

consommateurs de stéroïdes est la gynécomastie. Cette condition se caractérise par le 

développement anormal du tissu mammaire chez les hommes à la suite de la stimulation de la 
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prolifération des cellules mammaires et de la croissance des canaux galactophores. La 

gynécomastie peut être unilatérale ou bilatérale et varie en gravité, allant d'un simple gonflement 

à une augmentation significative du volume mammaire. Dans les cas où la prolifération est 

importante, une intervention chirurgicale est souvent nécessaire pour réduire le tissu mammaire 

excédentaire et restaurer une apparence thoracique masculine [Beniwal-2023].  

Au niveau du système cardiovasculaire, l’action ostrogénique provoque une rétention d'eau et de 

sodium, ce qui entraîne une augmentation de la pression artérielle. Ce mécanisme implique 

l'activation du système rénine-angiotensine-aldostérone par les œstrogènes [Brosnihan-1999]. De 

plus, les œstrogènes altèrent le profil lipidique en augmentant les niveaux de LDL et en diminuant 

les niveaux de HDL, ce qui accroît le risque cardiovasculaire et potentialise les effets indésirables 

cardiaques liés à l’action anabolique. Les œstrogènes affectent également la coagulation sanguine, 

augmentant le risque de thrombose en stimulant la production de facteurs de coagulation par le 

foie [Albano-2021].  

Une forte aromatisation aura comme effet de modifier la localisation et la répartition de la masse 

grasse corporelle. Les œstrogènes favorisant une distribution gynoïde de la graisse, avec une 

accumulation concentrée au niveau des hanches et des cuisses.  

Par ailleurs, l'aromatisation potentialisera l'effet suppressif sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-

Gonadique produit par l'effet anabolique des stéroïdes. Les œstrogènes produits par aromatisation 

exercent un rétrocontrôle négatif de la même manière que l'effet anabolique sur la production des 

gonadotrophines (LH et FSH) et de la testostérone, provoquant les mêmes conséquences, à savoir 

une atrophie testiculaire, une stérilité (réversible à l'arrêt) et un hypogonadisme. Par ailleurs, 

l'intensité de ces effets varient selon le type et la dose de stéroïdes utilisés, ainsi que la sensibilité 

individuelle à l'aromatisation. 

3.4. Effets indésirables de type progestatifs 

Les effets indésirables de type progestatif provoqués par les stéroïdes anabolisants résultent de 

leur activité progestative intrinsèque ou de leur métabolisation en composés ayant une affinité 

pour les récepteurs de la progestérone. Le plus connu est la nandrolone, ayant une structure proche 

de celle de la progestérone, elle se lie aux récepteurs de la progestérone et active leurs effets [Ding-

2021].  

Au niveau du tissu mammaire, l’action progestative des stéroïdes peut potentialiser le 

développement de la gynécomastie, agissant en synergie avec les effets œstrogéniques. Le 

mécanisme étant le même que celui par lequel est produit l’effet oestrogénique, à savoir la 

stimulation de la prolifération des cellules mammaires et de la croissance des canaux 

galactophores.  

Sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire, l’action progestative contribuent également à une 

suppression de la production de testostérone. Cette action renforce celle déjà exercée par l’action 
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androgène et œstrogène. Par ailleurs, l’action des progestérones sur l’axe HPTA semble être 

médiée par une autre voie que celle de l’activation des récepteurs androgéniques [Couzinet-1996].  

L'interaction entre les différents types d'action des stéroïdes anabolisants (anabolique, 

androgénique, œstrogénique et progestative) est complexe et encore non totalement élucidée. 

Cette complexité rend la gestion des effets secondaires particulièrement difficile chez les 

utilisateurs et complique significativement leur prise en charge médicale.  

Plus particulièrement, l'impact sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA) et 

l'hypogonadisme secondaire résultant de l'utilisation prolongée de stéroïdes anabolisants entraîne 

des répercussions systémiques, affectant de multiples aspects de la santé physique et mentale 

[Tableau-5]. Dans la majorité des cas où l'utilisation a été faite sur une longue période, 

l'hypogonadisme sera chronique et nécessitera une prise en charge médicale multidisciplinaire et 

souvent à vie.  

La complexité de ces effets, de leurs interactions et de leurs impacts sur la santé des anciens 

utilisateurs de stéroïdes, souligne l'importance d'une approche globale et individualisée dans ls 

prise en charge. La gravité et la persistance des effets secondaires, soulèvent des questions 

importantes sur les stratégies de réhabilitation et de traitement à adopter. Les approches 

thérapeutiques conventionnelles et la compréhension des mécanismes pathologiques induites par 

les SAA, doivent être adaptées au contexte particulier des stéroïdes pris à des doses 

supraphysiologiques et doivent viser à restaurer l'équilibre hormonal, mais aussi à adresser les 

complications systémiques sur la santé de ces patients.  

L'utilisation de stéroïdes anabolisants présente des risques majeurs et durables pour la santé, avec 

des conséquences qui vont au-delà de la période d'utilisation active. La compréhension 

approfondie de ces effets permettra de développer des stratégies de prévention, de traitement et 

de suivi efficaces. 
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Tableau 5 - Effets indésirables des stéroïdes anabolisants par organe/système cible 

Organe/Système cible Effet indésirable Type d'action responsable  Description 

Système 
cardiovasculaire 

Hypertension 
artérielle 

Anabolique/Œstrogénique 
Rétention hydrosodée 
provoquant une augmentation 
de la pression artérielle. 

Hypertrophie 
cardiaque 
(Cardiomégalie) 

Anabolique 

Augmentation de la taille du 
muscle cardiaque, entraînant 
une rigidité et un risque 
d'insuffisance cardiaque. 

