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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследование уровня гомоцистеина плазмы у больных на разных стадиях хронической болезни
почек (ХБП). ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Методом высокоэффективной жидкостной хроматографии определен уровень  обще�
го гомоцистеина (Hcy) плазмы у 219 больных с разными стадиями ХБП, из них  125 больных на додиализном этапе и 94 больных,
получающих лечение хроническим бикарбонатным гемодиализом. РЕЗУЛЬТАТЫ. Распространенность гипергомоцистеинемии
высока уже на начальных стадиях ХБП и увеличивается по мере снижения СКФ, достигая максимума в группе диализных
больных. Выявлена обратная зависимость между величиной СКФ и уровнем Нсу  плазмы в группе больных, не получающих
диализного лечения. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Повышение уровня гомоцистеина плазмы отмечается, начиная с ранних стадий ХБП, и
достигает максимально высоких значений и встречаемости  у пациентов, получающих терапию гемодиализом.

Ключевые слова: гомоцистеин, гипергомоцистеинемия, почечная недостаточность, хроническая болезнь почек, гемоди�
ализ.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to study the level of plasma homocysteine in patients at different stages of chronic renal disease
(CRD). PATIENTS AND METHODS. The level of plasma homocysteine (HCy) was determined by the method of highly effective
liquid chromatography in 219 patients with different stages of CRD, 125 of the patients were at the predialysis stage and 94
patients were treated  by chronic bicarbonate hemodialysis. RESULTS. The incidence of hyperhomocysteinemia was high as early
as at the initial stages of CRD and was increasing along with decreasing GFR and reached the maximum in the group of dialysis
patients. An inverse dependence was revealed between the GFR and the plasma HCy level in the group of patients not given
dialysis treatment. CONCLUSION. An increased level of plasma homocysteine is noted beginning from the early stages of CRD
and reaches the maximally high values and incidence in patients treated by hemodialysis.

Key words: homocysteine, hyperhomocysteinemia, renal failure, chronic renal disease, hemodialysis

ВВЕДЕНИЕ

Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ïà-
òîëîãèè è ñìåðòíîñòü îò íåå ñðåäè áîëüíûõ ñ õðî-
íè÷åñêîé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòüþ çíà÷èòåëüíî
âûøå, ÷åì â îáùåé ïîïóëÿöèè [1]. Ïîìèìî òðàäè-
öèîíûõ ôàêòîðîâ ðèñêà, òàêèõ êàê ãèïåðòåíçèÿ,
äèñëèïèäåìèè, äèàáåò, íèçêàÿ ôèçè÷åñêàÿ àêòèâ-
íîñòü, ó ýòîãî êîíòèíãåíòà áîëüíûõ èìååòñÿ ðÿä
óíèêàëüíûõ äîïîëíèòåëüíûõ ôàêòîðîâ, âëèÿþùèõ
íà ïðîãðåññèðîâàíèå ñîñóäèñòîé ïàòîëîãèè. Ñðå-
äè íèõ íàðóøåíèå ôîñôîðíî-êàëüöèåâîãî îáìåíà,
ãèïåðóðèêåìèÿ, àíåìèÿ, õðîíè÷åñêîå âîñïàëåíèå,
ãèïåðãîìîöèñòåèíåìèÿ (ÃÃÖ). Ãîìîöèñòåèí (Hcy)
– ýòî ñåðîñîäåðæàùàÿ àìèíîêèñëîòà, ñîäåðæàíèå
êîòîðîé â ïëàçìå êðîâè ÷åëîâåêà â íîðìå ñîñòàâ-
ëÿåò 3-12 ìêìîëü/ë [2]. Íàèáîëåå ÷àñòûìè ïðè÷è-

