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Клинико-лабораторные особенности 
анкилозирующего спондилита у   мужчин 
в   зависимости от   уровня тестостерона
Т.С. Паневин1,2, Ш.Ф. Эрдес1, Т.В. Коротаева1, Р.В. Роживанов3, Е.Г. Зоткин1, С.И. Глухова1, 
М.Е. Диатроптов1, Е.Ю. Самаркина1

Цель исследования – изучить частоту гипогонадизма у мужчин с анкилозирующим спондилитом (АС) и оце-
нить влияние гипогонадизма на активность и клинические проявления спондилоартрита.
Материалы и методы. В одномоментное сплошное исследование включено 124 мужчины с АС, находив-
шихся на стационарном лечении в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой. Пациентам выполнено определение 
уровня общего тестостерона с последующим разделением на подгруппы с нормальным (≥12,0 нмоль/л) 
и сниженным его уровнем. Проведено межгрупповое сравнение по основным показателям, используемым 
в клинической ревматологической практике для оценки стадии, активности и других медико-демографиче-
ских характеристик АС, а также по сопутствующим заболеваниям. Был выполнен корреляционный анализ 
между уровнем общего тестостерона и некоторыми клинико-лабораторными показателями.
Результаты. Частота выявленного дефицита тестостерона в исследуемой группе составила 25,0%. 
При дефиците тестостерона отмечена более частая встречаемость увеита (45,2% против 23,6%; p=0,022), 
а также артериальной гипертензии (51,6% против 30,1%; p=0,030) и сахарного диабета 2-го типа (16,1% 
против 4,3%; p=0,028). Дефицит тестостерона сопровождался более высоким уровнем С-реактивного 
белка (16,7 [3,2; 43,4] против 5,0 [1,3; 17,4] мг/л; p=0,020), а также большей частотой повышения ско-
рости оседания эритроцитов (45,2% против 25,8%; p=0,043). Отмечены более высокий уровень глюкозы 
(5,75±1,19 против 5,36±0,71 ммоль/л; p=0,027) и более частое нарушение гликемии натощак (25,8% против 
4,3%; p<0,001). Выявлена более частая встречаемость гиперхолестеринемии (43,3% против 16,3%; p=0,010). 
Дефицит тестостерона сопровождался более высокими показателями мочевой кислоты (377,0±105,3 против 
324,0±67,7 мкмоль/л; p=0,002) и частотой гиперурикемии (67,9% против 41,2%; p=0,014).
Заключение. Выявлена высокая частота гипогонадизма у пациентов с АС. Уровень тестостерона и наличие 
гипогонадизма в нашем исследовании не были связаны со стадией и активностью АС, однако дефицит 
тестостерона может сопровождаться большей частотой увеита, а также более высокими показателями лабо-
раторной активности АС и встречаемостью сопутствующих метаболических нарушений.
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CLINICAL AND LABORATORY FEATURES OF ANKYLOSING SPONDYLITIS  
IN MEN DEPENDING ON TESTOSTERONE LEVELS 

Taras S. Panevin1,2, Shandor F. Erdes1, Tatiana V. Korotaeva1, Roman V. Rozhivanov3, Evgeniy G. Zotkin1,  
Svetlana I. Glukhova1, Mikhail E. Diatroptov1, Elena Yu. Samarkina1

