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Резюме
Актуальность. Артериальная гипертензия (АГ) нередко сопровождается дефицитом фолиевой кис-

лоты (ФК) и гипергомоцистеинемией (ГГЦ). Глутатион восстановленный (ГлВ) и зависимые от него фер-
менты определяют состояние клеточной антиоксидантной и окислительно-восстановительной систем при 
сердечно-сосудистой патологии. Цель работы — оценить взаимосвязь статуса ФК и наличия ГГЦ с фер-
ментами метаболизма глутатиона и окислительно-восстановительным состоянием глутатиона эритроци-
тов при АГ. Материалы и методы. В образцах крови от 43 больных АГ, находившихся на стационарном 
лечении в клиниках ПСПбГМУ им. И. П. Павлова, определяли концентрацию ФК, общего гомоцистеина 
(оГци) в плазме, а также содержание ГлВ, активность глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы (ГР) 
в эритроцитах. Результаты. В основной группе активность ГР положительно коррелировала с концен-
трацией ФК (R = 0,415; p = 0,001). Выявлено статистически значимое снижение активности ГР (в Ед/г 
Hb) в подгруппе с пониженным уровнем ФК [0,8 (0,5–1,1)] по сравнению с подгруппой без дефицита ФК 
[1,2 (0,9–2,0)]. Уровень ГлВ (в мкМ/г Hb) был также ниже (p < 0,018) в подгруппе с недостаточностью 
ФК [1,3 (0,9–2,1)] по сравнению с подгруппой с нормальным уровнем ФК [1,8 (1,5–4,6)]. Установлено 
статистически значимое снижение уровня ГлВ и активности ГР в подгруппе с ГГЦ по сравнению с со-
ответствующими параметрами в подгруппе без ГГЦ. Однако даже в отсутствие ГГЦ у больных с дефи-
цитом ФК обнаружено статистически значимое понижение активности ГР по сравнению с больными 
без дефицита ФК. При этом ГР положительно коррелировала с ФК (R = 0,564; p = 0,03). Заключение. 
Дефицит ФК может усиливать недостаточность активности ГР независимо от уровня оГци. Показатель 
активности ГР в эритроцитах может рассматриваться как возможный маркер функционального дефици-
та ФК в отсутствии ГГЦ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, фолиевая кислота, гипергомоцистеинемия, глутатион, 
глутатионредуктаза, эритроциты
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Введение
Многочисленными исследованиями показано, 

что сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), в том 
числе артериальная гипертензия (АГ), сопровожда-
ются дефицитом фолиевой кислоты (ФК), которая 
обладает огромным потенциалом для предотвра-
щения их развития [1–3]. Наиболее активное про-
изводное ФК 5-метилтетрагидрофолат (5-МТГФ), 
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Hypertension (HTN) is often accompanied by folic acid (FA) deficiency and hyperhomocysteinemia (HHcy). 

Reduced glutathione (GSH) and dependent enzymes determine the state of cellular antioxidant and redox systems 
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with the subgroup without a FA deficiency [1,2 (0,9–2,0)]. The GSH level (μM/g Hb) was also lower (p < 0,018) 
in the subgroup with FA deficiency [1,3 (0,9–2,1)] compared with the subgroup with normal FA levels [1,8 
(1,5–4,6)]. A significant decrease in the level of GSH and GR activity in the subgroup with HHcy was found 
compared with the corresponding parameters in the subgroup without HHcy. However, even in the absence of 
HHcy patients with FA deficiency demonstrated a significant decrease in GR activity compared to patients without 
FA deficiency. In this case, GR positively correlated with FA (R = 0,564; p = 0,03). Conclusions. The deficiency 
of FA can increase the deficiency of GR activity, regardless of the level of oHcy. The indicator of GR activity 
in erythrocytes can be considered as a possible marker of functional deficiency of FA in the absence of HHcy.

Key words: hypertension, folic acid, hyperhomocysteinemia, glutathione, glutathione reductase, red blood cells

For citation: Aleksandrovа LA, Subbotina TF, Zhloba AA. The relationship of folate deficiency, hyperhomocysteinemia and glutathione 
metabolism in hypertensive patients. Arterial’naya Gipertenziya = Arterial Hypertension. 2020;26(6):656–664. doi:10.18705/1607-
419X-2020-26-6-656-664

Corresponding author:
Lyudmila A. Aleksandrova,
Pavlov University,
6–8 L. Tolstoy street, St Petersburg, 
197022 Russia.
E-mail: Laa2004@mail.ru.

