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ОБОСНОВАНИЕ. Сахарный диабет 2 типа (СД2) у мужчин ассоциирован с высокой частотой встречаемости синдрома 
гипогонадизма. Тестостерон является стероидным гормоном и одним из итоговых метаболитов стероидогенеза, что 
обуславливает интерес к оценке содержания ключевых стероидных гормонов, их предшественников и метаболитов 
у мужчин с СД2 в условиях гипо- и эугонадизма. 
ЦЕЛЬ. Оценка особенностей стероидогенеза у мужчин с гипогонадизмом при СД2 с использованием тандемной 
масс-спектрометрии.
МЕТОДЫ. В сплошное одномоментное скрининговое одноцентровое неинтервенционное исследование были вклю-
чены мужчины с СД2, обратившиеся за медицинской помощью в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» МЗ РФ в период 
с октября 2021 по январь 2022 г. Проводились изучение анамнеза, физикальный осмотр с определением индекса 
массы тела, гликированного гемоглобина, измерение ключевых стероидных гормонов, их предшественников и мета-
болитов методом тандемной масс-спектрометрии. Сравнение групп проведено с помощью U-критерия Манна–Уитни 
и χ² с поправкой Йейтса. Корреляционный анализ выполнен методом Спирмена. При определении критерия стати-
стической значимости применялась поправка Бонферрони.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Пациенты с гипогонадизмом имели статистически значимо более выраженное ожирение по 
сравнению с мужчинами без гипогонадизма. При сравнительном анализе пациентов в зависимости от нали-
чия гипогонадизма отмечались статистически значимо более низкие показатели предшественников андрогенов 
17- гидроксипрегненолона и 17-гидроксипрогестерона у мужчин в группе гипогонадизма. При этом была выявлена 
положительная статистически значимая корреляция между общим тестостероном и 17-гидроксипрогестероном. 
Кроме того, 17- гидроксипрогестерон хоть и в меньшей силе, но положительно коррелировал с другими андрогена-
ми — андростендионом (r=0,328; p<0,001) и дегидроэпиандростероном (r=0,183; p=0,004).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В нашем исследовании частота встречаемости гипогонадизма у мужчин с СД2 при определении вы-
сокоточным методом тандемной масс-спектрометрии составила 69,5%. Не отмечено влияния заболевания на мине-
ралокортикоидное и глюкокортикоидное звенья надпочечникового стероидогенеза. Гипогонадизм ассоциировался 
со снижением уровня ряда предшественников тестостерона. Наиболее значимым из них являлся 17-гидроксипроге-
стерон, который может рассматриваться как маркер тестикулярного стероидогенеза. 
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BACKGROUND: Type 2 diabetes mellitus (DM2) in men is associated with a high incidence of hypogonadism. Testosterone is 
a steroid hormone and one of the final metabolites of steroidogenesis, which causes interest in assessing the content of key 
steroid hormones, their precursors and metabolites in hypogonadal and eugonadal men with T2DM.
AIMS: Assessment of the features of steroidogenesis in men with hypogonadism in T2DM using tandem mass spectrometry.
MATERIALS AND METHODS: A full-design, cross-sectional, screening, single-center, non-interventional study included men 
with T2DM, who were he was treated in Endocrinology Research Centre, Moscow. The study was conducted from October 2021 
to January 2022. Medical history assessment, physical examination with determination of body mass index (BMI), measurement 
of key steroid hormones, their precursors and metabolites by isotope dilution liquid chromatography/tandem mass spectrome-
try, glycated hemoglobin (HbA1c) were performed. The groups were compared using the Mann-Whitney U-test for quantitative 
indicators and χ² with Yates’ correction for qualitative ones. Correlation analysis was performed by the Spearman correlation 
method. When determining the criterion of statistical significance, the Bonferroni correction was applied.
RESULTS: Patients with hypogonadism had statistically significantly more pronounced obesity compared with eugonadal 
men. In a comparative analysis of patients, depending on the presence of hypogonadism, there were statistically signifi-
cantly lower levels of androgen precursors 17-hydroxypregnenolone and 17-hydroxyprogesterone in hypogonadal men. At 
the same time, a positive statistically significant correlation was found between total testosterone and 17-hydroxyproges-
terone. In addition, 17-hydroxyprogesterone, although to a lesser extent, but positively correlated with other androgens - 
androstenedione (r=0,328; p<0,001) and dehydroepiandrosterone (r=0,183; p=0,004).
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Много различных публикаций свидетельствуют о раз-
витии синдрома гипогонадизма у мужчин с сахарным диа-
бетом 2 типа (СД2) [1–3]. Уровень тестостерона у лиц с СД2 
ниже, чем у здоровых мужчин, в среднем на 2,5 нмоль/л, 
а распространенность гипогонадизма при СД2 выше, чем 
у лиц без диабета, и, по данным разных исследователей, 
может составлять более половины случаев [4–6]. По дан-
ным исследования российской популяции мужчин с СД2, 
проводимого в 2017–2018 г., частота встречаемости гипо-
гонадизма составила 32,7% [7]. Развитие гипогонадизма 
обусловлено тем, что при СД2, метаболическом синдроме 
и ожирении происходит нарушение отрицательной об-
ратной связи гипофиз-гонады, что приводит к снижению 
выработки тестостерона [4, 8]. Тестостерон является сте-
роидным гормоном и одним из итоговых метаболитов 
стероидогенеза [9, 10]. В связи с этим возникает интерес 
оценить содержание ключевых стероидных гормонов, их 
предшественников и метаболитов у мужчин с СД2. Однако 
проблемой такой оценки является низкая точность боль-
шинства лабораторных методик [11–13]. В связи с этим 
методом оценки компонентов стероидогенеза выбрана 
тандемная масс-спектрометрия, позволяющая повысить 
чувствительность и специфичность диагностики [13–15].  

