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Резюме

Анаболические андрогенные стероиды (ААС) являются фармакологическими препаратами, производными тесто-
стерона, обладающими сходным с ним строением и механизмами действия. Заместительная терапия препаратами 
тестостерона – ведущий метод лечения стойкого мужского гипогонадизма различной этиологии, однако, в связи 
с анаболическим эффектом ААС, оказываемым на скелетную мышечную ткань, в настоящее время данный класс пре-
паратов широко используется спортсменами и атлетами без должного контроля и наблюдения специалистами. Такое 
употребление ААС сопровождается серьезными побочными эффектами, которые не всегда обратимы даже после 
отмены производных тестостерона.

В обзоре представлены статистические данные распространенности приема ААС, описаны механизмы анаболиче-
ского действия на скелетную мускулатуру, а также побочные эффекты. Возможные негативные последствия приема 
супрафизиологических доз ААС включают подавление функции оси гипоталамус- гипофиз-гонады, повышение сердечно- 
сосудистых рисков, гепатотоксичность, структурные и функциональные нарушения нервной системы.

Целью данного обзора авторы ставят повышение осведомленности о влиянии на организм ААС, что позволит 
предупредить и минимизировать риски, сопряженные с бесконтрольным употреблением данного класса препаратов.

Ключевые слова: анаболические андрогенные стероиды, тестостерон, метаболизм, злоупотребление стероидами, 
допинг в спорте, мужское бесплодие, гепатотоксичность
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Summary

Anabolic androgenic steroids (AAS) are pharmacological agents, testosterone derivatives, with a similar structure and mech-
anisms of action. Replacement therapy with testosterone is the leading method of treating persistent male hypogonadism of 
various etiologies; however, due to the anabolic eff ect of AAS on skeletal muscle tissue, this class of drugs is currently widely 
used by athletes without proper control and supervision by specialists. Such use of AAS is accompanied by serious side eff ects, 
which are not always reversible even after discontinuation of testosterone derivatives.

The review presents statistical data on the prevalence of AAS use, describes the mechanisms of anabolic action on skeletal 
muscles, as well as side eff ects. Possible negative eff ects of taking large doses of AAS include suppression of the hypothalamic- 
pituitary-gonadal axis, increased cardiovascular risks, hepatotoxicity, structural and functional disorders of the nervous system.

The aim of this review is to raise awareness of the eff ects of AAS on the body, which will help prevent and minimize the risks 
associated with the uncontrolled use of this class of drugs.

Keywords: anabolic androgenic steroids, testosterone, metabolism, steroid abuse, doping in sports, male infertility, hepa-
totoxicity
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Введение

Андроген определяется как вещество, способное 
связываться с андрогеновым рецептором и активи-
ровать его, оказывающее стимулирующее влияние 
на развитие вторичных мужских половых призна-
ков (андрогенный эффект), а также усиливать рост 
соматических тканей, прежде всего, мышечной 
(анаболический эффект) [1, 2]. Основным андро-
геном, вырабатывающимся в организме человека, 
является тестостерон. Анаболические андрогенные 
стероиды (ААС) представляют собой класс фарма-
кологических препаратов, являющихся произво-
дными тестостерона и сходными с ним по химиче-
ской структуре и физиологическому действию [2]. 
Непосредственно термин ААС можно назвать не-
сколько избыточным, поскольку вторичные муж-
ские половые признаки включают в себя, в том 

числе, увеличение и поддержание массы скелетной 
мускулатуры, то есть, анаболический эффект [1].

В клинической практике препараты тестостеро-
на назначаются пациентам мужского пола с раз-
личными формами стойкого необратимого гипо-
гонадизма в качестве заместительной терапии [3, 4]. 
Один из препаратов группы ААС оксандролон 
используется в случае мышечной атрофии раз-
личного генеза, например, вследствие системных 
заболеваний, приема больших доз глюкокортико-
стероидов, синдрома приобретенного иммуноде-
фицита (СПИД) [5]. Также изучаются возможно-
сти применения оксандролона для профилактики 
и лечения генерализованной возрастной потери 
мышечной ткани – саркопении и ассоциированной 
с ней старческой астении у пациентов пожилого 
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и старческого возраста, что обосновано самим па-
тогенезом саркопении, поскольку по мере старения 
организма снижается эндогенная продукция поло-
вых стероидов [5,6]. Имеются сведения об эффек-
тивности назначения отдельных представителей 
ААС в рамках комплексной терапии остеопороза 
и апластической анемии, а также при лечении не-
которых форм рака молочной железы у женщин 
как антиэстрогенов [7, 8].