íàìè ðàçâèòèÿ ÃÃÖ ÿâëÿþòñÿ äåôèöèò âèòàìèíîâ
ãðóïïû Â (ôîëàòû, Â

12
, Â

6
) â äèåòå, íåêîòîðûå ãå-

íåòè÷åñêèå íàðóøåíèÿ, à òàêæå õðîíè÷åñêàÿ ïî-
÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü (ÕÏÍ) [3]. Íà÷èíàÿ ñ 70-õ
ãîäîâ ïðîøëîãî ñòîëåòèÿ, êîãäà âïåðâûå áûëî îá-
íàðóæåíî, ÷òî ïðè ÕÏÍ çàêîíîìåðíî ïîâûøàåòñÿ
óðîâåíü Hcy ïëàçìû, ïðîáëåìà ÃÃÖ ÿâëÿåòñÿ
ïðåäìåòîì ïîñòîÿííîãî âíèìàíèÿ íåôðîëîãîâ. Îá-
ùåïðèçíàííî, ÷òî ÃÃÖ ÿâëÿåòñÿ íåçàâèñèìûì ôàê-
òîðîì ðèñêà ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ñìåðòíîñòè.
Ïðè÷åì ðèñê ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé çà-
âèñèò îò ñòåïåíè ïîâûøåíèÿ Hcy ïëàçìû, è ýòà
çàêîíîìåðíîñòü âûÿâëÿåòñÿ êàê â îáùåé ïîïóëÿ-
öèè [4–6], òàê è ó áîëüíûõ ñ íàðóøåííîé ôóíêöèåé
ïî÷åê [7, 8], â îñîáåííîñòè – ó áîëüíûõ ïîëó÷àþ-
ùèõ çàìåñòèòåëüíóþ ïî÷å÷íóþ òåðàïèþ [9–11].
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  Íåñìîòðÿ íà âàæíîñòü ðàçðàáîòêè ïðåâåíòèâ-
íûõ ïîäõîäîâ ê òåðàïèè áîëüíûõ ñ õðîíè÷åñêîé
áîëåçíüþ ïî÷åê (ÕÁÏ) è âîçìîæíîñòü âëèÿíèÿ íà
ýòîò ìîäèôèöèðóåìûé ôàêòîð ðèñêà ñåðäå÷íî-ñî-
ñóäèñòûõ îñëîæíåíèé, îòå÷åñòâåííûå èññëåäîâà-
íèÿ íà óêàçàííóþ òåìó ïðàêòè÷åñêè îòñóòñòâóþò.
Îñíîâíîé öåëüþ ïðåäñòàâëÿåìîãî èññëåäîâàíèÿ
áûëî îïðåäåëåíèå ðàñïðîñòðàíåííîñòè è âûðàæåí-
íîñòè ÃÃÖ ïî ìåðå ïðîãðåññèðîâàíèÿ ÕÁÏ.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Â èññëåäîâàíèå áûëî âêëþ÷åíî 125 áîëüíûõ ñ
äîäèàëèçíûìè ñòàäèÿìè ÕÁÏ, è 94 ïàöèåíòà, ïî-
ëó÷àþùèõ ëå÷åíèå õðîíè÷åñêèì áèêàðáîíàòíûì
ãåìîäèàëèçîì (ÃÄ). Ñðåäíèé âîçðàñò ãðóïïû áîëü-
íûõ íà äîäèàëèçíîì ýòàïå ÕÁÏ ñîñòàâèë 46,9±14,1
ëåò (îò 15 äî 72 ëåò); 61 ìóæ÷èíà è 64 æåíùèíû. Ó
3 èç íèõ (2,4% îò îáùåãî êîëè÷åñòâà áîëüíûõ) âå-
ëè÷èíà ñêîðîñòè êëóáî÷êîâîé ôèëüòðàöèè (ÑÊÔ),
îïðåäåëåííàÿ ïî ôîðìóëå MDRD [12], áûëà ≥ 90
ìë/ìèí, ÷òî ñîîòâåòñòâóåò I ñòàäèè ÕÁÏ ïî êëàñ-
ñèôèêàöèè Íàöèîíàëüíîãî Ïî÷å÷íîãî Ôîíäà ÑØÀ
[13]; ó 29 (23,2%) – íàõîäèëàñü â ïðåäåëàõ îò 60 äî
89 ìë/ìèí (ÕÁÏ II ñòàäèè), ó 52 áîëüíûõ (41,6%)
ÑÊÔ áûëà îò 30 äî 59 ìë/ìèí (ÕÁÏ III); ó 24
(19,2%) – îò 15 äî 29 ìë/ìèí (ÕÁÏ IV); è ó 17
(13,6%) – ìåíåå 15 ìë/ìèí (ÕÁÏ V). Ïðè÷èíàìè
ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ó 65 áîëüíûõ (52%) áûëè ðàçëè÷-
íûå ìîðôîëîãè÷åñêèå ôîðìû ãëîìåðóëîíåôðèòà, ó
17 (13,6%) – ñàõàðíûé äèàáåò, ó 11 (8,8%) – ñèñòåì-
íàÿ êðàñíàÿ âîë÷àíêà, ó 10 (8%) – ãèïåðòîíè÷åñêàÿ
áîëåçíü, ó 10 (8%) – ðåíîâàñêóëÿðíàÿ ïàòîëîãèÿ è ó
12 (9,6%) – äðóãèå çàáîëåâàíèÿ ïî÷åê.

