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резюме
цель исследования — оценить состояние обмена гомоцистеина (ГЦ) у мужчин с хронической бо-

лезнью почек (ХБП) С1–С2 стадий и метаболическим синдромом (МС) в зависимости от наличия в его 
составе начальных нарушений углеводного обмена (НУО). материалы и методы. В исследование 
включено 79 мужчин с ХБП С1–С2 и МС. Рассматривались две группы: основная — пациенты с ХБП 
С1–С2 и НУО в составе МС (n = 44) и группа сравнения — с ХБП С1–С2 и МС без НУО (n = 35). У всех 
больных, помимо исследований, необходимых для подтверждения стадии ХБП и уточнения вида НУО, 
проведено определение уровней ГЦ в крови с изучением генетических полиморфизмов, ассоциирован-
ных с гипергомоцистеинемией (ГГЦ). результаты. Повышение уровня ГЦ было выявлено у 82,3 % боль-
ных, значимых межгрупповых различий не наблюдалось. ГГЦ у мужчин при МС и ХБП С1–С2 в 90,0 % 
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случаев была ассоциирована с наличием генетических дефектов в ферментативных системах, регули-
рующих обмен данной аминокислоты. Установлена высокая распространенность полиморфизма генов 
метионин-синтетазы-редуктазы (MTRR), метионин-синтетазы (MTR), 5,10-метилентетрагидрофолатре- 
дуктазы (MTHFR) среди обследованных больных. В группе сравнения выявлены положительные симбат-
ные зависимости между креатинином и гомоцистеином (rs = 0,4; p < 0,05). Заключение. У большинства 
мужчин с МС и ХБП С1–С2 наблюдается ГГЦ, которая, как правило, ассоциирована с полиморфизмом 
генов, регулирующих обмен ГЦ. Степень повышения ГЦ в крови при начальных стадиях почечной дис-
функции не зависит от наличия НУО в составе МС.

ключевые слова: метаболический синдром, хроническая болезнь почек, гипергомоцистеинемия, по-
лиморфизм гена метионин-синтазы-редуктазы MTRR (EC 1.16.1.8), полиморфизм гена метионин-синтетазы 
MTR (EC 2.1.1.13), полиморфизм гена 5,10-метилентетрагидрофолатредуктазы MTHFR (EC 1.5.1.20)
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Abstract
objective. We investigated homocysteine metabolism in men with early stages of chronic kidney disease 

(CKD) and metabolic syndrome (MS). design and methods. A total of 79 men were selected and divided into 
two groups, i. e. CKD C1–C2 degree and MS with abnormal carbohydrate metabolism (main group, n = 44) 
and CKD C1-C2 degree and MS with normal carbohydrate metabolism (control group, n = 35). We assessed 
serum levels of fasting and postprandial glucose, HbA1c, insulin, C-peptide, homocysteine. We also studied 
polymorphisms of the genes encoding homocysteine metabolism-related enzymes. Results. 82,3 % patients 
had elevated serum levels of homocysteine with no significant differences between the groups. 90,0 % cases of 
hyperhomocysteinemia (HHC) in men with CKD C1–C2 degree and MS were associated with polymorphism of 
the genes encoding homocysteine metabolism-related enzymes. In men with CKD C1–C2 degree and MS with 
normal carbohydrate metabolism we found positive correlations between creatinine and homocysteine (rs = 0,4; 
p < 0,05). Conclusions. The majority of men with MS and CKD C1–C2 degree have hyperhomocysteinemia 
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введение
Актуальность проблемы метаболического син-

дрома (МС), с одной стороны, обусловлена его 
стремительным ростом распространенности, с дру-
гой — многообразием ассоциированных с ним со-
стояний, вносящим дополнительный вклад в фор-
мирование микро- и макроангиопатий, являющих-
ся основной причиной инвалидизации и смерти 
у больных с МС [1–3]. Одним из органов-мишеней 
при метаболических нарушениях являются почки. 
Более того, нередко именно почечная патология 
определяет кардиоваскулярный прогноз [2], в связи 
с чем особую значимость у этих больных приобре-
тает поиск маркеров сосудистого повреждения. Сре-
ди нетрадиционных предикторов при МС и хрони-
ческой болезни почек (ХБП) важное место занимает 
гипергомоцистеинемия (ГГЦ). ГГЦ ассоциирована 
как с риском формирования МС и его осложнений 
[3–5], так и с прогрессирующей дисфункцией по-
чек [1, 5–10]. В настоящее время особое значение 
уделяется изучению маркеров, ассоциированных 
с изменениями в системе гемостаза, являющихся 
одним из наиболее значимых звеньев в патогенезе 
сосудистых катастроф. Однако влияние отдельных 
составляющих МС, в частности, начальных нару-
шений углеводного обмена (НУО), на метаболизм 
гомоцистеина (ГЦ) у пациентов с ранними стадиями 
ХБП исследовано недостаточно. целью настоящей 
работы являлось изучение состояния обмена дан-
ной аминокислоты у мужчин с ХБП С1–С2 стадий 
и ранними нарушениями углеводного обмена в со-
ставе МС.

