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Резюме
Актуальность. Гипертоническая болезнь (ГБ) характеризуется высокой частотой коморбидности. 

Индивидуальный подход к ведению таких больных с учетом всех патологий требует новых маркеров 
для дифференциальной диагностики. Патофизиология большинства сопутствующих заболеваний тесно 
связана с эндотелиальной дисфункцией, запускаемой дисбалансом окислительно-восстановительных 
процессов. Цель работы — в оценке взаимосвязи уровня фолиевой кислоты (ФК) в плазме крови и со-
стояния окислительно-восстановительной системы глутатиона эритроцитов у пациентов с ГБ и сопут-
ствующим поражением органов-мишеней при сердечно-сосудистых заболеваниях (ГБ + ССЗ), хрониче-
ской болезни почек (ГБ + ХБП) и дисциркуляторной энцефалопатии (ГБ + ДЭ). Материалы и методы. 
В образцах крови от 93 больных ГБ, находившихся на стационарном лечении в клиниках ФГБОУ ВО 
«ПСПбГМУ им. И. П. Павлова» Минздрава России, и 30 доноров, составивших референтную группу, 
определяли концентрацию ФК в плазме, а также содержание глутатиона восстановленного (ГлВ) и ак-
тивность глутатионредуктазы (ГР) в эритроцитах. Результаты. У больных ГБ с дефицитом ФК выявлено 
более низкое содержание ГлВ и активности ГР в эритроцитах, чем у больных ГБ без дефицита и в рефе-
рентной группе. В группах пациентов ГБ + ССЗ и ГБ + ДЭ уровень ГлВ и активность ГР коррелировали 
с содержанием ФК в плазме и были ниже в подгруппах с дефицитом ФК. В подгруппах с нормальным 
содержанием ФК эти параметры не отличались от референтных показателей. Заключение. Параметры 
ГлВ и ГР при ГБ + ССЗ и ГБ + ДЭ, но не ГБ + ХБП могут рассматриваться как потенциальные маркеры 
функционального дефицита ФК.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, коморбидность, глутатион, глутатионредуктаза, фоли-
евая кислота
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Введение
Отличительной особенностью гипертонической 

болезни (ГБ) является высокая частота коморбидно-
сти. Пациенты с ГБ часто имеют одну или несколько 
сопутствующих патологий. Наиболее часто встреча-
ются сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), хро-
ническая болезнь почек (ХБП), дисциркуляторные 
энцефалопатии (ДЭ).
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Abstract
Objective. Hypertension (HTN) is characterized by a high incidence of comorbidity. An individual approach 

to the management of such patientsrequires new markers for differential diagnosis. The pathophysiology of 
most comorbidities is closely related to endothelial dysfunction triggered by an imbalance in redox processes.  
The aim of this work is to assess the relationship between plasma level of folic acid (FA) and the state of the redox 
system of erythrocyte glutathione in patients with HTN and concomitant target organ damage in cardiovascular 
diseases (HTN + CVD), chronic kidney disease (HTN + CKD) and discirculatory encephalopathy (HTN + 
DE). Design and methods. We enrolled 93 patients with HTN admitted to the clinics of the Pavlov University, 
and 30 donors of the reference group. We assessed plasma concentration of folic acid, the content of reduced 
glutathione (GSH) and the activity of glutathione reductase (GR) in erythrocytes. Results. In HTN patients with 
the deficiency of FA, a lower content of GSH and activity of GR in erythrocytes were found compared to the 
HTN patients without deficiency and the reference group. In the groups HTN + CVD and HTN + DE, the GSH 
level and GR activity correlated with the plasma concentration of FA and were lower in the subgroups with FA 
deficiency. In subgroups with normal FA content, these parameters did not differ from the reference indicators. 
Conclusions. The parameters of GSH and GR in patients with HTN + CVD and HTN + DE, but not HTN + 
CKD, can be considered as potential markers of functional FA deficiency.
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ГБ нередко сопровождается дефицитом фолиевой 
кислоты (ФК) [1–3]. Основной активный метаболит 
5-метилтетрагидрофолат (5-МТГФ) является про-
дуктом ферментативной реакции, катализируемой 
метилентетрагидрофолатредуктазой (МТГФР). Его 
участие в переносе одноуглеродных групп заключа-
ется в реметилировании гомоцистеина в метионин 
и обеспечении метильными группами многочис-
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ленных биохимических реакций [4]. Практически 
все ферменты реакций метилирования зависят от 
кофермента S-аденозил-метионина. Например, фо-
латы могут взаимодействовать с эндотелиальным 
ферментом NO-синтазой и оказывать влияние на 
биодоступность NO и, следовательно, снижать об-
разование агрессивного прооксиданта пероксини-
трита [5, 6].

