
105ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(6). DOI: 10.18087/cardio.2021.6.n1018

ОБЗОРЫ§
Балыкова Л. А.1, Макаров Л. М.2, Ивянский С. А.1, Варлашина К. А.1

1 �ФГБОУ ВО «Национальный исследовательский Мордовский  
государственный университет им. Н. П. Огарева», Саранск, Россия

2 �ФГБУЗ «Центральная детская клиническая больница ФМБА России»,  
Центр синкопальных состояний и сердечных аритмий у детей и подростков ФМБА России, Москва, Россия

Риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений при употреблении стимуляторов 
физической работоспособности

В  настоящее время увеличивается число лиц, привлеченных к  регулярным занятиям физической культурой и  спортом. 
Зачастую данное явление сопровождается приемом спортивных пищевых биологически активных добавок  – БАДов, 
а также стимуляторов физической работоспособности. Приводятся данные о частоте приема стимуляторов физической 
работоспособности среди профессиональных спортсменов, а также данные об использовании наиболее популярных спор-
тивных пищевых добавок у лиц молодого возраста. Особое внимание уделяется влиянию подобных средств на сердечно-
сосудистую систему спортсменов. Описываются негативные кардиальные эффекты допинговых средств, а  также приво-
дятся описания клинических случаев смерти спортсменов в результате употребления подобных средств.
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Сегодня мы являемся свидетелями бурного развития 
спортивного движения в России среди лиц всех воз-

растных групп. В рамках Национальных проектов «Здра-
воохранение» и  «Демография» взят курс на  увеличе-
ние доли граждан, привлеченных к занятиям физической 
культурой, фитнесом и массовыми видами спорта до 55 % 
к 2025 г. Однако само понятие «здоровый образ жизни», 
особенно среди молодых людей, помимо физических тре-
нировок нередко ассоциируется с  употреблением про-
дуктов спортивного питания и  биологических добавок, 
не  всегда безопасных для  здоровья атлетов. При  этом 
беспрецедентные успехи российских атлетов, продемон-
стрировавшие всему миру статус России как спортивной 
державы, вызвали целую волну допинговых скандалов 
и  последовавших за  этим санкций в  отношении наших 
спортсменов. Это еще  раз подтверждает, что  грамот-
ное фармакологическое сопровождение тренировочного 
и соревновательного процесса является одной из главных 
составляющих не только профессионального, но и массо-
вого спорта. Все это диктует необходимость информиро-
вания врачей разных специальностей о влиянии препара-
тов, употребляемых спортсменами (в том числе стимуля-
торов работоспособности), на состояние здоровья.

Проблема использования различных средств для улуч-
шения спортивных результатов не  нова. Первое упоми-
нание о  применении древнегреческими олимпийцами 

грибов, фиников, стрихнина относится к 776 г. до н.э. [1]. 
Понятие «допинг» впервые вошло в  употребление в  се-
редине XVIII  века для  характеристики средств, повыша-
ющих результативность выступлений скаковых лошадей. 
Позднее им стали обозначать средства для  стимуляции 
физической работоспособности атлетов, а точнее, для то-
го «чтобы искусственно и  нечестно повысить результат 
спортсмена во время выступления на соревнованиях» [2].

Долгое время факты употребления спортсменами 
различных стимулирующих (эргогенных) субстанций 
и их взаимосвязь с серьезными, нередко фатальными, ос-
ложнениями для  здоровья, особенно сердечно-сосуди-
стой системы, оставались без  внимания [3–5]. И  лишь 
когда в 1967 г. на велогонке Тур‑де-Франс прямо на трассе 
на глазах у миллионов телезрителей внезапно скончался 
любимец публики Томми Симпсон, употреблявший ам-
фетамин и  другие стимуляторы, Международный Олим-
пийский комитет (МОК) всерьез задумался над  пробле-
мой осложнений допинга, и на следующий год на олимпи-
аде в Мехико был впервые введен допинг-контроль.