материалы и методы
В исследование были включены 79 мужчин 

с ХБП С1–С2 стадий и МС. МС диагностировался 
в соответствии с критериями Международной феде-
рации диабета (2009) [11]. Критериями исключения 
были тяжелые соматические заболевания — пече-
ночная, сердечная, дыхательная недостаточность, 
указания на наличие в анамнезе острого нарушения 
мозгового кровообращения, инфаркта миокарда, 
онкологических заболеваний, сахарного диабета 
по критериям ВОЗ, нарушения функции щитовид-
ной железы, первичная семейная гиперхолестерине-

that is usually determined by genetic factors. Serum level of homocysteine at the initial stages of renal dysfunction 
does not depend on the state of carbohydrate metabolism in MS.

Key words: metabolic syndrome, chronic kidney disease, hyperhomocysteinemia, polymorphisms of genes 
of MTRR (EC 1.16.1.8), MTR (EC 2.1.1.13), MTHFR (EC 1.5.1.20)
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мия, симптоматические артериальные гипертензии, 
первичные нефропатии.

Пациенты были разделены на 2 группы: основ-
ная — лица с ХБП С1–С2 стадий и МС с началь-
ными изменениями в углеводном обмене (гипер-
инсулинемия, инсулинорезистентность, наруше-
ние гликемии натощак, нарушение толерантности 
к углеводам) (n = 44) и группа сравнения — лица 
с ХБП С1–С2 и МС без нарушений углеводного 
обмена (n = 35). Клинические характеристики па-
циентов представлены в таблице 1.

У всех больных методом иммуноферментно-
го анализа определялась суточная экскреция аль-
бумина с мочой, оценивался уровень креатинина 
крови. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
рассчитывалась по формуле CKD-EPI. Стадии ХБП 
определялись в соответствии с Национальными ре-
комендациями по ХБП [1]. Уровень глюкозы в кро-
ви натощак и через 2 часа после еды (постпранди-
альная гликемия) определялся глюкозооксидазным 
методом. Сывороточные концентрации С-пептида 
(референcные значения — 0,3–1,3 пмоль/л) и инсу-
лина (3–25 мМе/л) оценивались натощак. Исследо-
вания проводились на иммунохемилюминесцент-
ном анализаторе «Интегра» фирмы Roche (Швей-
цария). Для определения инсулинорезистентности 
использован расчетный метод оценки гомеостати-
ческого индекса инсулинорезистентности (НОМА-
IR). НОМА-IR = Инсулин натощак (мМе/л) × глю-
коза натощак (ммоль/л) / 22,5. Нормальным считали 
НОМА-IR < 2,0. Методом иммуноферментного ана-
лиза определялись уровни гликированного гемогло-
бина (4–6,0 %). ГЦ определялся иммунохимическим 
методом (5–12 мкмоль/л).

Молекулярно-генетический анализ аллельных 
полиморфизмов, ассоциированных с нарушением 
обмена ГЦ, проводился методом полимеразной 
цепной реакции в режиме «реального времени» 
с использованием стандартизованных комплектов 
реагентов для определения генетических полимор-
физмов производства НПО «ДНК-технологии».

Статистическая обработка данных проводи-
лась с применением пакета программ прикладного 
статистического анализа IBM SPSS 20 и програм-
мы Microsoft Excel 14.0. Межгрупповые различия 
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по количественным показателям оценивались с по-
мощью критерия Манна–Уитни. Анализ зависи-
мости между признаками осуществлялся путем 
вычисления коэффициента корреляции Спирмена 
(rs). Направленность связей оценивалась по знаку 
коэффициента корреляции. Критический уровень 
достоверности нулевой статистической гипотезы 
принимали равным 0,05.