Received 9 April 2020; 
accepted 7 June 2020.

The relationship of folate deficiency, 
hyperhomocysteinemia and glutathione 
metabolism in hypertensive patients

L. A. Aleksandrova, T. F. Subbotina, A. A. Zhloba
Pavlov University, St Petersburg, Russia

являющееся продуктом ферментативной реакции, 
катализируемой метилентетрагидрофолатредукта-
зой (МТГФР), участвует в переносе одноуглеродных 
групп и играет ключевую роль в реметилировании 
гомоцистеина в метионин, обеспечивая тем самым 
метильными группами многочисленные биохими-
ческие реакции [4]. Практически все ферменты ре-
акций метилирования зависят от косубстрата — 
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S-аденозил-метионина. Перенос метильной группы 
от S-аденозил-метионина на остаток дезоксицито-
зина в составе ДНК включен в процессы регуля-
ции экспрессии, транскрипции и репарации генов, 
а в целом в механизм эпигенетического формиро-
вания фенотипа [3, 5, 6].

Вследствие дефицита 5-МТГФ возникает ги-
пергомоцистеинемия (ГГЦ), а, как известно, уро-
вень общего гомоцистеина (оГци) в плазме крови 
является независимым фактором риска ССЗ, в том 
числе АГ [6–8]. Большое количество современных 
исследований посвящено проблеме оптимального 
потребления ФК, связанного с уменьшением риска 
хронических заболеваний, не исключая АГ [9–12]. 
Нормы потребления ФК оцениваются в соотноше-
нии с параметром оГци, который рассматривается 
как важный показатель функционального дефицита 
ФК [2, 8, 13]. В свою очередь, для снижения уровня 
оГци при ГГЦ используют большие дозы ФК для 
уменьшения риска осложнений при ССЗ и в период 
беременности.

Считается, что благотворное влияние ФК на со-
судистые функции напрямую связано с механизмом 
снижения уровня оГци [10]. Однако недавние иссле-
дования продемонстрировали положительные эффек-
ты ФК, не связанные с уменьшением оГци [14], что 
указывает на наличие альтернативных механизмов. 
Например, фолаты могут взаимодействовать с эндо-
телиальным ферментом NO-синтазой и оказывать 
влияние на биодоступность NO и, следовательно, 
снижать образование агрессивного прооксиданта 
пероксинитрита [15, 16].

О роли глутатиона в развитии АГ свидетельству-
ют многочисленные публикации [17–19]. Глутатион 
в восстановленной форме (ГлВ) является важнейшим 
внутриклеточным регуляторным пептидом, основ-
ным антиоксидантом и фактором гомеостаза окис-
лительно-восстановительного потенциала клетки. 
ГлВ-зависимые ферменты участвуют в предупреж-
дении и ограничении окислительного стресса (ОС) 
[20, 21]. Гомеостаз глутатиона в клетке поддержи-
вается согласованным действием глутатионперок-
сидазы (ГПО) и глутатионредуктазы (ГР). При этом 
ГПО использует ГлВ в качестве косубстрата для 
восстановления избытка гидроперекисей липидов. 
Основная регуляторная функция ГР состоит в пере-
воде окисленного глутатиона в его восстановлен-
ную форму для поддержания окислительно-восста-
новительного потенциала клетки и использования 
в ферментативных реакциях.

Для диагностики ФК-дефицита Всемирной ор-
ганизацией здравоохранения определены такие био-
маркеры, как концентрация фолата в эритроцитах 
и плазме, а также уровень гомоцистеина в сыворот-

ке/плазме крови, которые можно использовать для 
терапевтического мониторинга при назначении ФК 
пациентам. Избыточное потребление ФК и рост ее 
концентрации в крови повышает риски эпигенети-
ческих эффектов этого витамина. Изучение причин 
дефицита фолата, разработка биомаркеров фолатно-
го статуса важны для терапевтического мониторин-
га при использовании ФК для профилактики ССЗ. 
В связи с известной патогенетической ролью Гци, 
дефицита ФК и ОС была поставлена цель оценить 
взаимосвязь статуса ФК и наличия ГГЦ с фермен-
тами метаболизма глутатиона и окислительно-вос-
становительным состоянием глутатиона эритроци-
тов при АГ.

Материалы и методы
В работе использовались образцы крови от 43 бо-

льных с АГ (табл. 1), находившиеся на стационарном 
лечении в клиниках ПСПбГМУ им. И. П. Павлова.