Â ãðóïïå áîëüíûõ íà ÃÄ áûëî 55 ìóæ÷èí è 39
æåíùèí. Ñðåäíÿÿ ïðîäîëæèòåëüíîñòü äèàëèçíîãî
ëå÷åíèÿ ñîñòàâèëà 61,6 ±59,4 ìåñÿöåâ (3 – 240 ìå-
ñÿöåâ). Ñðåäíèé âîçðàñò ñîñòàâèë 48,8±12,9 ëåò (îò
19 äî 71 ãîäà). Ó 58 áîëüíûõ (61,7%) ïðè÷èíîé
ðàçâèòèÿ ÕÏÍ ÿâëÿëñÿ õðîíè÷åñêèé ãëîìåðóëîíåô-
ðèò, ó 13 (13,8%) – õðîíè÷åñêèé ïèåëîíåôðèò, ó 9
(9,6%) – ïîëèêèñòîç ïî÷åê, ó 6 (6,4%) – ñàõàðíûé
äèàáåò è ó 8 (8,5%) – äðóãèå çàáîëåâàíèÿ. Îïðå-
äåëåíèå óðîâíÿ îáùåãî Íñó ïëàçìû ïðîâîäèëîñü
ïîñðåäñòâîì âûñîêîýôôåêòèâíîé æèäêîñòíîé õðî-
ìàòîãðàôèè â ìîäèôèêàöèè À.À.Æëîáû è Ý.Ë.
Áëàøêî, îäíèì èç ïðåèìóùåñòâ êîòîðîé ÿâëÿåòñÿ
áîëåå âûñîêàÿ òî÷íîñòü âñëåäñòâèå îòñóòñòâèÿ
ïîòåðè îêèñëåííîé ôðàêöèè Íñó ïðè îáðàáîòêå
ïðîáû [14]. Çàáîð êðîâè ïðîèçâîäèëñÿ óòðîì íà-
òîùàê (ó äèàëèçíûõ áîëüíûõ – äî î÷åðåäíîãî ñå-
àíñà ãåìîäèàëèçà) â ïðåäâàðèòåëüíî îõëàæäåííûå
ïëàñòèêîâûå ïðîáèðêè ñ àíòèêîàãóëÿíòîì (ÝÄÒÀ).
Ñðàçó æå ïîñëå çàáîðà êðîâè ïðîáèðêè ïîìåùà-
ëèñü â ñîñóä ñî ëüäîì íå áîëåå ÷åì íà 30 ìèí.

Çàòåì ïðîáèðêè öåíòðèôóãèðîâàëèñü ïðè ñêîðîñòè
3000 îá/ìèí â òå÷åíèå 7 ìèí, ïîñëå ÷åãî ñðàçó æå
âûïîëíÿëñÿ îòáîð ïëàçìû. Îïðåäåëåíèå îáùåãî
Íñó ïëàçìû ïðîèçâîäèëîñü ñðàçó æå ïîñëå öåíò-
ðèôóãèðîâàíèÿ, ëèáî ïëàçìà çàìîðàæèâàëàñü ïðè
-30°Ñ è àíàëèçèðîâàëàñü â òå÷åíèå ìåñÿöà ïîñëå
çàáîðà.