результаты
Средние значения лабораторных показателей 

пациентов основной группы и группы сравнения 
представлены в таблице 2.

Из представленных данных следует, что паци-
енты основной и контрольной групп были сопоста-
вимы по возрасту и почечной функции, но при этом 
имели различные метаболические профили.

Определена высокая частота ГГЦ у мужчин c 
МС. Так, из 79 обследованных пациентов повы-
шенный уровень ГЦ в крови выявлялся у 82,3 % 
(84,1 % в основной группе и 80,0 % в группе срав-
нения). Значимых межгрупповых различий по уров-
ню данной аминокислоты в плазме крови выявле-
но не было. 33 пациентам проведено генетическое 
исследование полиморфизмов, ассоциированных 
с ГГЦ. Для проведения генодиагностики больные 
были выбраны случайно из числа тех, у кого вы-

являлась ГГЦ. У пациентов с МС генетические 
аномалии выявлялись в 90 % случаев (30 человек), 
в виде мутации генов MTRR, полиморфизма А66G 
(гетерозиготное состояние — 16 человек, гомозигот-
ное — 7), MTR, полиморфизма A2756 G (гетерози-
готное состояние — 14 человек, гомозиготное — 0), 
MTHFR, полиморфизма С677 Т (гетерозиготное со-
стояние — 14 человек, гомозиготное — 3), MTHFR, 
полиморфизма А1298 С (гетерозиготное состоя-
ние — 7 человек, гомозиготное — 3).

При метаболических нарушениях ГГЦ, обуслов-
ленная наличием одной точечной мутации, встре-
чалась в 23 % случаев, сочетанием двух — в 43 %, 
трех — в 17 %, четырех — в 17 %.

Значимых межгрупповых различий по уров-
ню креатинина, СКФ и альбуминурии обнаружено 
не было, однако у мужчин с ХБП С1–С2 стадий 
и МС без нарушений углеводного обмена концен-
трация креатинина положительно коррелировала 
с уровнем ГЦ (rs = 0,4; p < 0,05).

Обсуждение
В ходе проведенного исследования нами был 

оценен обмен ГЦ у мужчин с разнокомпонентным 
МС при начальных стадиях ХБП. Особая акту-
альность изучаемой проблемы у этих пациентов 
с одной стороны определяется связью ГГЦ с по-

Таблица 1
ОСнОвные клИнИчеСкИе ХаракТерИСТИкИ ОбСлеДОванныХ бОлЬныХ

Параметр Основная группа
(n = 44)

Группа сравнения
(n = 35)

Возраст, годы 65,1 ± 1,4 67,0 ± 1,5
ИМТ, кг/м 2 30,1 ± 0,8** 25,6 ± 0,70
ОТ, см 100,4 ± 1,7 96,6 ± 2,5

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; ** — p < 0,01.

Таблица 2
Данные лабОраТОрнОГО ОбСлеДОванИя ПацИенТОв

Параметр Основная группа
(n = 44)

Группа сравнения
(n = 35)

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,97 ± 0,10** 4,69 ± 0,10
Постпрандиальная гликемия, ммоль/л 7,46 ± 0,40** 5,50 ± 0,20
Инсулин натощак, мМЕ/л, 10,67 ± 0,90** 5,72 ± 0,50
С-пептид натощак, пмоль/л 1,14 ± 0,10** 0,69 ± 0,01
Гликированный гемоглобин, % 5,97 ± 0,10** 4,69 ± 0,10
Индекс НОМА-IR 2,83 ± 0,50** 1,19 ± 0,20
СКФ CKD-EPI, мл/мин 84,52 ± 2,70 83,91 ± 2,51
Креатинин, мкмоль/л 83,39 ± 3,12 80,91 ± 2,80
Гомоцистеин, мкмоль/л 15,85 ± 1,10 14,99 ± 1,30
Суточная альбуминурия, мг 38,76 ± 7,00 31,54 ± 18,65

