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Изучены особенности изменения концентрации серосодержащих аминокислот и их производных в плазме крови 
в зависимости от выраженности гипертрофии миокарда и типов геометрии левого желудочка по данным эхо-
кардиографии у пациентов с артериальной гипертензией. Установлены закономерности изменений концентрации 
цистеина, глутатиона и цистеинилглицина при артериальной гипертензии. 
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Введение 
По данным ВОЗ, артериальная гипертензия (АГ) 

занимает первое место в структуре сердечно-сосуди-
стой заболеваемости в мире [3, 17]. Распространён-
ность АГ составляет 20-30%, к тому же  наблюдается 
прогрессивный рост смертности от основных ее ос-
ложнений – ишемической болезни сердца и инсульта 
[3]. Известно, что мощным самостоятельным факто-
ром риска кардиоваскулярных осложнений и смерти 
при АГ является ремоделирование сердца и сосудов 
[3, 22], развитие которого определяют повышение ар-
териального давления (АД), генетические факторы, 
симпатическая нервная система, нейрогуморальные 
стимулы и биохимические факторы [10, 14, 22]. Зна-
чительную роль в патогенезе структурных и функци-
ональных нарушений в сердце играет окислительный 
стресс [18]. Уже на ранних этапах сердечно-сосу-
дистого континуума взаимодействие генетических, 
гуморальных и механических стимулов приводит к 
трансформации функциональных изменений в серд-
це в структурные (развитие и увеличение степени 
гипертрофии миокарда, изменение направления ги-
пертрофии и типа ремоделирования левого желудоч-
ка (ЛЖ)). Прогрессирование гипертрофии миокарда 
ЛЖ приводит к гипоксии миокарда, высвобожде-
нию факторов роста и ассоциируется с повышенным 
окислительным стрессом [6]. Это в свою очередь 
может способствовать потенцированию процессов 
структурной перестройки миокарда: пролиферации 
кардиомиоцитов, и в последующем – их апоптозу  и 
интерстициальному фиброзу [6, 22]. Таким образом, 
каждый этап сердечно-сосудистого континуума при 
АГ характеризуется определенными структурно-ге-
ометрическими и функциональными изменениями, 
которые находятся в тесной взаимосвязи и взаи-
мозависимости с биохимическими показателями. 

Учитывая особое значение окислительного 
стресса в развитии и прогрессировании гипертро-
фии и ремоделирования миокарда, в настоящее 
время ведется активный поиск диагностических 
показателей – маркеров окислительного стресса 
и факторов риска развития патоморфологических 
изменений сердечно-сосудистой системы [10, 18]. 

Например, одним из таких независимых фак-
торов является гомоцистеин (Hcy), повышение 
уровня которого связывают с риском развития 
атеросклероза, инфаркта миокарда, инсульта, ве-
нозной тромбоэмболии и АГ [15, 18, 21]. Гипер-
гомоцистеинемия способствует нарастанию окис-
лительного стресса, ведущего к преобразованию 

артериальных сосудов, снижению плотности капил-
ляров ткани миокарда, хронической гипоксии ми-
окарда, апоптозу кардиомиоцитов и развитию ин-
терстициального фиброза [13, 21]. Это усугубляет 
изменения в миокарде, является дополнительным 
мощным стимулом гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ), электрической нестабильности миокарда и 
аритмий [15, 18]. И приводит к прогрессированию 
структурного, функционального и электрофизио-
логического ремоделирования миокарда [15, 18]. 

Эпидемиологические работы выявили прямую 
корреляцию уровня Hcy плазмы крови и уров-
ня АД [21]. Поэтому высокий уровень Hcy пред-
ставляется значимым фактором риска развития 
гипертензии и может быть использован в мони-
торинге и скрининге АГ в популяции [8, 9, 10, 12]. 