Ïðè îïðåäåëåíèè ñâÿçåé ìåæäó Íñó è ÑÊÔ
ïðèìåíÿëè êîððåëÿöèîííûé àíàëèç Ñïèðìåíà. Äëÿ
îöåíêè äîñòîâåðíîñòè òðåíäà èçìåíåíèé êîíöåíò-
ðàöèè Hcy â ïëàçìå êðîâè â ðàçëè÷íûõ ãðóïïàõ
áîëüíûõ èñïîëüçîâàëè ìåòîä ANOVA.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Ñðåäíèé óðîâåíü îáùåãî Íñó ïëàçìû ó áîëü-
íûõ ñ íà÷àëüíûìè ñòàäèÿìè ÕÁÏ (ÕÁÏ I è ÕÁÏ
II) îêàçàëñÿ ðàâíûì 12,6 ìêìîëü/ë (95% äîâåðè-
òåëüíûé èíòåðâàë (ÄÈ) – 6,9 – 18,2 ìêìîëü/ë). Â
íàèáîëåå ìíîãî÷èñëåííîé ãðóïïå ïàöèåíòîâ ñ ÕÁÏ
III ñòàäèè ñðåäíèé óðîâåíü Íñó ñîñòàâèë 15,8
ìêìîëü/ë (95% ÄÈ 11,3 – 20,2). Â ãðóïïå áîëüíûõ
ñî çíà÷èòåëüíûì ñíèæåíèåì ÑÊÔ (ÕÁÏ IV è ÕÁÏ
V) Íñó â ñðåäíåì ñîñòàâèë 23,0 ìêìîëü/ë (95%

Рис. 1. Средние значения общего гомоцистеина плазмы
для групп больных с различной степенью ХБП и группы боль�
ных на гемодиализе (р

ANOVA
<0,001). Данные представлены

как среднее ±95%�ный доверительный интервал.

Рис. 2. Распространенность гипергомоцистеинемии в груп�
пах больных (различные степени ХБП + гемодиализ).
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ÄÈ 17,0 – 27,0 ìêìîëü/ë). Âûÿâëåíà îáðàòíàÿ çà-
âèñèìîñòü ìåæäó âåëè÷èíîé ÑÊÔ è óðîâíåì Íñó
(r

spearmen
= -0,39; p<0,001) äëÿ âñåé ãðóïïû áîëüíûõ,

íàõîäÿùèõñÿ íà äîäèàëèçíîì ýòàïå ÕÁÏ.
Ó 5 (5,3%) ïàöèåíòîâ îòäåëåíèÿ õðîíè÷åñêîãî

ãåìîäèàëèçà óðîâåíü Íñó îêàçàëñÿ < 12 ìêìîëü/ë,
ò.å. íå áûë ïîâûøåí. Ó 49 (52,1%) áîëüíûõ èìå-
ëàñü óìåðåííàÿ ÃÃÖ (12<Íñó30 ìêìîëü/ë), ó 37
(39,4%) – ïðîìåæóòî÷íàÿ ÃÃÖ (30<Íñó100
ìêìîëü/ë) è ó 3 (3,2%) – òÿæåëàÿ ÃÃÖ (Íñó>100
ìêìîëü/ë). Ñðåäíèé óðîâåíü Íñó â ãðóïïå äèàëèç-
íûõ áîëüíûõ îêàçàëñÿ ðàâíûì 31,3 ìêìîëü/ë (95%
ÄÈ 28,1 – 34,5 ìêìîëü/ë) (ðèñ. 1). Òàêèì îáðàçîì,
ðàñïðîñòðàíåííîñòü ÃÃÖ ñðåäè áîëüíûõ, ïîëó÷à-
þùèõ ëå÷åíèå õðîíè÷åñêèì ãåìîäèàëèçîì, îêàçà-
ëàñü ðàâíîé 94,7%.

Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ÃÃÖ â ãðóïïå áîëüíûõ ñ
íà÷àëüíûìè ñòàäèÿìè ÕÁÏ ñîñòàâèëà 37,5% (Íñó>12
ìêìîëü/ë ó 12 ÷åëîâåê èç 32), ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÁÏ III
– 65,4% (ó 34 áîëüíûõ èç 52) è â ãðóïïå ñ ÕÁÏ IV è V
ñòàäèè – 90,2% (37 ïàöèåíòîâ èç 41) (ðèñ. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Ïîìèìî äåôèöèòà âèòàìèíîâ ãðóïïû Â è ãåíå-
òè÷åñêèõ ôàêòîðîâ, ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü
ÿâëÿåòñÿ îäíîé èç ñàìûõ ÷àñòûõ ïðè÷èí ÃÃÖ â
êëèíè÷åñêîé ïðàêòèêå. Ïî äàííûì M.E. Francis  è
ñîàâò., â îáùåé ïîïóëÿöèè ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷-
íîñòü æåñòêî àññîöèèðóåòñÿ ñ ïîâûøåííûì ðèñ-
êîì ïîâûøåíèÿ öèðêóëèðóþùåãî Hcy, íåçàâèñèìî
îò óðîâíÿ âèòàìèíîâ ãðóïïû Â [15].

Ïîëó÷åííûå â ðàáîòå äàííûå äåìîíñòðèðóþò,
÷òî ÃÃÖ âûÿâëÿåòñÿ ó áîëüíûõ óæå íà ðàííèõ ñòà-
äèÿõ ÕÁÏ, çàäîëãî äî ðàçâèòèÿ òåðìèíàëüíîé ïî-
÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè è íà÷àëà òåðàïèè
ãåìîäèàëèçîì. Ïðè ýòîì ñòåïåíü ïîâûøåíèÿ Hcy
ïëàçìû íà áîëåå ðàííèõ ñòàäèÿõ ÕÁÏ (II-III) íî-
ñèò óìåðåííûé õàðàêòåð è ïîâûøàåòñÿ ïî ìåðå ïðî-
ãðåññèðîâàíèÿ ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè è
äàëüíåéøåãî ñíèæåíèÿ ÑÊÔ, äîñòèãàÿ ìàêñèìàëü-
íûõ çíà÷åíèé ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àþùèõ òåðàïèþ
ãåìîäèàëèçîì (ðèñ. 1). Ïîëó÷åííûå ïðè èññëåäî-
âàíèè äàííûå îá îáðàòíîé çàâèñèìîñòè Hcy ïëàçìû
îò âåëè÷èíû ÑÊÔ ñîâïàäàþò ñ äàííûìè çàðóáåæ-
íûõ àâòîðîâ, êîòîðûå ïðîâîäèëè ïðÿìîå èçìåðåíèå
ÑÊÔ ïî êëèðåíñó èîãåêñîëà èëè Cr51- ÅÄÒÀ è ïîëó-
÷èëè ïðÿìóþ êîððåëÿöèþ ìåæäó ÑÊÔ è óðîâíåì Hcy
íå òîëüêî ïðè âûðàæåííîé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñ-
òè, íî òàêæå è ïðè íîðìî- è ãèïåðôèëüòðàöèè ïðè äè-
àáåòè÷åñêîé íåôðîïàòèè [16, 17].

Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ÃÃÖ óæå íà ðàííèõ ñòà-
äèÿõ ÕÁÏ, ïî íàøèì äàííûì, äîñòèãàåò ïî÷òè 40%
è åå ÷àñòîòà íàðàñòàåò ïî ìåðå ñíèæåíèÿ ÑÊÔ,
äîñòèãàÿ íà ïðåääèàëèçíîì ýòàïå 90%, à ó äèàëèç-