Положительное влияние ААС на увеличение 
скелетно- мышечной массы делает привлекатель-
ным применение препаратов данного класса без 
клинических показаний среди спортсменов и куль-
туристов. Согласно результатам крупного метаана-
лиза, включавшего 187 исследований, распростра-
ненность использования ААС в общей популяции 
составила 3,3%, причем частота применения тесто-
стерона и его производных среди мужчин (6,4%) 
была статистически значимо выше, чем у лиц жен-
ского пола (1,6%) [9]. По данным анкетирования, 
проведенного в 2018 году среди посетителей муж-
ского пола 22 спортивных залов Санкт- Петербурга 
(всего 550 участников), об использовании ААС со-
общили 30,4% опрошенных, при этом максималь-
ная распространенность применения препаратов 
данного класса отмечена в возрастной категории 
от 22 до 35 лет, то есть, среди молодых мужчин ре-
продуктивного возраста. Более 1 года принимали 
ААС 16,1% участников исследования. Основным 
источником информации о способах и кратности 
применения ААС был указан Интернет (48,7%). 
У 17,3% респондентов сформировано негативное 
отношение к препаратам класса ААС [10].

Использование анаболических агентов про-
фессиональными спортсменами запрещено 
Всемирным антидопинговым агентством (ВАДА). 

Актуальный перечень запрещенных препаратов 
ВАДА включает эндогенные андрогены и пред-
шественники андрогенов, а также экзогенные 
синтетические стероиды [11]. Тем не менее, со-
гласно сведениям Международного олимпий-
ского комитета на ААС приходится до 50% всех 
положительных случаев допинга [12]. На рынке 
биологически активных добавок доступны для 
приобретения, так называемые, дизайнерские 
стероиды – вещества, полученные из известного 
исходного представителя ААС путем модифика-
ции химической формулы, с целью обойти дей-
ствующее законодательство о контроле оборота 
лекарственных веществ [13].

Однако широкая распространенность употре-
бления ААС без назначения и периодического 
контроля врача представляет не столько юриди-
ческую, сколько медицинскую проблему. Несмотря 
на достижения современной фармакологической 
промышленности, в настоящее время не суще-
ствует «идеального» анаболического стероида 
без сопутствующего андрогенного действия [8]. 
Бесконтрольное использование ААС сопряжено 
с целым рядом неблагоприятных последствий, 
таких, как нарушение нормальной эндогенной 
продукции половых гормонов и, следовательно, 
репродуктивной функции, сердечно- сосудистые 
осложнения, гепатотоксичность и негативное 
влияние на нервно- психическую сферу [14, 15]. 
Осведомленность о наиболее частых побочных 
эффектах ААС позволит оценить возможные ри-
ски и, вероятно, может поспособствовать отка-
зу от самостоятельного применения этого класса 
препаратов без тщательного предварительного 
обследования и динамического наблюдения ква-
лифицированного специалиста.

Механизм действия и анаболический эффект ААС

Тестостерон синтезируется из холестерина в клет-
ках Лейдига мужских семенников, а также в неболь-
шом количестве в яичниках у женщин и пучковой 
и сетчатой зонами коры надпочечников у обоих 
полов. Продукция тестостерона регулируется 
осью гипоталамус- гипофиз-гонады по принципу 
отрицательной обратной связи. Низкая концен-
трация тестостерона оказывает стимулирующее 
влияние на образование гонадотропин- рилизинг 
гормона (ГнРГ) в гипоталамусе, который усили-
вает выработку лютеинизирующего гормона (ЛГ) 
клетками передней доли гипофиза. ЛГ повышает 
продукцию тестостерона клетками Лейдига и со-
вместно с фолликулостимулирующим гормоном 
(ФСГ) регулирует сперматогенез в клетках Сертоли 
яичек. Соответственно, высокий уровень тестосте-
рона блокирует функцию системы гипоталамус- 
гипофиз-гонады [16]. В организме тестостерон 
существует в следующих фракциях: свободной, 
оказывающей биологические эффекты и связанной 
с транспортными белками: альбумином и глобули-
ном, связывающим половые гормоны (ГСПГ) [17].