Insuffisance 
cardiaque 

Anabolique/Œstrogénique 

Diminution de la capacité du 
cœur à fonctionner 
efficacement, souvent exacerbée 
par la rétention d'eau et 
l'hypertrophie cardiaque. 

Augmentation 
du risque de 
thrombose 

Œstrogénique 

Accélération de la coagulation 
sanguine via une augmentation 
des facteurs de coagulation, 
provoquant un risque accru de 
thromboses. 

Arythmie 
cardiaque 

Anabolique 

Dysfonctionnement du système 
de conduction électrique du 
cœur, conséquence de la 
cardiomégalie, entraînant des 
battements cardiaques 
irréguliers. 

Système digestif 

Hépatotoxicité Non spécifique 

En particulier avec les stéroïdes 
oraux alkylés en C17-alpha, 
pouvant conduire à une 
insuffisance hépatique. 

Péliose 
hépatique 

Non spécifique 

Rare condition avec apparition 
de kystes et dilatations kystiques 
au niveau hépatiques remplis de 
sang. 

Adénomes 
hépatiques 

Non spécifique 

Tumeurs bénignes rares du foie, 
potentiellement associées à 
l'utilisation prolongée des 
stéroïdes. 

Carcinome 
hépatocellulaire 

Non spécifique 

Cancer du foie potentiellement 
associé à l’utilisation prolongée 
et à forte dose de stéroïdes 
anabolisants oraux. 

Système reproducteur 
masculin 

Atrophie 
testiculaire 

Androgénique 
principalement  

Réduction de la taille des 
testicules due à la suppression 
de la production endogène de 
testostérone et de la 
spermatogenèse. 
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Oligospermie / 
Azoospermie 

Androgénique 
principalement  

Anomalie des spermatozoïdes ou 
absence de spermatozoïdes dans 
le sperme, entraînant des 
problèmes de fertilité. 

Dysfonction 
érectile 

Androgénique 
principalement  

Difficulté à atteindre ou 
maintenir une érection liée à la 
suppression de l’axe HPTA. 

Gynécomastie Œstrogénique/Progestatif 

Développement anormal du tissu 
glandulaire mammaire chez 
l'homme provoqué par un excès 
d’œstrogènes produite par 
aromatisation. 

Infertilité 
Androgénique/ 
Œstrogénique/Progestatif 

Suppression de la production de 
spermatozoïdes, souvent 
irréversible. 

Système cutané 

Acné sévère Androgénique 

Provoquée par une 
hypersécrétion des glandes 
sébacées, en particulier sur le 
dos et le torse. 

Hirsutisme Androgénique 

Augmentation significative de la 
pilosité corporelle, résultant de 
la stimulation des follicules 
pileux. 

Alopécie 
androgénétique 

Androgénique 

Accélération de la perte de 
cheveux, surtout chez les 
hommes génétiquement 
prédisposés. 

Système 
musculosquelettique 

Fragilité 
tendineuse 

Anabolique (indirecte) 

Développement musculaire 
disproportionné par rapport à la 
capacité d'adaptation des 
tendons et ligaments avec une 
augmentation du risque de 
blessure. 

Douleurs 
articulaires 

Anabolique (indirecte) 

Liées à un déséquilibre entre la 
force musculaire accrue et la 
capacité des articulations à 
supporter les lourdes charges. 

Système endocrinien 

Suppression de 
l'axe HPTA 

Androgénique/ 
Œstrogénique/Progestatif 

Suppression de la production 
endogène de testostérone via 
une boucle de rétrocontrôle 
négative.  

Hypogonadisme 
secondaire 

Androgénique/ 
Œstrogénique/Progestatif 

Diminution de la production de 
testostérone endogène par 
suppression de l’axe HPTA. 
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Système nerveux central 

Agressivité 
exacerbée 
(« Roïd rage ») 

Androgénique 

Comportements agressifs et 
violents dus à l'impact des 
stéroïdes sur le système nerveux 
central. 

Fluctuations de 
l'humeur 

Androgénique/ 
Œstrogénique 

Changement d'humeur soudain, 
dépression, irritabilité, associés à 
la régulation hormonale 
perturbée. 

Dépression post-
cycle 

Androgénique/ 
Œstrogénique 

Symptômes dépressifs après 
l'arrêt des stéroïdes. 
Multifactorielle.  

Anxiété 
Androgénique/ 
Œstrogénique 

Stress accru et attaques de 
panique potentielles, exacerbées 
par l'utilisation de stéroïdes. 

Système immunitaire 
Diminution de la 
réponse 
immunitaire 

Non spécifique 

Les stéroïdes peuvent altérer la 
réponse immunitaire, rendant les 
utilisateurs plus vulnérables aux 
infections. 

Système métabolique 

Rétention 
hydrosodée 

Œstrogénique 

Accumulation excessive de 
liquide dans les tissus, causant 
des œdèmes et augmentant le 
risque d'hypertension artérielle. 

Augmentation 
du LDL / 
Diminution du 
HDL 

Non spécifique 

Déséquilibre des lipides sanguins, 
augmentant le risque 
d'athérosclérose et de maladies 
cardiovasculaires. 
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II. La thérapie de remplacement de la testostérone (TRT)  

La thérapie de remplacement de la testostérone (TRT) est une approche médicamenteuse dans la 

prise en charge des patients atteints d'hypogonadisme chronique. Cette thérapie vise à rétablir des 

niveaux physiologiques normaux de testostérone par un apport exogène, palliant l'incapacité du 

corps à produire de la testostérone endogène. La TRT est prescrite dans la majorité des cas, aux 

patients dont la production endogène de testostérone n'est plus suffisante, et va avoir deux 

objectifs principaux :  

• Prendre le relai et remplacer la synthèse endogène de la testostérone en rétablissant des 

taux circulants normaux ou physiologiques de la testostérone.  