íûõ ïàöèåíòîâ – 94,7%, ÷òî, âèäèìî, îáóñëîâëåíî
òàêæå, ïîìèìî äðóãèõ ôàêòîðîâ, ïîòåðåé îñòàòî÷-
íîé ôóíêöèè ïî÷åê ó áîëüíûõ íà ÃÄ. Ñòîëü âûñî-
êàÿ ðàñïðîñòðàíåííîñòü ÃÃÖ íà äèàëèçå
ñîãëàñóåòñÿ ñ ëèòåðàòóðíûìè äàííûìè è îïðåäå-
ëÿåòñÿ íåçàâèñèìî îò óðîâíÿ ôîëàòîâ è Â
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 â êðî-

âè ïàöèåíòîâ [9, 17–22].
Âûñîêàÿ ðàñïðîñòðàíåííîñòü è âûðàæåííîñòü

ÃÃÖ ó áîëüíûõ ñ ÕÁÏ èìååò âàæíîå ïðîãíîñòè-
÷åñêîå çíà÷åíèå êàê ôàêòîð ðèñêà àòåðîñêëåðîòè-
÷åñêèõ è òðîìáîòè÷åñêèõ ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé.
[23, 24] Ïàöèåíòû ñ ÕÁÏ èìåþò ïîâûøåííûé ðèñê
êàê çàáîëåâàåìîñòè, òàê è ñìåðòíîñòè îò ñåðäå÷-
íî-ñîñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé. Ïðè ýòîì ðàñïðîñò-
ðàíåííîñòü ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ïàòîëîãèè
ïîâûøåíà ó âñåõ ïàöèåíòîâ ñ ÕÁÏ, à íå òîëüêî íà
òåðìèíàëüíîé åå ñòàäèè, è ÷àñòü áîëüíûõ ïðîñòî
íå äîæèâàåò äî òåðìèíàëüíîé ïî÷å÷íîé íåäîñòà-
òî÷íîñòè èç-çà ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé
[1]. Êðîìå òîãî, ðîëü ÃÃÖ âàæíà â ñâÿçè ñ ïîâû-
øåííûì ðèñêîì òðîìáîçà ñîñóäèñòîãî äîñòóïà ó
ïàöèåíòîâ íà ãåìîäèàëèçå [25].

Âëèÿíèå ïîâûøåííîãî óðîâíÿ Hcy íà ñàìè ïî÷-
êè â íàñòîÿùåå âðåìÿ èçó÷åíî íåäîñòàòî÷íî. Ïî
äàííûì T.Ninomiya è ñîàâò., ÃÃÖ ÿâëÿåòñÿ ôàêòî-
ðîì ðèñêà ðàçâèòèÿ ÕÁÏ â îáùåé ïîïóëÿöèè [26].
Òàêæå åñòü ýêñïåðèìåíòàëüíûå äàííûå, óêàçûâà-
þùèå íà òî, ÷òî ÃÃÖ âûçûâàåò òóáóëîèíòåðñòèöè-
àëüíîå è ãëîìåðóëÿðíîå ïîâðåæäåíèå ïî÷êè [27–29].

Ïðè÷èíû ïîâûøåíèÿ óðîâíÿ Hcy ïðè ðàçâèòèè
ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè äî ñèõ ïîð îñòàþòñÿ íå-
ÿñíûìè. Ñóùåñòâóþùèå äî ñèõ ïîð ãèïîòåçû ãðóï-
ïèðóþòñÿ âîêðóã ñëåäóþùèõ îñíîâíûõ
ïðåäïîëîæåíèé – íàðóøåíèå êëèðåíñà è/èëè ìåòàáî-
ëèçìà ãîìîöèñòåèíà â ïî÷êàõ è íåêîå ñèñòåìíîå íà-
ðóøåíèå åãî ìåòàáîëèçìà. Ýòè òåîðèè íå èñêëþ÷àþò
îäíà äðóãóþ. ×åòêàÿ çàâèñèìîñòü óðîâíÿ Hcy ïëàç-
ìû îò âåëè÷èíû ÑÊÔ, ïîêàçàííàÿ è â íàøåì èññëå-
äîâàíèè, êàçàëîñü áû, äîëæíà ñâèäåòåëüñòâîâàòü â
ïîëüçó ïðåäïîëîæåíèÿ î íàðóøåíèè ïî÷å÷íîãî êëè-
ðåíñà/ìåòàáîëèçìà Hcy ïî ìåðå ñíèæåíèÿ êëóáî÷-
êîâîé ôèëüòðàöèè. Èçâåñòíî, ÷òî çà ñóòêè â îðãàíèçìå
÷åëîâåêà îáðàçóåòñÿ 15000 – 20000 ìêìîëü Hcy, èç
êîòîðûõ 1200 – 1500 ìêìîëü ïîïàäàåò â êðîâîòîê
[19]. Ýêñêðåöèÿ Hcy ñ ìî÷îé ó çäîðîâîãî ÷åëîâåêà
êðàéíå íåçíà÷èòåëüíà (3–10 ìêìîëü/ñóò) [30]. Ïîýòî-
ìó îáúÿñíèòü âûñîêèé óðîâåíü Hcy ïëàçìû ïðè ÕÁÏ
òîëüêî ñíèæåíèåì ÑÊÔ íåëüçÿ.

