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другими социально-психологическими РОКС, что 
требует дальнейшего дополнительного изучения. 

В результате проведенных ранее исследова-
ний нами было установлено, что у пациентов с 
алкогольной зависимостью по субклиническим 
признакам психических, соматических, вегета-
тивных дисфункций и специфическим клиниче-
ским проявлениям алкогольной зависимости, обо-
значенным как РОКС, на различных этапах фор-
мирования компенсированной ремиссии наблю-
дались статистически и клинически значимые от-
личия [10]. В настоящем исследовании было ус-
тановлено, что перед срывом терапевтической 
ремиссии у лиц с алкогольной зависимостью как 
по частоте встречаемости, так и по выраженности 
клинических симптомов длительность ремиссии 
практически не имела значения (p > 0,05). 

Особенно важным результатов исследова-
ния стала установленная закономерность отсут-
ствия у большинства пациентов в терапевтиче-
ской ремиссии (даже перед ее срывом) призна-
ков патологического влечения к алкоголю. У по-
ловины пациентов со срывом ремиссии до шести 
месяцев их нет. После года у 75 % пациентов пе-
ред срывом ремиссии не выявлено признаков 
влечения к алкоголю. Поэтому не следует ожи-
дать, что перед срывом ремиссии пациенты с 
алкогольной зависимостью заметят «тягу к ал-
коголю» и обратятся за помощью. Необходимо 
ориентироваться не только на клинические дан-
ные, но и на другие, прежде всего, личностные, 
составляющие индивидуальности человека. При-
чины срыва терапевтической ремиссии кроются 
как в биологических, так и в социально-
психологических проявлениях болезни. 

Заключение 
Алкогольная зависимость как хроническое 

заболевание включает периоды как ремиссий, так 
и обострений, происходящих не только из-за пло-
хого клинического качества ремиссии, но и вслед-
ствие других, в том числе психосоциальных зако-
номерностей проявлений болезни при любой ее 
длительности. Важно понимать, что лечение па-
циентов с алкогольной зависимостью является 
системным, длительным и непрерывным динами-
ческим процессом, включающим профилактику, 
собственно лечение (психотерапевтическое, не-

медикаментозное, лекарственное), реабилитацию 
и социотерапию. Такое понимание будет способ-
ствовать эффективности лечения данного заболе-
вания, снимет стигму зависимости,  повысит для 
пациентов значимость их победы над зависимо-
стью, поднимет престиж самой наркологии. 

Пациентов с алкогольной зависимостью в 
ситуациях угрозы срыва терапевтической ремис-
сии (независимо от длительности предшествую-
щего воздержания от употребления алкоголя) не-
обходимо считать по генерализованному фактору 
РОКС однородной группой, требующей, однако, 
дифференцированного индивидуального и лично-
стного подхода к лечебно-диагностическим меро-
приятиям с учетом классификационных основ и 
полимодальности факторов риска рецидивов ал-
когольной болезни. 
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АНДРОГЕННОГО СТАТУСА У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА 
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Цель: провести анализ взаимосвязи длительности сахарного диабета, фильтрационной способности по-
чек, показателей андрогенного статуса у пациентов с СД 1 типа. 
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Материалы и методы. Обследовано 173 мужчины с СД 1 типа в возрасте 18–55 лет. Контрольную 
группу составили 25 практически здоровых мужчин в возрасте от 21 до 41 года. Компенсация СД оценива-
лась по уровню гликированного гемоглобина. Также оценивались показатели липидного спектра, СКФ 
MDRD, общего тестостерона, ФСГ/ЛГ, пролактина, глобулина, связывающего половые гормоны. 