Роль глутатиона в развитии ГБ отражена в мно-
гочисленных публикациях [7–9]. Глутатион свои 
функции в качестве важнейшего внутриклеточного 
регуляторного пептида, основного антиоксиданта 
и фактора гомеостаза окислительно-восстанови-
тельного потенциала клетки осуществляет в восста-
новленной форме (ГлВ). ГлВ-зависимые ферменты 
участвуют в предупреждении и ограничении окис-
лительного стресса [10, 11]. Гомеостаз глутатиона 
в клетке поддерживается с помощью глутатионре-
дуктазы (ГР), основная регуляторная функция ко-
торой состоит в переводе окисленного глутатиона 
в его восстановленную форму для поддержания 
окислительно-восстановительного потенциала клет-
ки и использования в ферментативных реакциях.

ФК-дефицит по рекомендациям Всемирной орга-
низации здравоохранения определяют по концентра-
ции ФК в эритроцитах и плазме, а также по уровню 
гомоцистеина в сыворотке/плазме крови, что важно 
использовать для терапевтического мониторинга 
при назначении ФК пациентам. Дефицит ФК при ГБ 
также возможен без гипергомоцистеинемии [12–14]. 
Избыточное потребление ФК и рост ее концентрации 
в крови повышают риски эпигенетических эффектов 
этого витамина. Изучение причин дефицита фолата, 
разработка биомаркеров фолатного статуса важны для 
терапевтического мониторинга при использовании 
препаратов ФК в профилактике осложнений. В связи 
с известной патогенетической ролью дефицита ФК 
и окислительного стресса была поставлена цель — 
оценить взаимосвязь статуса ФК с окислительно-вос-
становительной системой глутатиона эритроцитов 
у пациентов с ГБ и сопутствующим поражением 
органов-мишеней при ССЗ, ХБП и ДЭ.

Материалы и методы
Основную группу исследования составили 93 па- 

циента с ГБ, находившиеся на плановом обсле-
довании в клиниках ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. 
И. П. Павлова» Минздрава России. Соответственно 
заболеваниям, сопровождающим ГБ, были образо-
ваны подгруппы пациентов: ГБ + ССЗ, ГБ + ХБП 
и ГБ + ДЭ.

В подгруппу ГБ + ССЗ включены больные ГБ 
с преимущественными поражениями сердца, ри-
ском сердечно-сосудистых осложнений 1–4, атеро-

склерозом, включая ишемическую болезнь сердца. 
Подгруппу ГБ + ХБП составили больные ГБ с ХБП 
3А–4-й стадии (табл. 1) и наличием ДЭ 1–2-й степе-
ни с цефалгиями смешанного генеза, с сенситивной 
атаксией. В исследование не включали пациентов 
со сниженным уровнем витамина В12 и признаками 
мегалобластической анемии. Кроме того, исключа-
лись больные с наличием острых воспалительных 
процессов, онкогематологических и других онкопро-
лиферативных заболеваний, а также с заболеваниями 
печени и беременностью. В период исследования 
и в предшествующие 3 месяца приема препаратов 
ФК не проводилось. Антигипертензивные препара-
ты принимали все пациенты.

