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Резюме
Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО) рассматриваются в качестве побочных эффектов применения анаболических 
андрогенных стероидов (ААС), однако систематические данные по этому вопросу отсутствуют. Целью данного исследования явилась 
оценка влияния злоупотребления тестостероном и ААС на риск развития ВТЭО у здоровых людей, принимающих препараты без 
медицинских показаний. Проведен систематический поиск литературы по базе данных Pubmed в марте 2024 г. В анализ включались 
исследования любого дизайна, описывающие развитие венозного тромбоза, включая тромбоз глубоких вен (ТГВ), тромбоэмбо-
лию легочной артерии (ТЭЛА), тромбоз спланхнических вен, тромбоз мозговых синусов, у здоровых лиц, принимающих ААС или 
препараты тестостерона при отсутствии медицинских показаний. В соответствии со сформированным поисковым запросом было 
обнаружено 537 ссылок, из которых в анализ включено 14 полнотекстовых статей, содержащих описание 15 клинических случаев. 
ВТЭО наблюдались у мужчин в возрасте от 18 до 56 лет (средний возраст 28 ± 12 лет) на фоне использования разнообразных ААС 
в различных дозах и комбинациях и были представлены тромбозом мозговых синусов (n = 6, 40%), ТЭЛА c наличием или отсутствием 
ТГВ (n = 5, 33,4%), тромбозом вен сетчатки глаза (n = 2, 13,3%) и комбинацией артериального тромбоза и ТЭЛА (n = 2, 13,3%). Среди 
дополнительных факторов риска были выявлены дефицит естественных антикоагулянтов (n = 2, 13,3%), гипергомоцистеинемия 
(n = 1, 7%), повышение гемоглобина или гематокрита (n = 2, 13,3%). На фоне лечения наблюдались следующие исходы: смерть 
(n = 1, 7%), остаточный неврологический дефицит (n = 3, 20%), прогрессирование тромбоза с окклюзией кава-фильтра и развитием 
синдрома нижней полой вены (n = 1, 7%), полное восстановление (n = 8, 53%), в 2 случаях отдаленные результаты не представлены. 
Риск развития ВТЭО на фоне злоупотребления ААС оценить невозможно, т. к. в литературе имеются лишь описания спорадических 
случаев с преобладанием венозного тромбоза атипичной локализации, поэтому требуются проспективные когортные исследования 
для уточнения данного вопроса.
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боз мозговых синусов, анаболические андрогенные стероиды
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Abstract 
Venous thromboembolic events (VTE) are regarded as side effects from anabolic androgenic steroids (AAS), however, systematic data 
on this matter are missing. The aim of this study was to evaluate the effects related to testosterone and AAS abuse on the risk of VTE in 
healthy individuals who use medications without medical reasons. A systematic literature search via PubMed was performed in March 2024. 
The analysis included studies of any design which described the development of venous thrombosis and specifically deep vein thrombosis 
(DVT), pulmonary embolism (PE), splanchnic vein thrombosis, and cerebral sinus thrombosis in healthy individuals taking AAS or testos-
terone medications in the absence of medical indications. The generated search query retrieved 537 references, of which 14 full-text 
articles containing descriptions of 15 clinical cases were included in the analysis. VTE were observed in men aged 18 to 56 years (mean 
age 28 ± 12 years) using various AAS at different doses and combinations. VTE were represented by cerebral sinus venous thrombosis 
(n = 6, 40%), PE with or without concomitant DVT (n = 5, 33.4%), retinal vein thrombosis (n = 2, 13.3%) and arterial thrombosis combined 
with PE (n = 2, 13.3%). Among additional risk factors, deficiencies of natural anticoagulants (n = 2, 13.3%), hyperhomocysteinemia (n = 1, 
7%), and high levels of hemoglobin or hematocrit (n = 2, 13.3%) were identified. The therapy resulted in the following outcomes: death 
(n = 1, 7%), residual neurological deficit (n = 3, 20%), thrombosis progression with vena cava filter occlusion and development of inferior 
vena cava syndrome (n = 1, 7%), complete recovery (n = 8, 53%), no long-term results were provided on 2 patients. The risk of developing 
VTE in patients who abuse AASs cannot be assessed, as the literature contains only descriptions of sporadic cases among which venous 
thrombosis in atypical locations prevail, therefore, prospective cohort studies are needed to clarify this matter.
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 ВВЕДЕНИЕ
Анаболические андрогенные стероиды (ААС) пред-
ставляют собой класс натуральных и синтетических 
стероидных гормонов, обладающих анаболическим 
(повышение мышечной массы) и андрогенным (индук-
ция и сохранение мужских вторичных половых при-
знаков) эффектом. Тестостерон и его производные 
могут использоваться в медицинских целях в рамках 
гормонозаместительной терапии при гипогонадиз-
ме, для лечения апластической анемии, остеопороза, 
хронической болезни почек, рака молочной железы 
у женщин, для коррекции отрицательного азотистого 
баланса у пациентов с истощением и кахексией [1, 2]. 
Синтетические производные тестостерона, характе-
ризующиеся преобладанием анаболического эффек-
та над андрогенным, находят широкое применение 
у профессиональных бодибилдеров, тяжелоатлетов 
и спортсменов-любителей с целью увеличения мышеч-
ной массы и силы, а также для улучшения эстетиче-
ских свойств тела. В подобных ситуациях ААС обычно 
принимаются в комбинации друг с другом и дозах, 
превышающих терапевтические, что соответствует 
понятию «злоупотребление» и может оказывать нега-
тивное влияние на здоровье [1]. По данным метаана-
лиза эпидемиологических исследований, проведенных 
как в специфических группах спортсменов, так и в 
общей популяции, до 6,4% (95% ДИ 5,3–7,7%) муж-
чин и до 1,6% (95% ДИ 1,3–1,9%) женщин в тече-
ние жизни имеют опыт применения анаболических 