Кроме того, превращение Hcy в организме при-
водит к образованию комплекса биологически ак-
тивных молекул (α-кетобутират, цистеин, глутати-
он, таурин, эндогенный сероводород и др.), которые 
также могут принимать участие в развитии окис-
лительного стресса [21]. Так как ~75% Hcy клетки 
метаболизируется по пути транссульфурирования, 
состояние гипергомоцистеинемии является показате-
лем нарушения превращения Hcy в цистеин (Cys) и, 
соответственно, глутатион (GSH) и его производные 
метаболиты (цистеинилглицин (CysGly)) [21]. Поэто-
му определение уровня серосодержащих соединений 
в крови представляет интерес для исследователей, 
занимающихся проблемой роли антиоксидантной 
защиты при АГ. Известно, что наиболее важным 
антиоксидантом в клетке является GSH (концентра-
ция 10-15 мМ), который «защищает» клетку от сво-
бодных радикалов и определяет редокс-статус вну-
триклеточной среды. В эксперименте уменьшение 
концентрации GSH приводило к индукции окисли-
тельного стресса и к заметному повышению АД [21]. 

Физиологическое значение Cys заключается в 
увеличении антиоксидантного потенциала, нейтра-
лизации активных форм кислорода, улучшении био-
доступности оксида азота, модуляции вазоактивных 
молекул, таких как ангиотензин II и эндогенный 
сероводород; снижении конечных продуктов гли-
козилирования белков и резистентности к инсулину 
[7, 14]. В некоторых работах Cys  в виде N-ацетил-
цистеина (NAC) использовался в качестве лекар-
ственного средства при АГ [21]. Применение NAC 
–  экзогенного источника Cys – приводило к увели-
чению концентрации GSH в клетках ткани аорты, 
снижению окислительного стресса и повышению 
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антиоксидантного потенциала, уменьшению уров-
ня диеновых коньюгатов (критерий окислительного 
стресса) в ткани ЛЖ и почек [11, 14]. В эксперимен-
те установлено, что NAC способствует снижению 
АД, действуя непосредственно как антиоксидант, 
либо как предшественник GSH [14]. По данным ли-
тературы, применение NAC при АГ оказывает вли-
яние на развитие патологических структурных и 
функциональных изменений в миокарде: препят-
ствует гипертрофии миокарда ЛЖ, накоплению 
коллагена, экспрессии индуцибельной NO-синтазы 
(активирует процессы апоптоза и воспаления) [4]. 

Рисунок 1. – Схема метаболизма гомоцистеина  
(из монографии Наумова А.В., 2013, с изменениями)

Учитывая роль биохимических факторов в ре-
гуляции окислительно-восстановительных про-
цессов и значение оксидантного стресса в патоге-
незе АГ, интерес представляет оценка изменений 
концентрации серосодержащих аминокислот и их 
производных в крови с учетом особенностей струк-
турно-геометрических изменений в миокарде.

Целью настоящего исследования было изучить 
особенности спектра серосодержащих аминокис-
лот и их производных у пациентов с АГ и оценить 
возможность их использования в качестве диа-
гностических тестов для выявления эссенциаль-
ной гипертензии и уровня развития осложнений по 
степени гипертрофии миокарда левого желудочка.

Материал и методы
Обследованы 66 пациентов кардиологическо-

го профиля (мужчин – 44, женщин – 22, сред-
ний возраст 40,3 (21,0/55,0) лет) из числа госпи-
тализированных в УЗ «Гродненский областной 
клинический кардиологический центр». Все паци-
енты были ознакомлены с протоколом исследова-
ния и дали свое согласие на участие в нем. Группу 
контроля составили 176 здоровых добровольцев.

Критерии исключения из исследования – нали-
чие заболеваний, влияющих на структурные пока-
затели сердца (клапанные пороки сердца, карди-
омиопатии и др.), сопутствующей ишемической 
болезни сердца, изменений ЭКГ, затрудняющих 
диагностику ГЛЖ (нарушения проводимости, фе-
номен Вольфа-Паркинсона-Уайта и др.), прием 
мультивитаминных и антиоксидантных препа-
ратов в течение трех предшествующих месяцев.

Всем пациентам проводили общеклиническое, 
ЭКГ и эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследования. 
Диагноз АГ, стратификация риска и определение сте-
пени АГ устанавливались в соответствии с рекоменда-

циями Белорусского научного общества кардиологов 
(2010 г.), Европейского общества по гипертензии и Ев-
ропейского общества кардиологов (2013 г.), Россий-
ского медицинского общества по АГ и Всероссийско-
го научного общества кардиологов (2010 г.) [3, 16, 17].