• Atténuer et gérer les symptômes systémiques associés à l'hypogonadisme (fatigue 

chronique, troubles de l'humeur, dysfonctionnent érectile, diminution des fonctions 

cognitives, etc.).  

Par ailleurs, la TRT pose des défis particuliers au corps médical et aux patients, car elle nécessite un 

suivi médical et des évaluations régulières des paramètres de santé accompagnés d’ajustements 

fréquents du protocole thérapeutique afin de surveiller et prévenir les complications potentielles à 

long terme. Particulièrement celles liées aux risques cardiovasculaires et aux perturbations 

métaboliques. 

1. L’hypogonadisme  
L’hypogonadisme, chez l’homme, est un syndrome clinique lié à une incapacité des testicules à 

produire des niveaux normaux de testostérone. Ce déficit hormonal a des effets sur la santé globale, 

la fonction sexuelle, et la qualité de vie, impactant notamment la masse musculaire, la densité 

osseuse, et l’état psychologique. La testostérone est essentielle pour le développement des 

caractères sexuels masculins et pour la régulation de diverses fonctions physiologiques. Un manque 

de cette hormone peut ainsi entraîner des conséquences profondes sur le bien-être physique et 

mental. 

On peut classifier l’hypogonadisme en trois catégories [Bhasin-2010] : 

• Hypogonadisme primaire (hypergonadotrope) : Causé par une défaillance directe des 

testicules à produire de la testostérone, malgré des taux élevés de gonadotrophines (LH et 

FSH). Les causes incluent des anomalies chromosomiques, traumatismes, ou maladies auto-

immunes. 

• Hypogonadisme secondaire (hypogonadotrope) : Provoqué par une défaillance de l’Axe 

Hypothalamo-Hypophysaire, limitant la production de gonadotrophines et donc de 

testostérone. Il peut être induit par des tumeurs hypophysaires, des maladies génétiques 

ou encore l’usage prolongé de stéroïdes anabolisants. 
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• Hypogonadisme mixte : Il combine des caractéristiques des deux types précédents, à savoir 

un déficit au niveau hypothalamo-hypophysaire couplé à un déficit au niveau testiculaire, 

et survient fréquemment chez les hommes âgés ou dans des situations médicales 

complexes comme le vieillissement ou certaines pathologies chroniques. 

L'utilisation de stéroïdes anabolisants androgéniques provoque un hypogonadisme secondaire en 

agissant directement sur l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA) en l’inhibant et en 

supprimant la production endocrine qu’il contrôle, et cela via différents mécanismes. Le premier 

étant la suppression de la production de testostérone via une boucle de rétrocontrôle négatif. En 

effet, étant des analogues puissants de la testostérone, Les SAA exercent une action suppressive 

puissante sur l'hypothalamus et l'hypophyse via cette boucle, ce qui provoque l’inhibition de la 

libération de la GnRH, puis de la production de la LH et de la FSH par l'hypophyse, elles-mêmes 

contrôlée par la GnRH.  

En conséquence, les fonctions des cellules de Leydig sous contrôle de la LH et des cellules de Sertoli 

sous contrôle de la FSH sont à leur tour supprimées, réduisant ainsi la production endogène de 

testostérone et arrêtant la spermatogenèse. La suppression prolongée de ces fonctions crée un 

état d'hypogonadisme secondaire persistant même après l'arrêt des SAA. 

Par ailleurs, en l'absence de stimulation par la LH et la FSH, les testicules subissent une atrophie 

progressive. La taille des testicules diminue à mesure que les cellules de Leydig cessent de produire 

de la testostérone, tandis que les cellules de Sertoli, se dégradent également par manque de FSH 

mais aussi par la perturbation prolongée et l’absence de testostérone intratesticulaire 

[Tatem-2020]. Menant à terme à une oligospermie ou à une azoospermie dans les cas les plus 

sévères.  

1.1. Particularités cliniques et biologiques de l’hypogonadisme induit par les SAA 

L'hypogonadisme secondaire induit par les stéroïdes anabolisants androgéniques (SAA) présente 

des caractéristiques cliniques et biologiques spécifiques qui le distinguent des autres formes 

d'hypogonadisme. 

Contrairement aux autres causes d'hypogonadisme, qui peuvent se développer lentement au fil des 

années, l'hypogonadisme induit par les SAA apparait et s’installe de façon rapide et brutale. Cela 

est dû à la suppression rapide de la production endogène de testostérone par l'axe HPTA sous 

action des SAA circulants à des taux supraphysiologiques. Cependant les effets des SAA sur les 

différents organes et systèmes physiologiques peuvent masquer les symptômes de 

l’hypogonadisme, en particulier lorsque le cycle comporte de la testostérone comme base. Cette 

dernière, va remplacer la testostérone endogène et va faire en sorte de maintenir ces fonctions. 

De ce fait, les utilisateurs des SAA ne vont pas ressentir la perte de libido, ni de troubles de 

l’érection, encore moins la fatigue ou le manque d’énergie, bien au contraire, ces fonctions vont se 

retrouver renforcées par l’action de la testostérone exogène. Cependant, ces symptômes vont se 

manifester de manière plus évidente et sévère à l’arrêt des SAA.  
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Lorsque les SAA sont arrêtés, surtout de manière complète, comme c’est le cas à la fin des cycles 

de stéroïdes, il y a souvent un « rebond » très marqué des symptômes d'hypogonadisme. Parmi les 

effets immédiats, on peut citer une perte rapide de la masse musculaire, une diminution de la libido 

accompagnée des troubles de l’érection, une fatigue intense, ainsi que des troubles de l'humeur 

assez marqués. Ce rebond est dû à la suppression totale de la fonction de l'axe HPTA et de la 

suppression des fonctions endocrine et exocrine des testiculaires qui en résulte. Par ailleurs, le fait 

que certains SAA agissent profondément sur l’axe HPTA et avec plus d’affinité que la testostérone, 

le rétablissement de l’axe HPTA peut prendre plusieurs mois, voire plusieurs années.  