Результаты. Стаж сахарного диабета значимо выше у пациентов с СКФ MDRD < 60 мл/мин/1,73 м2. У 
пациентов с СКФ MDRD < 60 мл/мин/1,73 м2 при отсутствии компенсации СД (Нв А1с > 7,5 %) отмечались 
значимо более высокие уровни ЛГ, ФСГ, ЛГ/ФСГ и значимо более низкие уровни общего и свободного тес-
тостерона. У пациентов с СКФ MDRD > 60 мл/мин/1,73 м2 значимых различий по уровню тестостерона и 
гонадотропинов при различной компенсации СД выявлено не было. 

Заключение. Выявленные изменения являются важными факторами риска развития и прогрессии сосу-
дистых осложнений, что требует проведения адекватных мероприятий. 

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, СКФ MDRD, андрогенный статус. 

THE ANALYSIS OF INTERRELATION OF THE FILTRATIONAL ABILITY 
OF KIDNEYS AND THE INDICATORS OF THE ANDROGENIC STATЕ 

IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS TYPE 1 
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Objective: to analyze the interrelation between the duration of diabetes mellitus (DM), renal function, and the 
indicators of the androgenic state in patients with DM type 1. 

Material and methods. 173 males with DM 1 type at the age of 18–55 years were examined. The control group 
included 25 almost healthy males at the age of 21-41. The compensation of DM was estimated according to the level 
of glycosylated hemoglobin. Also, we assessed the indicators of lipid profile, GFR MDRD, total testosterone, lu-
teinizing hormone/follicle-stimulating hormone (LH/FSH), prolactin, sex hormone-binding globulin. 

Results. The experience of diabetes mellitus was significantly higher in patients with GFR MDRD 
< 60 ml/min/1.73 m2. Patients with GFR MDRD < 60 ml/min/1.73 m2 in the absence of compensation (Hb A1c > 7.5 %) 
noted higher levels of LH, FSH, LH/FSH and significantly lower levels of general and free testosterone. Patients 
having GFR MDRD > 60ml/min/1.73 m2 revealed no significant distinctions between the levels of testosterone and 
gonadotrophins in various compensation of DМ. 

Conclusion. The revealed changes are important risk factors for the development and progression of vascular 
complications and demand that adequate measures should be taken. 

Key words: diabetes mellitus type 1, GFR MDRD, androgenic state. 
 
 
Введение 
Примерно с 30–40-летнего возраста у муж-

чин происходит постепенное снижение уровня 
половых гормонов [1]. У 7 % мужчин в возрасте 
от 40 до 50 лет выявляется дефицит андрогенов, а 
среди лиц старше 80 лет — уже у 35 %. Снижение 
половой функции сказывается не только на каче-
стве жизни, но и на продолжительности жизни 
мужчин. В связи с этим становится очень акту-
альной проблема нарушения половой функции у 
лиц, страдающих хроническими заболеваниями, в 
том числе сахарным диабетом (СД). 

Существует большое количество публика-
ций на тему возрастного андрогенного дефи-
цита и его взаимосвязи с СД 2 типа, в то время 
как эта проблема у пациентов с СД 1 типа мало 
освещена. При СД уровень тестостерона в сы-
воротке оказывается на 10–15 % ниже, чем у 
здоровых людей того же возраста [2]. Сниже-
ние уровня тестостерона при сахарном диабете 
обусловлено уменьшением числа клеток Лей-
дига (вследствие ухудшения кровоснабжения 
тестикулярной ткани) и снижением на их по-
верхности числа рецепторов лютеинизирую-

щего гормона (ЛГ). Секреция ЛГ у таких паци-
ентов находится в пределах нормы, что гово-
рит о нарушении механизма отрицательной 
обратной связи. Возможны также функцио-
нальные нарушения секреции гонадотропинов. 

В рамках андрологического обследования 
пациенту стандартно проводятся определенные 
гормональные исследования по выявлению анд-
рогенного дефицита, но, к сожалению, не всегда 
пытаются уточнить причину его развития [3]. 
Однако андрогенный дефицит можно назвать за-
болеванием-«маской», поэтому требуется выяв-
ление всех возможных причин его развития. 