Современный официальный перечень запрещенных 
фармакологических веществ впервые был утвержден ме-
дицинской комиссией МОК в  1988 г. и  ежегодно пере-
сматривается [2]. В настоящее время список Всемирно-
го антидопингового агентства включает следующие за-
прещенные средства [2]: субстанции, не  допущенные 
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к  применению; анаболические стероиды и  другие гор-
мональные анаболизиpующие средства; пептидные гор-
моны, факторы роста и подобные субстанции; бета2‑аго-
нисты; гормональные антагонисты и модуляторы; диуре-
тики и другие маскирующие агенты; усилители переноса 
кислорода; химические и  физические манипуляции; ген-
ный допинг; стимуляторы (стимуляторы центральной 
нервной системы – ЦНС, симпатомиметики, аналепти-
ки); наркотики; каннабиноиды; глюкокортикостероиды; 
алкоголь; бета-адреноблокаторы.

При этом понятно, что некоторые запрещенные сред-
ства не  оказывают прямого влияния на  физическую 
и психическую работоспособность, но могут быть полез-
ны для достижения результатов в отдельных видах спорта 
(например, бета-адреноблокаторы  – в  стрелковом спор-
те), а также помогать в контроле массы тела или маскиро-
вать прием других стимулирующих субстанций (диуре-
тики). В то же время стимулирующую (эргогенную) цель 
в широком смысле слова реализуют все вещества, лекар-
ственные средства и  диетические субстанции, способ-
ствующие повышению мышечной силы, выносливости 
и / или  ускорению восстановления после интенсивных 
физических нагрузок, даже питьевая вода. Это частично 
объясняет логику отнесения к разряду допинга метаболи-
ческих средств милдроната и триметазидина [6, 7].

Однако несмотря на  подобные исключения, абсолют-
ное большинство запрещенных эргогенных субстанций 
и некоторые разрешенные вещества в сочетании с интен-
сивными физическими нагрузками могут вызвать серьез-
ные осложнения, в том числе кардиальные [6, 7].

При этом использование запрещенных средств не яв-
ляется прерогативой российских атлетов. Следует напом-
нить всемирно известный опрос призеров Олимпийских 
игр, проведенный A.  Goldman в  1984 г. и  получивший 
название «дилемма Голдмана». Элитным атлетам было 
предложено ответить на 2 вопроса.

«Вопрос  I.  Вам предлагается запрещенное веще-
ство, повышающее эффективность выступлений, 
с двумя гарантиями:
1) Вас не поймают;
2) Вы победите.

Вы примете это вещество?
Вопрос II. Вам предлагается запрещенное вещество, 

повышающее эффективность выступлений, с  двумя 
гарантиями:
1) Вас не поймают;
2) Вы выиграете каждое соревнование, в котором будете 

участвовать в течение следующих 5 лет, но затем умре-
те от побочных эффектов этого вещества.
Вы примете это вещество?»
Из  198 опрошенных американских атлетов положи-

тельно на оба вопроса ответили 103 (52 %) [8].

Информирование спортсменов и  врачей о  вреде сти-
муляторов привело к отказу от открытого использования 
допинга. Недавно опубликованные J. Connor и соавт. [9] 
результаты анкетирования 212 элитных североамерикан-
ских атлетов (119 мужчин, 93 женщин, средний возраст 
20,9 года) показали, что только 2 спортсмена положитель-
но ответили на  вопросы классической дилеммы Голдма-
на. Однако если от употребления допинга не будет леталь-
ных последствий, то  25 (11,8 %) опрошенных сообщили, 
что будут его принимать. Если же субстанция официаль-
но не запрещена и обеспечит достижение высоких спор-
тивных результатов (даже при  условии, что  возможным 
последствием приема будет смерть!), ее согласились при-
нимать 13 (6,1 %) спортсменов.

Поэтому ни информация о подобных эффектах допин-
га, ни  развитие контролирующих технологий не  снижа-
ют популярность стимуляторов работоспособности сре-
ди спортсменов [10]. На протяжении спортивной карье-
ры те или иные эргогенные средства используют 47–93 % 
атлетов, а число и спектр принимаемых субстанций прак-
тически не зависят от возраста спортсмена [11]. В неко-
торых видах спорта возраст начала приема запрещенных 
субстанций (в частности, анаболических стероидов) при-
ближается к 10–12 годам.