Препараты класса ААС можно разделить на две 
группы. Для перорального применения были раз-
работаны 17-альфа- алкилированные стероиды 

(оксандролон, станозолол, метилтестостерон). 
Замена 17-го атома водорода в стероидном кольце 
на метильную или этильную группу препятствует 
разрушению стероида при первичном прохожде-
нии через портальную систему печени. ААС данной 
группы необходимо принимать ежедневно для 
поддержания соответствующей концентрации. 
При назначении представителей этой группы стоит 
учитывать их токсическое влияние на печень. Для 
парентерального (внутримышечного) введения 
17-бета-гидроксильная группа молекулы тестосте-
рона подвергается этерификации кислотным фраг-
ментом, что влияет на скорость высвобождения 
препарата в кровоток. К этой группе ААС относят-
ся тестостерона пропионат, тестостерона энантат, 
нандролона деканоат, нандролона фенпропионат 
и дромостанолон. Перечисленные препараты ха-
рактеризуются более длительным периодом по-
лувыведения и меньшей гепатотоксичностью, чем 
пероральные стероиды [7, 16, 18].

Попадая в системный кровоток, ААС, подобно 
эндогенному тестостерону, связываются с белками- 
переносчиками и транспортируются в ткани ор-
ганизма, где ААС мигрируют из кровеносного 
русла во внесосудистое пространство и достигают 
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своих клеток- мишеней [7]. Основной путь реали-
зации физиологических эффектов заключается 
в связывании ААС с андрогеновыми рецепторами, 
локализованными в цитоплазме. Образовавшийся 
рецепторно- стероидный комплекс перемещает-
ся в ядро, где связывается с участками хрома-
тина и активирует процесс транскрипции генов, 
кодирующих специфичные для мышц факторы 
транскрипции, ферменты и структурные белки 
[19, 20]. Изменения композиционного состава тела, 
обусловленные ААС, выражаются в увеличении 
мышечной массы в сочетании с уменьшением ко-
личества жировой ткани. ААС повышают синтез 
белка скелетной мускулатуры и улучшают рецир-
куляцию аминокислот в миоцитах [19]. Увеличение 
массы скелетных мышц вызвано гипертрофией 
мышечных волокон I и II типов, увеличением ядер 
мышечных клеток и сателлитных клеток, а так-
же плотности мышечных капилляров [14, 21]. 
Сателлитные клетки представляют собой ткане-
специфичные клетки- предшественники (миобла-
сты), расположенные между мембраной миоцитов 
и базальной пластинкой. Андрогены стимулиру-
ют процесс пролиферации и дифференцировки 
сателлитных клеток с образованием миоцитов, 
из которых впоследствии образуются мышечные 
волокна. Сателлитные клетки и ядра миоцитов 

являются основными участками экспрессии ан-
дрогеновых рецепторов в скелетной мышечной 
ткани, что подтверждает миогенный эффект ААС 
[19]. Андрогеновые рецепторы также экспрессиру-
ются в мотойнеронах, иннервирующих скелетные 
мышцы [22]. При длительном применении ААС 
ингибируют катаболические процессы и распад 
белка в мышцах, препятствуя связыванию кор-
тизола с глюкокортикоидными рецепторами, что 
объясняется сродством андрогеновых и глюкорти-
коидных рецепторов и способностью тестостерона 
взаимодействовать с обоими типами рецепторов 
[14, 19, 23]. Имеются данные о стимулирующем 
влиянии ААС на продукцию гормона роста и инсу-
линоподобного фактора роста-1 [18]. В результате 
использования ААС увеличение мышечной массы 
наиболее выражено в мышцах верхних конечно-
стей, шеи и груди, что можно объяснить высокой 
концентрацией андрогеновых рецепторов в пе-
речисленных группах мышц [24]. Несмотря на 
гипертрофию скелетной мускулатуры, вызывае-
мую ААС, данные о влиянии данного класса пре-
паратов на показатели мышечной силы остаются 
противоречивыми [21, 24], однако ААС позволяют 
повысить интенсивность силовых тренировок 
и, тем самым, косвенно способствуют увеличению 
силы мышц [18].