стероидов [3]. К негативным последствиям злоупо-
требления ААС относят: нарушение липидного обмена, 
коронарную болезнь сердца, инфаркт миокарда, арте-
риальную гипертензию, аритмию, гипертрофию лево-
го желудочка, гипертрофическую и дилатационную 
кардиомиопатию, хроническую сердечную недоста-
точность и внезапную смерть со стороны сердечно-со-
судистой системы; холестаз, гипербилирубинемию, 
стеатоз, пелиоз, опухоли, включая гепатоцеллюляр-
ный рак, со стороны печени; повышение креатинина 
и цистатина, гломерулосклероз, холемический неф-
роз, почечную недостаточность со стороны почек; 
акне, стрии, профузную потливость, алопецию, гир-
суитизм со стороны кожи; преждевременное закрытие 
эпифиза, рабдомиолиз, разрывы сухожилий, травмы 
связок, грыжи диска со стороны опорно-двигатель-
ного аппарата; атрофию яичек, подавление сперма-
тогенеза, бесплодие, потерю либидо, эректильную 
дисфункцию, гинекомастию, гипогонадизм со стороны 
репродуктивной системы у мужчин; ановуляцию, аме-
норею, дисменорею, бесплодие, атрофию молочных 
желез, дисфонию со стороны репродуктивной системы 
у женщин; раздражительность, нервозность, агрессию, 
безрассудное поведение, само-агрессию, зависимость 
и синдром отмены, депрессию, суицидальные мысли 
со стороны психической сферы; а также эритроцитоз, 
повышение уровня гемоглобина и гематокрита, поли-
цитемию, гиперкоагуляцию, артериальные и веноз-
ные тромбозы со стороны системы кроветворения 
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и гемостаза [4]. Все вместе это определяет двукрат-
ное повышение риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений и смерти среди лиц, злоупотребляющих 
ААС [5]. При этом основное внимание уделяется нега-
тивному влиянию анаболических стероидов на сердце 
и артерии, которое подразумевает повышенный риск 
развития инфаркта миокарда и внезапной сердечной 
смерти [6, 7]. В то же время сообщения о возникно-
вении венозных тромбоэмболических осложнений 
(ВТЭО) носят спорадический характер и не позволяют 
глобально определить их связь с применением ААС. 

 ТЕСТОСТЕРОН И АНАБОЛИЧЕСКИЕ 
АНДРОГЕННЫЕ СТЕРОИДЫ
Целью данного обзора явилась оценка влияния зло-
употребления тестостероном и ААС на риск развития 
ВТЭО у здоровых людей, принимающих препараты без 
медицинских показаний.

Для достижения поставленной цели был проведен 
систематический поиск литературы по базе данных 
«Pubmed» в соответствии со следующим поисковым 
запросом: «((anabolic steroids) OR (androgenic ste-
roids) OR (anabolic agents) OR (androgenic agents) OR 
(performance-enhancing drugs)) AND ((venous thrombo-
embolism) OR (venous thrombosis) OR (deep vein throm-
bosis) OR (pulmonary embolism) OR (thrombotic risk) OR 
(venous thromboembolism risk) OR (venous thrombosis 
risk) OR (thromboembolic complications))» без ограни-
чений по дизайну и дате публикации.

В анализ включались исследования любого дизайна, 
описывающие развитие венозного тромбоза, включая 
тромбоз глубоких вен (ТГВ), тромбоэмболию легочной 
артерии (ТЭЛА), тромбоз спланхнических вен, тромбоз 
мозговых синусов, у здоровых лиц, принимающих ААС 
или препараты тестостерона при отсутствии медицин-
ских показаний.

Критериями исключения являлись:
1) исследования, изучавшие гормональную терапию 

в лечебных целях (включая гипогонадизм, гормоноза-
местительную терапию, смену пола); 

2) исследования, изучавшие влияние ААС на риск 
развития других сердечно-сосудистых осложнений 
(инфаркт миокарда, инсульт, внезапная смерть); иссле-
дования, не описывающие релевантные клинические 
события (лабораторные исследования).