Однако основными потребителями запрещенных сти-
муляторов являются даже не  профессиональные спорт
смены, а  подростки и  молодые люди, ведущие «псев-
доздоровый» образ жизни, наращивающие мышечную 
массу с  помощью тренировок, белковых и  энергетиче-
ских коктейлей и  других пищевых добавок, стремящие-
ся улучшить свою физическую форму и  повысить внеш-
нюю привлекательность. Именно они создают основной 
спрос на стимулирующие субстанции и побуждают фар-
мацевтические компании к дальнейшим дорогостоящим 
исследованиям [12, 13].

Одними из  наиболее популярных средств, стимули-
рующих физическую работоспособность, по праву явля-
ются анаболические андрогенные стероиды (ААС) [14]. 
Их  эффективность в  плане повышения мышечной си-
лы и  выносливости с  лихвой «компенсируется» много-
численными побочными эффектами, в  том числе со  сто-
роны сердечно-сосудистой системы, включая внезапную 
сердечную смерть (ВСС) [15–19]. К сожалению, частота 
развития осложнений практически не поддается точной 
оценке, вследствие того, что атлеты тщательно скрывают 
факт использования допинга, и доступными для анализа 
остаются лишь описания отдельных, в  основном фаталь-
ных, осложнений у  молодых бодибилдеров и  пауэрлиф-
теров, употреблявших стероиды, а также «откровения» 
спортсменов, закончивших карьеру [20, 21].

J. L.  Luke и  соавт. [22] представили историю ВГС 
во время силовых занятий 21‑летнего спортсмена, в тече-
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ние нескольких месяцев употреблявшего ААС (нандро-
лон). R. D. Dickerman и соавт. [23] также проанализиро-
вали случай ВСС 20‑летнего бодибилдера, принимавшего 
стероиды. В другой публикации R. D. Dickerman и соавт. 
[24] описан случай внезапной смерти 26‑летнего культу-
риста, умершего в  результате легочной тромбоэмболии. 
Авторы полагают, что в  основе кардиотоксического дей-
ствия ААС лежат их влияние на свертывающую систему 
крови и стимуляция процессов тромбообразования. Кро-
ме того, в ряде наблюдений установлена взаимосвязь при-
ема ААС и развития тяжелых психозов и суицидов [25].

Некоторые исследователи, напротив, настаивают 
на отсутствии у ААС значимого кардиотоксического эф-
фекта, демонстрируя отсутствие влияния на  уровень ар-
териального давления (АД), массу миокарда левого же-
лудочка (ЛЖ) и показатель его раннего диастолического 
расслабления. При этом комбинация ААС и соматотроп-
ного гормона продемонстрировала более выраженное 
нарастание массы миокарда и ухудшение диастолической 
функции [26].

Без сомнения, кардио- и нейротоксические побочные 
эффекты стероидов дозозависимы и, как правило, прояв-
ляются на  фоне комбинированного приема 2 ААС и  бо-
лее, повторными курсами, в  дозах, в  десятки раз превы-
шающих физиологическую норму (1000–3000 мг / нед 
в  пересчете на  тестостерон) [26, 27]. Кроме того, влия-
ние ААС на состояние органов и систем во многом зави-
сит от уровня эндогенного тестостерона и состояния ли-
пидного обмена [28].

Одной из причин летальных исходов у лиц, принимаю-
щих ААС, специалисты считают формирование выражен-
ной гипертрофии миокарда ЛЖ (ГМЛЖ) в  сочетании 
с  фиброзом и  разрушением кардиомиоцитов, с  наруше-
нием диастолической, а затем и систолической функции 
и  электрофизиологии миокарда [20, 21, 27, 29–31]. Со-
гласно наблюдениям M. C.  Kennedy и  C.  Lawrence [32], 
именно выраженная ГМЛЖ стала непосредственной 
причиной внезапной остановки сердца у  двух молодых 
футболистов, употреблявших ААС, поскольку другие па-
тологоанатомические находки были исключены.