В настоящее время накопилось огромное ко-
личество клинико-экспериментального материала, 
доказывающего тесные патогенетические взаимо-
действия андрогенного дефицита в патогенезе за-
болеваний почек у мужчин. Эти данные можно 
трактовать двояким: с одной стороны, рассматри-
вать андрогенный дефицит как фактор риска и 
прогрессирования заболеваний почек у мужчин, с 
другой — заболевания почек как этиологический 
фактор андрогенного дефицита у мужчин. Любые 
хронические или прогрессирующие уронефроло-
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гические заболевания почек у мужчин, особенно 
протекающие с явлениями ХПН, способны приво-
дить к нарушениям функции гипоталамо-
гипофизарно-гонадной системы и клинической 
манифестации и (или) прогрессированию андро-
генного дефицита в виде разнообразных репродук-
тивных, сексуальных и сердечно-сосудистых кли-
нических «масок», а также к инициации вторичных 
эндокринных и метаболических нарушений дис-
корреляционного характера [4–6]. 

В результате исследований P. Iglesias et al. 
(2012) было установлено, что гонадная дисфункция 
(андрогенный дефицит) часто наблюдается у муж-
чин с хроническими заболеваниями почек (ХЗП), 
особенно осложненными терминальной стадией 
хронической болезни почек (ХБП). Современные 
эпидемиологические данные свидетельствуют о 
высокой частоте нарушений синтеза и эффектов 
андрогенов у мужчин с ХЗП/ХПН [7–10]. Эти 
данные подтверждают прямую корреляцию меж-
ду половыми нарушениями и ХБП у мужчин. По 
данным M. I. Yilmaz et al. (2011), ухудшение по-
чечной функции закономерно приводит к сни-
жению синтеза тестостерона у мужчин с ХЗП, а 
низкий уровень тестостерона увеличивал риск 
смертности, что обосновывает целесообразность 
изучения андрогенных нарушений при ХБП [9]. 

Данные о влиянии половых гормонов на 
прогрессирование диабетической болезни почек 
при СД 1 типа и СД 2 типа противоречивы [13]. 

Цель исследования 
Провести анализ взаимосвязи стажа сахар-

ного диабета 1 типа (СД 1 типа), фильтрацион-
ной способности почек, показателей андроген-
ного статуса в клинической практике. 

Материалы и методы 
Обследовано 173 мужчины с СД 1 типа в 

возрасте от 18 до 55 лет (средний возраст — 

39,75 ± 9,69 года), находившихся на стационар-
ном лечении в эндокринологическом отделении 
ГУ «Республиканский научно-практический центр 
радиационной терапии и экологии человека». 
Контрольную группу составили 25 практически 
здоровых мужчин в возрасте от 21 до 41 года 
(средний возраст — 34,6 ± 7,8 года) (таблица 1). 
Компенсация диабета оценивалась по уровню 
гликированного гемоглобина, который опреде-
лялся с помощью биохимического анализатора 
«Architect c8000» («Abbott», США), с использо-
ванием стандартных наборов компании «Cormay» 
(Польша), методом конкурентного иммунофер-
ментного анализа (нормальное значение — 4–6 %). 
Лабораторные исследования включали определе-
ние показателей липидного спектра (общий холе-
стерин, триглицериды) с помощью биохимиче-
ского анализатора «Architect c8000» («Abbott», 
США) энзиматическим колориметрическим ме-
тодом с использованием диагностических фер-
ментных наборов «Cormay» (Польша), тирео-
идного статуса (ТТГ, FТ4) методом ИФА 
(«Аввотт», США), гонадотропинов (ФСГ, ЛГ) 
с помощью набора реагентов ИРМА-ФСГ-СТ 
и ИРМА-ЛГ-СТ, пролактина с помощью набо-
ра реагентов ИРМА-Пролактин-СТ, половых 
гормонов (тестостерон) с помощью наборов 
реагентов РИА-Тестостерон-СТ методом РИА 
с помощью анализатора «COBAS 6000». Сво-
бодный тестостерон рассчитывался с помощью 
калькулятора расчета свободного и биодоступ-
ного тестостерона, разработанного кафедрой 
гормонологии University Hospital of Ghent (Бель-
гия). Глобулин, связывающий половые гормоны 
определятся методом ИФА («Аввотт», США); 
расчет СКФ проводился по формуле MDRD: 
175 × [креатинин плазмы (мкмоль/л) / 88,4]–1,154 