ЭхоКГ исследование выполнялось на аппарате 
Acuson X300 в М-режиме по стандартному протоко-
лу. Используя данные ЭхоКГ, рассчитывали массу 
миокарда ЛЖ (ММЛЖ) по формуле R. Devereux [1]: 

М М Л Ж P e n n = 1 , 0 4 х [ ( М Ж П + З С Л Ж + К -
ДР)3-КДР3]-13,6, 

где ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка, 
МЖП – толщина межжелудочковой перегородки в 
конце диастолы, ЗСЛЖ – толщина задней стенки ле-
вого желудочка в конце диастолы, КДР – конечный 
диастолический размер левого желудочка. 

Определяли индекс ММЛЖ (иММЛЖ) как отно-
шение ММЛЖ к площади поверхности тела, рассчи-
танной по формуле DuBois. Рассчитывали относи-
тельную толщину стенок (ОТС) ЛЖ по формуле [1, 
3, 5]: 

ОТС=(МЖП+ЗСЛЖ)/КДР,
где МЖП – толщина межжелудочковой перего-

родки в конце диастолы, ЗСЛЖ – толщина задней 
стенки левого желудочка в конце диастолы, КДР – 
конечный диастолический размер левого желудочка 
[1, 5].

Определяли тип ремоделирования ЛЖ на ос-
новании значений иММЛЖ и ОТС (классифика-
ция Canau): 1) нормальная геометрия ЛЖ, 2) кон-
центрическое ремоделирование (КР) – ОТС≥0,42 
при нормальном иММЛЖ, 3) концентриче-
ская гипертрофия (КГ) – увеличение иММЛЖ 
при ОТС≥0,42, 4) эксцентрическая гипертрофия 
(ЭГ) – увеличение иММЛЖ при ОТС<0,42 [1, 3]. 

Согласно критерию иММЛЖ,  по данным 
ЭхоКГ пациенты были разделены на две подгруп-
пы: «без» ГЛЖ (n=24) и «с» ГЛЖ (n=42). Для диа-
гностики ГЛЖ использовались значения иММЛЖ 
более 95 г/м2 у женщин и 115 г/м2 у мужчин [3]. 

Согласно типам ремоделирования, по дан-
ным ЭхоКГ пациенты были разделены на под-
группы: нормальная геометрия ЛЖ (n=7), 
концентрическое ремоделирование (n=17), концен-
трическая ГЛЖ (n=27), эксцентрическая ГЛЖ (n=15). 

Кровь собирали в одноразовые вакуумные про-
бирки, содержащие 10% раствор Na2EDTA, и цен-
трифугировали для получения плазмы 15 мин. 
при 3000 g. Пробы хранили при температуре -20°С 
до момента одновременного определения серии. 

Для определений свободных серосодержащих 
аминокислот и их дериватов использовали хромато-
граф Agilent 1100. Метод основан на предколоночной 
дериватизации SH-содержащих соединений (цистеи-
на, гомоцистеина, цистеинилглицина и глутатиона) 
с аммоний-7-фторбензол-2-оксо-1,3-диазола-4-суль-
фонатом (SBD-F) с последующим разделением по-
лученных производных обращенно-фазной ВЭЖХ 
с изократическим элюированием, в качестве вну-
треннего стандарта – N-ацетилцистеин. Для восста-
новления тиолов из дисульфидов и высвобождения 
связанных с белками тиолов использовали трис-(кар-
боксиэтил)фосфин гидрохлорид (TCEP) [19, 21]. 

Пробы плазмы крови смешивали с 0,5 ммоль/л 
раствором N-ацетилцистеина и раствором TCEP  
(100 мг/мл), оставляли при комнатной температуре на 
30 мин., осаждали белки добавлением 10% раствора 
ТХУ и центрифугировали при 4°С 15 мин. при 16 000 g. 
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В микропробирку на 200 мкл, содержащую  
2 мкл 1,55 М NaOH, 12,5 мкл 0,125 М Na-боратно-
го буфера, содержащего 200 мг/л ЭДТА, pH 9,5, 
и 5 мкл раствора SBD-F (1 мг/мл) в таком же бу-
фере, вносили 10 мкл супернатанта и инкубиро-
вали 1 час при 60°С. В хроматографическую си-
стему вводили 10 мкл реакционной смеси [19, 21]. 