ЦЕЛЬ 

Оценить особенности стероидогенеза у мужчин с ги-
погонадизмом при СД2 с помощью тандемной масс-спек-
трометрии. 

МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Сплошное одномоментное скрининговое одноцен-

тровое неинтервенционное исследование. 

Критерии соответствия
Критерии включения: мужской пол, возраст 40–65 лет, 

установленный диагноз СД2 в соответствии с действующи-
ми на момент проведения исследования алгоритмами [16]. 

Критерии невключения: нарушения пола и развития; 
патология надпочечников (включая анамнез по наличию 
заболеваний надпочечников), отсутствие хотя бы одно-
го из яичек, крипторхизм, травмы и/или хирургические 
вмешательства на половых органах; прием препаратов 
андрогенов, анаболических стероидов, гонадотропинов, 
антиэстрогенов или антиандрогенов в момент исследо-
вания или в анамнезе; алкоголизм или наркомания.

Критерии исключения: отказ от участия в исследова-
нии, частичное выполнение программы исследования.

Условия проведения
В исследование были включены мужчины с СД2, об-

ратившиеся за медицинской помощью в ФГБУ «НМИЦ эн-
докринологии» МЗ РФ.

Продолжительность исследования
Период сбора материала с октября 2021 г. по  январь 

2022 г. 

Описание медицинского вмешательства
Проводился забор крови для исследования в утрен-

нее время натощак (с 7 до 11 ч) из локтевой вены. 

Основной исход исследования
Определение особенностей показателей стероидно-

го профиля у мужчин с СД2 в зависимости от наличия 
гипогонадизма.

Дополнительные исходы исследования
Оценка ассоциации между снижением уровня 

 тестостерона и выработкой других стероидных гормо-
нов у мужчин с СД2. 

Анализ в подгруппах
Проводилось сравнение групп пациентов с гипогона-

дизмом и без такового. 