Par ailleurs, le profil hormonal de l'hypogonadisme induit par les stéroïdes anabolisants 

androgéniques (SAA) présente des caractéristiques similaires à ceux des hypogonadismes mixtes. 

À l'arrêt des SAA, on observe des niveaux sériques de testostérone bas, accompagnés de taux 

également bas de gonadotrophines (LH et FSH). Cette combinaison renseigne sur une perturbation 

de l'Axe Hypothalamo-Hypophysaire et d’une atteinte ou une déficience de la fonction testiculaire. 

Par ailleurs, due à l’aromatisation des SAA par l’enzyme aromatase, on observera des taux élevés 

d'œstrogènes, notamment d'estradiol. Cette élévation des taux d’œstrogènes aura comme 

conséquence l'apparition d'effets indésirables spécifiques, tels que le développement d’une 

gynécomastie unilatérale ou bilatérale ainsi qu’une rétention hydrosodée avec élévation de la 

pression artérielle [Tableau-5]. 

Ces caractéristiques hormonales et physiologiques, peuvent aider à différencier l'hypogonadisme 

induit par les SAA des autres formes d'hypogonadisme et souligne l'importance d'une évaluation 

endocrinienne complète dans la prise en charge des anciens utilisateurs de SAA. 

1.2. Algorithme diagnostique de l'hypogonadisme 

L'algorithme diagnostique de l'hypogonadisme post-SAA se compose de plusieurs étapes clés. A 

commencer par l’anamnèse complète, avec un historique précis de l’usage des stéroïdes 

anabolisants. Cette étape est primordiale pour identifier les molécules utilisées ainsi que pour 

déterminer la durée d'utilisation et les doses utilisées lors des périodes de prises. Par ailleurs, il faut 

porter une attention particulière à la sous-déclaration et au manque de transparence des 

consommateurs, qui peuvent être réticents à admettre leur utilisation des SAA.  

L'examen physique permet de détecter des signes visibles tels que la réduction de la taille des 

testicules, la gynécomastie, ou une répartition anormale de la masse graisseuse. Les analyses 

biologiques doivent inclure la mesure de la testostérone totale, ainsi que des taux de LH et FSH 

pour évaluer l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire. Pour une évaluation plus complète, il est 

recommandé de mesurer également les taux de testostérone libre ou biodisponible. Par ailleurs, 

les analyses doivent inclure la mesure des taux de prolactine et d'estradiol, particulièrement 

lorsque des signes d'aromatisation sont présents. 

L'anamnèse joue un rôle crucial dans l'élaboration d'une stratégie d'exploration biologique efficace, 

car le type de molécules utilisées et leurs profils pharmacocinétiques peuvent impacter les analyses 
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biologiques, notamment les taux de testostérone. En effet, les SAA ayant une longue demi-vie 

risquent de fausser les résultats des taux hormonaux mesurés. Il est donc essentiel de prendre en 

compte l'historique détaillé de l'utilisation des stéroïdes pour interpréter correctement les résultats 

des tests et planifier le moment optimal pour ces analyses. 

Le diagnostic de l'hypogonadisme repose sur des signes et symptômes cliniques cohérents, associés 

à des taux de testostérone totale bas. La mesure de la testostérone totale est la méthode la plus 

simple et fiable pour établir ce diagnostic, avec un échantillon sanguin à prélever le matin. Il n'existe 

pas de seuil absolu définissant l'hypogonadisme, mais plusieurs sociétés savantes recommandent 

des seuils de 200 à 300 ng/dl en dessous desquels on peut caractériser l’hypogonadisme [Annexe-3]. 

L’Endocrine Society recommande 300 ng/dl (10.4 nmol/l) comme seuil minimal alors que l’American 

Association of Clinical Endocrinologists (AACE) suggère le seuil de 200 ng/dl [Dandona-2010]. 

 

 

Testostérone (T) totale : Somme de la T libre, liée à l'albumine et liée à la SHBG (Sex Hormone-Binding Globulin). 
T libre : Forme de testostérone circulant librement dans le sang, non liée aux protéines, donc biologiquement active. 

T biodisponible : Inclut la testostérone libre et celle liée de manière lâche à l'albumine. 
T liée à la SHBG : Non active biologiquement car fortement liée à la SHBG. Représente une grande partie de la T totale. 

 

Figure 9 - Évaluation approfondie des hommes jugés déficients en androgènes [Bhasin-2010]  

 

Une fois le diagnostic d'hypogonadisme secondaire posé, une prise en charge multidisciplinaire est 

nécessaire pour rétablir les fonctions de l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Testiculaire (HPTA) ainsi 

T, LH et FSH normaux 

Si la T total est confirmée basse <300 ng/dl 
(T total basse ou T libre ou biodisponible basse) 

T Basse et LH et FSH basses/normales 
Hypogonadisme secondaire 

T Basse et LH et FSH hautes 
Hypogonadisme primaire 

 
Vérifier la prolactine, le fer, et les 
autres hormones hypophysaires. 

Caryotype pour rechercher un 
syndrome de Klinefelter. 

Évaluation Initiale (symptômes et signes) 

Dosage de la testostérone (T) totale le matin 

T niveaux bas <300 ng/dl 

Exclure toute maladie réversible, médicament, ou carence nutritionnelle. 
Refaire un dosage de la T (utiliser la T libre ou biodisponible, si suspicion d'une SHBG 

altérée). Dosage de LH+FSH et un spermogramme si suspicion de problème de fertilité. 