Колонка Zorbax Eclipse Plus C18, 2,1x150 мм. Под-
вижная фаза: 0,05 М NaH2PO4, 8,5 мМ CH3COOH, 
pH 3,65, 40 мг/л ЭДТА, 1,8% ацетонитрила. Скорость 
потока 0,2 мл/мин, температура колонки 25°С. Де-
тектирование по флуоресценции, 379/510 нм [19, 21].  

Калибровка системы: смесь растворов цисте-
ина, гомоцистеина и глутатиона по 10-100 мк-
моль/л каждого в 0,1 M хлорной кислоты обра-
батывают как пробы плазмы крови. Обработка 
хроматограмм по методу внутреннего стандарта 
[19, 21]. В работе использовались реактивы квали-
фикации не ниже хч. Тридистиллированную воду 
для подвижных фаз пропускали через патрон 
«Norganic» (Millipore, США), подвижные фазы филь-
тровали через мембранный фильтр 0,22 мкм [19, 21].

Статистическую обработку данных прово-
дили с помощью программы STATISTICA 7.

Результаты и обсуждение
В рамках настоящего исследования у пациентов 

с АГ изучали изменения концентрации серосодер-
жащих аминокислот и их производных (Hcy, Cys, 
CysGly, GSH) в плазме крови.

Оценивали особенности содержания серосодер-
жащих аминокислот и их производных в крови паци-
ентов с АГ в подгруппах «без» и «с» ГЛЖ по данным 
ЭхоКГ (по критерию иММЛЖ); в подгруппах в за-
висимости от типа ремоделирования ЛЖ. Концентра-
ции биохимических показателей у пациентов с АГ 
сравнивали с группой контроля. 

Выявлены статистически достоверные (р<0,05) 
изменения концентрации в плазме крови Cys, CysGly 
и GSH в группе пациентов с АГ в сравнении с груп-
пой контроля (таблица 1). 

Концентрация Cys была достоверно ниже в груп-
пе АГ (104 (74,1/136) мкмоль/л в сравнении с группой 
контроля (231 (189/272) мкмоль/л, р<0,05.

Концентрация CysGly была статистически досто-
верно выше в группе пациентов с АГ (80,6 (63,39/97,2) 
мкмоль/л, чем в контрольной группе (38,3 (28,7/56,3) 
мкмоль/л, р<0,05.

Концентрация GSH в плазме крови была достовер-
но выше в группе пациентов с АГ (5,39 (3,841/7,20) 
мкмоль/л в сравнении с группой контроля (3,23 
(2,37/4,46) мкмоль/л, р<0,05. 

Таблица 1. – Средняя концентрация серосодержащих ами-
нокислот и их производных в сыворотке крови обследован-
ных пациентов

Контроль 
n=176

АГ 
n=66

Cys 231 (189/272) 104 (74,1/136)*

Hcy 7,12 (6,03/8,72) 7,70 (5,338/10,45)

CysGly 38,3 (28,7/56,3) 80,6 (63,39/97,2)*

GSH 3,23 (2,37/4,46) 5,39 (3,841/7,20)*

Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 
Манна-Уитни);

АГ – артериальная гипертензия, Cys – цистеин, Hcy – гомоци-
стеин, CysGly – цистеинилглицин, GSH – глутатион 

Известно, что повышение уровня Hcy в плазме 
широко распространено среди населения в целом: 
от 5-20% в общей популяции до 30-60% у пациентов 
с симптомами сосудистых заболеваний [10, 21, 24]. 
В нашем исследовании статистически достоверных 
различий концентрации Hcy в плазме крови у па-
циентов с АГ и в контрольной группе не выявлено 
(7,70 (5,338/10,45) мкмоль/л и 7,12 (6,03/8,72) мк-
моль/л, соответственно), р>0,05. Однако установле-
ны статистически достоверные изменения концен-
трации серосодержащих аминокислот, метаболизм 
которых неразрывно связан с Hcy. Так, концентра-
ция Cys (рисунок 2) в плазме крови пациентов с АГ 
(104 (74,1/136) мкмоль/л) была достоверно ниже, 
чем в группе контроля (231 (189/272) мкмоль/л), 
p<0,05. Возможно, снижение концентрации Cys в 
крови пациентов с АГ может рассматриваться как 
критерий риска развития патологических изменений 
в миокарде и маркер сердечного ремоделирования.