Систематический обзор литературы был выпол-
нен в соответствии со стандартом PRISMA (Preferred 
Reporting Items for Systematic reviews and Meta-
Analyses) [8]. Поиск и отбор исследований осущест-
влялся независимым образом вручную двумя авторами 
(А.В. Ковальчук, К.В. Лобастов), а все возникшие 

разногласия решались путем коллективного обсужде-
ния авторской группой. Клинически релевантные дан-
ные (возраст, пол, характер тромбоза, характер исполь-
зованного ААС, другие факторы риска ВТЭО, лечение, 
исход) извлекались независимым образом двумя авто-
рами (А.В. Ковальчук, К.В. Лобастов) в специально 
созданную таблицу «Microsoft Excel», а точность извле-
чения была проверена третьим автором (О.В. Дже-
нина). Оценка качества включенных исследований 
и вероятности публикационного смещения, а также 
метааналитический синтез данных не проводились 
в связи с тем, что все найденные работы имели харак-
тер описания отдельных клинических случаев. Стати-
стическая обработка данных ограничена описательны-
ми методами и была проведена в программном пакете 
«Microsoft Excel».

 РЕЗУЛЬТАТЫ
Литературный поиск был выполнен в марте 2024 г. 
В соответствии со сформированным поисковым запро-
сом было обнаружено 537 ссылок, из которых 485 были 
исключены на этапе скрининга по названиям и резюме, 
а 2 работы оказались недоступны для извлечения. 
Дополнительно 4 ссылки было идентифицировано при 
анализе списка литературы релевантных статей. Таким 
образом, были проанализированы 54 полнотекстовые 
публикации, из которых только 14 было включено 
в финальный анализ (рисунок). Исключенные работы 
представляли собой обзорные статьи (n = 12), касались 
использования половых стероидов в лечебных целях 
(n = 19) или не имели клинически значимых исходов 
(n = 9). Последняя группа лабораторных исследований 
была проанализирована отдельно вне рамок первично-
го дизайна систематического обзора.

Все включенные в анализ работы представляют 
собой описания отдельных клинических случаев 
с развитием тромбоза мозговых синусов [9–14], ТГВ 
и ТЭЛА [15–19], тромбоза вен сетчатки глаза [20], 
а также комбинации артериального и венозного тром-
боза [21, 22] на фоне применения различных ААС 
в разнообразных комбинациях и дозах. Одна работа 
содержит упоминание о 2 случаях тромбоза вен сет-
чатки глаза, таким образом общее число наблюдений 
составляет 15 (табл. 1). 

Все описанные осложнения наблюдались у муж-
чин в возрасте от 18 до 56 лет (средний возраст 
28 ± 12 лет). Чаще всего встречался тромбоз моз-
говых синусов (40%), затем – ТЭЛА с наличием или 
отсутствием информации о ТГВ (33,4%), а сочета-
ние артериального и венозного тромбоза и тромбоз 
вен сетчатки глаза наблюдали в одинаковом числе 
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Рисунок. Схема поиска литературы
Figure. Literature search flowchart
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случаев (13,3%). В большинстве ситуаций пациенты 
были обследованы на наличие наследственных или 
приобретенных тромбофилических состояний, среди 
которых врожденный дефицит протеина С и анти-
тромбина-3 были выявлены у 2 больных с ТГВ и ТЭЛА, 
выраженная гипергомоцистеинемия – у одного паци-
ента с ишемическим инсультом, тромбозом подколен-
ной артерии и бессимптомной легочной эмболией, 
а повышенный уровень гемоглобина или гематокрита 
обнаружен в 2 случаях при сочетании артериального 
тромбоза и ТЭЛА, а также при наличии ТГВ и ТЭЛА. 
Таким образом, распространенность врожденного 
дефицита естественных антикоагулянтов и повыше-
ния гемоглобина или гематокрита среди описанных 
случаев венозного тромбоза на фоне злоупотребления 
ААС составляет по 13,3%. Для лечения развившихся 
осложнений в большинстве ситуаций использовалась 
стандартная антикоагулянтная терапия (парентераль-
ные антикоагулянты с переходом на антагонисты вита-
мина К в 53% случаев, прямые оральные антикоагу-
лянты в 20% случаев), которая в 2 наблюдениях была 

дополнена тромболизисом и в одном – имплантацией 
кава-фильтра. Летальный исход при массивной ТЭЛА 
был зарегистрирован в одном (7%) случае, остаточ-
ный неврологический дефицит – в 3 (20%) случаях, 
прогрессирование венозного тромбоза с окклюзией 
кава-фильтра и формированием синдрома нижней 
полой вены – в одном (7%) случае у пациента с тяже-
лым врожденным дефицитом протеина С, а полное 
восстановление отмечено в 8 (53%) наблюдениях. 
Отдаленных результатов у пациентов с тромбозом вен 
сетчатки глаза не представлено.