Влияние ААС на секрецию половых гормонов 
и репродуктивную функцию у мужчин

Преодолев билипидный слой мембраны клеток 
андроген- чувствительных тканей, эндогенный 
тестостерон может, как напрямую связываться 
с андрогеновым рецептором, вызывая экспрес-
сию генов и  реализуя свои биологические эф-
фекты, так и трансформироваться в более актив-
ный метаболит дигидротестостерон при участии 
фермента 5-альфа- редуктазы, а также в эстра-
диол под действием фермента ароматазы [7, 25]. 
Дигидротестостерон обладает более выраженным 
андрогенным действием, чем тестостерон, появ-
ление вторичных половых признаков, активность 
сальных желез, особенности роста волос, созрева-
ние сперматозоидов и либидо обусловлены имен-
но дигидротестостероном [25]. Стоит отметить, 
что дигидротестостерон не оказывает значитель-
ное влияние на увеличение массы мышц, так как 
5-альфа- редуктаза экспрессируется в скелетной 
мышечной ткани в небольшой концентрации [7, 
16]. Среди ААС можно выделить группу препаратов 
с максимально выраженным анаболическим дей-
ствием и низкой андрогенной активностью (эфиры 
нандролона), однако применение даже представи-
телей данной группы связано с нежелательными 
побочными андрогенными эффектами, такими как 
акне и андрогенная алопеция [7, 25]. Андрогены сти-
мулируют выделение секрета сальными железами 
кожи, так, по результатам исследования HAARLEM 
с участием 100 лиц мужского пола, принимавших 
ААС в течение года, появление акне отметили 28% 
пациентов [7, 26]. Также имеются данные о вы-
раженной гипертрофии сальных желез, вызван-
ной применением ААС [27]. Несмотря на то, что 

предстательная железа является одним из наиболее 
чувствительных к андрогенам органов, отсутствуют 
убедительные доказательства о взаимосвязи ис-
пользования ААС с развитием доброкачественной 
гиперплазии и злокачественных новообразований 
предстательной железы, однако в исследовании 
HARLEM отмечено незначительное повышение 
уровня простатического специфического антигена 
(ПСА) вследствие применения ААС [7, 25].

Экзогенное введение ААС, аналогично эндо-
генному тестостерону подавляет активность оси 
гипоталамус- гипофиз-гонады посредством меха-
низма отрицательной обратной связи. Рецепторы 
нейронов аркуатного ядра и преоптической зоны 
гипоталамуса реагируют на высокую концентра-
цию половых стероидов уменьшением выработки 
нейропептида кисспептина – одного из основных 
регуляторов продукции ГнРГ. Снижение уровня 
кисспептина приводит к подавлению секреции 
ГнРГ в гипоталамусе, следовательно, снижается 
продукция ЛГ и ФСГ в аденогипофизе и уменьша-
ется продукция тестостерона в яичках. Клинически 
дефицит эндогенного тестостерона проявляется 
снижением либидо и эректильной дисфункцией. 
Отсутствие стимулирующего влияния гонадотро-
пинов вызывает атрофические изменения в клетках 
Лейдига: уменьшение цитоплазмы и уплотнение 
ядер. В условиях длительной низкой концентра-
ции ФСГ и тестостерона отмечается инволюция 
семенных канальцев и апоптоз клеток Сертоли, что 
приводит к выраженному уменьшению объема яи-
чек. Описанные изменения тестикул сопровожда-
ются нарушением сперматогенеза, уменьшением 
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количества семенной жидкости, снижением доли 
морфологически нормальных сперматозоидов, 
и, как итог, бесплодием [7, 15, 25, 28]. Если тесто-
стерон необходим для сперматогенеза, то почему 
использование его препаратов подавляет данный 
процесс? Ведущая роль в образовании спермато-
зоидов отводится именно интратестикулярному 
тестостерону, уровень которого физиологически 
примерно в 50–100 раз выше, чем в периферической 
крови, а при применении ААС данное соотношение 
нарушается, то есть экзогенное введение препа-
ратов тестостерона не позволяет поддерживать 
нормальный сперматогенез в условиях гипогона-
дотропного гипогонадизма [7]. Важно сказать, что 
необходимость осуществления репродуктивной 
функции является противопоказанием для на-
значения заместительной терапии препаратами 
тестостерона при лечении различных форм гипо-
гонадизма у пациентов мужского пола [3]. Согласно 
результатам метаанализа, включавшего 33 иссле-
дования, применение ААС являлось причиной 
статистически значимого снижения уровней ЛГ 
и ФСГ, а также эндогенного тестостерона (p<0,001 
во всех случаях) [29]. О развитии эректильной дис-
функции сообщили 58% участников исследования 
HAARLEM [26].

В большинстве случаев гипогонадизм, ассоции-
рованный с приемом ААС, носит обратимый харак-
тер. После прекращения приема ААС показатели 
ЛГ и ФСГ постепенно возвращаются к нормаль-
ным значениям в течение 12–24 месяцев [29, 30]. 
При этом уровень тестостерона длительное время 
остается ниже референсного интервала или дости-
гает его нижней границы [28, 29]. В исследовании 
Handelsman и соавт. (2022 г.) у пациентов, прини-
мавших ААС в течение 2 лет, спустя 1 год после 
отмены препаратов концентрация тестостерона 
оставалась более низкой, чем в группе плацебо 
[30]. Хотя клетки Лейдига имеют тенденцию к вос-
становлению пролиферации после прекращения 
приема ААС, их количество остается ниже ис-
ходных показателей [25]. Нормализация процесса 
сперматогенеза обычно требует от 6 до 24 месяцев, 
однако описаны случаи стойкого нарушения фер-
тильности до 3–6 лет [16]. К факторам, влияющим 
на длительность периода восстановления функции 
системы гипоталамус- гипофиз-гонады, относятся 
продолжительность приема ААС, возраст пациента 
и наличие сопутствующих патологий половой си-
стемы [31]. Длительное использование ААС может 
привести к необратимым изменениям морфологии 
яичек, что сопряжено с развитием персистирующе-
го гипогонадизма и бесплодием [15].