Критериями включения в исследование были: 
наличие АГ с преимущественными поражениями 
сердца и/или почек и риском сердечно-сосудистых 
осложнений 1–4. В исследование не включали па-
циентов с мегалобластической анемией, сниженным 
уровнем витамина В12 и лабораторными призна-
ками дефицита железа. Кроме того, исключались 
больные с наличием острых воспалительных про-
цессов, онкогематологических и других онкопроли-
феративных заболеваний, а также c заболеваниями 
печени и беременностью. В период исследования 
и в предшествующие 3 месяца препараты ФК не 
назначались. Антигипертензивные препараты при-
нимали все пациенты.

Генетический контроль МТГФР нами не про-
водился. Мы предполагаем, что наследственных 
форм ГГЦ среди пациентов нет, поскольку обычно 
при этих состояниях уровень оГци намного выше 
30 мкМ при отсутствии поражения функции почек, 
а такие пациенты в исследовании не встретились.

Группу сравнения составили образцы крови от 
32 близких по возрасту доноров без АГ, признаков 
воспалительного процесса и хронических забо-
леваний в анамнезе. Во всех случаях имелось ин-
формированное согласие обследуемых на аноним-
ное использование полученных данных, а протокол 
исследования был одобрен этическим комитетом 
ПСПбГМУ им. И. П. Павлова. Материалом иссле-
дования служила кровь, взятая из кубитальной ве-
ны, с гепарином в качестве антикоагулянта. Кровь 
центрифугировали 15 минут при 580 g. Эритроци-
ты отмывали дважды холодным физиологическим 
раствором, замораживали и хранили в морозильной 
камере при –82 °C до проведения анализа. В 10 % 
гемолизатах проводили определение активности 
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ферментов ГПО и ГР, а также концентрации ГлВ 
[22], которые рассчитывали на грамм гемоглоби-
на. Концентрацию гемоглобина в 10 % гемолизатах 
измеряли гемоглобинцианидным методом, исполь-
зуя наборы реагентов фирмы «Синтакон» (Россия). 
Окислительно-восстановительный потенциал эри-
троцитов оценивали по уровню ГлВ и активности 
ГР. Для определения концентрации оГци в плазме 
использовали метод жидкостной хроматографии, 
описанный нами ранее [9, 23].

Содержание глюкозы, креатинина, трансаминаз, 
витамина В12 определяли с помощью стандартных 
наборов фирмы Roche (США) для биохимического 
анализатора Cobas Integra. Определение концентра-
ции общего холестерина проводили с использова-
нием реактивов фирмы Abbott Clinical Chemistry 
(США). Концентрацию ФК в плазме крови опреде-
ляли методом конкурентного иммунохемилюминес-
центного анализа на иммуноферментном анализаторе 
Access 2 Immunoassay System (Beckman Coulter Inc., 
США), позволяющим оценить суммарный уровень 
фолатов, включая ФК экзогенного происхождения 

и ее эндогенную активную форму 5-МТГФ. В из-
ложении данных под термином ФК подразумевался 
суммарный уровень фолатов.

Используя референтные значения концентрации 
ФК в плазме крови, указанные производителем тест-
системы, мы разделили основную группу пациентов 
с АГ на подгруппу 1 с нормальными показателями 
(≥ 13,4 нМ) и подгруппу 2 с пониженными (< 13,4 
нМ) значениями.

Для определения наличия ГГЦ мы использо-
вали величину оГЦи в плазме крови ≥ 10,9 мкМ, 
полученную в нашем предыдущем исследовании 
функционального дефицита ФК [8]. В соответствии 
с этим для удобства анализа основная группа была 
разделена нами на подгруппу 3 с отсутствием ГГЦ 
и подгруппу 4 с наличием ГГЦ.

