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Некоронарогенные поражения миокарда

Анаболические стероиды (АС) – группа стероидных
гормонов, в состав которой входят мужской половой гор�
мон тестостерон и его синтетические аналоги, обладаю�
щие одновременно анаболическим (увеличивают рост ске�
летной мускулатуры) и андрогенизирующим (формируют
мужской фенотип) действием [1, 2]. Анаболические сте�
роиды не следует путать с другими стероидными гормона�
ми, в том числе с глюкокортикостероидами, у которых от�
сутствует анаболический эффект, и, как следствие, зло�
употребление ими встречается редко [2, 3].

Основной эффект применения АС заключается в сти�
муляции синтеза белка за счет воздействия на рецепторы
к андрогенам, что в результате приводит к росту всех орга�
нов, потенциально способных увеличиваться [1]. Они из�
меняют функционирование таких клеточных процессов,
как транскрипция, трансляция, и усиливают формирова�
ние белков скелетной мускулатуры и сердечной мышцы.
Однако это воздействие может проявляться и в других ор�
ганах и тканях. Достаточно частыми побочными эффекта�

ми считаются бесплодие, гепатотоксичность, психические
нарушения и гинекомастия [4]. В медицине АС использу�
ются главным образом как гормонозаместительная тера�
пия при гипогонадизме, для улучшения азотистого балан�
са при состояниях с гиперкатаболизмом и для стимуляции
эритропоэза при недостаточности костного мозга [5].

При применении в дозах, превышающих физиологи�
ческие, АС приводят к значительному увеличению мы�
шечной силы и, соответственно, повышению спортивных
показателей, что нередко в большой степени превосходит
пределы возможностей человеческого организма [6].
В связи с этим многие спортсмены используют АС для до�
стижения успехов в карьере. В последние годы этот факт
приобрел широкую огласку в результате многочисленных
спекулятивных публикаций в прессе по всему миру и не�
давнего расследования Конгресса США [7–12]. Однако
большинство людей, прибегающих к помощи АС, – не про�
фессиональные спортсмены, а лица, стремящиеся сде�
лать свое тело более мускулистым в косметических целях
[13–15].

Количество людей, злоупотребляющих АС, начало уве�
личиваться с конца 1970�х–начала 1980�х годов, однако
долгое время на них обращали мало внимания, так как они
редко обращались за медицинской помощью, в целом
редко оказывались в поле зрения врачей и часто не дове�
ряли врачебному мнению [3, 16–18]. При изучении образа
жизни людей, принимающих АС, было выявлено, что наи�
более часто они принимали два или более АС одновремен�
но, что нередко составляло примерно 600–1000 мг/нед в
пересчете на тестостерон, иногда до 3000–5000 мг/нед
[15, 19–22]. Последние дозы приблизительно в 50–100 раз
выше физиологической недельной продукции тестостеро�
на в яичках [23]. Прием АС проводится, как правило, повто�
ряющимися курсами или циклами, каждый из которых
длится от нескольких недель до нескольких месяцев, что в
сумме составляет несколько лет воздействия АС [15, 21,
24, 25].
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За последние 20–30 лет незаконное употребление АС
превратилось в проблему мирового значения. Основную
массу лиц, принимающих АС, составляют молодые мужчи�
ны, однако существует группа людей, которые начали ис�
пользовать АС в 1980�х годах, и хотя многие из них уже
давно отказались от АС, нельзя исключить, что они до сих
пор испытывают неблагоприятные эффекты этих препара�
тов. Таким образом, эти лица могут в скором времени
представить серьезную проблему для здравоохранения,
так как, к сожалению, значительные побочные эффекты АС
были существенно недооценены с целью повышения их
популярности среди спортсменов.

Несмотря на существование законов, запрещающих
употребление и продажу АС, в интернете имеется масса
ресурсов, на которых любой желающий может приобрести
необходимые препараты по доступной цене. Очевидно,
что в такой ситуации никакого контроля качества предла�
гаемой продукции не проводится и неизвестно, как произ�
водятся эти вещества. 

При длительном систематическом применении АС про�
являются их побочные действия, которые направлены пре�
имущественно на сердечно�сосудистую, нейроэндокрин�
ную систему, печень и психические функции. 