Эстрадиол, образующийся из препаратов те-
стостерона путем ароматизации, дополнительно 
подавляет продукцию гонадотропинов, причем 
уровень эстрадиола зависит не только от дозы ААС, 
но и от активности ароматазы, которая увеличи-
вается с течением возраста [32]. Также эстрадиол, 
оказывая прямое влияние на тестикулы, ингиби-
рует сперматогенез и усугубляет эректильную дис-
функцию [7, 31]. Ярким клиническим проявлением 
избытка эстрадиола на фоне применения ААС яв-
ляется гинекомастия, распространенность которой 
может достигать 50% среди потребителей препа-
ратов класса ААС [7, 15]. В рамках исследования 
HAARLEM гинекомастия присутствовала у 19% 
пациентов [26]. Отдельные представители ААС, 
такие как станозолол и оксандролон, не способны 
к конверсии в эстрогены, однако перечисленные 
препараты обладают выраженным андрогенным 
эффектом в связи с их структурным сходством 
с молекулой дигидротестостерона [25].

Достаточно распространенной практикой сре-
ди потребителей ААС является использование 
комбинаций стероидов и препаратов, влияющих 
на функцию оси гипоталамус- гипофиз-гонады во 
избежание неблагоприятного влияния произво-
дных тестостерона на половую и репродуктивную 
систему [25]. Одним из таких препаратов является 
хорионический гонадотропин человека (ХГЧ), ко-
торый, подобно ЛГ, способен повышать продукцию 
тестостерона клетками Лейдига и стимулировать 
сперматогенез, что объясняется похожим химиче-
ским строением ХГЧ и ЛГ [31]. Сообщается о поло-
жительном эффекте ХГЧ на восстановление фер-
тильности даже в случаях стойкой азооспермии 
спустя несколько лет после прекращения приема 
ААС [25]. Также описаны схемы, в которых ААС 
сочетаются с селективными модуляторами эстро-
геновых рецепторов (кломифен цитрат и тамокси-
фен) и ингибиторами ароматазы (анастрозол), од-
нако данные о влиянии перечисленных препаратов 
на восстановление фертильности достаточно огра-
ничены [16, 25, 31]. Более того, имеются сведения об 
отдельных случаях ухудшения качества семенной 
жидкости у пациентов, принимавших кломифен 
цитрат [33]. Таким образом, в настоящее время не 
существует единого протокола лечения стероид- 
индуцированного гипогонадизма [16]. Нарушение 
половой и репродуктивной функций мы можем 
рассматривать как одни из наиболее значимых 
осложнений приема ААС, их восстановление тре-
бует длительного динамического наблюдения, 
периодического контроля показателей гормонов 
и индивидуального подхода в назначении терапии.

Сердечно- сосудистые осложнения приема ААС

Заболевания сердечно- сосудистой системы можно 
назвать ведущей проблемой мирового здравоох-
ранения, так как сердечно- сосудистые патологии 
являются наиболее распространенной причи-
ной смертности [34]. Также сердечно- сосудистая 
система является мишенью в  рамках негатив-
ного воздействия ААС [15]. Обширный спектр 
сердечно- сосудистых нарушений вследствие 

бесконтрольного применения ААС включает ре-
моделирование сердца, развитие аритмий, пора-
жение сосудов и изменение реологических свой ств 
крови. Но следует отметить, что заместительная 
терапия современными препаратами тестостерона 
в адекватных дозах у мужчин с гипогонадизмом 
не отличается повышенным сердечно- сосудистым 
риском по сравнению с плацебо [35].