Objective – to study the incidence of hypogonadism in men with ankylosing spondylitis (AS) and evaluate its impact 
on AS and comorbidities.
Materials and methods. The one-time continuous study included 124 men with AS who were undergoing inpatient 
treatment at the V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology. Patients were assessed for total testosterone levels 
and subsequently divided into subgroups with normal (≥12.0 nmol/l) and reduced levels. An intergroup comparison 
was carried out on the main indicators used in clinical rheumatological practice to assess the stage, activity and other 
medical and demographic characteristics of AS, as well as on concomitant diseases. A correlation analysis was per-
formed between the level of total testosterone and some clinical and laboratory parameters.
Results. The frequency of detected testosterone deficiency in the study group was 25.0%. With testosterone deficiency, 
a more frequent incidence of uveitis (45.2% vs 23.6%; p=0.022), as well as arterial hypertension (51.6% vs 30.1%; 
p=0.030) and type 2 diabetes mellitus (16.1% vs 4.3%; p=0.028). Testosterone deficiency was accompanied by higher 
levels of C-reactive protein (16.7 [3.2; 43.4] vs 5.0 [1.3; 17.4] mg/l; p=0.020), as well as higher frequency of increased 
ESR (45.2% vs 25.8%; p=0.043). There was a higher glucose level (5.75±1.19 vs 5.36±0.71 mmol/l; p=0.027) and more 
frequent impaired fasting glucose (25.8% vs 4.3%; p<0.001). A more frequent occurrence of hypercholesterolemia 
was revealed (43.3% vs 16.3%; p=0.010). Testosterone deficiency was accompanied by higher levels of uric acid  
(377.0±105.3 vs 324.0±67.7 µmol/l; p=0.002) and the incidence of hyperuricemia (67.9% vs 41.2%; p=0.014).
Conclusion. A high incidence of hypogonadism in patients with AS has been revealed. Testosterone levels and the pres-
ence of hypogonadism were not associated with the stage and activity of AS, but testosterone deficiency was accom-
panied by a higher incidence of uveitis, higher laboratory indicators of AS activity, and the incidence of concomitant 
metabolic disorders.
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Введение

Спондилоартриты  – это  группа воспалительных за-
болеваний, схожих по  механизмам развития и  клиниче-
ским проявлениям и  характеризующихся воспалитель-
ным поражением осевого скелета и/или суставов. К группе 
спондилоартритов относятся анкилозирующий спондилит 
(АС), псориатический артрит (ПсА), реактивные артриты, 
а  также спондилоартриты, развивающиеся при  воспали-
тельных заболеваниях кишечника, таких  как неспецифи-
ческий язвенный колит и болезнь Крона [1]. 

За  последнее десятилетие все большее число паци-
ентов достигают удовлетворительного результата лечения, 
в первую очередь благодаря появлению новых препаратов 
для  лечения спондилоартритов  – моноклональных анти-
тел к  фактору некроза опухоли  α (ФНО-α), интерлейки-
ну (ИЛ)  17, а  также ингибиторы янус-киназ (JAK, Janus 
kinase)  [2]. Возможность эффективного достижения кли-
нической и  лабораторной ремиссии позволяет обратить 
внимание и  на  сопутствующие заболевания у  пациентов 
с  АС. Поскольку значимая часть пациентов с  АС  – муж-
чины, актуальным может быть изучение вопросов муж-
ского репродуктивного здоровья при данном заболевании. 
Ожидаемо, что  большинство исследований репродуктив-
ного здоровья мужчин с  АС посвящены оценке сперма-
тогенеза и  фертильности  [3]. Однако другими важными 
аспектами репродуктивного здоровья мужчин являются 
уровень тестостерона и наличие гипогонадизма.

Гипогонадизм у  мужчин  – это  синдром, связанный 
с  низким уровнем тестостерона, который может оказывать 
негативное воздействие на множество органов и систем, ухуд-
шая качество жизни и жизненный прогноз [4]. Распростра-
ненность гипогонадизма в  мужской популяции варьирует 
от 5% у лиц без серьезных хронических заболеваний до 30% 
при наличии сахарного диабета 2-го типа и ожирения [5]. 

Предполагается, что  наличие хронического иммуно-
воспалительного ревматического заболевания (ИВРЗ) мо-
жет быть фактором, увеличивающим вероятность развития 
синдрома гипогонадизма, и  наоборот, наличие некомпен-
сированного дефицита тестостерона может предрасполагать 
к  большему риску развития или  более тяжелому течению 
ИВРЗ [4]. 

Цель настоящего исследования – изучить частоту ги-
погонадизма у  мужчин с  анкилозирующим спондилитом 
и оценить влияние гипогонадизма на активность и клини-
ческие проявления спондилоартрита.