Неблагоприятное воздействие длительного приема вы�
соких доз АС на печень изучено не до конца, а сделанные на
сегодняшний день выводы основываются на результатах
исследований на животных. Тем не менее было показано,
что использование 17�α�алкилированных АС (принимае�
мых перорально) в значительной степени сопряжено с раз�
витием осложнений со стороны печени, таких как печеноч�
ная пурпура, внутрипеченочный холестаз, печеночно�кле�
точная аденома или карцинома, печеночная ангиосаркома
и спонтанный разрыв печени [26–35]. Гепатотропные по�
бочные эффекты не�17�α�алкилированных АС, таких как те�
стостерон, очевидно, встречаются очень редко. По�види�
мому, риск их развития зависит от длительности приема
АС. Кроме того, есть данные, что поражения печени, сопря�
женные с приемом АС, подвергаются обратному развитию
после прекращения приема препаратов [36].

В отличие от поражений печени побочные эффекты АС
в отношении сердечно�сосудистой системы развиваются
нередко и проявляются самой разнообразной патологией.

Крупные и статистически мощные исследования влия�
ния АС на сердечно�сосудистую систему невозможны по
многим причинам. Главным образом, проблема состоит в
том, что многие люди скрывают прием препаратов или
дают неполную информацию о длительности приема, ко�
личестве и виде используемых средств. В большинстве
случаев речь идет о комбинации АС в различных дозах или
курсовом приеме разных препаратов. Это еще более за�
трудняет задачу, так как не представляется возможным от�
следить вклад каждого конкретного вещества в развитие
патологии и оценить возникновение того или иного вида
повреждения в зависимости от преимущественного при�
ема того или иного АС. При этом очевидно, что проведение

спланированных интервенционных исследований невоз�
можно по этическим причинам. В настоящее время в лите�
ратуре преобладают в основном клинические случаи пора�
жения сердца под воздействием АС. 

В имеющихся клинических примерах развития карди�
альной патологии на фоне приема АС представлены раз�
нообразные ее виды: от нарушения липидного обмена до
острого инфаркта миокарда и внезапной сердечной смер�
ти [37–39]. В числе прочего были описаны тромбоэмболи�
ческие события, как внутрисердечные, так и периферичес�
кие [40]. С приемом АС ассоциировано развитие кардио�
миопатии, кардиомегалии и дилатации обоих желудочков.
C. Mewis et al. в 1996 г. представили наблюдение молодого
бодибилдера с тяжелыми проявлениями ишемической бо�
лезни сердца на фоне двухлетнего приема АС [40, 41].
В исследовании случай–контроль, включавшем 62 мужчин,
занимающихся тяжелой атлетикой, было выявлено некото�
рое повышение преждевременной смертности у спортс�
менов по сравнению с показателем контрольной группы
(12,9 и 3,1% соответственно) [42].

В экспериментальных исследованиях на животных бы�
ло обнаружено, что длительное применение АС приводит к
увеличению периферического сосудистого сопротивления
и гипертрофии миокарда левого желудочка (ЛЖ), сопро�
вождающейся снижением сократительной способности
сердца [43, 44]. В культуре кардиомиоцитов добавление
ципионата тестостерона напрямую вызывает клеточное
повреждение, что проявляется выделением значительного
количества лактатдегидрогеназы [45].

У атлетов АС чаще всего вызывают утолщение стенки
ЛЖ, увеличение конечного диастолического объема и
массы ЛЖ, при этом время изоволюметрического рас�
слабления значительно возрастает [46]. При вскрытии те�
ла 28�летнего тяжелоатлета, принимавшего АС в сочета�
нии с высокобелковой диетой с содержанием холестери�
на 2–3 г/сут, был выявлен коронарный атеросклероз и ин�
терстициальный фиброз миокарда и эндокарда [47].
Также зафиксировано несколько случаев, в которых ис�
пользование АС приводило к окклюзии крупных артерий
[48, 49]. Атерогенный эффект АС объясняется их непо�
средственным воздействием на жировой обмен [50].
В результате отмечается снижение уровня липопротеидов
высокой плотности и повышение – липопротеидов низкой
плотности [51, 52]. Формирование атеросклеротической
бляшки предрасполагает к развитию эндотелиальной
дисфункции и усиливает агрегацию тромбоцитов [53, 54].
Клеточное повреждение приводит к фиброзированию
сердечной мышцы, в результате чего, а также вследствие
артериальной гипертонии на фоне АС развивается гипер�
трофия ЛЖ. До сих пор не ясно, возможно ли частичное
восстановление функции ЛЖ после прекращения приема
АС [55].