× возраст (годы)–0,203. 

Таблица 1 — Общая характеристика обследованных пациентов 

Показатель СД 1 Контрольная группа р 
N 173 25  
Возраст, лет 39 ± 9,7 34,6 ± 7,8 0,007 
Длительность СД, лет 19,3 ± 6,8 —  
НвА1с, % 8,3 ± 1,5 5,0 ± 1,1 < 0,05 
ИМТ, кг/м² 25,6 ± 4,8 24,1 ± 2,9 1,0 
СКФ, мл/мин/1,73 м² 77,8 ± 50,9 138,6 ± 26,1 < 0,05 
Общ. ХС, ммоль/л 5,4 ± 1,4 4,1 ± 1,1 < 0,05 
ТГ, ммоль/л 2,1 ± 6,2 1,3 ± 1,1 < 0,05 
Св.  тестостерон, нг/мл 0,13 [0,086; 0,174] 0,25 [0,09; 0,59] < 0,05 
Общ. тестостерон, нг/мл 10,4 [5,8; 11,3] 8,9 [5,1; 13,3] 0,38 

 
 

Статистический анализ полученных дан-
ных проводился с помощью программного пакета 
«Microsoft Excel», 2003 (SPSS 17.0, «Statistica», 6.0). 
Сравнение групп по количественным признакам 
осуществлялось непараметрическими методами с 
использованием U-теста Манна — Уитни для двух 

несвязанных групп. Статистически значимыми 
считали различия при р < 0,05. При описании ко-
личественных признаков параметрические дан-
ные были представлены в виде среднего значения 
± стандартное отклонение, непараметрические — 
медианы, 25-го и 75-го процентилей. 
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Результаты исследования 
При сравнении данных обследования па-

циентов с сахарным диабетом и группы кон-
троля были выявлены статистически значи-
мые различия по показателям углеводного и 
липидного обмена, фильтрационной способ-
ности почек ( < 0,05), при недостоверных раз-
личиях в уровне общего тестостерона (р = 
0,38) уровень свободного тестостерона был 
значимо выше у группы контроля. Выявлен-
ные различия обусловлены тем, что в иссле-

дуемую общую группу были включены паци-
енты с различной СКФ. 

Для проведения исследования по фильтра-
ционной способности почек пациенты были 
разделены на две группы в зависимости от 
СКФ. Группа 1 была представлена пациентами 
с СКФ по MDRD ≥ 60 мл/мин/1,73 м² (110 че-
ловек). В группу 2 вошли пациенты с СКФ по 
MDRD до 60 мл/мин/1,73 м² (63 человека), ко-
торым не применялся метод гемодиализа или 
перитонеального диализа (таблицы 2, 3). 