Материалы и  методы

Было проведено одномоментное обследование 
124  мужчин с  диагнозом АС (соответствующим моди-
фицированным Нью-Йоркским критериям 1984  г.), на-

ходившихся на  стационарном лечении в  ФГБНУ НИИР 
им.  В.А.  Насоновой в  период с  июня по  ноябрь 2023  г. 
Критериями невключения являлись наличие анамнеза 
применения андроген-депривационной терапии по пово-
ду злокачественных новообразований, а также прием пре-
паратов тестостерона или его синтетических производных 
и стимуляторов синтеза эндогенного тестостерона.

Исследование было одобрено локальным этическим 
комитетом ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой, все паци-
енты подписали добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. 

Определение уровня тестостерона проводилось 
на  анализаторе Cobas  e411  с  помощью наборов Elec-
sys Testosterone  II Elecsys и  Cobas E  analyzers/TESTO  II 
(Roche Diagnostics GmbH, Швейцария). Гипогонадизм 
диагностировался при  выявленном уровне общего те-
стостерона крови ≤12,0  нмоль/л. В  последующем иссле-
дуемые были разделены на  подгруппы в  зависимости 
от наличия гипогонадизма, проведен межгрупповой срав-
нительный анализ.

Для статистической обработки результатов исполь-
зовались методы параметрической и  непараметрической 
статистики программы Statistica 12.5 (StatSoft Inc., США). 
В  зависимости от  характера распределения результаты 
представлены в виде среднего значения (M, mean) и стан-
дартного отклонения (SD, standard deviation) или медианы 
с  интерквартильным размахом (Ме  [25-й;  75-й  процен-
тили]). Для  межгруппового сравнения количественных 
показателей в  зависимости от  нормальности распреде-
ления использовался t-критерий Стьюдента или U-крите-
рий Манна – Уитни. Для сравнения бинараных признаков 
использовался χ2 Пирсона. Проводился корреляционный 
анализ по Спирмену или Пирсону в зависимости от нор-
мальности распределения показателя. Различия счита-
лись статистически значимыми при р<0,05. 

Средний возраст пациентов составил 45,5±10,7 года. 
Большинство пациентов характеризовались разверну-
той или поздней стадией АС, длительностью заболевания 
около 15  лет; 81,4% пациентов имели маркер HLA-B27, 
характеризовались чаще высокой, несколько реже  – 
умеренной активностью заболевания. Периферические 
артриты встречались более  чем у  91% пациентов, кок-
ситы  – у  79%, энтезиты  – у  64%. Около 45% пациентов 
получали терапию метотрексатом или  сульфасалазином, 
около 40% на момент исследования или в анамнезе при-
меняли генно-инженерную биологическую терапию. 
Большинство пациентов имели нормальную или  избы-
точную массу тела, в то время как ожирение встречалось 
лишь в 21,2% случаев, а сахарный диабет – в 7,3%. Арте-
риальная гипертензия была выявлена у 35,5% пациентов. 
Подробная клиническая характеристика пациентов пред-
ставлена в таблице 1.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование, и межгрупповое сравнение основных 
количественных показателей при нормальном и сниженном уровне тестостерона

Показатель
Все пациенты  
(n=124)

Тестостерон 
>12,0 нмоль/л (n=93)

Тестостерон 
≤12,0 нмоль/л (n=31)

Статистическая 
значимость (p)

Общий тестостерон (нмоль/л), M±SD 16,0±5,3 18,2±4,1 9,4±1,9 0,000*

Возраст (лет), M±SD 45,5±10,7 45,5±10,5 45,8±11,7 0,893

Длительность АС (лет), M±SD 15,8±11,4 15,4±10,6 17,0±13,5 0,510

HLA-B27+, % 81,4% 77,7% 92,9% 0,073
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Показатель
Все пациенты  
(n=124)

Тестостерон 
>12,0 нмоль/л (n=93)

Тестостерон 
≤12,0 нмоль/л (n=31)

Статистическая 
значимость (p)