T normale 

Suivi du patient 
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que pour traiter les effets liés à l'hypogonadisme. Dans le cas où l'axe HPTA ne se rétablit pas 

naturellement et après échec des tentatives de restauration de la production endogène de 

testostérone, ce qui est fréquent après une longue période d'utilisation des SAA aboutissant à un 

hypogonadisme chronique, la thérapie de remplacement de la testostérone (TRT) est une option 

pour pallier l'absence de sécrétion endogène de testostérone. Elle vise à remplacer la production 

déficiente de testostérone par des formes exogènes pour maintenir les fonctions physiologiques 

normales.  

2. Prise en charge de la déficience en testostérone par la TRT 

La TRT est de plus en plus utilisée chez les anciens utilisateurs de stéroïdes anabolisants (SAA) pour 

traiter l’hypogonadisme secondaire induit par ces substances. Sa mise en place chez cette 

population doit être particulièrement prudente et progressive.  

Le dosage initial de la TRT chez les anciens utilisateurs de SAA doit être plus conservateur que pour 

les autres formes d'hypogonadisme. Malgré l'absence de consensus autour des taux de 

testostérone considérés comme normaux chez l'homme adulte, le but de la TRT est généralement 

de rétablir des taux entre 300 et 1000 ng/dl [Nieschlag-2024]. Les ajustements de doses sont ensuite 

réalisés en fonction de l’évolution des taux sériques de testostérone et de la réponse clinique du 

patient. 

Plusieurs formulations de testostérone existent, avec différents types et voies d'administration, 

chacune présentant ses propres avantages et inconvénients. Le choix de la formulation est décidé 

en concertation avec le patient pour garantir une bonne adhérence au traitement. Ces différentes 

options offrent une flexibilité dans la gestion du déficit en testostérone et permettent d'adapter le 

traitement en fonction des besoins individuels de chaque patient. 

2.1. Formulations de testostérone disponibles 

En France, cinq formulations de testostérone sont disponibles et peuvent être utilisées en TRT 

[Annexe-5] : 

• Deux formulations à administrer par voie transdermique (Androgel® et Fortigel®). 

• Deux formulations par voie intramusculaire (Androtardyl® et Nebido®). 

• Une formulation par voie orale (Pantestone®). 

D'autres formulations sont autorisées dans d'autres pays, telles que les formulations sous forme de 

spray ou gel nasal (Natesto®) ou sous forme de granules ou implants sous-cutanés (Testopel®). 

a. Injections intramusculaires 

Les esters de testostérone, tels que l'énanthate et l'undécanoate, sont couramment utilisés. Etant 

donné leur libération et action prolongées, ils permettent de moduler le dosage et d’espacer la 

fréquence des injections : 

• Énanthate (Androtardyl®) : Dosage de 250mg toutes les 2 à 4 semaines.  
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o Avantages : espacement des injections, coût pris en charge par la Sécurité Sociale. 

o Inconvénients : fluctuations des niveaux de testostérone entre les injections. 

• Undécanoate (Nebido®) : Injection de 1000mg toutes les 10 à 14 semaines avec la 

possibilité de réduire cet intervalle à un minimum de six semaines pour atteindre plus 

rapidement des taux sériques normaux lors de la phase d’initiation.   

o Avantages : grande stabilité des niveaux de testostérone et espacement important 

entre les doses.  

o Inconvénients : coût non pris en charge par la Sécurité Sociale. 

b. Gels transdermiques 

Ces préparations permettent une absorption quotidienne stable avec moins de risque de 

polyglobulie que les formes injectables, mais elles nécessitent une application quotidienne qui 

pourrait impacter l’adhérence au traitement.  

• Testostérone 1,62 % (Androgel®) : 2 pressions/jour pour un total de 40,5mg de 

testostérone. 

• Testostérone 2 % (Fortigel®) : 6 doses/jour pour un total de 60mg de testostérone. 

Bien que ces formulations offrent une absorption régulière, le risque d’irritation cutanée et de 

transfert à des tiers constitue un inconvénient à prendre en compte. Par ailleurs, ces formulations 

ne sont pas prises en charge par les organismes de remboursement. 

c. Voie orale 

La voie orale présente un intérêt particulier pour les patients cherchant une méthode non invasive 

et facile à intégrer dans leur quotidien. 

• Undécanoate (Pantestone®) : Dosage de 3 à 4 capsules par jour pris au cours du repas pour 

favoriser l’absorption.  

o Avantages : facilité de prise par voie orale. Prise en charge par les organismes de 

remboursement. 

o Inconvénients : la biodisponibilité de la testostérone administrée oralement est 

fortement influencée par la composition lipidique des repas, entraînant des 

fluctuations des niveaux plasmatiques et une absorption variable. 

 

D’autres formulations de la TRT sont disponibles et approuvées en dehors de la France, 

principalement aux US, avec notamment des patches transdermiques et des implants sous-cutanés 

[Nieschlag-2024].  

Les patches transdermiques agissent de manière similaire aux gels, en libérant de la testostérone à 

travers la peau, tout en réduisant le risque de transfert à d’autres personnes, qui est fréquent lors 
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de l’utilisation de gels. Cependant, certains patients peuvent éprouver des irritations cutanées 

locales, ce qui nécessite une rotation des sites d’application pour éviter une irritation prolongée. 

Par ailleurs, les implants sous-cutanés présentent un intérêt particulier en vue d'améliorer 

l'adhérence au traitement. Ces implants libèrent de la testostérone sur une période prolongée, 

réduisant ainsi la fréquence d'administration. Testopel® est l’une des spécialités disponibles sous 

cette forme et approuvée par la Food and Drug Administration (FDA) en tant que TRT pour le 

traitement du déficit en testostérone. Bien que cette formulation soit pratique pour son action 

prolongée, elle nécessite une intervention invasive pour l'insertion des implants tous les 3 à 4 mois. 