Таким образом, среди сердечно�сосудистой патоло�
гии, развивающейся на фоне приема АС, можно выделить
следующие типы повреждения: 
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• гипертрофия ЛЖ за счет прямого анаболического дейст�
вия препаратов, а также в ответ на артериальную гипер�
тонию; 

• прямое токсическое действие АС на кардиомиоциты и
развитие кардиомиопатии;

• атеросклеротическое поражение коронарных сосудов
вследствие дислипидемии и развитие клинических про�
явлений ишемической болезни сердца; 

• нарушения процесса коагуляции, результатом чего стано�
вятся разнообразные тромботические события (тромбо�
эмболия легочной артерии, острый инфаркт миокарда).

Некоторые побочные эффекты, такие как дислипиде�
мия, артериальная гипертония и коагулопатия, потенци�
ально обратимы, однако коронарный атеросклероз и кар�

диомиопатия сохраняются после прекращения приема АС.
Так как многие лица, ранее принимавшие АС, в настоящее
время приближаются к возрасту, когда риск сердечно�со�
судистых событий увеличивается, можно ожидать резкого
повышения частоты тяжелой сердечно�сосудистой пато�
логии в этой популяции пациентов.

Приводим собственное наблюдение атлета, длительно
употреблявшего АС и скончавшегося в молодом возрасте
от тяжелой сердечной недостаточности, причиной которой
явилась гипертрофия и дилатация ЛЖ с его систолической
дисфункцией.

Пациент C., 36 лет, в январе 2013 г. поступил в город�
скую клиническую больницу № 24 (базовую клинику нашей
кафедры) с жалобами на одышку при минимальной физи�
ческой нагрузке, усиливающуюся в положении лежа, об�
щую слабость. При осмотре: телосложение атлетическое,
акроцианоз (рис. 1). Периферические отеки отсутствуют.
При аускультации выслушиваются влажные мелкопузыр�
чатые хрипы в нижних отделах легких. Границы сердца
расширены в обе стороны, отмечается пансистолический
шум на верхушке III градации. Артериальное давление
105/65 мм рт. ст. Частота сердечных сокращений 108 в
1 мин. Печень выступает на 3 см из�под края реберной ду�
ги. Одышка нарастала в течение 3 нед. Амбулаторно со�
стояние больного было расценено как обострение хрони�
ческой обструктивной болезни легких (пациент курит мно�
го лет), были назначены теотард, пульмикорт, беродуал,
без существенного эффекта.

При расспросе выяснилось, что пациент более 5 лет
принимал АС (тренболон, болденон), соматотропин (гор�
мон роста), делал инъекции мелатонина (гормон эпифиза)
с целью придания кожным покровам цвета загара. В по�
следний раз вышеуказанные препараты вводились при�
мерно 1 мес назад. Употребление наркотических препара�
тов пациент отрицал. Однако, со слов родственников, упо�
треблял алкоголь, а также различные психостимулирующие
вещества (кокаин, амфетамины). Сведений о профессио�
нальной деятельности представить не мог.

На ЭКГ синусовая тахикардия, отклонение электричес�
кой оси сердца влево; признаки гипертрофии миокарда
ЛЖ (рис. 2).

На рентгенограмме органов грудной клетки выражен�
ное расширение тени сердца, легочный застой (рис. 3).