Стадия АС, %

– ранняя 10,5% 9,7% 12,9% 0,615

– развернутая 44,3% 41,9% 51,6% 0,346

– поздняя 45,2% 48,4% 35,5% 0,211

Внеаксиальные проявления, %

– артрит 91,9% 92,5% 90,3% 0,703

– коксит 79,0% 81,7% 70,9% 0,203

– энтезиты 63,7% 65,6% 58,1% 0,450

– дактилит 7,3% 8,6% 3,2% 0,317

BASDAI, M±SD 4,9±1,4 4,9±1,4 4,9±1,7 0,833

Активность BASDAI, %

– низкая 21,8% 18,3% 32,3% 0,102

– высокая 78,2% 81,7% 67,7%

ASDAS-СРБ, M±SD 3,16±1,03 3,09±0,98 3,39±1,19 0,249

Активность ASDAS-СРБ, %

– неактивное заболевание 1,2% 0,0% 4,8% 0,086

– низкая 11,2% 13,2% 4,8% 0,282

– высокая 49,4% 48,5% 52,4% 0,758

– очень высокая 38,2% 38,2% 38,0% 0,991

СОЭ (мм/ч), Me [Q25; Q75] 18,0 [8,0;42,0] 16,0 [7,0;32,0] 23,0 [10,0;60,0] 0,063

Повышение СОЭ, % 30,6% 25,8% 45,2% 0,043***

CРБ (мг/л), Me [Q25; Q75] 5,85 [1,4;22,5] 5,0 [1,3;17,4] 16,7 [3,2;43,4] 0,020**

Повышение СРБ, % 54,0% 49,6% 67,7% 0,076

ЧБС, Me [Q25; Q75] 4,0 [2,0;6,0] 4,0 [2,0;6,0] 2,0 [2,0;6,0] 0,669

ЧПС, Me [Q25; Q75] 1,0 [0,0;2,0] 0,0 [0,0;2,0] 1,0 [0,0;2,0] 0,577

Псориаз кожи, % 11,5% 13,0% 6,7% 0,341

Увеит, % 29,0% 23,6% 45,2% 0,022***

Функциональный класс, %

– 1 4,1% 4,3% 3,3% 0,807

– 2 76,4% 78,5% 70,0% 0,335

– 3 18,7% 16,1% 26,7% 0,19

– 4 0,8% 1,1% 0% 0,562

Получаемая терапия, %

– метотрексат 19,4% 20,4% 16,1% 0,599

– лефлуномид 2,4% 2,2% 3,2% 0,735

– сульфасалазин 25,0% 29,0% 12,9% 0,072

– метилпреднизолон 8,1% 7,5% 9,7% 0,703

– ГИБТ в анамнезе 40,3% 39,8% 41,9% 0,381

– ингибиторы ФНО-α 35,5% 34,4% 38,7% 0,665

Сопутствующие заболевания, %

– артериальная гипертензия 35,5% 30,1% 51,6% 0,030***

– сахарный диабет 7,3% 4,3% 16,1% 0,028***

– избыток массы тела 47,9% 47,3% 50,0% 0,479

– ожирение 21,2% 18,3% 29,9% 0,16

ИМТ (кг/м2), M±SD 27,0±4,4 26,67±4,16 27,97±4,98 0,160

Гемоглобин (г/л), M±SD 145,2±16,5 146,4±14,3 141,7±21,9 0,169

Гематокрит (%), M±SD 43,2±4,8 43,4±4,5 42,6±5,8 0,430

Анемия (гемоглобин<130 г/л), % 8,1% 5,4% 16,1% 0,06

Железо сыворотки, M±SD 11,9±7,9 14,16±8,09 9,44±7,62 0,236

Продолжение таблицы 1
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Результаты

Частота дефицита тестостерона в  исследуемой группе 
составила 25,0%. При  проведении корреляционного анали-
за между уровнем общего тестостерона и другими количест-
венными выявлены статистически значимые слабые обрат-
ные связи между уровнем тестостерона и индексом массы тела 
(ИМТ), скоростью оседания эритроцитов (СОЭ) и концен-
трацией глюкозы и мочевой кислоты (МК) (табл. 2).