231

метаболический синдром | metabolic syndrome

Механизмы гипертрофии миокарда, опосре-
дованной ААС, сложны и осуществляются по не-
скольким возможным путям. В кардиомиоцитах 
экспрессируются андрогеновые рецепторы, и в ги-
пертрофированном миокарде отмечается значи-
мое увлечение концентрации 5-альфа- редуктазы 
и ароматазы. Также тестостерон способен сти-
мулировать образование компонентов ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
повышая содержание мРНК для синтеза ренина 
и ангиотензина. За счет увеличения артериаль-
ного давления, профибротического эффекта ан-
гиотензина II и гиперальдостеронемии, которая 
приводит к избыточному образованию коллагена, 
фиброзу и задержке жидкости, РААС вызывает 
гипертрофию миокарда левого желудочка. Важно 
упомянуть, что регулярная интенсивная физи-
ческая нагрузка также способствует увеличению 
массы миокарда, поэтому мы можем предположить, 
что сочетание тренировок и использования ААС 
оказывает более выраженный эффект на развитие 
гипертрофической кардиомиопатии [36, 37, 38].

Увеличение массы миокарда вследствие употре-
бления ААС не приводит к повышению сократи-
тельной способности и улучшению «производи-
тельности» сердца, поскольку значительная часть 
массы миокарда представлена соединительной 
тканью, а не кардиомиоцитами. Молекулярные 
механизмы гипертрофии миокарда, опосредован-
ной приемом ААС, представлены увеличением 
активности ферментов, усиливающих фиброз, при 
этом экспрессия тяжелой цепи альфа- миозина, 
ответственной за сократимость, не изменяется. 
Описанные изменения также связаны с повре-
ждением структуры щелевых контактов сердеч-
ной мышцы и миофибрилл, что приводит к нару-
шению электрической проводимости миокарда, 
раскоординированным сокращениям и последу-
ющей хронической сердечной недостаточности 
[36]. Согласно данным исследования HAARLEM, 
применение ААС в течение 16 недель приводило 
к увеличению массы левого желудочка сердца на 
28,3 грамм (p<0,001), а значение массы миокарда 
имело положительную корреляцию с еженедель-
ной дозой ААС. В то же время снижение фракции 
выброса левого желудочка составило около 5%. 
Представленные структурные и функциональные 
изменения не приводили к развитию клинически 
значимой сердечной недостаточности, и имели 
обратимый характер после отмены ААС [39]. В ис-
следовании 19 летальных сердечно- сосудистых 
исходов, ассоциированных с применением ААС, 
по результатам аутопсии гипертрофия миокарда 
присутствовала в 15 случаях [40].

Аритмогенное действие ААС заключается в их 
влиянии на передачу ряда нейромедиаторов, вклю-
чая дофамин, 5-гидрокситриптофан и  гамма- 
аминомасляную кислоту, а также в способности 
ингибировать обратный захват катехоламинов 
и увеличивать их концентрацию в рецепторах, что 
потенциально опасно возникновением сердечной 
автономной дисфункции и развитием мерцательной 
аритмии или даже фибрилляции желудочков [37].

При связывании физиологических доз ан-
дрогенов с  а ндрогеновыми рецептора ми, 

локализованными в  сосудах, высвобождает-
ся оксид азота, который снижает тонус гладких 
миоцитов сосудистой стенки путем активации 
калиевых каналов и ингибирования потока ио-
нов кальция, что приводит к снижению тонуса 
сосудов [41]. Однако повышенная концентрация 
мужских половых гормонов, которая возникает 
при употреблении ААС, вызывает эндотелиаль-
ную дисфункцию и снижает сосудистую реак-
цию на воздействие оксида азота [16, 37]. Ранее 
описанные активация РААС и повышение тонуса 
симпатической нервной системы дополнительно 
способствуют повышению артериального давле-
ния [7]. В исследовании HAARLEM употребление 
ААС приводило к увеличению систолического 
и диастолического артериального давления на 7 
и 3 мм рт. ст. соответственно [42]. Снижение по-
казателей артериального давления после отмены 
ААС свидетельствует, скорее, о функциональных 
изменениях сосудов, вызванных данным классом 
препаратов. Из-за противоречивых результатов 
ряда исследований, гипертония, как последствие 
применения ААС, вызывает вопросы. Так, непро-
должительный прием тестостерона и нандролона 
в течение 8 недель не способствовал изменениям 
показателей артериального давления. В другом 
исследовании употребление ААС приводило к не-
значительному повышению систолического арте-
риального давления [43].

Супрафизиологические дозы ААС стимулируют 
активацию агрегации тромбоцитов, предположи-
тельно, увеличивая продукцию тромбоксана А2 
и подавляя активность простациклина и цикло-
оксигеназы. Кроме того, тестостерон напрямую 
регулирует плотность рецепторов тромбоксана 
А2, расположенных на тромбоцитах и сосудистых 
клетках. Описанные механизмы, в совокупности 
с эритроцитозом, увеличивают вязкость крови 
[14, 37, 44].