Примечание: СКФ — скорость клубочковой фильтрации; ** — p < 0,01.
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чечной дисфункцией, с другой стороны — с фор-
мированием компонентов и осложнений МС [3–10]. 
Полученные нами данные указывают на то, что ме-
таболические нарушения в сочетании с начальным 
снижением функции почек сопряжены с высокой ча-
стотой выявления нарушений метаболизма ГЦ, что 
согласуется с данными литературы [12–14]. Однако 
повышение уровня ГЦ в крови у этих больных лишь 
отчасти можно объяснить снижением клиренса дан-
ной аминокислоты, недостаточным поступлением 
и/или усвоением витаминов группы В, побочными 
эффектами лекарственной терапии в условиях неиз-
бежной полипрагмазии. Вероятно, более значимая 
роль в развитии ГГЦ у пациентов с МС и началь-
ными стадиями ХБП принадлежит генетическим 
дефектам в ферментативных системах, регулирую-
щих метаболизм данной аминокислоты [15]. У боль-
шинства обследованных нами больных выявлены 
полиморфизмы, ассоциированные с ГГЦ. Однако 
согласно данным литературы не во всех случаях 
нарушения метаболизма данной аминокислоты 
связаны с дисфункцией почек, в связи с чем в на-
стоящее время активно обсуждаются вопросы ро-
ли генетических дефектов обмена ГЦ в формиро-
вании и прогрессировании почечной патологии. 
Проведено множество исследований, но получен-
ные данные противоречивы. Ряд работ указыва-
ет на ассоциацию определенных мутаций в фер-
ментативных системах, регулирующих обмен ГЦ 
с дисфункцией почек у пациентов с компонентами 
МС. Египетскими учеными El-Baz R. c соавторами 
(2012) было показано, что у пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа и нефропатией по сравнению 
с больными, имеющими неосложненное течение 
заболевания, более часто встречаются аллели 677 Т 
и 1298 С гена MTHFR [16]. Результаты, получен-
ные Zintzaras E. c соавторами (2007), показывают, 
что гомозиготность по аллели Т в гене MTHFR при 
сахарном диабете 2-го типа ассоциирована с уве-
личением риска нефропатии на 65 % по сравнению 
с генотипом СС [17]. Ukinc K. и соавторами было 
выявлено, что у гетерозигот СТ, по сравнению с го-
мозиготами СС, ниже клиренс креатинина и выше 
уровень микроальбуминурии и гомоцистеинемии 
при сахарном диабете 2-го типа, причем последние 
два показателя имеют положительную корреляци-
онную связь между собой [18]. В нашем исследо-
вании у мужчин с ХБП С1–С2 стадий и МС без 
НУО выявляется положительная корреляция между 
концентрацией креатинина в крови и уровнем ГЦ, 
что подтверждает взаимосвязь почечной функции 
с метаболизмом ГЦ. По данным польских ученых, 
наличие полиморфизма 677 ТТ MTHFR увеличи-
вает риск развития нефропатии при НУО, а также 

в 2 раза сокращает срок развития терминальной 
почечной недостаточности [19]. Исследователи 
из Египта доказали, что генотипы Т677 Т и С677 Т 
связаны с наличием микро- и макроальбуминурии, 
а аллель 1298 С — с появлением макроальбумин-
урии у больных НУО [16]. Кроме того, исследования 
Hasegawa G. и соавторов (2003) показали, что при-
сутствие полиморфизма гена МTHFR Т677 Т увели-
чивает риск развития макроангиопатий у пациентов 
с НУО и терминальной стадией ХБП [20]. По дан-
ным венгерских исследователей Zsom M. и соавто-
ров (2011) наличие генотипа С677 Т не оказывает 
существенного влияния на риск развития почечной 
недостаточности, как у пациентов с сахарным диа-
бетом, так и без него [21].

Полученные нами данные свидетельствуют 
о том, что при метаболических нарушениях ГГЦ, 
обусловленная наличием одной точечной мутации, 
встречается в 23 % случаев, сочетанием двух — 
в 43 %, трех — в 17 %, четырех — в 17 %. Согласно 
данным мировой литературы, сочетание несколь-
ких полиморфизмов увеличивает риск развития 
макроальбуминурии и конверсии микроальбумин-
урии в макроальбуминурии, а, следовательно, спо-
собствует прогрессированию почечной патологии 
[22, 23]. Ученые Rahimi M. и (2010) оценили вклад 
мутаций МTHFR в прогрессию диабетической 
нефропатии, изучая курдское население западно-
го Ирана. Ими были получены данные о том, что 
носительство аллелей 677 Т и 1298 С ассоцииро-
вано с увеличением риска макроальбуминурии 
в 4,13 и 5,5 раза соответственно, тогда как наличие 
обоих маркеров — с его увеличением в 20,4 раза. 
Микроальбуминурия при наличии двух аллелей 
возникала в 4,32 раза чаще. Прогрессия нефропа-
тии от микроальбуминурии до макроальбуминурии 
также наблюдалась более часто при наличии гено-
типов Т677 Т и С1298 С [22].