Группу сравнения составили образцы крови от 
30 (11 мужчин и 19 женщин) доноров в возрасте  
55 (42–58) лет без ГБ, признаков воспалительного 
процесса и хронических заболеваний в анамнезе.  
Во всех случаях имелось информированное согласие 
обследуемых на анонимное использование получен-
ных данных, а протокол исследования был одобрен 
этическим комитетом ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. 
И. П. Павлова» Минздрава России. Материалом ис-
следования служила кровь, взятая из кубитальной 
вены 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 –80 °C до проведения анализа. В 10 % 
гемолизатах проводили определение ферментатив-
ной активности ГР и концентрации ГлВ [15], кото-
рые рассчитывали на грамм гемоглобина. Концен-
трацию гемоглобина в 10 % гемолизатах измеряли 
гемоглобинцианидным методом, используя наборы 
реагентов фирмы «Синтакон» (Россия). Окисли-
тельно-восстановительный потенциал эритроцитов 
оценивали по уровню ГлВ и активности ГР. Содер-
жание глюкозы, креатинина, трансаминаз, витамина 
В12 определяли с помощью стандартных наборов 
фирмы Roche (США) для биохимического анали-
затора Cobas Integra. Определение концентрации 
общего холестерина проводили с использованием 
реактивов фирмы Abbott Clinical Chemistry (США). 
Скорость клубочковой фильтрации рассчитывали 
по креатинину с использованием формулы CKD-
EPI. Концентрацию ФК в плазме крови определяли 
методом конкурентного иммунохемилюминесцент-
ного 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.
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Используя референсные значения концентрации 
ФК в плазме крови, указанные производителем тест-
системы, мы разделили основную группу пациентов 
с ГБ на подгруппу 1 с нормальными значениями 
(≥ 13,4 нМ) и подгруппу 2 с пониженными (< 13,4 
нМ) значениями.

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 незави-

симых выборок — Манна–Уитни, а для нескольких 
независимых выборок — критерий Краскела–Уолле-
са. При попарном сравнении в этом случае приме-
няли поправку Бонферрони. При p < 0,05 различия 
между выборками считали значимыми. Для оценки 
связей использовали ранговый коэффициент корре-
ляции Спирмена.

Результаты
Данные таблицы 1 показывают, что пациенты 

подгруппы ГБ + ХБП в дополнение к сниженным 
величинам скорости клубочковой фильтрации и по-

Таблица 1
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

И РАЗЛИЧНЫМИ КОМОРБИДНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Показатель
(референтный диапазон)

Подгруппа 1
ГБ + ССЗ

n = 52

Подгруппа 2
ГБ + ХБП

n = 13

Подгруппа 3
ГБ + ДЭ

n = 28
p-значение

Возраст, годы 58 (52–66) 63 (53–70) 64 (59–68) 0,12
АДоф систолическое,
мм рт. ст. (100–130) 140 (130–150) 135 (130–150) 130 (120–135) 0,019

АДоф диастолическое, мм рт. ст.  
(< 80 мм рт. ст.) 80 (80–90) 80 (85–90) 80 (70–80) 0,005

ФК, нМ (> 13,4 нМ) 14,7 (10,2–19,4) 11,9 (10,5–14,4) 15,3 (10,6–23,1) 0,35
Частота дефицита ФК, n (%) 23 (44) 9 (68) 12 (42) 0,25
Витамин В12, пМ (133–679) 272 (198–413) 321 (271–74) 311 (258–428) 0,21

Содержание  
гемоглобина, г/л

жен (120–140) 130 (121–138) 112 (95–129) 139 (125–142)
0,016

р1–2 = 0,041
р3–2 = 0,017

муж 130–160 133 (124–153) 110 (95–159) 144 (139–158) 0,93
Цветовой показатель (0,85–1,05) 0,90 (0,80–0,94) 0,90 (0,82–0,94) 0,92 (0,88–0,96) 0,24
Глюкоза, мМ (3,9–6,1 мМ) 5,2 (4,7–5,8) 5,5 (5,0–6,9) 5,2 (5,0–5,5) 0,27

Креатинин, мкМ

жен (44–97) 70 (61–74) 118 (97–201) 69 (61–74)
0,016

р1–2 = 0,000
р2–3 = 0,000

муж (53–106) 93 (72–103) 139 (126–968) 81 (0,068–0,094)
0,002

р1–2 = 0,001
р2–3 = 0,001

СКФ, мл/мин/1,73 м2  
(> 90 мл/мин/1,73 м2) 82,9 (73,0–93,7) 41,3 (20,4–50,1) 83,5 (70,3–95,5)