Отдельный интерес представляет анализ 9 иссле-
дований, изучавших влияние приема ААС на систему 
гемостаза у 484 спортсменов и здоровых добровольцев 
(табл. 2). Результаты работ оказались противоречи-
выми. Было показано, что краткосрочный прием ана-
болических стероидов не влияет на показатели свер-
тывающей системы крови [23], что длительный прием 
препаратов может повышать уровень естественных 
антикоагулянтов и стимулировать фибринолиз [24–28] 
или подавлять фибринолиз [29], может активировать 
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Таблица 1 (начало). Характеристика описанных клинических случаев
Тable 1(beginning). Characteristics of described clinical cases

Автор, год Возраст, 
пол Характер тромбоза Характер исполь-

зованного ААС
Другие 

факторы 
риска ВТЭО

Лечение Исход

J.T. Gaede, 
1992 [15]

Мужчина, 
36 лет

Массивная ТЭЛА 
с тромбом-наездником

Длительное ис-
пользование ААС 
без уточнения

Нет данных Нет данных
Летальный 
исход при 
поступле-
нии

A.S. Jaillard, 
1994 [9]

Мужчина, 
31 год

Тромбоз верхнего са-
гиттального и попереч-
ного синуса головного 
мозга

Тестостерон 25 мг 
в/м 2 р/мес, ме-
тенолон 100 мг 
и тренболон 75 мг 
в/м 1 р/нед

Исключены 
дефициты 
АТ-3, PC и PS, 
ГГЦ и АФС

В/в НФГ с перехо-
дом на АВК в тече-
ние 6 мес.

Полное 
восстанов-
ление

M.A. Sah raian, 
2004 [10]

Мужчина, 
22 года

Тромбоз верхнего са-
гиттального и попереч-
ного синуса головного 
мозга

Нандролон 25 мг 
в/м 1–2 р/нед 
в течение 5 мес.

Исключены 
дефициты 
АТ-3, PC и PS, 
мутации FVL, 
АФС, ГГЦ

В/в НФГ с перехо-
дом на АВК в тече-
ние 6 мес.

Полное 
восстанов-
ление

S. Liljeqvist, 
2008 [16]

Мужчина, 
56 лет

Флотирующий тромбоз 
берцовых и подколен-
ной вен и двухсторон-
няя субмассивная ТЭЛА

Тестостерон 250 мг 
и нандролон 50 мг 
в/м 1–2 р/нед 
в течение 3 нед.

Исключены 
дефициты 
АТ-3, PC и PS, 
мутации FVL, 
АФС

НМГ с переходом 
на АВК в течение 
2 лет

Полное 
восстанов-
ление

E.F. Damas-
ceno, 
2009 [20]

Мужчина, 
21 год

Тромбоз вены сетчатки 
глаза

Нандролон 25 мг 
1 р/день в течение 
6 мес.

Нет данных Нет данных Нет  
данных

Мужчина, 
18 лет

Тромбоз вены сетчатки 
глаза

Станозол 5 мг 
и нандролон 5 мг 
3 р/нед в течение 
1 года

Нет данных Нет данных Нет  
данных

A. Alhadad, 
2010 [17]

Мужчина, 
19 лет

Тромбоз подколенной 
и бедренной вен 
и двухсторонняя 
тромбоэмболия 
долевых ветвей 
легочной артерии

Метандиенон 5 мг 
горстями 
в течение 4 лет

Тяжелый де-
фицит PС

НМГ, НФГ, варфа-
рин, имплантация 
кава-фильтра

Прогресси-
рование 
ТГВ на 
фо не тера-
пии НМГ, 
окклюзия 
кава-филь-
тра

O. Sveinsson, 
2013 [11]

Мужчина, 
21 год

Тромбоз кортикальных 
вен с распространени-
ем на верхний сагит-
тальный синус

Метандиенон 
20 мг в день в те-
чение 4 мес.

Исключены 
дефициты 
АТ-3, PC и PS, 
мутации FVL, 
FII, АФС, ГГЦ

В/в НФГ с перехо-
дом на АВК в тече-
ние 4 мес.

Полное 
восстанов-
ление

H. Choe, 
2016 [18]

Мужчина, 
20 лет

Тромбоз подколен-
ной и бедренной вен 
и двухсторонняя тром-
боэмболия основных, 
долевых и сегментар-
ных ветвей легочной 
артерии

Сустанон 250 мг 
в/м 2 р/нед в тече-
ние 5 нед.

Наследст-
венный дефи-
цит АТ-3 типа 1

Тромболизис, в/в 
НФГ на фоне вве-
дения концентрата 
АТ-3 с последую-
щим переходом 
на длительную 
терапию риварок-
сабаном 20 мг

Полное 
восстанов-
ление

G.A. Khwaja, 
2018 [12]

Мужчина, 
23 года

Тромбоз мозгового 
синуса

Станозолол 10 мг 
3 р/день в течение 
1 мес.