При эхокардиографии выявлена эксцентрическая ги�
пертрофия миокарда ЛЖ с расширением левых и правых
камер сердца (толщина межжелудочковой перегородки
1,87 см, толщина задней стенки ЛЖ 1,59 см, конечный диа�
столический объем 260,4 мл, конечный систолический
объем 206,3 мл, конечный диастолический размер 7,08 см,
левое предсердие 6,4 см), уплотнение стенок аорты; не�
большое расширение основного ствола легочной артерии,
умеренная легочная гипертензия (систолическое давле�
ние в легочной артерии 41 мм рт. ст.), выраженный диф�
фузный гипокинез и снижение сократимости миокарда ЛЖ
(рис. 4). Фракция изгнания составляла 20,8%.
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Рис. 1. Внешний вид пациента С. Согласие пациента
было получено.

Рис. 2. ЭКГ того же пациента.

24Melechov.qxd  03.09.2013  13:38  Page 26



Также у пациента имелся вирусный гепатит В (диагно�
стирован в 2005 г.). Биохимический анализ крови: повы�
шение уровня аланинаминотрансферазы, аспартатамино�
трансферазы до трех норм, небольшая смешанная гипер�
билирубинемия. Общий анализ крови: лейкоцитоз до
15,5 × 109/л, эритроцитоз 6,03 × 1012/л, гемоглобин
156,0 г/л, тромбоциты 379,0 × 109/л. Кроме того, в ходе об�
следования у пациента выявлена ВИЧ�инфекция, однако
клинические проявления иммунодефицита отсутствовали.

Пациент провел в стационаре 2 сут. Была назначена ди�
уретическая терапия, начато титрование дозы селективно�
го β�блокатора, на фоне чего одышка несколько уменьши�
лась и сохранялась только при небольшой физической на�
грузке. Артериальная гипотензия делала невозможным
применение ингибиторов ангиотензинпревращающего
фермента. На 2�е сутки госпитализации пациент выписал�
ся по собственному желанию. 

Через 2 сут после выписки снова резко усилилась
одышка, в связи с чем был экстренно госпитализирован в
отделение кардиореанимации другого стационара, где в
скором времени скончался вследствие прогрессирования
сердечной недостаточности несмотря на проводимое ле�
чение. Вскрытие не осуществлялось.

В данном случае развитию кардиомиопатии способст�
вовал целый ряд факторов. Пациент длительное время
принимал АС в больших дозах, что в сочетании с регуляр�
ной физической нагрузкой могло вызвать поражение серд�
ца. В пользу этого свидетельствует наличие выраженной
гипертрофии миокарда. Кроме того, известно, что больной
употреблял алкоголь и стимулирующие средства, которые
оказывают токсическое действие на сердце и способны
вызывать дилатацию. Наконец, наличие ВИЧ�инфекции
могло внести свой вклад в заболевание. Однако в описыва�
емом случае симптомов СПИД не было, давность инфици�
рования неизвестна. 

Поражение печени, выявленное у пациента, могло быть
следствием как применения АС (нередкое осложнение),
так и хронической алкогольной и иной интоксикации. Кро�
ме того, нарастающая сердечная недостаточность могла
вызвать ишемический гепатит. 

На наш взгляд, в данном случае следует говорить о по�
ражении сердца преимущественно вследствие приема АС.
К сожалению, низкий комплайнс и неправильная оценка
тяжести своего состояния пациентом препятствовали про�
ведению адекватной терапии, что привело к неблагоприят�
ному исходу.

Практические врачи мало информированы о “стероид�
ной кардиомиопатии”. Вместе с тем диагностика пораже�
ния сердца вследствие приема АС крайне затруднена по
объективным причинам: больные, у которых оно развива�
ется, – в основном молодые активные лица, склонные не�
дооценивать или отрицать симптомы заболевания, они ве�
дут специфический образ жизни, нелегальность приобре�
тения АС заставляет больных скрывать факт их употребле�
ния, отсутствуют специфические симптомы стероидного

поражения. По всей видимости, “стероидная кардиомио�
патия” встречается чаще, чем диагностируется. Такие фак�
торы, как доступность АС, агрессивная реклама нелегаль�
ных препаратов, распространение неверных сведений о
безопасности их применения, низкий образовательный
уровень пациентов, позволяют выдвинуть предположение
об увеличении частоты таких случаев в ближайшее время.
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Рис. 3. Рентгенограмма органов грудной клетки того же
пациента.

Рис. 4. Эхокардиограмма того же пациента (объясне�
ния в тексте).
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