Таблица 2 — Характеристики обследуемых групп пациентов 

Показатель Группа 1 Группа 2 Р 
Стаж СД, лет 12,2 ± 8,4 23,7 ± 8,0 < 0,05 
Возраст, лет 36,0 ± 8,8 46,5 ±7,3 < 0,05 
ИМТ, кг/м² 25,2 ± 4,1 26,5±6,0 0,55 
Hb A1c, % 8,3 ± 1,8 8,2±0,7 0,3 
Общ. холестерин, ммоль/л 4,9 ± 1,3 6,2±1,1 < 0,05 
Триглицериды, ммоль/л 2,01 ± 0,6 2,1±7,7 < 0,05 
СКФ MDRD, мл/мин/1,73 м² 111,8 ± 26,7 16,2±9,5 < 0,05 

 
 

Среднее значение расчетной СКФ в группе 1 
составило 111,8 ± 26,7 мл/мин/1,73 м², в груп-
пе 2 — 16,2±9,5 мл/мин/1,73м². Стаж диабета 
статистически значимо был выше у пациентов 
со сниженной фильтрационной способностью 
почек и составил 23,7 ± 8,0 против 12,2 ± 8,4 
(p < 0,05). Возраст пациентов был значимо 
выше в группе 2 (р < 0,05). При этом группы 
сравнения не различались по ИМТ и НвА1с, 
что позволяет проводить сравнение показате-
лей андрогенного статуса. Отмечены различия 
уровней общего холестерина (4,9 ± 1,3 в груп-
пе 1 против 6,2 ± 1,1 ммоль/л в группе 2 (р < 
0,05)), триглицеридов (2,01 ± 0,6 в группе 1 про-
тив 2,1 ± 7,7 ммоль/л в группе 2 (р < 0,05)). 
Выявленные различия в группах сравнения по 
уровням липидов согласуются с известными 
фактами. Дислипидемия является частым спут-
ником заболеваний почек, в некоторых случаях 
даже отражающим степень активности почеч-
ного процесса. Мезангиальные клетки, имею-
щие рецепторы к липопротеинам низкой плот-
ности (ЛПНП), связывают и окисляют их, это 
запускает каскад выработки цитокинов, стиму-

лирующих пролиферацию мезангия и развитие 
гломерулосклероза. Параллельно снижается вы-
работка защитных протеогликанов и коллагено-
литических ферментов, регулирующих образова-
ние мезангиального матрикса, ослабляются фаго-
цитарные свойства мезангиоцитов, мезангий «пе-
регружается» макромолекулами. Липопротеиды, 
отложившиеся в базальной мембране клеток, свя-
зывают отрицательно заряженные гликозаминог-
ликаны и нейтрализуют ее отрицательный заряд, 
повышая проницаемость мембраны для белков. 
Кроме этого фильтрующиеся в клубочках липо-
протеины, осаждаясь в канальцах почек, индуци-
руют тубулоинтерстициальные процессы, склероз 
интерстиция и развитие почечной недостаточно-
сти. При диабетической нефропатии в дополнение 
происходит связывание мезангиальными клетками 
гликозилированных ЛПНП, которые особенно 
подвержены перекисному окислению, и без того 
активированному при гипергликемии [12]. 

Среднее значение уровня общего тестостеро-
на в группе 1 составило 10,6 [4,9; 12,7] нг/мл, что 
выше, чем в группе 2 — 9,9 [5,6; 11,3] нг/мл 
(р = 0,01) (рисунок 1). 

Таблица 3 — Контролируемые показатели в обследуемых группах пациентов 

Показатель Группа 1 Группа 2 Р 
Общий тестостерон, нг/мл 10,6 [4,9; 12,7] 9,9 [5,6; 11,3] 0,01 
Свободный тестостерон, нг/мл 0,0968 [0,0702; 0,1600] 0,171 [0,9650; 0,1792] < 0,05
ЛГ/ФСГ 1,4 [0,6; 1,7] 1,8 [0,9; 2,1] < 0,05
ФСГ, мМЕ/мл 5,2 [2,7; 5,6] 7,9 [6,7; 8,9] < 0,05
ЛГ, мМЕ/мл 4,9 [2,4; 6,4] 14,6 [5,9; 18,9] < 0,05
Глобулин, связывающий половые гормоны, нмоль/л 72,2 [48,8; 91,4] 62,9 [56,4; 68,6] 0,22 
Пролактин, нг/мл 11,4 [6,5; 14,1] 10,8 [10,4; 11,5] 0,08 
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Рисунок 1 — Уровни общего тестостерона у пациентов с СД 1 типа 
в группах с различной СКФ 