Методы регистрации исходов
Анамнестические данные были получены путем 

опроса, а также анализа электронной карты МИС 
qMS (медицинская информационная система ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии») включенных больных СД. 
При физикальном обследовании оценивалось состо-
яние полового оволосения, грудных желез и наруж-
ных половых органов. Определение общего тесто-
стерона, кортизола, кортизона, 21-деоксикортизола, 
11-деоксикортизола, альдостерона, кортикостерона, 
11- деоксикортикостерона, прегненолона, прогесте-
рона, 17-гидроксипрегненолона, 17-гидроксипроге-
стерона, дегидроэпиандростерона, андростендиона 
выполнялось с помощью метода высокоэффективной 
жидкостной хроматографии с тандемной масс-спек-
трометрией (ВЭЖХ-МС/МС) на хроматографе Agilent 
1290 Infinity II, масс-спектрометре AB Sciex TripleQuad 
5500; уровня гликированного гемоглобина — методом 
ионобменной высокоэффективной жидкостной хро-
матографии (ВЭЖХ) с помощью автоматического ана-
лизатора BIO-RAD D10. Гипогонадизм диагностировал-
ся при уровне общего тестостерона сыворотки крови 
менее 12,1 нмоль/л.  

Осложнения СД диагностировались в соответствии 
с действующими на момент проведения исследования 
алгоритмами [16].

Этическая экспертиза
Исследование было одобрено на заседании локаль-

ного этического комитета ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» 
Минздрава России «Масс-спектрометрическая диагно-
стика и персонализация лечения синдрома гипогона-
дизма у мужчин с сахарным диабетом 2 типа» (протокол 

CONCLUSIONS: In this investigation the prevalence of male hypogonadism in type 2 diabetes, determined by high-preci-
sion tandem mass spectrometry, was 69,5%. There was no effect of the disease on the mineralocorticoid and glucocorticoid 
links of adrenal steroidogenesis. Hypogonadism was associated with decreased levels of a number of testosterone precursors. 
The most significant of them was 17-hydroxyprogesterone, which can be considered as a marker of testicular steroidogenesis.

KEYWORDS: hypogonadism; men; testosterone; diabetes mellitus; mass-spectrometry; steroidogenesis.
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№21 от 13.10.2021) и в соответствии с приказом №311 
об утверждении регламента прав доступа и работы с ин-
теллектуальной собственностью — Базами данных эндо-
кринопатий и/или со сведениями, выгружаемыми из баз 
данных эндокринопатий, принадлежащих ФГБУ «НМИЦ 
эндокринологии» МЗ РФ от 12 августа 2021 г. Представля-
емая работа является фрагментом неинтервенционной 
части исследования.

Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки: объем выборки 

рассчитывался исходя из ожидаемой распространенно-
сти в 25%, неявки 20% и ширины 95% доверительного 
интервала 10%. 

Методы статистического анализа данных: стати-
стическая обработка полученных данных была прове-
дена с использованием пакета прикладных программ 
STATISTICA (StatSoft Inc. США, версия 8.0); количествен-
ные данные представлены в виде медиан и границ 
интерквартильного отрезка, качественные — в виде 
процентов; сравнение групп осуществлялось непара-
метрическим методом χ2 с поправкой Йейтса для каче-
ственных признаков и U-критерия Манна–Уитни для 
количественных. Корреляционный анализ выполнен ме-
тодом Спирмена. Поскольку при межгрупповом и корре-
ляционном анализе стероидного профиля проводились 
множественные сравнения и проверялось 13 гипотез, 
была использована поправка Бонферрони с перерасче-
том уровня значимости p. Статистически значимыми счи-
тали различия при p <0,0042.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования
В исследование были включены 347 мужчин с СД2. 

Характеристики выборки представлены в таблице 1. 

Основные результаты исследования
При сравнительном анализе пациентов в зависи-

мости от наличия гипогонадизма отмечались стати-
стически значимо более низкие показатели предше-
ственников андрогенов 17-гидроксипрегненолона 
и 17-гидроксипрогестерона у мужчин в группе гипого-
надизма (табл. 2). 

Кроме того, пациенты с гипогонадизмом имели стати-
стически значимо более выраженное ожирение по срав-
нению с мужчинами без гипогонадизма. 

Дополнительные результаты исследования
С целью оценки ассоциации между снижением 

уровня тестостерона и выработкой других стероидов 
у мужчин с СД2 выполнен корреляционный анализ 
(табл. 3).

Была выявлена положительная статистически 
значимая корреляция между общим тестостероном 
и 17- гидроксипрогестероном. Кроме того, 17-гидрокси-
прогестерон хоть и в меньшей силе, но положительно 
коррелировал с другими андрогенами — андростен-
дионом (r=0,328; p<0,001) и дегидроэпиандростероном 
(r=0,183; p=0,004).