Статистический анализ полученных данных 
проводили с помощью программы SPSS 21.0 for 
Windows. Результаты представляли в виде медианы 
и межквартильного размаха Mе (Q1–Q3). Для про-
верки гипотезы о различии выборок использовали 
непараметрические критерии: в случае двух неза-

Таблица 1
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ ЛИЦ

Показатель Больные АГ Группа сравнения, 
референтный диапазон

Количество обследованных, чел 43 32
Мужчины/женщины, чел 11/32 12/20
Возраст, годы 61 (45–70) 55 (42–58)
САД, мм рт. ст. 130 (125–150) 100–130
ДАД, мм рт. ст. 80 (80–90) < 80
Антигипертензивная терапия да нет
ОХС, мМ 4,9 (4,1–5,78) 3,5–5,5
Ожирение 1-й степени 11 % нет
Ожирение 2-й степени 4,6 % нет
Глюкоза, мМ 5,2 (4,7–6,0) 3,9–6,1
СД/НТГ 6/3 нет
Креатинин, мкМ, мужчины 0,104 (0,076–0,135) 0,053–0,106
Креатинин, мкМ, женщины 0,073 (0,058–0,109) 0,044–0,097
СКФ, мл/мин 89 (25–98) > 90
Мочевина, мМ 6,35 (4,4–11,8) 2,9–7,5
Общий белок, г/л 69 (65–73) 65–85
АлАТ, ед/л 16 (11–20) До 40
АсАТ, ед/л 18 (15–21) До 42
Фибриноген, г/л 3,2 (2,7–4,3) 1,8–3,5
Эритроциты, × 1012 /л 4,2 (3,6–4,7) (4,1–5,1)
Гемоглобин, г/л 124,5 (113,2–134,8) 132–164
Цветной показатель 0,89 (0,81–0,94) 0,85–1,05
Витамин В12, пМ 285 (177–409) 133–679
оГци плазмы, мкМ 12,6 (8,0–19,0) 8,1 (6,5–10,9)
ФК плазмы, нМ 13,8 (10,6–18,3) > 13,4

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое ар-
териальное давление; ОХС — общий холестерин; СД — сахарный диабет; НТГ — нарушение толерантности к глюкозе; оГци — 
общий гомоцистеин; ФК — фолиевая кислота.
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висимых выборок — Манна–Уитни, а для трех не-
зависимых выборок — Краскела–Уоллеса. При p < 
0,05 различия между выборками считали значимыми. 
Для оценки связей между показателями использо-
вали ранговый коэффициент корреляции Спирмена.

Результаты и их обсуждение
Как показали исследования, в основной группе 

больных АГ сдвиги в метаболизме ГлВ в эритро-
цитах выражались в снижении концентрации ГлВ 
и уменьшении активности ГПО и ГР, как с нор-
мальным, так и со сниженным уровнем ФК в крови 
(табл. 2), что свидетельствует об угнетении системы 
глутатиона, характерного для ОС. Снижением ак-
тивности ГР может объясняться исчерпание ресурса 
ГлВ, подтверждением чему служит положительная 
корреляция активности ГР с концентрацией ГлВ 
(R = 0,559; p = 0,001), выявленная в эритроцитах 
больных АГ. В литературе приводятся разноречивые 
данные об изменении активности ферментной си-
стемы глутатиона при АГ. Наблюдали как снижение 
активности ГР и ГПО [24, 25], так и повышение их 
активности в процессе лечения антигипертензивны-
ми препаратами [20, 26]. Снижение активности этих 
ферментов при АГ объясняли либо нарушением их 
экспрессии, либо инактивацией в условиях ОС [24].

В основной группе активность ГР положитель-
но коррелировала с концентрацией ФК (R = 0,415; 
p = 0,001). В подгруппе 2 с пониженным уровнем 
ФК активность ГР была более низкой по сравнению 
с подгруппой 1 (табл. 2). Уровень ГлВ был также 
ниже в подгруппе 2 с недостаточностью ФК, а по 
активности ГПО эти подгруппы не различались.

Из таблицы 3 видно, что значения уровня ГлВ 
и активности ГР в подгруппе 4 у больных АГ с на-
личием ГГЦ были ниже значений этих показателей 
в подгруппе 3 у больных без ГГЦ.

В физиологических условиях Гци по пути транс-
сульфурации через интермедиат цистатионин пре-
вращается в непосредственный предшественник 
глутатиона L-цистеин, который служит дополни-
тельным источником для синтеза ГлВ. По разным 
оценкам, примерно половина внутриклеточного 
пула ГлВ в клетках печени человека происходит 
в результате реакций Гци-зависимого пути транс-
сульфурации, который может приводить к увели-
чению скорости синтеза ГлВ в клетках в качестве 
адаптивного ответа на ОС. [27]. Однако хронический 
ОС может блокировать работу этого пути. Вопреки 
ожиданиям, увеличение концентрации оГци приво-
дит не к повышению уровня ГлВ, а к еще большему 
снижению вследствие окислительной модификации 
ферментов [27]. Глутатион-зависимая ГПО инги-
бируется микромолярными концентрациями Гци, 
как in vitro [28], так и in vivo на уровне трансляции 
белка-фермента [29].