 
 

Среднее значение глобулина, связывающего 
половые гормоны в группе 1 составило 72,2 [48,8; 
91,4] нмоль/л, в группе 2 – 62,9 [56,4; 68,6] нмоль/л. 
Статистически значимых различий по уровню 
глобулина, связывающего половые гормоны, 
получено не было (р = 0,22). Однако при оценке 

средних значений уровня свободного тесто-
стерона отмечено, что в группе 2 уровень сво-
бодного тестостерона составил 0,0968 [0,0702; 
0,1600] нг/мл, что значимо ниже, чем в груп-
пе 1 — 0,171[0,9650; 0,1792] нг/мл (р < 0,05) 
(рисунок 2). 

 

 

Рисунок 2 — Уровни свободного тестостерона у пациентов с СД 1 типа 
в группах с различной СКФ 

 
 

Одной из причин андрогенного дефицита у 
мужчин с СД 1типа и СД 2 типа являются изме-
нение секреции ЛГ в гипофизе и нарушения регу-
ляции сигнального пути Kiss-1/GPR 54 в гипота-
ламусе, который отвечает за секрецию половых 
гормонов в яичках [13]. Влияние тестостерона на 
течение диабетической нефропатии изучено в ла-
бораторных моделях [114]. Q. Xu et al. (2008) ис-
пользовали стрептозотоцин-индуцированную мо-
дель СД на лабораторных крысах-самцах, кото-
рых впоследствии подвергали орхэктомии. В ус-
ловиях дефицита андрогенов диабетическое по-
ражение почек развивалось быстрее, чем в ин-
тактной группе. При этом наблюдалась тяжелая 
протеинурия на фоне клубочкового фиброза. На 
основании эксперимента сделан вывод, что дефи-
цит тестостерона, как и превалирование эффектов 
эстрадиола могут быть факторами прогрессиро-
вания диабетической нефропатии у мужчин. 

Нами выявлены различия в уровне ФСГ (в груп-
пе 1 — 5,2 [2,7; 5,6] против 7,9 [6,7; 8,9] мМЕ/мл в 
группе 2) и ЛГ (в группе 1 — 4,9 [2,4; 6,4] мМЕ/мл 
против 14,6 [5,9; 18,9] мМЕ/мл в группе 2). 
Была проведена оценка соотношения ЛГ/ФСГ, 
что также позволило выявить различия. Отно-
шение ЛГ/ФСГ было ниже в группе 1 (1,4 [0,6; 
1,7]), чем в группе 2 (1,8 [0,9; 2,1]) (р < 0,05) 
(рисунок 3). В связи с тем, что регуляция ра-
боты гипоталамо-гипофизарной оси происхо-
дит в импульсном режиме, информативность 
передаваемого биологического импульса за-
висит не только от уровня гормона, но и от 
частоты его выбросов. Таким образом, часто-
та ритма образования гонадотропин-релизинг 
гормона определяет соотношение ЛГ и ФСГ, 
оказывает непосредственное влияние на уровни 
клеточных факторов роста, пролиферацию кле-
ток Лейдига и стероидогенез [4]. 
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Рисунок 3 — Соотношение ЛГ/ФСГ 
у пациентов с СД 1 типа в группах с различной СКФ 

 
 