Помимо прямого влияния на миокард и сосу-
ды, ААС способствуют развитию дислипидемии, 
которая проявляется увеличением концентрации 
атерогенных липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) и снижением уровня липопротеинов вы-
сокой плотности (ЛПВП). Отмечено, что даже за-
местительная терапия препаратами тестостерона 
у мужчин с гипогонадизмом, также способствует 
уменьшению ЛПВП в плазме крови. Концентрация 
ЛПВП обратно пропорциональна риску атероскле-
ротических сердечно- сосудистых заболеваний, од-
нако причинно- следственная связь между данны-
ми явлениями до конца не установлена. Негативное 
влияние на метаболизм липидов особенно выра-
жено у пероральных 17-альфа- алкилированных 
ААС и является следствием активации печеночной 
липазы, которая подвергает катаболизму ЛПВП 
[7, 45]. У пациентов, принимавших ААС, обнару-
жено увеличение размеров атеросклеротических 
отложений в коронарных артериях по сравнению 
с контрольной группой. Также описаны случаи 
инфаркта миокарда, вызванного окклюзией коро-
нарных артерий, у молодых пациентов мужского 
пола, употреблявших ААС [46]. Согласно результа-
там исследования HAARLEM, на фоне применения 
ААС в течение года, уровень ЛПНП увеличился 
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на 0,45 ммоль/л, тогда как показатель ЛПВП сни-
зился на 0,4 ммоль/л. У пероральных форм ААС 
отмечен более выраженный негативный эффект на 
липидный обмен. Стоит отметить, что исследуемые 
показатели вернулись к исходному уровню спустя 3 
месяца после прекращения приема ААС [42].

Несмотря на то, что артериальная гипер-
тензия и  дислипидемия, ассоциированные 

с использованием ААС, являются частично обрати-
мыми последствиями, кардиотоксичность супра-
физиологических доз данного класса препаратов не 
вызывает сомнений. Также понимание механизмов 
повреждения вследствие применения ААС необхо-
димо для проведения дифференциальной диагно-
стики сердечно- сосудистых заболеваний, особенно 
у молодых пациентов мужского пола.

Негативные последствия злоупотребления ААС 
для гепатобилиарной системы

Гепатотоксичность является достаточно распро-
страненным побочным эффектом ААС, в боль-
шей степени характерным для группы 17-альфа- 
алкилированных стероидов [15]. Имеются данные 
о взаимосвязи применения ААС с транзиторным 
повышением печеночных ферментов, развитием 
холестаза, поражением сосудов печени (пелиоз 
печени) и появлением опухолей печени, включая 
аденомы и гепатоцеллюлярную карциному [47].

Предполагаемые механизмы повреждения пе-
чени включают инфильтрацию паренхимы печени 
лимфоцитами и нейтрофилами, а также актива-
цию клеток Купфера, что приводит к повышен-
ной продукции провоспалительных факторов, 
таких как интерлейкин-1-бета (ИЛ-1β), фактор 
некроза опухоли- альфа (ФНО-α) и ядерный фак-
тор ядерный фактор-κB (NF-κB). Описанные про-
цессы стимулируют продукцию коллагена звезд-
чатыми клетками печени, вызывая тем самым 
фиброз печени [15, 48]. ААС также способствуют 
синтезу коллагена путем активации факторов 

транскрипции, необходимых для данного про-
цесса [48]. Применение нандролона деканоата в те-
чение 5 недель приводило к увеличению уровней 
маркеров некроза печени и накоплению коллагена 
в ткани печени и портальной системе у крыс [45].

Воспаление связано с окислительным стрес-
сом и развитием митохондриальной дисфунк-
ции. В исследовании in vitro 2021 года супрафи-
зиологические дозы нандролона ингибировали 
комплексы I и III дыхательной цепи переноса 
электронов в митохондриях, что сопровождалось 
накоплением активных форм кислорода [49]. В то 
же время, результаты ряда исследований на жи-
вотных свидетельствуют о снижении активности 
глутатиона и антиоксидантных ферментов супе-
роксиддисмутазы и каталазы вследствие примене-
ния высоких доз ААС и активации андрогенового 
рецептора. В целом, дисфункция митохондрий 
приводит к нарушению обеспечения энергией ге-
патоцитов, их дисфункции и некрозу паренхимы 
печени [15, 48].