Роль стероид-индуцированной ГМЛЖ, а не спортив-
ного ремоделирования, как  причины ВСС, доказывают 
результаты сравнительной аутопсии 87 спортсменов, ис-
пользовавших ААС, и  187 спортсменов, не  употребляв-
ших ААС. После исключения таких факторов, как  мас-
са тела, травма, возраст и др., у лиц, употреблявших сте-
роиды, установлена более выраженная, патологическая 
гипертрофия миокарда с  фиброзом и  апоптозом карди-
омиоцитов [33], в  формирование которой определен-
ный вклад вносит стероид-индуцированная активация 
симпатико-адреналовой и  ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой систем (РААС) [34]. Причем сформировавша-

яся в  подростковом и  юношеском возрасте патологиче-
ская гипертрофия в  дальнейшем повышает восприим-
чивость миокарда к  ишемическому повреждению [35]. 
С  развитием подобной (но  менее выраженной) патоло-
гической ГМЛЖ и угрожаемых жизни аритмий связыва-
ют кардиотоксические эффекты гормона роста [25], так-
же весьма популярного запрещенного стимулятора ра-
ботоспособности.

Кардиотоксические эффекты ААС реализуются на уров-
не как  самого сердца, так и  сосудов (мозговых, коро-
нарных, легочных, периферических) посредством ва-
зоспастических, тромбогенных и  атерогенных реакций, 
и  характеризуются развитием лекарственно-индуциро-
ванной артериальной гипертензии (АГ), ишемической 
болезни сердца, острой и  хронической сердечной недо-
статочности (СН), тромбоэмболических осложнений 
и аритмий, включая ВСС [36, 37].

В  качестве примера можно привести наблюдение 
E. Martinez-Quintana и соавт.  [37] молодого человека, за-
нимавшегося непрофессиональным спортом, поступив-
шего в стационар с клинической картиной гипертониче-
ского криза. В анамнезе выявлено употребление кокаина, 
амфетамина и  стероидов. При  эхокардиографии выявле-
ны дисфункция и дилатация ЛЖ, гипертрофия межжелу-
дочковой перегородки. Рекомендованы изменение обра-
за жизни, прием ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента, бета-адреноблокаторов и  антагонистов 
альдостерона. Однако через 4 мес пациент самостоятель-
но отменил терапию и возобновил употребление стеро-
идов, на  фоне чего развился эпизод критической ише-
мии нижних конечностей, потребовавшей оперативного 
лечения. Выписан с  улучшением, однако рекомендации 
не соблюдал. Умер внезапно через 2 года, на аутопсии – 
тромбоэмболия легочной артерии.

Другой клинический пример, описанный А. В.  Ме-
леховым и  соавт., демонстрирует пациента, ведуще-
го «псевдоздоровый» образ жизни, посещавшего спор-
тивный зал 3 раза в  неделю, более 5  лет принимавшего 
ААС (тренболон, болденон), соматотропин и мелатонин 
[38]. Пациент обратился с жалобами на одышку при фи-
зической нагрузке. При  обследовании выявлена эксцен-
трическая ГМЛЖ с расширением левых и правых камер 
сердца (межжелудочковая перегородка – 1,87 см, задняя 
стенка ЛЖ – 1,59 см, конечный диастолический размер 
ЛЖ  – 7,08 см, размер левого предсердия – 6,4 см), уме-
ренная легочная гипертензия (среднее АД в легочной ар-
терии 41 мм рт. ст.), выраженная диффузная гипокинезия 
и  снижение сократимости миокарда ЛЖ (фракция вы-
броса 21 %). Был выписан из стационара по собственно-
му настоянию, однако спустя 2 сут вновь был доставлен 
в  больницу в  связи с  резким ухудшением состояния, где 
скончался еще через 2 сут.
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Проаритмогенные эффекты ААС реализуются бла-

годаря развитию очаговой ишемии миокарда (на  фо-
не симпатико-зависимого повышения потребности мио-
карда в  кислороде и  ограничения коронарного кровото-
ка), электролитных нарушений, автономной дисфункции 
и  гипертрофии ЛЖ, изменяющей функционирование 
ионных каналов кардиомиоцитов. Последнее проявляет-
ся снижением порога деполяризации, повышением авто-
матизма желудочков, изменением длительности потенци-
ала действия (удлинением или укорочением реполяриза-
ции) [39–44].