Многочисленные исследования демонст-
рируют зависимость уровня пролактина от со-
стояния функции почек [12, 15]. По данным 
большинства исследований, при нарушениях 
функции почек гиперпролактинемия развива-
ется как в ходе естественного течения почеч-
ного заболевания, так и на фоне гемодиализа. 
У мужчин избыток пролактина индуцирует ре-
продуктивные нарушения, которые связаны с 
развитием вторичного андрогенного дефицита 
на фоне повышенного уровня пролактина кро-
ви (гиперпролактинемический гипогонадизм). 
В нашем исследовании уровень пролактина в 
группе 1 составил 11,4 [6,5; 14,1] нг/мл против 
10,8 [10,4; 11,5] нг/мл (р = 0,08). Абсолютные 
значения уровня пролактина не выходили за 
пределы нормы согласно используемым мето-
дам исследования в обеих группах. Отсутствие 
значимых различий по уровню пролактина 

возможно связано с тем, что в целом по под-
группе пациенты группы 2 не имели критиче-
ского снижения СКФ MDRD. 

При сравнении показателей тестостерона, 
ЛГ, ФСГ, ЛГ/ФСГ в группах с различной СКФ 
в зависимости от компенсации СД были полу-
чены следующие данные: 

— при отсутствии компенсации сахарного 
диабета (Нв А1с > 7,5 %) в группе с СКФ 
< 60 мл/мин/1,73 м2 уровни ЛГ, ФСГ, ЛГ/ФСГ 
были значимо выше (р < 0,05), а уровни обще-
го и свободного тестостерона — значимо ниже 
(р < 0,05); 

— при хорошей компенсации СД (Нв А1с 
< 7,5 %) отмечался значимо более высокий уровень 
ФСГ у пациентов с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2; 

— по уровню ЛГ, ЛГ/ФСГ, общего и сво-
бодного тестостерона различий выявлено не 
было (таблица 4). 

Таблица 4 — Показатели половых гормонов в группах при различной степени компенсации сахар-
ного диабета 

Нв А1с < 7,5 % Нв А1с > 7,5 % Показатель группа 1, n = 42 группа 2, n = 20 р группа 1, n = 68 группа 2, n = 43 р 

ЛГ, мМЕ/мл 4,78 [2,51; 7,60] 5,1 [4,81; 5,23] 0,14 4,01 [2,24; 6,09] 18,9 [17,9; 18,9] < 0,05
ФСГ, мМЕ/мл 3,66 [2,52; 5,55] 6,7 [6,5; 6,9] < 0,05 4,4 [2,8; 5,6] 8,9 [8,7; 8,9] < 0,05
ЛГ/ФСГ 0,97 [0,65; 1,59] 0,85 [0,79;0,92] 0,92 1,03 [9,54; 1,86] 2,12 [2,1; 2,12] < 0,05
Св. тестостерон, нг/мл 0,096 [0,071; 0,145] 0,096 [0,094; 0,098] 0,91 0,174 [0,171; 0,195] 0,097 [0,066; 0,165] < 0,05
Общ. тестостерон, нг/мл 7,25 [4,61; 11,1] 5,8 [4,9; 6,6] 0,46 11,3 [11,3; 11,3] 7,78 [4,98; 13,49] < 0,05

 
 

При оценке показателей половых гормо-
нов и гонадотропинов в группах с нормальной 
и сниженной СКФ значимые различия были 

выявлены при отсутствии компенсации только 
в группе с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 (р < 0,05) 
(таблица 5). 

Таблица 5 — Показатели половых гормонов в группах пациентов с различной фильтрационной 
способностью почек 