Влияние ААС на нервную систему, психику и поведение

Тестостерон и его производные способны взаи-
модействовать с различными структурами цен-
тральной нервной системы (ЦНС), проникая через 
гематоэнцефалический барьер и связываясь с ан-
дрогеновыми рецепторами, которые сосредоточе-
ны в стволе мозга, гипоталамусе, миндалевидном 
теле, гиппокампе и коре головного мозга в доста-
точно большом количестве. Согласно актуальным 
данным, применение высоких доз ААС приво-
дит к развитию нейродегенеративных процессов 
и ускоренному старению головного мозга, наруше-
нию когнитивных функций и психосоциальным 
расстройствам [15]. По данным функциональной 
МРТ у спортсменов, употреблявших ААС более 
2 лет, наблюдалось нарушение связей миндале-
видного тела с гиппокампом и лобной долей го-
ловного мозга, а также с различными структурами 
лимбической системы в сравнении с контроль-
ной группой [50]. Негативное влияние ААС на 
миндалевидное тело объясняется наибольшей 
плотностью андрогеновых рецепторов в данной 
области среди всех структур головного мозга [51]. 
В другом исследовании, которое включало 82 тя-
желоатлетов, принимавших ААС и 68 без употре-
бления  каких-либо препаратов, результаты МРТ 
демонстрируют истончение коры и уменьшение 
совокупного объема серого вещества головного 

мозга у участников исследования с приемом ААС 
в анамнезе [52]. Описанные анатомические из-
менения наиболее заметны в префронтальной 
коре, ответственной за сложные когнитивные про-
цессы и социальные взаимодействия. Особенно 
негативному воздействию ААС подвержена ор-
битофронтальная кора, дисфункция которой ас-
социирована с жестоким, агрессивным поведе-
нием, а также с формированием аддикций [53]. 
Развитие зависимости от ААС при длительном их 
применении в высоких дозах также подтвержда-
ется активацией дофаминергических путей, через 
которые формируется привыкание к любым дру-
гим психоактивным веществам [14]. Нарушение 
когнитивных функций у спортсменов, принимав-
ших ААС, выражается в ухудшении зрительно- 
пространственной памяти, снижении скорости 
обработки информации и поиска решения задач, 
определяемых с помощью комплекса нейропсихи-
ческих тестов [54, 55].

Еще одним неблагоприятным последствием 
употребления ААС является упомянутое выше 
асоциальное поведение, проявляющееся повы-
шенной раздражительностью и гневом, которые 
по мере увеличения продолжительности приема 
ААС сменяются перепадами настроения, излиш-
ней подозрительностью и даже суицидальными 
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наклонностями [15]. Механизмы развития дан-
ных психологических отклонений требуют более 
детального изучения, однако на данный момент 
известно, что ААС влияют на синтез и метаболизм 
ряда нейротрансмиттеров, участвующих в кон-
троле агрессии [45]. Взаимосвязь использования 
ААС и описанных поведенческих изменений под-
тверждают данные исследования, в котором при-
няли участие 492 спортсмена (средний возраст 
22,9±4,3 года). Непосредственно на момент иссле-
дования принимали ААС 121 человек, а 33 участ-
ника исследования имели опыт использования 
данного класса препаратов. Согласно результатам, 

применение ААС связано с повышенным риском 
развития психопатий и раскованного сексуального 
поведения [56].

Стоит отметить, что после прекращения приема 
ААС мужчины нередко отмечают подавленность, 
тревогу и снижение самооценки. Развитие синдро-
ма отмены можно объяснить стойким подавлением 
эндогенной продукции тестостерона, прекращение 
влияния ААС на сигнальные пути в ЦНС, а также 
уменьшением мышечной массы с течением време-
ни. Перечисленные симптомы являются триггером 
к самостоятельному возобновлению использова-
ния ААС для ряда пациентов [57].

Заключение

Применение ААС мужчинами с целью увеличе-
ния скелетной мышечной массы, а также силы 
мышц, сопряжено с риском развития серьезных 
осложнений со стороны многих органов и си-
стем. Побочные эффекты варьируются от косме-
тических дефектов, таких как угревая сыпь, до 
стойкого нарушения фертильности и развития 
сердечно- сосудистых патологий, опасных для жиз-
ни пациента. Осведомленность о последствиях 
использования ААС может быть полезной врачам 

различных специальностей в рамках дифференци-
альной диагностики при обследовании молодых 
пациентов мужского пола. Авторы обзора подчер-
кивают, что описанные негативные эффекты при-
сущи именно бесконтрольному самостоятельному 
употреблению ААС. Но, вне всяких сомнений, 
терапия препаратами тестостостерона по строгим 
показаниям и под динамическим наблюдением 
врача, позволяет улучшить состояние и качество 
жизни пациентов.
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