Исключены 
дефицит РC 
и РS, мутации 
FVL, АФС, ГГЦ

НМГ
Полное 
восстанов-
ление

A. Hashmi, 
2019 [13]

Мужчина, 
33 года

Тромбоз верхнего 
сагиттального синуса 
головного мозга

ААС без уточнения 
в дозе 300 мг 
в течение 45 дней

Нет данных В/в НФГ с перехо-
дом на АВК

Полное 
восстанов-
ление

K. Lee, 
2019 [21]

Мужчина, 
32 года

Тромбоз лучевой, под-
вздошной, бедренной 
и селезеночной арте-
рии, двухсторонняя 
ТЭЛА

Тестостерон 
в неизвестной 
дозе и длитель-
ности 

Исключены 
мутации FVL 
и FII, JAK2, 
ПНГ, АФС, ГИТ. 
Гематокрит 
при поступле-
нии – 51,6%

В/в НФГ, бивали-
рудин, катетерный 
тромболизис 
с последующим 
переходом на АВК 
в сочетании с тика-
грелором и АСК

Остаточная 
слабость 
в конеч-
ностях
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Таблица 2 (начало). Влияние анаболических андрогенных стероидов на систему гемостаза
Тable 2 (beginning). Effects of anabolic androgenic steroids on haemostasis

Автор, год Характеристики 
выборки

Изученные 
показатели

Режим приема 
ААС

Полученные 
результаты Интерпретация

G.D. Lowe, 
1979 [23]

9 здоровых добро-
вольцев

ТВ, ПВ, АЧТВ, FVIII, 
АТ-3, фибриноген, 
Д-димер, ПДФ, 
плазминоген, время 
эуглобулинового 
лизиса сгустка, чув-
ствительность к уро-
киназе, число тром-
боцитов, гематокрит, 
вязкость цельной 
крови и плазмы

Прием 
местеролона 
100 мг в день 
на протяжении 
21 дня

Не выявлено досто-
верных изменений 
ни одного из изученных 
показателей

Краткосрочный 
прием ААС не ока-
зывает влияние 
на систему гемо-
стаза и фибрино-
лиза

J.E. Ansell, 
1993 [24] 16 бодибилдеров

Уровень PS и PC, 
время эуглобулино-
вого лизиса сгустка

Различные ком-
бинации нандро-
лона, тестосте-
рона, сустанона, 
станозолола, 
тестостерона, ок-
симетолона

Увеличение уровней 
PS и PC, снижение вре-
мени эуглобулинового 
лизиса сгустка

Усиление антикоа-
гулянтного потен-
циала и фибри-
нолиза на фоне 
приема ААС

G.D. Lowe, 
1993 [25] Нет данных

ИАП-1, богатый 
гистидином 
гликопротеин,  
α-2-макроглобулин, 
tPA, плазминоген, 
плазмин

Нет данных

Снижение уровня ИАП-1, 
богатого гистидином 
гликопротеина, α-2-ма-
кроглобулина, повыше-
ние уровня tPA, плазми-
ногена и плазмина

Повышение фи-
бринолитического 
потенциала под 
действием ААС

G.S. Feren-
chick, 
1995 [26]

49 атлетов (бодибил-
динг, пауэрлифтинг): 
32 принимали ААС 
и 17 не принимали

ТАТ, F1+2, Д-димер, 
tPA, ИАП-1, АТ-3, 
PS, PC

Нет данных

Недостоверное повы-
шение ТАТ, F1+2, до-
стоверное повышение 
Д-димера, tPA, ИАП-1, 
PS, PC и АТ-3 у пользова-
телей ААС

Использование ААС 
вызывает актива-
цию как свертыва-
ющей, так и проти-
восвертывающей 
и фибринолитиче-
ской системы крови 

Автор, год Возраст, 
пол Характер тромбоза Характер исполь-

зованного ААС
Другие 

факторы 
риска ВТЭО

Лечение Исход

O.M. Moghad-
dam, 
2022 [14]

Мужчина, 
21 год

Тромбоз верхнего са-
гиттального и попереч-
ного синуса головного 
мозга

Нандролон 25 мг 
в/м 3 р/нед в тече-
ние 11 мес.

Исключены 
дефициты 
АТ-3, РC и РS, 
мутация FVL, 
ГГЦ и АФС

В/в НФГ с перехо-
дом на АВК в тече-
ние 6 мес.

Неврологи-
ческий 
дефицит

S.R. 
Menakuru, 
2023 [19]

Мужчина, 
19 лет

Тромбоз малоберцо-
вой вены и двухсто-
ронняя сегментарная 
и субсегментарная 
тромбоэмболия легоч-
ной артерии

Неуточненный 
препарат тестосте-
рона в/м в тече-
ние 1 мес.

Исключены де-
фициты АТ-3, 
РC и РS, мута-
ции FVL, FVIII, 
JAK2, АФС. 
Повышение 
гемоглоби-
на до 214 г/л

В/в НФГ с перехо-
дом на апиксабан 
в течение 3 мес.