Из рисунка 1 видно, что, несмотря на отсут-
ствие ГГЦ, активность ГР была ниже у больных АГ 
с дефицитом ФК, чем у больных АГ без дефицита. 
В этой же группе больных АГ без ГГЦ выявлена 
положительная корреляция ГР с ФК средней силы 
(R = 0,564; p = 0,03). Этот факт свидетельствует об 
особой роли ГР в ситуации недостаточности ФК 
при АГ.

Взаимосвязь ФК, оГци с метаболизмом глутатио-
на продемонстрирована при введении высоких доз 

Таблица 2
ПОКАЗАТЕЛИ МЕТАБОЛИЗМА ГЛУТАТИОНА 

У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С НОРМАЛЬНЫМ 
(ПОДГРУППА 1) И ПОНИЖЕННЫМ (ПОДГРУППА 2) УРОВНЕМ ФОЛИЕВОЙ КИСЛОТЫ

Показатель Группа сравнения 
(N = 32)

Подгруппа 1
(N = 19)

Подгруппа 2
(N = 24)

ГлВ, мкМ/г Hb 3,3 (2,4–3,8) 1,8 (1,5–4,6)
p* = 0,005

1,3 (0,9–2,1)
p* = 0,001
p** = 0,018

ГР, Ед/г Hb 1,57 (1,23–2,06) 1,2 (0,9–2,0)
p* = 0,001

0,8 (0,5–1,1)
p* = 0,001
p = 0,002**

ГПО, Ед/г Hb 15,05 (10,9–18,33) 6,2 (4,8–9,1)
p* = 0,001

7,3 (6,3–9,3)
p* = 0,001

оГци, мкМ 8,1 (6,5–10,9) 9,75 (7,03–13,95) 13,9 (9,55–22,85)
ФК, нМ > 13,4 22,45 (16,95–34,75) 11,7 (9,75–13,55)

Вит В12, нМ 133–679 293 (186–410) 138 (198–416)

Примечание: ГлВ — глутатион восстановленный; ГР — глутатионредуктаза; ГПО — глутатионпероксидаза; оГци — об-
щий гомоцистеин; ФК — фолиевая кислота; р* — уровень статистической значимости различий при сравнении показателей 
подгруппы с группой сравнения; p** — уровень статистической значимости различий при сравнении показателей подгрупп 
между собой.
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5-MTГФ (15 мг/сут) пациентам с ССЗ и ГГЦ [30]. 
Снижение уровня оГци сопровождалось повыше-
нием антиоксидантной активности путем снижения 
доли окисленной формы глутатиона и увеличения 
концентрации ГлВ в крови, что указывает на дей-
ствие ФК как регулятора окислительно-восстано-
вительного потенциала клетки, связанного с мета-

болизмом глутатиона. Эффект ФК может зависеть 
как от снижения ее потребления, так и от снижения 
активности фермента MTГФР, что связано также 
с уровнями кобаламина и оГци. Поскольку 5-МТГФ 
чувствителен к окислению, его окислительная де-
градация может стать существенной в условиях 
ОС. Так, супероксидные анион-радикалы вызыва-
ют расщепление фолатов [31], а усиленный ката-
болизм ФК может привести к развитию дефицита 
и увеличению потребности в фолатах, несмотря на 
адекватное диетическое потребление.

В целом, выявленная нами сниженная активность 
ГР и пониженный уровень ГлВ подтверждают связь 
нарушения метаболизма глутатиона с патогенезом 
АГ. О связи АГ с нарушениями метаболизма глута-
тиона свидетельствуют многие исследования [17–
20]. Так, показано, что в мононуклеарных клетках 
у больных АГ снижаются уровень ГлВ, активность 
ферментов ГР и ГПО [32]. Снижение активности 
антиоксидантных ферментов при АГ объясняется 
снижением экспрессии или инактивацией ферментов 
в условиях ОС [32]. Антигипертензивное лечение 
способствует уменьшению ОС [33], приводя к по-
вышению уровня ГлВ и снижению доли глутатиона 
окисленного при значительном усилении активно-
сти ферментов, участвующих в обмене глутатиона 
[20, 34].