При  сравнении количественных показателей в  под-
группах с нормальным и сниженным уровнем тестостерона 
не было выявлено статистически значимой разницы в от-
ношении: длительности АС; стадии заболевания и сакро-
илеита; показателей, отражающих его активность и нали-
чие внеаксиальных проявлений; показателей, отражающих 
подвижность отделов позвоночника (ротация в  шейном 
отделе, расстояние «подбородок  – грудина», дыхательная 
экскурсия грудной клетки, блоковые наклоны, тест Шо-
бера); межлодыжечного расстояния, отражающего пора-
жение тазобедренных суставов (данные не  представлены 
в таблице). Не было зарегистрировано более частого при-
менения базисных противовоспалительных и генно-инже-
нерных биологических препаратов. Статистически значи-
мых различий в отношении преобладания более тяжелого 
функционального класса не выявлено.

При  дефиците тестостерона отмечена более частая 
встречаемость увеита (45,2% против 23,6%; p=0,022), арте-
риальной гипертензии (51,6% против 30,1%; p=0,030) и са-
харного диабета 2-го  типа (16,1% против 4,3%; p=0,028), 
в то время как избыток массы тела и ожирение встречались 
сопоставимо часто в обеих группах. При сравнении лабо-
раторных показателей дефицит тестостерона сопровождал-
ся более высоким уровнем С-реактивного белка (СРБ) 
(16,7 [3,2; 43,4] против 5,0 [1,3; 17,4] мг/л; p=0,020), а так-
же большей частотой пациентов с повышенным СОЭ (45,2% 
против 25,8%; p=0,043). Кроме того, при  гипогонадизме 
отмечен более высокий уровень глюкозы (5,75±1,19  про-
тив 5,36±0,71  ммоль/л; p=0,027) и  чаще выявлялась ги-
пергликемия натощак (25,8% против 4,3%; p<0,001). Вы-
явлена более частая встречаемость гиперхолестеринемии 
(43,3% против 16,3%; p=0,010) при гипогонадизме. Дефи-
цит тестостерона сопровождался более высокими пока-
зателями МК (377,0±105,3  против 324,0±67,7  мкмоль/л; 
p=0,002) и частотой гиперурикемии (67,9% против 41,2%; 
p=0,014). Отдельно следует отметить наличие статистиче-
ски не  значимой тенденции к  более частой встречаемо-
сти анемии (p=0,06), а  также к  более высоким показате-
лям общего холестерина (p=0,09) и триглицеридов (p=0,07) 
при гипогонадизме.

Показатель
Все пациенты  
(n=124)

Тестостерон 
>12,0 нмоль/л (n=93)

Тестостерон 
≤12,0 нмоль/л (n=31)

Статистическая 
значимость (p)

Глюкоза (ммоль/л), M±SD 5,45±0,87 5,36±0,71 5,75±1,19 0,027*

Нарушение гликемии натощак, % 9,7% 4,3% 25,8% 0,000***

Общий холестерин (ммоль/л), M±SD 5,21±1,26 5,1±1,08 5,55±1,66 0,088

Гиперхолестеринемия, % 23,3% 16,3% 43,3% 0,010***

ЛПНП (ммоль/л), M±SD 3,26±1,23 3,15±1,1 3,4±1,45 0,675

Триглицериды (ммоль/л), M±SD 1,56±1,12 1,29±0,82 2,16±1,49 0,065

Гипертриглицеридемия, % 15,4% 11,1% 25,0% 0,364

Мочевая кислота (мкмоль/л), M±SD 337,1±81,5 324,0±67,7 377,0±105,3 0,002*

Гиперурикемия, % 47,8% 41,2% 67,9% 0,014***

Креатинин (мкмоль/л), M±SD 83,8±20,1 81,7±13,8 90,1±31,8 0,044*

СКФ (CKD-EPI, мл/мин/1,73), M±SD 105,5±19,6 106,9±15,3 101,0±28,9 0,152
Примечание: АС – анкилозирующий спондилит; BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; ASDAS-CРБ – Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score 
с определением уровня C-реактивного белка; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ЧБС – число болезненных суставов; ЧПС – число припухших суставов; ГИБТ – 
генно-инженерная биологическая терапия; ФНО-α – фактор некроза опухоли α; ИМТ – индекс массы тела; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации; * – статистически значимые межгрупповые различия согласно t-критерию Стьюдента; ** – статистически значимые межгрупповые разли-
чия согласно U-критерию Манна – Уитни; *** – статистически значимые межгрупповые различия согласно χ2 Пирсона