0,000
р1–2 = 0,000
р2–3 = 0,000

ОХС, мМ (3,5–5,5 мМ) 4,7 (3,6–5,7) 4,8 (3,9–5,6) 4,8 (3,9–5,9) 0,46
ХСЛНП, мМ (1,68–4,53 мМ) 2,68 (1,70–3,40) 2,69 (1,67–3,19) 2,64 (1,78–3,28) 0,82
ХСЛВП, мМ (≥ 1,55 мМ) 1,53 (1,13–1,86) 1,59 (1,10–2,13) 1,51 (1,32–1,82) 0,48
ХСЛОНП, мМ (0,6–1,1 мМ) 0,61 (0,40–0,93) 0,67 (0,48–0,81) 0,61 (0,43–0,89) 0,91
КА (< 3,00) 2,2 (1,7–3,1) 1,9 (1,3–3,3) 1,9 (1,7–2,8) 0,53

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ХБП — хроническая болезнь почек; 
ДЭ — дисциркуляторная энцефалопатия; АДоф — артериальное давление офисное; ФК — фолиевая кислота; СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации; ОХС — общий холестерин; ХСЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХСЛВП — хо-
лестерин липопротеинов высокой плотности; ХСЛОНП — холестерин липопротеинов очень низкой плотности; КА — коэффи-
циент атерогенности; р — уровень значимости различий между тремя группами с учетом критерия Краскела–Уоллеса (числовые 
данные) и точного критерия Фишера (категориальные данные); р1–2 и р2–3 — уровни значимости различий между группами 1–2 
и 2–3 соответственно, с использованием поправки Бонферрони.
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вышенному уровню креатинина отличались суще-
ственно более низкими уровнями гемоглобина по 
сравнению с пациентами других подгрупп, что было 
ожидаемо. Тем не менее по уровням ФК, как и по 
частоте фолиеводефицитных состояний, подгруппы 
между собой статистически значимо не различались. 
По другим рутинным клинико-биохимическим по-
казателям существенных различий между подгруп-
пами также не было выявлено.

Показатели метаболизма глутатиона у пациен-
тов в сравнении с референтной группой приведены 
в таблице 2. Медианная концентрация ГлВ у паци-
ентов с ГБ была ниже в 1,8 раза (р = 0,001), а ме-
диана активности ГР — в 1,5 раза (р = 0,001), чем 
в референтной группе (табл. 2).

Уровень ФК положительно коррелировал с кон-
центрацией ГлВ (R = 0,378, p = 0,001) и активно-
стью ГР (R = 0,374, p = 0,001), а показатели ГлВ 
и ГР коррелировали между собой (R = 0,582, p = 
0,001). Корреляции параметров метаболизма глута-
тиона с уровнем артериального давления, наличием 
ишемической болезни сердца, сахарного диабета 

и изученными общелабораторными показателями, 
в том числе с уровнем гемоглобина, не выявлены.

Как видно из рисунка 1, статистически значи-
мые различия были обнаружены между подгруппа-
ми с нормальным уровнем ФК (подгруппа 1) и ее 
дефицитом (подгруппа 2). Уровень ГлВ (рис. 1А) 
в подгруппе 2 был почти в 2 раза ниже, чем в ре-
ферентной группе (р = 0,001) и подгруппе 1 (р = 
0,001). Активность ГР (рис. 1В) в подгруппе 2 по 
медиане была ниже в 1,5 раза (р = 0,001) по сравне-
нию с этим показателем в подгруппе 1 и в 1,7 раза 
(р = 0,001), чем в референтной группе.

Анализ полученных данных референтной груп-
пы и подгрупп пациентов с преимущественным по-
ражением сердечно-сосудистой системы ГБ + ССЗ, 
почек ГБ + ХБП и мозга ГБ + ДЭ показал статисти-
чески значимое снижение уровня ГлВ и активности 
ГР в этих подгруппах (рис. 2). Наиболее выраженное 
снижение уровня ГлВ выявлено в подгруппе ГБ + 
ДЭ. По медиане этот показатель был почти в 2 раза 
меньше, чем в референтной группе, и в 1,7 раза ни-
же, чем в подгруппе ГБ + ССЗ.