Полное 
восстанов-
ление

J. Chen,
2023 [22]

Мужчина, 
49 лет

Ишемический инсульт 
в бассейне левой сред-
ней мозговой артерии, 
бессимптомный тром-
боз правой подколенной 
артерии, бессимптомная 
ТЭЛА, выявленные при 
КТ-ангиографии

ААС без уточнения 
в течение 6 лет

ГГЦ до 87 мк-
моль/л, гомо-
зигота MTHFR 
c.677 C > T

Антиагре ган ты с пе-
реходом на апик-
сабан, гидроксо-
кобаламин, фолие-
вая кислота

Стойкая 
речевая 
апраксия

Примечание. FII – мутация протромбина G20210А; FVIII – фактор свертывания VIII; FVL – мутация фактора свертывания V типа Лейден; 
JAK2 – мутация янус-киназы 2; PC – протеин С; PS – протеин S; АВК – антагонисты витамина К; АСК – ацетилсалициловая кислота;  
АТ-3 – антитромбин 3; АФС – антифосфолипидный синдром; ГГЦ – гипергомоцистеинемия; ГИТ – гепарин-индуцированная тромбоци-
топения; НМГ – низкомолекулярные гепарины; НФГ – нефракционированный гепарин; ПНГ – пароксизмальная ночная гемоглобинурия; 
ТГВ – тромбоз глубоких вен; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; MTHFR – мутация фермента метилентетрагидрофолатредуктазы.

Таблица 1 (окончание). Характеристика описанных клинических случаев
Тable 1 (ending). Characteristics of described clinical cases
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Автор, год Характеристики 
выборки

Изученные 
показатели

Режим приема 
ААС

Полученные 
результаты Интерпретация

M.R. Gra-
ham, 
2006 [30]

4 группы участников: 
атлеты, принимающие 
ААС >20 лет и про-
должающие прием 
на момент исследо-
вания (n = 10); атлеты, 
принимающие ААС 
>20 лет и воздержи-
вающиеся в течение 
>3 мес. (n = 10); атлеты, 
не принимающие ААС 
(n = 10); малоподвиж-
ные мужчины (n = 10)

Гомоцистеин, гема-
токрит

Нандролон (n = 5)
Тестостерон (n = 6)
Метандиенон 
(n = 4)
Оксиметолон 
(n = 2)
Станозол (n = 3)
Метенолон (n = 5)
Болденон (n = 2)
Тренболон (n = 1)

Повышение уровня 
гомоцистеина у прини-
мающих и воздержива-
ющихся от приема ААС; 
повышение гематокрита 
у принимающих ААС; 3 
участника исследования 
из группы принима-
ющих ААС внезапно 
скончались, их уровень 
гомоцистеина был выше 
в сравнении со средним 
показателем в группе

Длительный 
прием ААС ассо-
циируется с повы-
шением уровня 
гомоцистеина 
и гематокрита 

C.B. Severo, 
2013 [31]

10 атлетов, принимав-
ших ААС в течение ≥1 
года, и 12 атлетов, 
не употреблявших 
ААС

ОАК, фибриноген, 
высокочувствитель-
ный СРБ

Различные ком-
би нации тес тос-
терона, нортесто-
стерона, станозо-
лола, боластерона, 
оксиметолона, 
метандростерона, 
тренболона

Увеличение числа тром-
боцитов и уровня СРБ 
в группе атлетов, прини-
мающих ААС, отсутствие 
различий по концен-
трации фибриногена 
и другим показателям, 
включая гематокрит

Провоспалитель-
ные изменения 
крови могут иметь 
отноше ние к по-
вышенному риску 
развития сердеч-
но-сосудистых 
ослож нений

S. Chang 
2018 [27]

37 атлетов, принима-
ющих ААС, 33 атлета, 
прекративших прием 
ААС ≥3 мес. назад, 
и 30 здоровых добро-
вольцев соответству-
ющего возраста

Показатели ТГТ, 
уровень FII, FVII, FX, 
АТ-3, PC, PS, ИПТФ

Нет данных

На фоне активного и ра-
нее прекращенного ис-
пользования ААС наблю-
далось увеличение ЭТП, 
FII, FX; на фоне активного 
использования ААС на-
блюдалось увеличение 
уровня АТ-3, PC, PS, ИПТФ

Использование 
ААС ассоциирует-
ся с увеличением 
прокоагулянтно-
го потенциала, 
которое может 
сохраняться после 
завершения курса

J.J. Sidel-
mann
2021 [29]

37 атлетов, принима-
ющих ААС, 33 атлета, 
прекративших прием 
ААС ≥3 мес. назад, 
и 30 здоровых добро-
вольцев соответству-
ющего возраста

Лизис сгустка, 
структура сгустка, 
уровень фибрино-
гена, плазмино-
гена, ингибитора 
плазмина, FXIII, 
ИАП-1, АТИФ

Различные сочета-
ния эфиров тестос-
терона, тренболо-
на, нандролона, 
станозолола, 
сустанона, болде-
нона, дростаноло-
на, метенолона, 
оксандролона, ок-
симетолона, кло-
стебола, гестрино-
на, метриболона, 
андростендиона