Исследователями Nemr R. и соавторами (2010) 
был проведен анализ влияния полиморфизма С677 Т 
на развитие диабетической нефропатии у арабского 
населения Ливана и Бахрейна. Ими было обнаруже-
но, что генотип 677 ТТ чаще встречался у ливанских 
пациентов с нефропатией по сравнению с больны-
ми сахарным диабетом без нефропатии, но для по-
пуляции из Бахрейна такой зависимости выявлено 
не было [24]. El Hajj Chehadeh S. и соавторы (2016) 
из Объединенных Арабских Эмиратов обнаружили, 
что наличие аллели 677 Т ассоциировано не только 
с развитием диабетической нефропатии, но и с це-
реброваскулярными осложнениями [25].

Однако хорватские ученые Gojo Tomic N. и со-
авторы (2013) не выявили связи между полиморфиз-
мом гена MTHFR С677 Т и развитием нефропатии 
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у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа. В то же 
время в данном исследовании было обнаружено, 
что уровень ГЦ выше у пациентов с макроальбу-
минурией, чем у больных с нормоальбуминурией, 
а повышенная концентрация ГЦ ассоциирована 
с генотипом Т677 Т только у мужчин [26]. Movva S. 
и соавторы (2011) обнаружили, что полиморфизм 
С677 Т чаще встречается у пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа, чем в общей популяции, вне за-
висимости от наличия почечной недостаточности. 
При этом данных о влиянии этого генетического 
маркера на развитие диабетической нефропатии 
получено не было [27]. Исследование, проведенное 
в Турции, также не подтвердило связь полиморфиз-
ма С677 Т с развитием диабетической нефропатии 
[28]. Maeda M. и соавторы (2008) не обнаружили 
влияния вариантов гена MTHFR на возникновение 
и прогрессию диабетической нефропатии, что было 
подтверждено и в других исследованиях [29].

Ряд исследований последних лет указывает 
на ассоциацию нарушенного обмена ГЦ не только 
с дисфункцией почек, но и с компонентами МС. Бо-
лее того, ГГЦ некоторыми учеными рассматривает-
ся в качестве дополнительного компонента МС [2], 
другими исследователями эта мысль не разделяет-
ся, но подтверждается взаимосвязь ГГЦ с количе-
ственным составом МС [30, 31]. Нами был оценен 
уровень ГЦ в крови пациентов с ХБП С1–С2 стадий 
и МС в составе с НУО и без него. Однако при срав-
нении данных вышеуказанных групп больных мы 
не выявили существенных различий по значениям 
данной аминокислоты, что указывает на отсутствие 
взаимосвязи между степенью ГГЦ и наличием па-
тологии углеводного обмена при метаболических 
нарушениях, что также согласуется с рядом данных 
мировой литературы [32]. Неоднозначные резуль-
таты получены при изучении связей генетических 
дефектов в ферментативных системах, регулирую-
щих метаболизм ГЦ с компонентами МС. Египет-
ские ученые выявили взаимосвязь полиморфизма 
гена MTHFR А1298 С с риском развития сахарного 
диабета 2-го типа [33]. Также эти данные экспери-
ментально были подтверждены при исследовании 
в азиатской популяции, но опровергнуты исследо-
ваниями населения Кавказа, Тайваня и Марокко 
[34–36]. Ученые Китая изучили полиморфизмы 
генов MTHFR 595 человек с сахарным диабетом 
и пришли к выводу, что с НУО ассоциирована 
именно Т аллель [37]. Однако исследователи El Hajj 
Chehadeh S. и соавторы (2016) из Объединенных 
Арабских Эмиратов утверждают, что ни наличие 
С677 Т, ни А1298 С не влияют на заболеваемость 
сахарным диабетом 2-го типа, а аллель 677 Т ассо-
циирована с ухудшением метаболического профиля, 