Таблица 2
ПОКАЗАТЕЛИ МЕТАБОЛИЗМА ГЛУТАТИОНА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ  

В СРАВНЕНИИ С РЕФЕРЕНТНОЙ ГРУППОЙ

Показатель Основная группа,
n = 93

Референтная группа,
n = 30 p-значение

ГлВ, мкМ/г Hb 1,8 (1,3–3,4) 3,2 (2,4–3,8) 0,001
ГР, Ед/г Hb 1,1 (0,8–1,7) 1,5 (1,2–1,9) 0,001

Примечание: ГлВ — глутатион восстановленный; ГР — глутатионредуктаза; р — уровень статистической значимости раз-
личий при сравнении показателей основной и референтной групп (критерий Манна–Уитни).

Рисунок 1. Уровень глутатиона восстановленного (А) и активность глутатионредуктазы (Б)  
в эритроцитах в референтной группе, у больных гипертонической болезнью с нормальным  

(подгруппа 1) и пониженным (подгруппа 2) уровнем фолиевой кислоты
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В подгруппе ГБ + ССЗ прослеживались поло-
жительные корреляции слабой силы между параме-
трами ГлВ и ФК (R = 0,287, p = 0,036), ГР и ФК (R = 
0,258, p = 0,047), а также ГлВ и ГР средней силы 
(R = 0,569, p = 0,001). Корреляции большей силы 
и большей статистической значимости выявили 
в подгруппе ГБ + ДЭ между ГлВ и ФК (R = 0,542, 
p = 0,003), ГР и ФК (R = 0,616, p = 0,001), а ГР и ГлВ 
коррелировали (R = 0,475, p = 0,011) между собой. 

В подгруппе ГБ + ХБП коррелировали только ГлВ 
и ГР между собой (R = 0,659, p = 0,001), но не с ФК.

При разделении пациентов с ГБ и коморбидны-
ми заболеваниями по признаку дефицита ФК вну-
три групп состояние показателей глутатиона было 
различным (рис. 3). В подгруппах ГБ + ССЗ и ГБ + 
ДЭ с дефицитом ФК значения ГлВ и ГР были ниже, 
чем в соответствующих подгруппах с нормальным 
уровнем ФК, а также ниже референтных значений. 

Рисунок 3. Уровень глутатиона восстановленного (А) и активность глутатионредуктазы (Б) 
в эритроцитах в подгруппах больных гипертонической болезнью с коморбидными заболеваниями 

с дефицитом и нормальным уровнем фолиевой кислоты

Рисунок 2. Уровень глутатиона восстановленного (А) и активность глутатионредуктазы (Б)  
в эритроцитах в подгруппах больных гипертонической болезнью  

с поражением различных органов-мишеней и в референтной группе

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; ХБП — хроническая болезнь почек; ССЗ — сердечно-сосудистые заболева-
ния; ДЭ — дисциркуляторная энцефалопатия.

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ХБП — хроническая болезнь по-
чек; ДЭ — дисциркуляторная энцефалопатия.
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При этом как в подгруппе ГБ + ССЗ, так и в под-
группе ГБ + ДЭ параметры ГР и ГлВ положительно 
коррелировали с уровнем ФК. У больных группы ГБ 
+ ХБП снижение концентрации ГлВ и активности 
ГР не зависело от наличия или отсутствия дефици-
та ФК, и в обеих подгруппах было статистически 
значимо ниже референтных величин.

Обсуждение
Как следует из полученных данных, на фоне 

примерно одинакового содержания ФК в плазме 
крови во всех трех группах пациентов с ГБ с раз-
личными коморбидными патологиями ГБ + ССЗ, 
ГБ + ДЭ и ГБ + ХБП наблюдались сопоставимое 
снижение уровня ГлВ и угнетение активности ГР, 
что характерно для ГБ в целом [7–10]. Низкая кон-
центрация ГлВ и низкая активность ГР у пациентов 
с ГБ подтверждают мнение, отраженное в литерату-
ре [14, 16, 17], об участии глутатиона в патогенезе 
артериальной гипертензии.