Рисунок 2. – Изменение уровня серосодержащих амино-
кислот и их производных в плазме крови

Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 
Манна-Уитни);

Cys – цистеин, CysGly – цистеинилглицин

Концентрация CysGly (рис. 2) была стати-
стически достоверно выше в группе пациентов с 
АГ (80,6 (63,39/97,2) мкмоль/л), чем в контроль-
ной группе (38,3 (28,7/56,3) мкмоль/л), р<0,05. 

Концентрация GSH (рис. 3) была достоверно 
выше в группе пациентов с АГ (5,39 (3,841/7,20) 
мкмоль/л) в сравнении с группой контроля (3,23 
(2,37/4,46) мкмоль/л), р<0,05. Неуклонное прогрес-
сирование сердечно-сосудистого ремоделирования 
при АГ сопровождается развитием необратимых 
изменений в клетках миокарда и сосудистой стен-
ки. Вообще, появление GSH в крови (в норме его 
концентрация в крови в тысячу раз меньше, чем в 
клетке) свидетельствует, скорее всего, о нарушении 
целостности клеток, что связано с ростом апоптозов 
при прогрессировании патологического процесса при 
АГ. Возможно, найденный нами высокий уровень 
GSH в плазме крови является показателем апопто-
за клеток, своеобразным маркером патологическо-
го сердечно-сосудистого ремоделирования при АГ.  

В развитии структурно-геометрического ре-
моделирования миокарда при АГ выделяют эта-
пы (стадии), которым соответствуют определен-
ные количественные параметры: толщина стенок, 
ММЛЖ, величина конечного диастолического 
размера ЛЖ и т.д., верифицируемые посредством 
различных диагностических методов (ЭхоКГ, маг-
нитно-резонансная томография и т. д). В предыду-
щих работах описана взаимосвязь и взаимозави-
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Рисунок 3. – Изменение уровня серосодержащих амино-
кислот и их производных в плазме крови

Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 
Манна-Уитни), Hcy – гомоцистеин, GSH – глутатион

симость ЭхоКГ и ЭКГ параметров гипертрофии и 
ремоделирования ЛЖ, доказана возможность диа-
гностики этапов развития ГЛЖ методом ЭКГ [23].

Сопоставление полученных нами изменений 
биохимических показателей (серосодержащих кис-
лот и их производных) с ЭхоКГ параметрами струк-
турного ремоделирования при АГ показало нали-
чие определенной их взаимосвязи. Оказалось, что 
при разделении пациентов на подгруппы «без» и 
«с» ГЛЖ по данным ЭхоКГ (критерий иММЛЖ) 
характер изменений концентрации серосодержа-
щих кислот и их производных напоминал тако-
вой в общей группе пациентов с АГ (таблица 2). 

Таблица 2. – Средняя концентрация серосодержащих ами-
нокислот и их производных в сыворотке крови обследован-
ных пациентов в подгруппах «без» и «с» признаками гипер-
трофии левого желудочка

Контроль
n=176

Группа «без» 
ГЛЖ
n=24

Группа «с»  
ГЛЖ
n=42

Cys 231 (189/272) 94 (73/109)* 119 (76,9/150)*
Hcy 7,12 (6,03/8,72) 6,95 (4,95/8,2) 8,54 (5,781/11,07)
CysGly 38,3 (28,7/56,3) 75,3 (62,1/94)* 83,2 (64,74/97,2)*
GSH 3,23 (2,37/4,46) 4,47 (3,67/6,0)* 6,48 (4,321/7,35)*

Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 
Краскела-Уоллиса);

ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, Cys – цистеин, Hcy – 
гомоцистеин, CysGly – цистеинилглицин, GSH – глутатион 

Уровень Cys в плазме крови пациентов в подгруп-
пах «без» и «с» ГЛЖ был статистически достоверно 
ниже (94 (73/109) мкмоль/л и 119 (77/150) мкмоль/л,  
соответственно) в сравнении с группой контроля (231 
(189/272) мкмоль/л), p<0,05.