Метаболизм глутатиона, дефицит ФК, ГГЦ и ме-
тилирование ДНК метаболически связаны посред-
ством одноуглеродного обмена и путем транссульфу-
рации (рис. 2) [35]. Ферменты, участвующие в мети-
лировании ДНК, включая ДНК-метилтрансферазы, 
могут проявлять измененную активность в условиях 
недостаточности глутатионовой системы защиты 
клетки. Исследования in vitro показывают, что ис-

Таблица 3
ПОКАЗАТЕЛИ МЕТАБОЛИЗМА ГЛУТАТИОНА У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

С ДЕФИЦИТОМ ФОЛИЕВОЙ КИСЛОТЫ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИИ

Показатель Группа сравнения
(N = 32)

Подгруппа 3
(N = 10)

Подгруппа 4
(N = 9)

ГлВ, мкМ/г Hb 3,3 (2,4–3,8) 1,9 (1,4–5,4)
1,5 (1,0–2,2)
p* = 0,001
p** = 0,039

ГР, Ед/г Hb 1,57 (1,23–2,06) 1,3 (0,83–2,0)
0,9 (0,6–1,1)
p* = 0,001
p** = 0,002

ГПО, Ед/г Hb 15,1 (10,9–18,3) 6,5 (5,8–8,9) 7,4(5,5–9,2)
оГци плазмы, мкМ 8,1 (6,5–10,9) 7,5 (6,4–8,6) 14,9 (13,1–24,9)
ФК плазмы, нМ > 13,4 15,1 (12,4–21,8) 13,2 (9,9–16,9)

Примечание: ГлВ — глутатион восстановленный; ГР — глутатионредуктаза; ГПО — глутатионпероксидаза; оГци — общий 
гомоцистеин; ФК — фолиевая кислота; р* — уровень статистической значимости различий при сравнении показателей подгруппы 
с группой сравнения; p** — уровень статистической значимости различий при сравнении показателей подгрупп между собой.

Рисунок 1. Влияние дефицита фолиевой 
кислоты на активность глутатионредуктазы 

у больных артериальной гипертензией 
в отсутствие гипергомоцистеинемии

Примечание: ФК — фолиевая кислота; * — статистически 
значимые различия (p = 0,02) активности глутатионредуктазы 
при сравнении больных артериальной гипертензией с дефи-
цитом и без дефицита фолиевой кислоты; ^ — статистически 
значимые различия (р = 0,001) активности глутатионредукта-
зы между больными артериальной гипертензией с дефицитом 
фолиевой кислоты и группой сравнения.
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тощение ГлВ в клетках приводит к глобальному 
гипометилированию ДНК, возможно, вследствие 
истощения S-аденозилметионина [36].

Взаимосвязь показателей уровня ГлВ и актив-
ности ГР с недостаточностью ФК, выявленная в на-
шем исследовании, свидетельствует о вовлечении 
глутатиона в развитие функционального дефицита 
фолатов при АГ. Поэтому у пациентов с АГ реко-
мендуется контролировать показатели метаболизма 
глутатиона и использовать ФК в комплексной тера-
пии в случае ее функционального дефицита.

Целесообразность применения ФК при АГ убе-
дительно показана в исследовании среди взрослых 
с АГ в Китае, у которых в анамнезе не было инсуль-
та или инфаркта миокарда, а комбинированное ис-
пользование эналаприла и ФК по сравнению с одним 
эналаприлом значительно снижало риск первого 
инсульта и инфаркта миокарда [37]. Эти результаты 
согласуются с преимуществами использования фо-
латов среди пациентов с АГ и низкими исходными 
уровнями фолата [38].

Вопрос, следует ли рекомендовать добавки ФК 
для вторичной профилактики ССЗ, остается откры-
тым. Необходимы поиски новых маркеров скрытого 
функционального дефицита ФК и дополнительные 
данные крупномасштабных рандомизированных 
исследований.

Заключение
Угнетение глутатион-зависимой системы эри-

троцитов связано со снижением уровня ГлВ, актив-

ности ГПО и ГР при АГ. Дефицит ФК и наличие 
ГГЦ способствуют сдвигу окислительно-восста-
новительного потенциала глутатиона эритроцитов 
вследствие уменьшения количества восстановленной 
формы глутатиона и снижения активности ГР. При-
чем даже незначительный дефицит фолатов усили-
вает недостаточность активности ГР независимо от 
уровня оГци. Показатель активности ГР в эритроци-
тах может рассматриваться как возможный фактор 
функционального дефицита ФК в отсутствие ГГЦ.
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