Корреляция параметров метаболизма глутатио-
на и содержания ФК в крови оказалась характерна 
для больных ГБ с преимущественным поражением 
ССЗ и при ДЭ. При ХБП эта зависимость не так 
явна, возможно, вследствие малочисленности ис-
следованной группы или влияния других факторов.

О значении метаболизма ФК в эритроцитах сви-
детельствует тот факт, что более 80 % фолатов в кро-
вяном русле содержатся в эритроцитах, а остальная 
часть — в сыворотке крови. С дефицитом фолатов 
связывают нарушения кроветворения в костном 
мозге, снижение количества эритроцитов и уровня 
гемоглобина, приводящие к развитию анемии. С не-
давнего времени дефицит фолатов рассматривают 
в качестве патогенетического фактора в более ши-
роком ракурсе [6].

Общей причиной развития системных сдвигов 
при артериальной гипертензии признается эндоте-
лиальная дисфункция, приводящая к васкулярным 
патологиям вследствие нарушения окислительно-
восстановительного состояния клетки и снижения 
биодоступности оксида азота [18, 19].

Разнообразные эндотелиальные факторы, кроме 
регуляции тонуса сосудов и артериального давле-
ния, также участвуют в контроле сократительной 
активности сердца, метаболического обеспечения 
мозга. Известно регуляторное действие эндотелия 
на диффузионные процессы продуктов метаболиз-
ма, воды, ионов через мембраны, связанное с филь-
трационной функцией почек [20]. С нарушениями 
метаболизма оксида азота, фактора вазодилатации, 
синтезирующегося в эндотелиальных клетках еNO-
синтазой, связаны многие заболевания, включая 
ишемическую болезнь сердца, инфаркт миокарда, 

невротическую депрессию, эпилепсию, нейроде-
генеративные заболевания (болезнь Альцгеймера, 
болезнь Паркинсона) [19, 21]. Одним из проявлений 
дефицита ФК является нейропатия. Она возникает 
вследствие нарушения метилирования миелина, 
приводящего к ее повреждению оболочки нервных 
окончаний и нарушению проводимости нервных им-
пульсов, результатом которой является депрессия, 
когнитивные расстройства и болезнь Альцгеймера.

Понимание роли эндотелия в патогенезе ССЗ 
привело к взгляду на него как на мишень для про-
филактики и лечения связанных с эндотелиальной 
дисфункцией патологических процессов. Глутатион 
является сигнальной молекулой, тесно связанной 
с транспортом, депонированием, высвобождением 
NO и поддержанием окислительно-восстановитель-
ного потенциала клетки [22].

Полученные нами данные, с одной стороны, под-
тверждают угнетение метаболизма глутатиона как 
признака окислительного стресса и сдвига окисли-
тельно-восстановительного потенциала клетки при 
ГБ с повреждением основных органов-мишеней, 
с другой стороны, указывают на взаимосвязь раз-
вития ССЗ и ДЭ с недостаточностью ФК. Эта вза-
имосвязь может быть использована для разработки 
методов диагностики и предупреждения коморбид-
ных заболеваний, вызванных эндотелиальной дис-
функцией и ОС. Возможность использования пре-
паратов ФК для нормализации метаболизма глута-
тиона путем воздействия на окислительный стресс 
и функции эндотелия, которые признаны пусковым 
фактором развития ССЗ и ДЭ, представляется пер-
спективной. Параметры ГлВ и ГР в эритроцитах 
могут быть использованы для контроля необходи-
мости и эффективности терапии препаратами ФК. 
Это особенно важно, поскольку, несмотря на значи-
тельный прогресс в понимании патофизиологии ГБ 
человека и большой арсенал антигипертензивных 
препаратов, по-прежнему существует недостаток 
средств для предотвращения развития патологии 
органов-мишеней. Необходимы дополнительные 
исследования для разработки конкретных индиви-
дуализированных методов лечения, в частности, 
с использованием ФК, основанных на механизмах, 
направленных на поддержание окислительно-вос-
становительного потенциала внутриклеточного глу-
татиона. Эти методы лечения можно применять на 
гораздо более ранней стадии, когда отклонения от 
нормы легче поддаются коррекции.
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