Нежелательные явления не отмечались.

ОБСУЖДЕНИЕ

Резюме основного результата исследования
Снижение уровня тестостерона при гипогонадизме 

и СД2 ассоциировано со снижением 17-гидроксипро-
гестерона, которое, в свою очередь, ассоциировано 
со снижением уровней других андрогенов. 

Обсуждение основного результата исследования
Известным фактом являются различия в часто-

те встречаемости синдрома гипогонадизма у мужчин 
при СД2 — величина данного показателя варьирует 
от 15 до 80% [4, 6, 7, 17, 18]. Это обусловлено степенью 
компенсации углеводного обмена, выраженностью 
ожирения, возрастом пациентов, а также методом опре-
деления тестостерона в крови и используемыми кри-
териями постановки диагноза [13, 16, 19].  Выявленная 
в нашей работе ассоциация гипогонадизма с ожире-
нием была неоднократно подтверждена в различных 
исследованиях и обусловлена функциональным нару-
шением отрицательной обратной связи в системе ги-
поталамус-гипофиз-яички [4, 8, 20–22]. Причины этого 
могут быть различными. В ранних исследованиях была 
установлена неадекватно низкая секреция гонадотро-
пинов при введении гонадотропин-рилизинг-гормона 
мужчинам с СД2 и ожирением [23]. Кроме того, гипого-
надизм может развиваться из-за резистентности цен-
тральных гипоталамо-гипофизарных структур к лептину 
при ожирении, а также из-за избытка эстрогенов, обра-
зующихся в жировой ткани, что приводит к нарушению 
секреции гонадотропин-рилизинг-гормона и гонадотро-
пинов [24, 25]. Функциональное подавление регулятор-
ных гормонов под действием вышеописанных факто-
ров приводит к снижению их стимулирующего влияния 
на стероидогенез в клетках Лейдига. Таким образом, 
угнетается тестикулярный стероидогенез, но не затра-
гивается продукция стероидных гормонов надпочечни-
ками. Это подтверждается полученными нами резуль-
татами, согласно которым у мужчин с СД2 и ожирением 
с гипо- и эугонадизмомом не были выявлены отклонения 
в показателях минералокортикоидного и глюкокорти-
коидного звеньев надпочечникового стероидогенеза. 
Однако учитывая имеющиеся литературные данные 
о влиянии инсулинорезистентности и ожирения на по-
вышение уровня альдостерона и кортизола [26, 27], для 
более детального изучения влияния нарушения угле-
водного обмена на надпочечниковый стероидогенез 
требуется проведение дополнительных исследований. 
Основным регулятором тестикулярного стероидогенеза 
в клетках Лейдига является лютеинизирующий гормон, 
воздействующий на мембранный рецептор, связанный 
с G-белком, и запускающий каскад реакций с последу-
ющей активацией протеинкиназы А [9, 10]. Протеин-
киназа  А является триггером рядя внутриклеточных 
процессов, в результате которых холестерол поступает 
из липидных капель в митохондрии, а также происходит 
повышение экспрессии генов, кодирующих ферменты 
тестикулярного стероидогенеза [28–30]. Добавление 
аналога лютеинизирующего гормона — хорионического 
гонадотропина вызывало повышение экспрессии мРНК 
регуляторных генов тестикулярного стероидогенеза 
в обработанных клетках в несколько раз по сравнению 
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Таблица 1. Общая характеристика выборки пациентов

Показатель Значение

Возраст, лет 59 [53; 62]

Длительность СД2, лет 12 [6; 17]

ИМТ, кг/м2 32,2 [28,7; 35,9]

HbA1c, % 8,6 [7,2; 10,1]

Сахароснижающая терапия, %

Метформин 59,4

иДПП4 19,3

иНГЛТ2 21,6

арГПП1 7,5

СМ 27,4

Комбинированная терапия, включая аналоги инсулина длительного действия 11,5

Базис-болюсная инсулинотерапия  34,3

Инсулинотерапия (всего) 45,8

Осложнения СД2, %

Ретинопатия 43,2

Нефропатия 27,4

Полинейропатия 67,7

ИБС 26,2

ОИМ в анамнезе 5,2

ОНМК в анамнезе 1,2

СДС (все формы) 31,7

Осложнения не выявлены 14,1

Стероидный профиль, нмоль/л

Общий тестостерон 10,3 [7,5; 13,0]