Ñðåäè äðóãèõ ïðè÷èí ÃÃÖ îáñóæäàåòñÿ òàêæå
ïîòåðÿ êàíàëüöåâîãî êàòàáîëèçìà Hcy ïðè ÕÏÍ.
Â íàñòîÿùåå âðåìÿ îïðåäåëåí ìåõàíèçì êàíàëü-
öåâîãî òðàíñïîðòà Hcy â ïî÷êàõ [31]. Ïðîêñèìàëü-
íûå êàíàëüöû ïî÷åê, íàðÿäó ñ ïå÷åíüþ, ïðàâäà â
ðàçëè÷íûõ ñîîòíîøåíèÿõ, ñîäåðæàò ôåðìåíòíûå
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ñèñòåìû ìåòàáîëèçìà Hcy – ðåìåòèëèðîâàíèÿ è
òðàíññóëüôèðîâàíèÿ. [32–35]. Îäíàêî ïðè àíàëèçå
àðòåðèî-âåíîçíîé ðàçíèöû â ïî÷êàõ ëþäåé ñ íîð-
ìàëüíîé ïî÷å÷íîé ôóíêöèåé êàê ïî îáùåìó, òàê è
ïî ñâîáîäíîìó Hcy, Ñ. van Guldener è ñîàâò. íå îá-
íàðóæèëè ñóùåñòâåííîé ýêñêðåöèè Hcy, ÷òî òàêæå
íå ïîçâîëÿåò îáúÿñíèòü ÃÃÖ òîëüêî íàðóøåííûì
ïî÷å÷íûì ìåòàáîëèçìîì àìèíîêèñëîòû [36]. Ýòè
äàííûå ïîçâîëÿþò îáñóæäàòü ñóùåñòâîâàíèå íå-
êîåãî âíåïî÷å÷íîãî èëè ñèñòåìíîãî íàðóøåíèÿ ìå-
òàáîëèçìà Hcy. Â ñâÿçè ñ ýòèì àêòèâíî èçó÷àþòñÿ
ïðîöåññû ðåìåòèëèðîâàíèÿ Hcy ïðè ÕÏÍ. Ïîêàçà-
íî, ÷òî ó áîëüíûõ ñ ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòüþ
èìååòñÿ ðÿä íàðóøåíèé ìåòàáîëèçìà ôîëàòîâ, èã-
ðàþùèõ îäíó èç êëþ÷åâûõ ðîëåé â ðåàêöèÿõ ðåìå-
òèëèðîâàíèÿ Hcy: íàðóøåííûé òðàíñìåìáðàííûé
òðàíñïîðò ôîëèåâîé êèñëîòû, à òàêæå ïîíèæåíèå
àêòèâíîñòè êîíúþãàçû ïëàçìû (ôåðìåíòà, ðàñùåï-
ëÿþùåãî ïîëèãëþòàìàòíûå ôîðìû ôîëàòîâ, ïðåâðà-
ùàÿ èõ â áîëåå àêòèâíûå îëèãî- è ìîíîãëþòàìàòû)
[37]. Î âûñîêîì çíà÷åíèè ôîëàòîâ â ãåíåçå ÃÃÖ
ãîâîðèò òàêæå òî, ÷òî ïî ñóòè åäèíñòâåííûì ëå-
êàðñòâåííûì ïðåïàðàòîì, íàäåæíî ñíèæàþùèì (íî,
âïðî÷åì, íå íîðìàëèçóþùèì) óðîâåíü Hcy, ÿâëÿåò-
ñÿ ôîëèåâàÿ êèñëîòà (èëè åå ïðîèçâîäíûå) [38–40].