Довольно эффективными «заменителями» синте-
тических ААС могут быть прогормоны – андростенди-
он и  дигидроэпиандростендион (которые в  организме 
превращаются в тестостерон и  эстрон), а  также расти-
тельные анаболики, например экдистерон [45]. В  связи 
с  этим среди профессиональных атлетов и  любителей 
спорта набирает популярность шпинат как  один из  наи-
более богатых источников растительных ААС. Однако 
для  того, чтобы поддержать эффективную терапевтиче-
скую дозу экдистерона, необходимо употреблять 4–6 кг 
шпината ежедневно.

Другим, не  менее популярным стимулирующим сред-
ством, является рекомбинантный эритропоэтин (ЭПО). 
В невысоких дозах ЭПО не только стимулирует эритропо-
эз (в том числе в ответ на гипоксию), но и дает нейропро-
текторный, кардиопротекторный, противоишемический 
и иммунотропный эффекты [46, 47]. Однако в высоких до-
зах вызывает ряд побочных реакций, которые в совокупно-
сти с  интенсивными физическими нагрузками за  счет по-
вышения чувствительности к  катехоламинам, активации 
РААС, увеличения концентрации эндотелина-1 и  серото-
нина, роста содержания внутриклеточного кальция, спазма 
гладкой мускулатуры и ремоделирования сосудистой стен-
ки, могут приводить к  фатальным последствиям [48–50]. 
При этом отсутствие рецепторов к ЭПО на поверхности 
кардиомиоцитов ведет к  уменьшению плотности капил-
ляров, прогрессированию ГМЛЖ, индуцированной АГ 
и физическими нагрузками, развитию сократительной дис-
функции и  застойной сердечной недостаточности (СН). 
Опосредованные ЭПО реологические и  водно-электро-
литные нарушения в  условиях интенсивных спортивных 
нагрузок повышают риск тромбозов и наряду с патологи-
ческой ГМЛЖ могут стать причиной ВСС [51, 52].

В  последние годы популярность у  спортсменов на-
бирают недопинговые стимуляторы. При  этом юнио-
ры обосновывают их прием стремлением к достижению 
высоких результатов, а более взрослые спортсмены – за-
ботой о  сохранении здоровья [53]. Однако в  современ-
ных реалиях ни сами спортсмены, ни их тренеры и врачи 
не могут быть абсолютно уверены в том, какую именно 
субстанцию они принимают, поскольку в 25–30 % случаев 

имеется несоответствие между декларируемым и  реаль-
ным составом спортивных БАДов, а в качестве «дополне-
ния» нередко фигурируют запрещенные или  неиденти-
фицируемые вещества [54].

Кроме того, по данным C. Blank и соавт. [55], прием 
энергетиков и спортивных добавок в начале спортивной 
карьеры положительно коррелирует с приемом допинга, 
и в  ряде случаев наркотиков, взрослыми спортсменами. 
Как  бы то ни  было, абсолютное большинство внезапно 
умерших атлетов самостоятельно принимали те или иные 
стимулирующие субстанции. И  это серьезный аргумент 
в пользу того, что в условиях, измененных интенсивными 
тренировками и  спортивным стрессом, морфофункцио-
нальных характеристик миокарда (гипертрофия ЛЖ с на-
рушением вегетативной регуляции ритма сердца), прием 
стимулирующих субстанций может оказать проаритмо-
генное действие и спровоцировать ВСС [56].

Еще  одним распространенным запрещенным в  спор-
те стимулирующим средством является эфедрин. Он по-
вышает работоспособность за  счет активации ЦНС, со-
судодвигательного, дыхательного центров и  прямо-
го симпатомиметического действия на  сердце и  сосуды. 
По  структуре и  действию на  организм эфедрин имеет 
много общего с  амфетамином и  метамфетамином. Ос-
новной причиной запрета этого препарата и  отнесения 
его к  наркотическим послужило развитие зависимости 
от  эфедрина. При  длительном приеме высоких доз эфе-
дрин может вызывать серьезные повреждения миокар-
да, вплоть до  некроза, и  провоцировать развитие угро-
жаемых жизни аритмий [57]. Использование эфедрина 
и других алкалоидов эфедры с эргогенной целью в насто-
ящее время не столь актуально, но они продолжают поль-
зоваться популярностью как сжигатели жира (в том числе 
в  сочетании с  кофеином, потенцирующим кардиотокси-
ческие эффекты эфедрина), и зачастую обнаруживаются 
во множестве спортивных диетических добавок, не явля-
ясь заявленными в официальной прописи.