в частности, с увеличением уровня триглицеридов 
и липопротеинов низкой плотности у пациентов 
с НУО [25]. Согласно нашим данным, у пациентов 
с МС и ХБП С1–С2 стадий наблюдалось частое 
выявление полиморфизмов С677 Т MTHFR, А66G 
MTRR, A2756G MTR. Исследования китайских 
ученых указывают на то, что именно аллель 677 Т 
гена MTHFR ассоциирована с риском формирова-
ния МС, увеличением тощаковой глюкозы, большой 
окружностью талии, увеличением количества ком-
понентов МС [38]. Кроме того, Zhi X. и соавторы 
(2016) выявили гендерные особенности у пациентов 
с компонентами МС. При избыточной массе тела 
и ожирении у мужчин были более высокие значе-
ния липопротеинов низкой плотности у носителей 
генотипа С677 Т MTHFR по сравнению с носите-
лями Т677 Т MTHFR, а у женщин с полиморфиз-
мом Т677 Т MTHFR гипертриглицеридемия была 
более значимой в сравнении с полиморфизмом 
С677 С MTHFR [39]. Wang H. и соавторами (2014) 
установлено, что значимость последовательности 
А66G в гене MTRR в развитии МС определяется 
только сочетанием его с полиморфизмом Т677 Т 
гена MTHFR, а наличие гомозиготности по алле-
ли G в гене MTRR ассоциировано с тощаковой 
гипергликемией и гипертриглицеридемией [38]. 
Однако другое исследование утверждает, что у жен-
щин с избыточной массой тела и ожирением гено-
тип G66G MTRR ассоциирован с более высоким 
уровнем липопротеинов высокой плотности, чем 
у носительниц А66G генотипа [39]. Российскими 
учеными установлено, что полиморфные вариан-
ты генов MTHFR и MTR у мужчин c ишемической 
болезнью сердца связаны лишь с уровнем гомоци-
стеинемии, но их ассоциации метаболическими 
показателями, такими как избыточная масса тела 
и уровни холестерина, липопротеинов низкой плот-
ности, триглицеридов получено не было. Кроме 
того, также не было выявлено зависимости между 
толщиной комплекса интима-медиа общей сонной 
артерии и исследуемыми вариантами генотипов 
генов MTHFR и MTR у этих больных [40]. Данные 
мировой литературы указывают на то, что около по-
ловины населения является гетерозиготными носи-
телями аллели С677 Т, а частота гомозигот зависит 
от популяции и этнической принадлежности и ко-
леблется от 1 % (среди чернокожих Африканского 
континента и Америки) до 20–35 % (среди жителей 
Италии, Испании и Мексики). В Европе частота го-
мозиготной формы С677 Т увеличивается с севера 
на юг. Русская популяция по частоте рассматривае-
мой мутации занимает промежуточное положение 
между азиатскими и большинством европейских 
популяций [41]. Российскими исследователями 
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установлено, что у каждого второго здорового до-
нора крови Санкт-Петербурга выявляется как му-
тация C677 Т (42,5 % гетерозиготная форма, 3,1 % 
гомозиготная форма), так и мутация А1298 С в гене 
MTHFR (36,4 % гетерозиготная форма, 17,2 % го-
мозиготная форма). Более того, одновременное 
сочетание двух гетерозиготных мутаций C677 Т 
и А1298 С отмечается в 23,4 % от общей популяции. 
Данное обстоятельство указывает на то, что рас-
смотрение данных полиморфизмов в качестве пре-
дикторов тромботических событий до настоящего 
момента остается дискутабельным [42].

Об интенсивности поиска маркеров, ассоции-
рованных с метаболическими нарушениями, свиде-
тельствует большое число научных исследований, 
которые зачастую имеют диаметрально противопо-
ложные результаты, что затрудняет формирование 
общей концепции о роли молекулярно-генетических 
детерминант в развитии МС. Настолько противо-
речивые данные требуют проведения дальней-
ших целенаправленных исследований с акцентом 
на строгую рандомизацию групп, в том числе по по-
лу и этнической принадлежности больных с целью 
уточнения клинической значимости ГГЦ и ассоции-
рованных с ней генетических дефектов в фермента-
тивных системах в формировании метаболических 
составляющих и их осложнений.

Заключение
У мужчин с МС и ХБП С1–С2 стадий определе-

на высокая частота выявления ГГЦ, которая в 90 % 
случаев ассоциирована с наличием генетических 
дефектов в ферментативных системах, регулирую-
щих обмен данной аминокислоты. Степень ГГЦ 
у этих пациентов не зависит от наличия нарушений 
углеводного обмена в составе МС.
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