Окончание таблицы 1

Таблица 2. Корреляция количественных показателей 
с уровнем тестостерона

Показатели
Значение r (статистическая 
значимость)

Возраст 0,01 (p=0,97)

Длительность АС (лет) –0,02 (p=0,81)

BASDAI 0,03 (p=0,71)

ASDAS-СРБ 0,01 (p=0,93)

ЧБС 0,03 (p=0,82)

ЧПС –0,01 (p=0,96)

СОЭ –0,21 (p=0,021)*

СРБ –0,15 (p=0,09)

ИМТ (кг/м2) –0,20 (p=0,024)*

Гемоглобин (г/л) 0,12 (p=0,2)

Глюкоза (ммоль/л) –0,25 (p=0,006)*

СКФ (CKD-EPI, мл/мин/1,73) 0,07 (p=0,42)

Мочевая кислота (мкмоль/л) –0,29 (p=0,001)*

Общий холестерин (ммоль/л) –0,17 (p=0,074)

ЛПНП (ммоль/л) –0,04 (p=0,85)

Триглицериды (ммоль/л) –0,36 (p=0,069)

Железо сыворотки 0,47 (p=0,052)
Примечание: АС – анкилозирующий спондилит; BASDAI – Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index; ASDAS-CРБ – Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Score с определением уровня C-реактивного белка; ЧБС – число 
болезненных суставов; ЧПС – число припухших суставов; СОЭ – скорость 
оседания эритроцитов; ИМТ – индекс массы тела; СКФ – скорость клубочко-
вой фильтрации; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; * – различия  
статистически значимы
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Обсуждение

В  представленном исследовании показано наличие 
лабораторных признаков гипогонадизма у  каждого чет-
вертого пациента с  АС, что  значительно выше в  сравне-
нии с  популяционной распространенностью 4–6%  [6]. 
Основными факторами, ассоциированными с  повыше-
нием частоты гипогонадизма, являются возраст и  избы-
точная масса тела, однако в нашем исследовании по этим 
двум показателям подгруппы с нормальным и сниженны-
ми уровнем тестостерона были сопоставимы.

Взаимосвязь между уровнем андрогенов и  неко-
торыми ревматическими заболеваниями отмечена в  ис-
следованиях. Так,  гипогонадизм у  мужчин, не  получав-
ших тестостерон-заместительную терапию, ассоциировался 
с повышенным риском развития как ревматоидного артри-
та (РА) (относительный риск (ОР) – 1,31; 95%-ный довери-
тельный интервал (95% ДИ): 1,22–1,44), так и системной кра-
сной волчанки (ОР=1,58; 95% ДИ: 1,28–1,94) [7], в то время 
как  прием андроген-депривационной терапии также был 
связан с увеличением риска развития РА [8]. Следует отме-
тить, что оба вышеуказанных заболевания характеризуются 
преобладанием женщин, в то время как для АС такие дан-
ные отсутствуют.