Довольно популярное вещество – амфетамин, извест-
ный как «легкий» наркотик, способствует развитию ин-
фаркта миокарда, АГ, инсульта, аритмий и ВСС [58]. Дру-
гое вещество из этого же ряда – кокаин, являясь мощным 
симпатомиметиком, способствует развитию кардиомио-
патии с отеком легких и шоком, оказывает на сердце эф-
фект, подобный местным анестетикам, вызывая замед-
ление интервала QTс на  электрокардиограмме (ЭКГ) 
и аритмию [59, 60].

Другими, не  менее популярными, запрещенными 
стимуляторами являются бета2‑агонисты (сальмотерол, 
кленбутерол и др.). Данные средства имеют схожие с эфе-
дрином показания к  применению и  побочные эффекты. 
Установлено, что при длительном применении кленбуте-
рол может вызывать ишемически-подобные нарушения 
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в  миокарде, СН и  ВСС, вследствие симпатико-зависи-
мых аритмий [61]. Однако следует помнить, что эти пре-
параты достаточно широко применяются у спортсменов 
с  бронхиальной астмой физического усилия (при  нали-
чии «терапевтического исключения»), хотя этичность 
их  использования вызывает в  настоящее время жаркие 
споры среди общественности и специалистов [62].

Наиболее часто используемыми недопинговыми сти-
муляторами являются составляющие «энергетических» 
напитков – кофеин, глюкоза, таурин и другие субстанции 
[63]. Безусловно, кофеин является лидером по  популяр-
ности среди легальных эргогенных средств, уже начиная 
с детского возраста. Несмотря на активацию некоторых 
видов деятельности (краткосрочная выносливость, коор-
динация движений, мотивация), он оказывает ряд побоч-
ных эффектов. Хотя в большинстве своем они носят пре-
ходящий характер (тремор, тошнота, диарея, учащенное 
мочеиспускание, чувство сердцебиения), в  литературе 
представлено крайне мало данных об отдаленных эффек-
тах употребления кофеина.

Кофеин оказывает мощное стимулирующее действие 
[64], которое обусловлено конкуренцией к  аденозино-
вым рецепторам в  ЦНС и в  миокарде. Кофеин стимули-
рует образование цАМФ, увеличивает силу и частоту сер-
дечных сокращений, при  этом повышая потребность 
миокарда в  кислороде. Кроме того, кофеин способен 
стимулировать накопление внутриклеточного кальция, 
что  также является одним из  ведущих аритмогенных ме-
ханизмов. Допустимой дневной дозой кофеина для взрос-
лых здоровых лиц является 300–400 мг, но при  этом не-
обходимо учитывать весь потребляемый кофеин (с  про-
дуктами питания, шампунями, кремами и т. д.). Учитывая, 
что содержание кофеина в продуктах лимитируется дале-
ко не всеми производителями, а употребление энергети-
ков является нередко бесконтрольным, фактически днев-
ная норма употребления кофеина превышается спорт
сменами  многократно. Особую опасность представляют 
комбинации кофеина с гуараной, йохимбином, эфедрой, 
алкоголем и др. [65].

Данные комбинации составляют основу многочислен-
ных энергетических напитков и  могут пролонгировать 
интервал QTс на ЭКГ, увеличивая риск развития фаталь-
ных аритмий [66, 67]. Провокация желудочковой тахикар-
дии возможна на  фоне приема известного стимулятора 
йохимбина (блокатора центральных альфа- и  бета-адре-
норецепторов) [68]. Авторы объясняют аритмогенный 
эффект йохимбина антагонизмом к  альфа2‑адренорецеп-
торам волокон Пуркинье и  бета-адренорецепторам ко-
ронарных сосудов с  развитием ишемии миокарда. Дан-
ный факт особенно актуален в случае приема йохимбина 
(или его комбинации с кофеином) на фоне интенсивных 
физических нагрузок [69].