На фоне активного 
использования ААС 
наблюдалось снижение 
лизиса сгустка, повы-
шение уровня фибри-
ногена, плазминогена, 
ингибитора плазмина; 
не выявлено различий 
по структуре сгустка, 
ИАП-1 и АТИФ

Использование 
ААС подавляет 
фибринолиз без 
нарушений струк-
туры фибрина, 
может быть связа-
но с увеличением 
уровня фибрино-
гена и ингибито-
ров плазмина

E. Camilleri, 
2023 [28]

99 мужчин спор-
тсменов-любителей, 
которые принимали 
комбинацию из ≥2 
разных препаратов 
ААС в течение ≥6 нед. 
в еженедельной 
дозе ≥200 мг

FII, FVIII, FIX, FXI, 
vWF, PS, Д-димер, 
АЧТВ, время обра-
зования и время 
лизиса сгустка, 
ТГТ до начала кур-
са, на последней 
неделе курса, через 
3 мес. после окон-
чания курса и через 
1 год после включе-
ния (возможны по-
вторения курсов)

В среднем 4 
различных 
препарата ААС 
(без уточнения) 
со средней до-
зой 901 мг/нед 
и средней дли-
тельностью курса 
13 нед.

На курсе ААС: повы-
шение уровня FII, FIX, 
FXI, отсутствие изме-
нений FVIII, снижение 
vWF, значительное 
повышение уровня PS 
и Д-димера; увеличе-
ние времени образо-
вания и лизиса сгустка; 
снижение всех параме-
тров ТГТ (в особенности 
ЭТП), кроме времени 
задержки; восстановле-
ние параметров через 
3 мес. и отсутствие из-
менений через 1 год

Обратимые дву-
направленные 
(прокоагулянтные 
и антикоагулянт-
ные) изменения 
системы гемос-
таза 
с преобладанием 
антикоагулянтных 
свойств по дан-
ным ТГТ

Примечание. F1+2 – фрагменты протромбина 1 и 2; FII – фактор свертывания II; FIX – фактор свертывания IX; FVII – фактор свертыва-
ния VII; FVIII – фактор свертывания VIII; FXI – фактор свертывания XI; FXIII – фактор свертывания XIII; PC – протеин С, PS – протеин S; 
tPA – тканевой активатор плазминогена; vWF – фактор Виллебранда; АТ-3 – антитромбин-3; АТИФ – активируемый тромбином ингибитор 
фибринолиза; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время; ИАП-1 – ингибитор активатора плазминогена-1;  
ИПТФ – ингибитор пути тканевого фактора; ОАК – общий анализ крови; ПВ – протромбиновое время; ПДФ – продукты деградации 
фибрина; СРБ – С-реактивный белок; ТАТ – тромбин-антитромбиновые комплексы; ТВ – тромбиновое время; ТГТ – тест генерации тром-
бина; ЭТП – эндогенный тромбиновый потенциал.

Таблица 2 (окончание). Влияние анаболических андрогенных стероидов на систему гемостаза
Тable 2 (ending). Effects of anabolic androgenic steroids on haemostasis

АМБУЛАТОРНАЯ ХИРУРГИЯ  2024  21(2):70–80



PHLEBOLOGY

77

свертывающую систему крови [26–28], повышать 
гематокрит, число тромбоцитов, уровень гомоцистеи-
на [30, 31]. При этом большинство эффектов ААС исче-
зает через 3 мес. после прекращения приема препара-
тов [28]. Интересно, что по результатам интегрального 
теста для оценки системы гемостаза – теста генерации 
тромбина (ТГТ) – одно исследование продемонстриро-
вало повышение свертывающей способности крови как 
на фоне продолжающегося, так и недавно прекращен-
ного приема ААС [27], тогда как другая работа выявила 
противоположную тенденцию с преобладанием угне-
тения свертывания крови на фоне двунаправленных 
изменений системы гемостаза [28]. 

 ОБСУЖДЕНИЕ
Несмотря на то что ВТЭО традиционно входят в список 
осложнений от злоупотребления анаболическими сте-
роидами [1, 2, 4], в литературе имеются лишь единичные 
публикации, описывающие случаи венозного тромбоза 
у профессиональных атлетов и спортсменов-любителей, 
связанные с приемом ААС. При этом в структуре ослож-
нений доминируют тромбозы атипичной локализации 
(мозговые синусы, вены сетчатки глаза), в то время как 
классические варианты ТГВ и ТЭЛА наблюдаются лишь 
в трети случаев. Важно отметить возможность соче-
танного тромботического поражения артериального 
и венозного русла, которое было описано у 2 пациентов. 
Дополнительные факторы риска, включая врожденный 
дефицит естественных антикоагулянтов, гипергомоци-
стеинемию, повышенный уровень гемоглобина и гема-
токрита, были выявлены только у трети больных, тогда 
как в остальных случаях единственным фактором риска 
можно считать употребление ААС. В то же время повы-
шение гемоглобина и гематокрита в описываемых ситу-
ациях не представляло собой первичное миелопроли-
феративное заболевание или реакцию на хроническую 
гипоксию, а являлось прямым побочным эффектом при-
ема препаратов. К сожалению, отсутствие когортных 
исследований не позволяет оценить истинный риск 
развития ВТЭО у лиц, злоупотребляющих анаболически-
ми стероидами, но на основании имеющихся сведений 
складывается впечатление о его небольшой величине.