В  патогенезе ряда ревматических заболеваний важ-
ную роль играет повышение синтеза провоспалительных 
цитокинов, в то время как при гипогонадизме может уве-
личиваться количество жировой ткани, макрофаги и ади-
поциты которой также способны продуцировать про-
воспалительные цитокины. С  другой стороны, такие 
провоспалительные цитокины, как ИЛ-1β и ФНО-α, спо-
собны снижать выработку тестостерона, оказывая влияние 
на  ось «гипоталамус  – гипофиз  – яичко», а  также непо-
средственно в  клетках Лейдига за  счет угнетения актив-
ности ферментов стероидогенеза и  активации ароматазы. 
Кроме того, снижение уровня тестостерона сопровождает-
ся активацией врожденного иммунитета, в частности пути 
аутовоспаления NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells) [4]. Напротив, терапия тесто-
стероном оказывает ингибирующий эффект на продукцию 
провоспалительных цитокинов, угнетая экспрессию моле-
кул адгезии и  ИЛ-1β, ИЛ-6  и  ФНО-α в  различных типах 
клеток [9]. 

Изучение взаимосвязи снижения уровня тестостерона 
и развития ИВРЗ представлено описаниями клинических 
случаев пациентов с  тяжелым нелеченым гипогонадиз-
мом [10] и исследованиями сравнительной оценки средне-
го уровня половых гормонов при разных ИВРЗ и с группой 
контроля.

Одной из первых таких работ является исследование 
T.D.  Spector и  соавт., в  котором оценивались уровни об-
щего и  свободного тестостерона, а  также глобулина, свя-
зывающего половые гормоны (ГСПГ), у  пациентов с  РА 
(n=87), АС (n=48) и группой контроля (n=141). По резуль-
татам данного исследования, средние уровни всех показа-
телей при АС не отличались от таковых в группе контроля, 
однако уровень общего тестостерона был статистически 
значимо больше, чем  у  пациентов с  РА (16,9±4,6  против 
12,5±4,7 нмоль/л; p<0,001) [11].

В  итальянском исследовании 10  пациентов с  АС 
или  псориатическим артритом (n=5/5; средний возраст 
28,7±8,6  года) и  20  пациентов сопоставимой по  возра-
сту группы контроля средние уровня гонадотропинов 

(лютеинизирующего (ЛГ) и  фолликулостимулирующе-
го (ФСГ) гормонов) были статистически значимо выше 
при  спондилоартрите, а  уровень общего тестостерона  – 
ниже (14,2  [9,9;  18,1] против 20,4  [18,1;  22,5]  нмоль/л; 
p<0,01). После 1 года лечения ингибиторами ФНО-α уров-
ни тестостерона и гонадотропина были сопоставимы с ис-
ходными показателями группы контроля [12]. 

В  другом исследовании среди 20  пациентов с  АС 
и  20  человек группы контроля  [13] были получены сопо-
ставимые уровни ФСГ, ЛГ, ингибина B и общего тестосте-
рона. Следует отметить, что большинство пациентов в дан-
ном исследовании имели низкую и умеренную активность 
спондилоартрита, что не позволяет перенести эти резуль-
таты на пациентов с более высокой активностью.

Еще в  одном исследовании среди 35  пациен-
тов с  АС (средний возраст 52,8±7,1  года, средний 
ИМТ 26,0  [24,5;  32,3]  кг/м2) и  104  человек, сопоста-
вимых по  возрасту и  ИМТ, из  группы контроля уров-
ни общего тестостерона (456,0  [364,0;  582,0] против 
355,0 [267,0; 459,5] нг/дл; p=0,01) и ГСПГ (44,0 [35,0; 63,0] 
против 32,0  [22,8;  41,0]  нмоль/л; p<0,0001) были стати-
стически значимо выше при  АС, в  то  время как уровни 
ЛГ, свободного и  биологически доступного тестостеро-
на были сопоставимы [14].

В  исследовании II  фазы применения филготиниба, 
в  том числе среди пациентов с  АС, оценивался уровень 
половых гормонов и параметров эякулята. Статистически 
значимых различий на фоне проведения лечения по уров-
ням ФСГ, ЛГ, общего тестостерона и ингибина B получено 
не было [15].