При  употреблении спортсменами различных энерге-
тиков описаны случаи манифестации каналопатий (на-
пример, синдрома Бругада) [69–72]. B. Gray и соавт. [71] 
приведен пример развития тяжелой стрессорной кардио
миопатии на  фоне приема энергетика, содержащего по-
мимо кофеина 1,3‑диметиламиламин  – вещество, име-
ющее структурное сходство с  амфетамином и столь  же 
мощно стимулирующее выброс эпинефрина. Известна 
способность кофеина стимулировать тромбообразова-
ние и  вызывать расстройство гемодинамики, что в  соче-
тании с  интенсивными физическими нагрузками и  обез
воживанием также может провоцировать угрожаемые 
жизни состояния [67, 69–72].

Ввиду наличия у  кофеина собственных кардиотокси-
ческих эффектов и их  возможного потенцирования дру-
гими компонентами, входящими в состав энергетических 
напитков, во  многих странах ограничивается возраст 
продажи стимулирующих напитков и содержание кофеи-
на в энергетиках [5].

Другой популярной группой эргогенных субстан-
ций являются протеиновые коктейли. С одной стороны, 
при однократном приеме они не несут очевидных угроз 
здоровью, а с  другой – избыток экзогенного белка спо-
собен вызвать серьезные нарушения метаболизма, созда-
вая дополнительную нагрузку на почки и поджелудочную 
железу. Самостоятельное негативное последствие может 
иметь присутствие в смеси незаявленных веществ [73].

В качестве примера приводим наблюдение, предостав-
ленное проф. Л. М. Макаровым, изучавшим случай смер-
ти молодого человека 25  лет, который был обнаружен 
мертвым в  своем доме без  признаков насильственной 
смерти. Известно, что погибший вел «здоровый» образ 
жизни, активно посещал тренажерный зал, употреблял 
продукты спортивного питания, преимущественно про-
теинсодержащие, которые были в  большом количестве 
обнаружены рядом с  его телом. При  посмертном иссле-
довании установлено увеличение массы сердца до  390 г. 
По  передней поверхности и  походу коронарных арте-
рий сердце покрыто жировой тканью толщиной до 0,5 см. 
Толщина стенки ЛЖ 1,4 см, правого желудочка  – 0,3 см, 
межжелудочковой перегородки – 1,1 см. Миокард дря-
блый, на  разрезе глинистого цвета, с  очагами неравно-
мерного кровенаполнения. При  судебно-химическом ис-
следовании крови выявлено значительное повышение 
маркера миокардиального некроза – тропонина I. На ос-
новании перечисленного сделано заключение, что  при-
чиной смерти стала вторичная недифференцированная 
кардиомиопатия. Однако ретроспективный анализ един-
ственной ЭКГ умершего позволил установить укороче-
ние интервала QTс до 328 мс при норме до 330 мс. Син-
дром короткого интервала QT ассоциирован с высоким 
риском ВСС, носит как  первичный (врожденный), так 
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и  вторичный характер, и  может развиваться, в  частно-
сти, при  гиперкальциемии, использовании содержащих 
эфедрин субстанций, карнитиновой недостаточности 
(к  которой могут привести интенсивные нагрузки, при-
ем ААС и  метаболических препаратов типа милдрона-
та. Карнитин, являясь интермедиатом аэробного обмена, 
повышает переносимость интенсивных нагрузок и пред-
упреждает стресс-опосредованное нарушение функции 
миокарда, тогда как  карнитиновая недостаточность (вы-
званная, в том числе, приемом блокаторов окисления сво-
бодных жирных кислот) может приводить к нарушению 
сократительных и электрофизиологических свойств мио
карда) [73]. Возможно, несанкционированное содержа-
ние перечисленных субстанций в  смеси или их  самосто-

ятельный бесконтрольный прием могли спровоцировать 
как дисфункцию миокарда и относительную коронарную 
недостаточность, так развитие фатальных аритмий.

Таким образом, недостаточные знания врачей, тре-
неров и самих пользователей о негативных кардиотроп-
ных эффектах стимулирующих субстанций в  условиях 
их комбинированного бесконтрольного приема на фоне 
интенсивных физических нагрузок могут сделать опас-
ными даже разрешенные средства повышения работо-
способности.

Конфликт интересов не заявлен.
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