Это может быть связано с двунаправленным влияни-
ем ААС на систему гемостаза. Многочисленные иссле-
дования демонстрируют, что на фоне приема тестосте-
рона и его производных в крови наблюдается повы-
шение уровня фибриногена и факторов свертывания 
II, V, VIII, IX, X, XII параллельно со значительным уве-
личением количества естественных антикоагулянтов: 
антитромбина-3, протеинов С, S, и компонентов систе-
мы фибринолиза: плазминогена, тканевого активатора 

плазминогена, и снижением уровня антифибринолити-
ческих факторов: богатого гистидином гликопротеида, 
ингибитора активатора плазминогена-1, ингибитора 
плазмина [32]. Все вместе это может смещать баланс 
системы гемостаза в сторону гипокоагуляции, что нахо-
дит отражение в ТГТ [28], и наряду с повышенной 
активностью спортсменов защищать от тромбообра-
зования. Интересным представляется тот факт, что 
в эпоху становления подходов к первичной профи-
лактике ВТЭО изучалась возможность применения ААС 
для стимуляции синтеза естественных антикоагулянтов 
и компонентов системы фибринолиза в периопераци-
онном периоде, что, однако, не снижало риск развития 
послеоперационного тромбоза [33–37].

Таким образом, двунаправленные изменения системы 
гемостаза в ответ на прием ААС сложно считать веду-
щим патогенетическим компонентом развития венозного 
тромбоза. Другим возможным механизмом, ответствен-
ным за тромбообразование, может быть полицитемия, 
которая часто осложняет лечение андрогенными препа-
ратами. По данным проведенных метаанализов, замести-
тельная терапия тестостероном характеризуется высоким 
профилем безопасности и не увеличивает риск развития 
ВТЭО среди мужчин с гипогонадизмом [38, 39], однако 
частота возникновения осложнений может быть повыше-
на в 1,63 раза (отношение частот 1,63; 95% ДИ 1,12–2,37) 
в течение первых 6 мес. после начала лечения [40]. 
В то же время гормонозаместительная терапия ассо-
циируется с увеличением риска развития полицитемии 
(гематокрит >52%) на 315% [41], что может приводить 
к повышению вероятности возникновения ВТЭО и дру-
гих сердечно-сосудистых осложнений в 1,35 раза (отно-
сительный риск 1,35; 95% ДИ 1,13–1,61) [42]. Среди 
возможных причин стимуляции эритропоэза обсужда-
ется подавление экспрессии гепсидина (белка, блоки-
рующего абсорбцию железа в кишечнике, мобилизацию 
его запасов из печени и поступление из макрофагов), 
что способствует повышению утилизации железа и сти-
муляции красного ростка кроветворения, усиление 
синтеза эритропоэтина, ароматизация тестостерона 
с образованием эстрадиола, способного стимулировать 
эритропоэз через эстрогеновые рецепторы, а также 
не до конца изученные механизмы прямой стимуляции 
кроветворения андрогенами [41, 43, 44]. Между тем, 
в текущем систематическом обзоре только 2 случая 
тромбоза оказались ассоциированы с высоким уровнем 
гемоглобина и гематокрита, в то время как в остальных 
ситуациях о подобных изменениях не сообщалось. 
Также следует учесть, что повышение гематокрита 
у атлетов может быть связано не только с эритроцито-
зом, но и с гемоконцентрацией на фоне дегидратации 
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в период активного снижения массы жировой ткани, 
в том числе при использовании диуретиков. 

Нельзя исключить и тот факт, что риск развития 
ВТЭО на фоне терапии препаратами тестостерона и ААС 
может быть связан с активацией тромбоцитов [45], 
а также ароматизацией андрогенов и реализацией 
тромботического потенциала по механизму действия 
эстрогенов [46]. Между тем, существуют данные о том, 
что варианты ароматазы, предсказывающие высокий 
уровень эстрогенов, ассоциируются с пониженным 
риском развития ВТЭО у мужчин, получающих гормоно-
заместительную терапию [47].

Подводя итог, можно заключить, что риск раз-
вития ВТЭО у лиц, злоупотребляющих ААС, оценить 

невозможно в связи с тем, что в литературе имеются 
лишь описания спорадических случаев с преоблада-
нием венозного тромбоза атипичной локализации. 
Требуются проспективные когортные исследования 
для уточнения этого вопроса. Наиболее вероятным 
механизмом реализации тромботического потенциала 
андрогенных препаратов является стимуляция эритро-
поэза и полицитемии, поэтому при оценке риска раз-
вития ВТЭО у пациентов, имеющих опыт использования 
ААС, следует в первую очередь обращать внимание 
на уровень гемоглобина и гематокрит.
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