В нашем исследовании не было выявлено статисти-
чески значимых различий в  отношении активности, рен-
тгенологической стадии и внеаксиальных проявлений АС, 
а также функционального класса в подгруппах с нормаль-
ным и  сниженным уровнем тестостерона, хотя пациенты 
с  андрогенодефицитом имели более высокие показате-
ли СРБ и СОЭ. Наличие более высоких показателей мар-
керов воспалительной активности может быть обуслов-
лено ингибирующим влиянием ФНО-α, который часто 
увеличен при  повышенных показателях СОЭ и  СРБ  [16], 
однако его  определение в  рамках данной работы не  про-
водилось. Важно отметить наличие статистически зна-
чимой межгрупповой разницы по  уровню СРБ, в  то  вре-
мя как  индекс ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Score) не имел статистически значимых межгруп-
повых различий. Это  может говорить о  том, что  пациен-
ты со  сниженным уровнем тестостерона имели меньшие 
значения других математических составляющих данного 
индекса. Интересно, что в данном исследовании не было 
выявлено межгрупповой разницы в  отношении ИМТ, 
встречаемости ожирения, поскольку в  нашем предыду-
щем исследовании со  схожим дизайном среди 170  паци-
ентов с  РА, 24,1% из  которых имели сниженный уровень 
общего тестостерона, были выявлены статистически зна-
чимые различия в средних показателях ИМТ (29,3±5,6 про-
тив 26,3±4,0 кг/м2; p<0,001), уровнях глюкозы крови нато-
щак (6,95±7,85 против 5,42±1,13 ммоль/л; p=0,034) и МК 
(354,6±110,7  против 317,5±84,8  мкмоль/л; p=0,03), а  так-
же распространенности ожирения (41,6% против 15,7%; 
p=0,001) [17]. 

Ожирение является фактором риска снижения уров-
ня тестостерона, а  дефицит тестостерона сопровождает-
ся более высоким уровнем МК и  общего холестерина  [18, 
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19]. Следует отметить, что в нашем исследовании большая 
часть пациентов не  страдала ожирением, хотя  и  имела из-
быточную массу тела. Одним из  путей уточнения первич-
ности взаимовлияния тестостерона и  избытка массы тела 
при  АС может быть проведение проспективного исследо-
вания с  назначением тестостерон-заместительной терапии 
и  динамической оценки ИМТ, объема талии, показателей 
углеводного и пуринового обменов, а также активности АС.

По результатам нашего исследования, снижение те-
стостерона ассоциировалось с  большей частотой увеита. 
В настоящий момент в литературе отсутствуют исследова-
ния о взаимосвязи уровня тестостерона и патогенеза уве-
ита. Возможным объяснением может быть регулирующее 
влияние тестостерона на иммунные клетки, участвующие 
в патогенезе увеита, а также потенциально более высокие 
уровни провоспалительных цитокинов в  группе со  сни-
женным уровнем тестостерона, однако их изучение в рам-
ках настоящего исследования не  проводилось. Получен-
ные различия требуют дальнейшего изучения.

Мы  не  проводили оценку клинической карти-
ны гипогонадизма, так как наиболее часто используемый 
для  скрининга симптомов опросник AMS (Aging Males’ 
Symptoms) по результатам предшествующих исследований 
показал низкую специфичность, что,  вероятно, связано 
с наличием хронического воспалительного поражения су-
ставов, которое может влиять как на сексуальные аспекты, 
так  и  на  результаты соматических и  психологических во-
просов в AMS [20]. 

Кроме того, в нашем исследовании мы не определя-
ли уровень ГСПГ и гонадотропинов, что планируется сде-
лать последующих этапах работы. Не  определялся и  уро-
вень тиреотропного гормона и пролактина, при повышении 

которых также могут появляться лабораторные и клиниче-
ские признаки гипогонадизма.

Заключение

В  представленной выборке выявлена высокая ча-
стота гипогонадизма. Уровень тестостерона и наличие ги-
погонадизма не  были связаны со  стадией и  активностью 
АС, однако дефицит тестостерона сопровождался боль-
шей частотой увеита, более высокими показателями ла-
бораторной активности АС и  частой встречаемостью со-
путствующих метаболических нарушений. Необходимы 
дальнейшие исследования, оценивающие влияние тесто-
стерон-заместительной терапии на  метаболические пока-
затели и активность АС.
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