De plus, plusieurs implants sont généralement nécessaires pour atteindre le dosage souhaité (deux 

implants de 75mg pour chaque dose de 25mg requise par semaine), ce qui peut constituer un 

obstacle pour certains patients. 
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2.2. Stratégie thérapeutique et monitoring de la TRT 

La thérapie de remplacement de la testostérone (TRT) chez les anciens utilisateurs de stéroïdes et 

souffrant d'hypogonadisme, demande une prise en charge spécifique et adaptée. Ces patients 

présentent des défis uniques liés à leur utilisation passée de stéroïdes, qui a souvent altéré leur 

équilibre hormonal et leur sensibilité aux androgènes. Une approche personnalisée est nécessaire 

afin de garantir l'efficacité et la sécurité du traitement. 

Le schéma thérapeutique reste le même que chez les patients atteints d'autres formes 

d'hypogonadisme. Cependant, le suivi doit être particulièrement renforcé pour surveiller 

l'évolution des paramètres biologiques ainsi que les symptômes et effets indésirables liés à 

l'utilisation antérieure des SAA. Les ajustements de dose doivent être réalisés progressivement en 

fonction des niveaux sériques de testostérone et de la réponse clinique du patient.  

Par ailleurs, il est important de prendre en compte la composante psychologique dans la prise en 

charge des patients ayant des antécédents de prise de SAA et de gérer leurs attentes, qui peuvent 

parfois être influencées par leur expérience passée de l'utilisation de stéroïdes à des doses 

supraphysiologiques. En effet, la distinction entre SAA en cycle et TRT doit être clairement 

expliquée et leurs buts explicités, ainsi que les effets attendus à la suite de l’initiation du traitement.  

a. Schéma thérapeutique 

En prenant l’exemple de la testostérone énanthate en IM, qui est l'une des formes les plus 

couramment utilisées de TRT en raison de sa disponibilité et de son accessibilité. Le schéma 

d’administration sera comme suit :  

• Phase d’initiation : 

Posologie de départ : Une injection d’une ampoule de 1ml 250mg de testostérone énanthate 

administrée par voie intramusculaire toutes les 2 à 4 semaines [Annexe-6]. Cette dose initiale 

permet d'assurer un apport stable de testostérone dans l'organisme. Cette fréquence permet de 

maintenir les niveaux sériques dans la plage physiologique considérées normales (300-1000 ng/dl) 

pendant toute la durée du cycle d'injection [Nieschlag-2024]. Cependant un suivi biologique est 

nécessaire afin d’ajuster les taux en raccourcissant l’intervalle entre les injections pour atteindre 

les concentrations sériques voulues. 

Ces contrôles doivent être effectués avant et pendant la phase d’initiation, afin de mesurer le taux 

de testostérone après la première injection et de déterminer un intervalle approprié pour les 

injections suivantes. Si les niveaux de testostérone sont trop bas avant la deuxième injection, la 

fréquence d'administration peut être raccourcie à 2 semaines. À l'inverse, si les niveaux de 

testostérone sont trop élevés, l'intervalle entre les injections peut être espacé à 4 semaines ou plus. 

• Phase de maintenance : 

Une fois que les niveaux sériques stables et optimaux de testostérone sont atteints, il faut maintenir 

l’intervalle établie en fonction des besoins individuels du patient et des résultats des tests de suivi. 
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b. Monitoring et suivi biologique de la TRT 

La surveillance du traitement par TRT est cruciale pour garantir la sécurité du patient et optimiser 

l'efficacité du traitement surtout pour les patients ayant des antécédents de consommation de SAA. 

Il est recommandé de procéder à une évaluation complète clinique et biologique à 3-6 mois après 

le début du traitement, puis de façon annuelle afin de de contrôler l'amélioration des symptômes, 

la survenue d'effets secondaires et l'adhésion au traitement [Nieschlag-2024]. Une réévaluation des 

bénéfices et des risques du traitement doit être réalisée à chaque visite, surtout si les symptômes 

ne s'améliorent pas dans un délai de 6 mois [Barbonetti-2020] [Dandona-2010]. 

• Surveillance des niveaux de testostérone : 

Après l’initiation du traitement et l’atteinte des taux sériques normaux, les niveaux de la 

testostérone totale doivent être mesurés régulièrement tous les 3 à 6 mois, puis 

annuellement, selon la majorité des recommandations des sociétés savantes. Le but est de 

maintenir les niveaux de testostérone dans la moitié supérieure de la plage normale (entre 

300 et 1000 ng/dl). 

• Hématocrite : 

Le traitement par la testostérone stimule l’érythropoïèse, augmentant ainsi de façon 

significative l'hématocrite. Il est recommandé de vérifier l'hématocrite avant l’initiation du 

traitement et à 3-6 mois, puis annuellement. Si l'hématocrite dépasse 54%, la dose 

administrée doit être ajustée, ou dans certains cas, le traitement doit être suspendue 

jusqu'à ce que ce paramètre se normalise. L'élévation de l'hématocrite est un effet 

indésirable dose-dépendant et plus fréquent chez les patients âgés. 

• Prostate et surveillance de l’Antigène Spécifique de la Prostate (PSA) : 

Chez les hommes de plus de 40 ans, avec un PSA basal supérieur à 0,6 ng/ml, il est 

recommandé de réaliser un examen clinique de la prostate par toucher rectal et de mesurer 

le PSA avant de commencer la TRT. Ces examens doivent être répétés à 3-6 mois, puis 

annuellement, conformément aux recommandations de dépistage du cancer de la prostate. 