Îäíàêî ñ÷èòàòü íàðóøåíèÿ ìåòàáîëèçìà ôî-
ëàòîâ åäèíñòâåííîé ïðè÷èíîé ÃÃÖ ïðè ÕÏÍ áûëî
áû çíà÷èòåëüíûì óïðîùåíèåì. Ïðè òåðìèíàëüíîé
ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè îáíàðóæèâàþò ñèñòåì-
íîå ñíèæåíèå ðåìåòèëèðîâàíèÿ è òðàíñìåòèëèðî-
âàíèÿ, ÷òî, âîçìîæíî, ñâÿçàíî ñ èíãèáèðóþùèì
ýôôåêòîì óðåìè÷åñêèõ òîêñèíîâ [39]. Â îïûòàõ ñ
ïåðîðàëüíîé íàãðóçêîé ìåòèîíèíîì ó áîëüíûõ
ÕÏÍ íàáëþäàëîñü ñóùåñòâåííî áîëüøåå, ÷åì ó
çäîðîâûõ ëèö, ïîâûøåíèå óðîâíÿ Hcy ïëàçìû, ðå-
çèñòåíòíîå ê òåðàïèè ôîëàòàìè, ÷òî ìîæåò ñâèäå-
òåëüñòâîâàòü î íàðóøåíèÿõ òàêæå è ïðîöåññà
òðàíññóëüôèðîâàíèÿ Hcy è âëèÿíèè íà íåãî îáìå-
íà âèòàìèíà Â

6 
[41, 42].

Ïîìèìî ìåòàáîëè÷åñêèõ ôàêòîðîâ, íà èíäèâè-
äóàëüíûé óðîâåíü Hcy âëèÿþò ãåíåòè÷åñêèå îñî-
áåííîñòè ïàöèåíòà. Èäåíòèôèöèðîâàíî ìíîãî
âàðèàíòîâ ïîëèìîðôèçìà ãåíîâ, âëèÿþùèõ íà ðå-
àêöèþ ðåìåòèëèðîâàíèÿ ÷åðåç ìåòàáîëèçì ôîëà-
òîâ è B

12
. Ñðåäè íèõ ñòîèò îòìåòèòü ïîëèìîðôèçì

ãåíà 5,10-ìåòèëåíòåòðàãèäðîôîëàò ðåäóêòàçû
677C→T, ãåíà ìåòèîíèí ñèíòåòàçû 2756 A→G,
ãåíà öèñòàòèîíèí ²-ñèíòàçû 833T→C, 919G→A.,
844ins68 [43–50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Òàêèì îáðàçîì, ðàñïðîñòðàíåííîñòü è âûðà-
æåííîñòü ÃÃÖ âûñîêè óæå íà ðàííèõ ñòàäèÿõ ÕÁÏ,
çàäîëãî äî íàñòóïëåíèÿ òåðìèíàëüíîé ïî÷å÷íîé

íåäîñòàòî÷íîñòè, è íàðàñòàþò ïî ìåðå ïðîãðåññè-
ðîâàíèÿ äèñôóíêöèè ïî÷åê, äîñòèãàÿ íàèáîëåå âû-
ñîêèõ çíà÷åíèé ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àþùèõ òåðàïèþ
ãåìîäèàëèçîì. Â ýòîé ãðóïïå ÃÃÖ îòìå÷àåòñÿ ó
ïîäàâëÿþùåãî ÷èñëà ïàöèåíòîâ, äîñòèãàÿ â íåêî-
òîðûõ ñëó÷àÿõ êðàéíå âûñîêîãî óðîâíÿ.
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