Кортизол 330 [260; 422]

Кортизон 50,1 [42,0; 58,4]

21-Деоксикортизол 0,026 [0,010; 0,100]

11-Деоксикортизол 0,76 [0,48; 1,30]

Альдостерон 171 [105; 280]

Кортикостерон 4,74 [2,90; 8,25]

11-Деоксикортикостерон 0,05 [0,01; 0,10]

Прегненолон 1,50 [1,00; 2,21]

Прогестерон <0,1 [<0,1; 0,1]

17-Гидроксипрегненолон 2,0 [1,32; 3,30]

17-Гидроксипрогестерон 1,34 [0,99; 1,90]

Дегидроэпиандростерон 5,10 [2,97; 8,10]

Андростендион 2,40 [1,84; 3,10]

Примечания: количественные данные представлены в виде медиан и границ интерквартильного отрезка, качественные — в виде процентов. 
СД2 — сахарный диабет 2 типа, ИМТ — индекс массы тела, HbA1c — гликированный гемоглобин, иДПП4 — ингибиторы дипептидилпептидазы-4, 
иНГЛТ2 —  ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, арГПП1 — агонисты рецептора глюкагоноподобного пептида-1, СМ — препараты 
сульфонилмочевины, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообра-
щения, СДС — синдром диабетической стопы.
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Таблица 2. Сравнение пациентов в зависимости от наличия гипогонадизма 

Гипогонадизм
(n=241)