Une consultation urologique est nécessaire si le PSA augmente de plus de 1,4 ng/ml en 12 

mois, ou si une anomalie de la prostate est détectée lors de l'examen clinique. 

• Densité minérale osseuse (DMO) : 

Il est recommandé de contrôler la densité minérale osseuse chez les patients à risque, 

atteints d'ostéoporose ou ayant subi une fracture auparavant liée à l’ostéoporose, avant de 

commencer la TRT. Une répétition de la mesure est suggérée après 1 à 2 ans de traitement, 

afin de suivre l'amélioration potentielle de la DMO. L'augmentation de la DMO est 

généralement observée après 6 mois de traitement et peut se poursuivre sur plusieurs 

années. 
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• Apnée du sommeil : 

La TRT peut exacerber les symptômes de l'apnée obstructive du sommeil ou syndrome 

d'apnées–hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). Si des signes cliniques 

apparaissent, une évaluation formelle du sommeil est recommandée, ainsi que la mise en 

place d’un traitement par ventilation en pression positive continue (PPC) si nécessaire. En 

cas d'intolérance ou d'inefficacité de la PPC, la réduction ou l'arrêt temporaire de la TRT 

doit être envisagé. 

 

  



 

69 
 

 

 

 

Conclusion 

L'usage des stéroïdes anabolisants androgéniques (SAA) et d'autres substances améliorant la 

performance (PEDs) a gagné en popularité au sein des communautés sportives et de fitness, aussi 

bien chez les athlètes professionnels que chez les amateurs, popularisée par les influenceurs fitness 

sur les réseaux sociaux et facilitée par la disponibilité des anabolisants via un marché noir actif et 

international. Depuis l’introduction des premiers SAA synthétiques dans les années 1950, la quête 

pour une amélioration de la performance et du physique a complètement évolué, passant d’une 

recherche de force et de puissance à un objectif plus esthétique. Cependant, l’usage de ces 

substances s’accompagne d'effets indésirables systémiques qui impactent fortement la santé des 

consommateurs à court, moyen et long terme, tant au niveau physique que psychologique. 

Parmi les effets indésirables les plus importants, on note l'impact sur le système cardiovasculaire, 

avec l'hypertrophie cardiaque et le risque accru de maladies cardiovasculaires. À long terme, ces 

changements peuvent entraîner une insuffisance cardiaque, une hypertension, voire des 

événements cardiaques mortels tels que l'infarctus ou l'arrêt cardiaque, qui représentent la 

première cause de décès parmi les cas rapportés chez les bodybuilders [Smoliga-2003]. 

Sur le plan hormonal, les SAA provoquent une suppression systématique de l'Axe Hypothalamo-

Hypophyso-Testiculaire (HPTA), inhibant la production naturelle de testostérone et la 

spermatogenèse. Cette suppression conduit à une atrophie testiculaire, à une oligospermie voire 

une azoospermie, ainsi qu'à une panoplie d'effets indésirables liés à la suppression de synthèse de 

la testostérone, parmi lesquels une baisse de la libido, des troubles de l'érection ainsi que des 

troubles psychologiques. Le rétablissement de la production hormonale après l'arrêt des stéroïdes 

est souvent long et incertain, nécessitant une prise en charge multidisciplinaire afin de relancer le 

fonctionnement de l'axe HPTA. Cependant, même avec une prise en charge médicale adéquate, 

plusieurs cas démontrent une suppression irréversible, en particulier en cas d'utilisation prolongée 

à des doses supraphysiologiques. 

Les effets psychologiques, souvent négligés, ont également un grand impact sur la santé des 

consommateurs et compliquent la prise en charge de ces patients. Les SAA sont associés à des 

épisodes d'agressivité, des troubles de l'humeur, de la dépression et, dans certains cas, des 

symptômes psychotiques pouvant mener au suicide [Smoliga-2003]. Ces impacts sur la santé 

mentale sont particulièrement exacerbés après l'arrêt des stéroïdes, lorsque la baisse soudaine des 

taux de testostérone provoque un déséquilibre hormonal profond. 

Afin de traiter l'hypogonadisme induit par la prise prolongée de SAA, la thérapie de remplacement 

de la testostérone (TRT) a émergé comme une solution potentielle pour pallier la suppression de la 

production naturelle de testostérone. La TRT consiste à administrer de la testostérone exogène afin 

de rétablir des taux hormonaux physiologiques, améliorant ainsi la qualité de vie des anciens 

utilisateurs de stéroïdes. 
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Cependant, la mise en place de la TRT soulève encore de nombreuses questions pour cette 

population. Si elle permet de traiter efficacement certains symptômes liés à l’absence de 

testostérone, elle ne répond pas à tous les besoins de cette population particulière en termes de 

prise en charge médicale, notamment, en ce qui concerne la prise en charge et le rétablissement 

de l’axe HPTA et des fonctions reproductrices. De ce fait, le suivi médical des anciens 

consommateurs de SAA représente un défi considérable.  

De plus, la connaissance médicale des effets à long terme des stéroïdes reste limitée, en raison du 

manque de données cliniques solides sur cette population. La majorité des informations disponibles 

proviennent de témoignages anecdotiques ou de forums en ligne et très peu d'études sont 

disponibles offrant un suivi global et prolongé de cette population, rendant difficile l'élaboration de 

protocoles de suivi standardisés et scientifiquement validés. Il est donc primordial que la 

communauté scientifique s'intéresse davantage à cette population et développe des stratégies de 

prise en charge adaptées, basées sur des preuves scientifiques robustes. 