Группа 1 Группа 2 
Показатель НвА1с < 7,5 %, 

n = 42 
НвА1с > 7,5 %, 

n = 68 
р НвА1с < 7,5 %, 

n = 20 
НвА1с > 7,5 %, 

n = 43 
р 

ЛГ, мМЕ/мл 4,78 [2,51; 7,60] 4,01 [2,25; 6,09] 0,16 5,1 [4,81; 5,23] 18,9 [17,9; 18,9] < 0,05 
ФСГ, мМЕ/мл 3,66 [2,52; 5,55] 4,4 [2,8; 5,6] 0,52 6,7 [6,5; 6,9] 8,9 [8,7; 8,9] < 0,05 
ЛГ/ФСГ 0,97 [0,65; 1,59] 1,04 [0,55; 1,86] 0,76 0,85 [0,79;0,92] 2,12 [2,1; 2,12] < 0,05 
Св. тестостерон, нг/мл 0,096 [0,071; 0,145] 0,174 [0,171; 0,195] 0,39 0,096 [0,094; 0,098] 0,097 [0,066; 0,165] < 0,05 
Общ. тестостерон, нг/мл 7,25 [4,61; 11,1] 11,3 [11,3; 11,3] 0,86 5,8 [4,9; 6,6] 7,78 [4,98; 13,49] < 0,05 
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Проведенные исследования показали, что 
низкий уровень тестостерона при СД не связан 
со степенью компенсации СД, а негативное 
влияние дефицита тестостерона на компенса-
цию СД может быть опосредованным: через 
дефицит NO, синтез которого при дефиците 
андрогенов резко снижен [12]. 

Выводы 
1. Стаж сахарного диабета значимо выше у 

пациентов с СКФ MDRD < 60 мл/мин/1,73 м2. 
2. Показатели липидного спектра (ХС, ТГ) 

были значимо выше у пациентов с СКФ 
MDRD < 60 мл/мин/1,73 м2. 

3. У пациентов с СКФ MDRD ≥ 60 мл/мин/ 
1,73 м2 при отсутствии компенсации СД (Нв 
А1с > 7,5 %) отмечались значимо более высокие 
уровни ЛГ, ФСГ, ЛГ/ФСГ и значимо более низкие 
уровни общего и свободного тестостерона. 

4. У пациентов с СКФ MDRD ≥ 60 мл/мин/ 
1,73 м2 значимых различий по уровню тесто-
стерона и гонадотропинов при различной ком-
пенсации СД выявлено не было. 
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ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВЫРАЖЕННОСТИ ДИСТРОФИЧЕСКИХ 

ИЗМЕНЕНИЙ ПОДВЗДОШНО-ПОЯСНИЧНЫХ, ЗАДНИХ ДЛИННЫХ КРЕСТЦОВО- 
ПОДВЗДОШНЫХ И КРЕСТЦОВО-БУГОРНЫХ СВЯЗОК: ВОЗМОЖНОСТИ МЕТОДА 

А. М. Юрковский1, И. В. Назаренко1, С. Л. Ачинович2 

1Гомельский государственный медицинский университет, Гомель, 
2Гомельский областной клинический онкологический диспансер, Гомель 

Цель: определить диагностическое значение уровня экспрессии коллагена IV у пациентов с дистрофи-
ческими изменениями подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-подвздошных и крестцово-
бугорных связок. 

Материал исследования. Подвздошно-поясничные (n = 26), задние длинные крестцово-подвздошные 
(n = 26) и крестцово-бугорные (n = 26) связки от 13 трупов: 5 мужчин (средний возраст 65,6 ± 5,6 года) и 8 жен-
щин (средний возраст 67,2 ± 6,1 года). 

Результаты. Выявлена отрицательная статистически значимая корреляция между показателями, ха-
рактеризующими выраженность дистрофических изменений (по Bonar), и степенью экспрессии коллагена 
IV в подвздошно-поясничной, задней длинной крестцово-подвздошной и крестцово-бугорной связках: 
R = -0,93/-0,85/-0,72 (р < 0,05) соответственно. 

Заключение. Сделан вывод о возможности ориентировочной оценки выраженности дистрофических 
изменений подвздошно-поясничных, задних длинных крестцово-подвздошных и крестцово-бугорных связок 
посредством определения степени экспрессии коллагена IV в случаях, когда имеется незначительное коли-
чество морфологического материала. 

Ключевые слова: подвздошно-поясничная связка, задняя длинная крестцово-подвздошная и крестцово-
бугорная связки, коллаген IV типа, иммуногистохимическое исследование. 