Нет гипогонадизма
(n=106) р

Возраст, лет 59 [54; 62] 59 [52; 62] 0,654*

Длительность СД, лет 12 [6; 18] 11 [6; 15] 0,284*

ИМТ, кг/м2 33,1 [29,0; 37,3] 30,8 [27,7; 33,5] <0,001*

HbA1c, % 8,8 [7,5; 10,3] 8,1 [6,7; 9,5] 0,005*

Сахароснижающая терапия, %

Метформин 62,2 52,8 0,127**

иДПП4 15,4 28,3 0,008**

иНГЛТ2 23,2 17,9 0,334**

арГПП1 6,6 9,4 0,491**

СМ 29,1 23,6 0,358**

Комбинированная терапия, включая аналоги инсулина 
длительного действия

12,5 9,4 0,530**

Базис-болюсная инсулинотерапия 32,8 37,7 0,440**

Инсулинотерапия (всего) 45,2 47,2 0,828**

Осложнения СД2, %

Ретинопатия 42,7 44,3 0,873**

Нефропатия 26,6 29,3 0,699**

Полинейропатия 68,1 67,0 0,943**

ИБС 26,6 25,5 0,937**

ОИМ в анамнезе 5,0 5,7 0,999**

ОНМК в анамнезе 1,7 0,0 0,318**

СДС (все формы) 35,3 23,6 0,042**

Осложнения не выявлены 14,9 12,3 0,623**

Стероидный профиль, нмоль/л

Общий тестостерон, нмоль/л 8,6 [6,8; 10,6] 15,0 [13,3; 17,7] <0,001*

Кортизол 335 [260; 431] 324 [260; 400] 0,386*

Кортизон 50,0 [41,7; 58,0] 52,1 [44,5; 59,7] 0,214*

21-Деоксикортизол 0,03 [0,01; 0,10] 0,03 [0,01; 0,10] 0,503*

11-Деоксикортизол 0,75 [0,49; 1,30] 0,76 [0,44; 1,29] 0,819*

Альдостерон 180 [110; 292] 166 [100; 258] 0,269*

Кортикостерон 4,7 [2,8; 8,0] 5,1 [3,1; 8,5] 0,427*

11-Деоксикортикостерон 0,05 [0,01; 0,10] 0,07 [0,03; 0,11] 0,015*

Прегненолон 1,45  [0,98; 2,17] 1,71 [1,20; 2,33] 0,018*

Прогестерон <0,10  [<0,10;  0,10] 0,10 [<0,10; 0,13] 0,019*

17-Гидроксипрегненолон 1,87  [1,20; 2,99] 2,19 [1,50; 3,80] 0,004*

17-Гидроксипрогестерон 1,20  [0,90; 1,67] 1,74 [1,33; 2,40] <0,001*

Дегидроэпиандростерон 5,0  [2,9; 7,6] 5,6 [3,2; 8,4] 0,146*

Андростендион 2,34 [1,79; 2,97] 2,60 [1,93; 3,41] 0,008*

Примечания: *U-критерий Манна–Уитни; **χ2 с поправкой Йейтса; количественные данные представлены в виде медиан и границ интерквартиль-
ного отрезка, качественные — в виде процентов. Применена поправка Бонферрони, уровень статистической значимости p<0,0042. СД2 — сахарный 
диабет 2 типа, ИМТ — индекс массы тела, HbA1c — гликированный гемоглобин, иДПП4 — ингибиторы дипептидилпептидазы-4, иНГЛТ2 —  инги-
биторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, арГПП1 — агонисты рецептора глюкагоноподобного пептида-1, СМ — препараты сульфонил-
мочевины, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, 
СДС — синдром диабетической стопы.
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с контрольными значениями [29]. На данный момент идет 
изучение внутриклеточных сигнальных путей и допол-
нительных регуляторных механизмов тестикулярного 
стероидогенеза, однако это затруднено низкой чувстви-
тельностью и специфичностью применяемых методик 
[28, 30–32]. Учитывая сходную химическую структуру 
ключевых стероидных гормонов, их предшественников 
и метаболитов и трудности их дифференцированного 
определения стандартными иммуноферментными ме-
тодами диагностики [11–13], на сегодняшний день оп-
тимальным методом оценки компонентов стероидоге-
неза является ВЭЖХ-МС/МС, обеспечивающая высокую 
производительность, практически 100% селективность, 
необходимую чувствительность и воспроизводимость 
[13–15]. Так, в исследовании 2021 г. PIVUS, проведенном 
в Швеции с участием 452 70-летних внешне здоровых 
мужчин и определением с помощью ВЭЖХ-МС/МС сте-
роидного профиля (прегненолон, 17-гидроксипрегне-
нолон, 17-гидроксипрогестерон, 11-дезоксикортизол, 
дегидроэпиандростерон, андростендион, тестостерон, 
эстрон и эстрадиол), была подтверждена ассоциация 
низкого уровня тестостерона с ожирением: отмечались 
статистически значимо более низкие концентрации те-
стостерона и его предшественников (17-гидроксипрег-
ненолона, 17-гидроксипрогестерона, андростендиона 
и дегидроэпиандростерона) у мужчин с ожирением 
по сравнению с лицами с нормальной и избыточной мас-
сой тела [33].  В нашем исследовании в группе мужчин 
с СД2 низкий уровень тестостерона также ассоциировал-
ся с более высоким ИМТ и сопровождался снижением 
концентрации предшественников андрогенов — 17-ги-
дроксипрегненолона и 17-гидроксипрогестерона. При 
этом дополнительный корреляционный анализ проде-
монстрировал наиболее значимую положительную кор-
реляцию концентрации тестостерона с 17-гидроксипро-
гестероном, который, в свою очередь, хоть и в меньшей 
степени, но также положительно коррелировал с более 
слабыми андрогенами — андростендионом и дегидро-
эпиандростероном. Таким образом, можно предполо-