Malgré les dangers bien documentés de l'usage des SAA, leur consommation continue 

d'augmenter, particulièrement chez les jeunes adultes et les amateurs de fitness. Cette réalité 

souligne l'échec des stratégies actuelles de lutte contre le dopage, centrées sur la répression et la 

stigmatisation. Un discours purement moral et répressif ne semble pas suffisant pour dissuader les 

individus d'utiliser ces substances. 

Il est primordial de privilégier une approche axée sur la sensibilisation et la prévention, ainsi que la 

vulgarisation scientifique des différents concepts autour de l'utilisation des stéroïdes. Plutôt que de 

se limiter à dénoncer les dangers des stéroïdes, il est nécessaire de fournir une information 

complète, transparente et sans jugement sur les risques et les conséquences de leur utilisation. Les 

utilisateurs doivent être conscients des effets à long terme sur leur santé, mais aussi des 

incertitudes et de l'absence de preuves scientifiques quant à la sécurité de certaines pratiques, 

parmi lesquelles les protocoles de PCT. 

L'objectif n'est pas de promouvoir l'usage des stéroïdes, mais de responsabiliser les utilisateurs en 

leur offrant un accès à une information de qualité et les outils nécessaires pour prendre des 

décisions éclairées. Cela implique également d'encourager le dialogue entre les professionnels de 

santé et les utilisateurs de SAA, en créant un climat de confiance qui permet une prise en charge 

médicale sans crainte de stigmatisation ou de jugement moral. 

Dans cette optique, les efforts doivent se concentrer sur la mise en place de programmes 

d'éducation et de sensibilisation, tant pour les utilisateurs de SAA que pour les professionnels de 

santé. Une meilleure formation des professionnels de santé sur les effets des stéroïdes dans le 

contexte spécifique du bodybuilding et du fitness est primordiale, avec une exploration et une 

compréhension de toutes les pratiques et concepts développés au sein de cette communauté 

(Cycles, PCT, combinaisons, etc.). Par ailleurs, la formation sur la gestion de l'hypogonadisme induit 

par les SAA chez cette même population est essentielle pour améliorer la prise en charge médicale 

de ces patients. 
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Aussi, l’élaboration d'un cadre réglementaire clair pour encadrer la prise en charge de cette 

population particulière, contribuera à limiter la réticence des médecins à prescrire la TRT et 

permettra de développer un suivi individualisé et une surveillance médicale adéquate pour cette 

population.  

Par ailleurs, dans la population générale, les récentes recommandations élaborées conjointement 

par la Société francophone de médecine sexuelle (SFMS) et le Comité d'andrologie et de médecine 

sexuelle (CAMS) de l'Association française d'urologie (AFU) mettent en lumière l'efficacité et la 

sécurité de la TRT. Ces recommandations soulignent que la TRT offre des bénéfices significatifs aux 

hommes souffrant d’hypogonadisme, lorsqu'elle est prescrite dans un cadre médical rigoureux 

[Burte-2021].  

En effet, la TRT a prouvé son efficacité non seulement pour améliorer la fonction sexuelle et 

l'humeur, mais aussi pour réduire les risques cardiovasculaires et améliorer les paramètres 

métaboliques, comme le profil lipidique et la sensibilité à l'insuline. De plus, elle joue un rôle clé 

dans la réduction de la masse grasse et l'augmentation de la masse musculaire, favorisant ainsi une 

meilleure santé globale. Ces recommandations soulignent que le traitement est bénéfique pour les 

hommes souffrant d’hypogonadisme, sans augmenter de manière significative les risques de cancer 

de la prostate ou d'événements cardiovasculaires lorsqu'il est administré correctement. 

Cependant, l'obtention des mêmes résultats et bénéfices chez les anciens utilisateurs de stéroïdes 

souffrant d'un hypogonadisme chronique secondaire induit par la prise de stéroïdes, reste à 

explorer et à confirmer, bien qu'elle semble présenter un réel atout dans la prise en charge de ces 

patients. 

En définitive, l'usage des stéroïdes anabolisants soulève de nombreuses questions médicales, 

éthiques et sociales. Plutôt que de diaboliser l’usage de ces substances, qui est de plus en plus 

répandu, il est essentiel de reconnaître la complexité de ce phénomène et d'adopter une approche 

pragmatique, basée sur l'éducation, la prévention et sur une prise en charge médicale adaptée. 
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Annexes 

Annexe 1 : Poster - Protocole de normalisation de l'Axe Hypothalamo-Hypophyso-Gonadique après 
traitement androgène. « 4th International Workshop on Adverse Drug Reactions and Lipodystrophy in HIV. 
Antiviral Therapy 2002;7:L53. » [Vergel-2002] 
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Annexe 2 : Algorithme pour le traitement de l'infertilité induite par les stéroïdes [Tatem-2020].  
 

 
 
 
TTh : thérapie à la testostérone, AAS : stéroïdes anabolisants androgènes, SA : analyse du sperme, T : 
testostérone, LH : hormone lutéinisante, FSH : hormone folliculo-stimulante, HCG : gonadotrophine 
chorionique humaine, SQ : sous-cutané, QOD : quaqua altera die (tous les deux jours), QD : quaque die (une 
fois par jour), Q7 days : quaque 7 jours, rhFSH : hormone folliculo-stimulante humaine recombinante, TESE : 
extraction de spermatozoïdes testiculaires, m-TESE : extraction de spermatozoïdes testiculaires par 
microdissection. 
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Annexe 3 : Valeurs seuils permettant de retenir le Diagnostic du déficit en testostérone selon les 
recommandations récentes [Burte-2021].  
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Annexe 4 : Niveaux Normaux de Testostérone par Groupe d'Âge 
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Annexe 5 : Formulations disponibles en France. Avantages/inconvénients [Burte-2021]. 
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Annexe 6 : Résumé des Caractéristiques du Produit (SmPC) ANDROTARDYL® 250mg/ml
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