жить, что 17-гидроксипрогестерон является маркером 
тестикулярного стероидогенеза. Наше предположение 
согласуется с результатами ряда исследований [34, 35]. 
В работах продемонстрирована положительная корре-
ляция между интратестикулярным тестостероном и сы-
вороточным 17-гидроксипрогестероном у мужчин, полу-
чавших хорионический гонадотропин [34]. Основываясь 
на этом наблюдении, авторы выдвинули гипотезу о воз-
можности использования 17-гидроксипрогестерона сы-
воротки крови в качестве маркера интратестикулярной 
продукции тестостерона у мужчин. Для проверки гипо-
тезы было проведено проспективное исследование сре-
ди 140 мужчин, разделенных на 3 группы: получающие 
стимулирующую терапию цитратом кломифена и/или 
хорионическим гонадотропином человека; получаю-
щие заместительную экзогенную терапию препаратами 
тестостерона (ТЗТ), подавляющую внутритестикуляр-
ную продукцию тестостерона; и фертильные мужчины 
с нормальным уровнем тестостерона в сыворотке крови 
в качестве группы контроля. Уровень тестостерона был 
в пределах нормы в ходе исследования, в то время как 
17-гидроксипрогестерон статистически значимо снизил-
ся у пациентов на ТЗТ и повысился у мужчин, получаю-
щих стимулирующую терапию кломифеном/гонадотро-
пином. На основании этого исследователями был сделан 
вывод о надежности сывороточного 17-гидроксипроге-
стерона в качестве маркера интратестикулярной про-
дукции тестостерона и возможности его потенциального 
использования при титрации/замене препаратов, влия-
ющих на стероидогенез в клетках Лейдига [34]. Так, в не-
давних клинических исследованиях новой интраназаль-
ной формы тестостерона, позиционируемой авторами 
в качестве варианта ТЗТ с минимальным подавляющим 
влиянием на гипоталамо-гипофизарно-тестикулярную 
ось за счет короткого периода действия, нормальный 
уровень 17-гидроксипрогестерона на фоне терапии 
расценивался в качестве маркера сохранности тести-
кулярного стероидогенеза, минимального риска пода-
вления сперматогенеза и возможности продолжения 

Таблица 3. Результаты корреляционного анализа 

Показатели r p

Общий тестостерон & кортизол -0,048 0,454

Общий тестостерон & альдостерон 0,061 0,342

Общий тестостерон & кортизон 0,126 0,051

Общий тестостерон & 21-деоксикортизол -0,027 0,673

Общий тестостерон & 11-деоксикортизол -0,039 0,543

Общий тестостерон & 17-гидроксипрогестерон 0,406 <0,001

Общий тестостерон & 17-гидроксипрегненолон 0,152 0,018

Общий тестостерон & кортикостерон -0,023 0,719

Общий тестостерон & 11-деоксикортикостерон 0,039 0,546

Общий тестостерон & прогестерон 0,141 0,028

Общий тестостерон & прегненолон 0,099 0,122

Общий тестостерон & андростендион 0,175 0,006

Общий тестостерон & дегидроэпиандростерон 0,098 0,127

Примечания. Метод корреляции Спирмена. Применена поправка Бонферрони, уровень статистической значимости p<0,0042.
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терапии тестостероном короткого действия. Низкий же 
уровень 17-гидроксипрогестерона указывал на супрес-
сивное воздействие терапии [35]. Так как альтернативой 
по оценке выработки интратестикулярного тестостерона 
является инвазивная биопсия яичек, установление мар-
кера, оцениваемого путем анализа крови, значительно 
упрощает задачи диагностики.

Ограничения исследования
Формирование выборки проводилось из пациентов, 

обратившихся в крупный федеральный медицинский 
центр, следовательно, выявленные особенности стеро-
идогенеза могут отличаться в общей популяции мужчин 
с СД2, особенно с учетом влияния на эти показатели вы-
раженности ожирения. Кроме того, полученные путем 
тандемной масс-спектрометрии данные не подлежат 
полной экстраполяции на другие методы определения 
стероидов у мужчин. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В нашем исследовании частота встречаемости гипо-
гонадизма у мужчин с СД2 была определена высокоточ-
ным методом тандемной масс-спектрометрии и состави-
ла 69,5%. Развитие гипогонадизма у мужчин с СД2 было 
ассоциировано с ожирением. Не отмечено значимого 
влияния заболевания на минералкортикоидное и глюко-

кортикоидное звенья надпочечникового стероидогенеза. 
Гипогонадизм ассоциирован со снижением уровня ряда 
предшественников тестостерона. Наиболее значимым яв-
ляется 17-гидроксипрогестерон, который может рассма-
триваться как маркер тестикулярного стероидогенеза. 
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