Отмечалось статистически достоверное увели-
чение концентрации CysGly в крови пациентов и в 
подгруппе «без» ГЛЖ (75,3 (62,1/94) мкмоль/л), и 
«с» признаками ГЛЖ (83,2 (64,74/97,2) мкмоль/л) в 
сравнении с контрольной группой (38,3 (28,7/56,3) 
мкмоль/л), p<0,05. 

Уровень GSH был статистически достоверно выше 
в подгруппах пациентов «без» ГЛЖ (4,47 (3,67/6,0) 
мкмоль/л) и «с» ГЛЖ (6,48 (4,321/7,35) мкмоль/л) в 
сравнении с группой контроля (3,23 (2,37/4,46) мк-
моль/л), p<0,05.

Как и в случае с АГ, к сожалению, не выявлено 
достоверных изменений концентрации Hcy в плазме 
крови у пациентов в изучаемых группах, p>0,05. 

Тип ремоделирования ЛЖ также оказывал влия-
ние на концентрацию серосодержащих аминокислот 
и их производных в крови пациентов с АГ (таблица 
3).  

Концентрация Cys в плазме крови была достовер-
но ниже во всех изучаемых подгруппах при сравне-
нии их с контрольной группой, р<0,05. 

Концентрация CysGly в плазме крови достоверно 
выше во всех изучаемых подгруппах в сравнении с 
контролем, р<0,05. 

Уровень GSH статистически достоверно выше 
в группах пациентов с концентрической ГЛЖ (5,73 
(3,805/7,04) мкмоль/л) и эксцентрической ГЛЖ (7,35 
(4,467/10,14) мкмоль/л) в сравнении с группой кон-
троля (3,23(2,37/4,46) мкмоль/л), р<0,05. 

Таблица 3. –  Средняя концентрация серосодержащих ами-
нокислот и их производных в сыворотке крови у обследо-
ванных пациентов в подгруппах в зависимости от типа ре-
моделирования ЛЖ

Контроль
n=176

КР
n=17

КГЛЖ
n=27

Нормальная 
геометрия 
ЛЖ, n=7

ЭГЛЖ
n=15

Cys 231   
(189/272)

94  
(83/108)*

119  
(77,0/158)*

74  
(71/126)*

118  
(62,2/141)*

Hcy 7,12 
(6,03/8,72)

7,09 
(4,80/8,5)

8,98 
(6,270/10,81)

5,84 
(5,09/7,7)

8,05 
(4,703/11,11)

CysGly 38,3 
(28,7/56,3)

75,3 
(60,8/83)*

83,2 
(68,58/102,2)*

98,0 
(63,4/109)*

83,2 
(48,81/97,2)*

GSH 3,23 
(2,37/4,46)

4,56 
(3,84/5,8)

5,73 
(3,805/7,04)*

4,21 
(3,45/7,3)

7,35 
(4,467/10,14)*

Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 
Краскела-Уоллиса); 

КР – концентрическое ремоделирование, КГЛЖ – концентри-
ческая гипертрофия левого желудочка, ЭГЛЖ – эксцентрическая 
гипертрофия левого желудочка, ЛЖ – левый желудочек, Cys – ци-
стеин, Hcy – гомоцистеин, CysGly – цистеинилглицин, GSH – глу-
татион 

Таким образом, на концентрацию серосодержа-
щих аминокислот и их производных в плазме крови 
обследованных пациентов оказывали влияние факт 
наличия у них АГ, тип ремоделирования ЛЖ, выра-
женность ГЛЖ по данным ЭхоКГ. Характерно, что 
полученные данные о взаимосвязи ЭхоКГ и биохими-
ческих показателей вполне могут быть диагностиче-
скими критериями наличия/отсутствия ГЛЖ при АГ.

Установлен ряд особенностей уровня серосодержа-
щих аминокислот и их производных у пациентов с АГ. 

Наблюдался однотипный характер изменения 
концентрации Cys в крови пациентов с АГ как при 
анализе в общей группе, так и при разделении на 
подгруппы (согласно методологии исследования).

Уровень Cys в плазме крови пациентов с АГ в об-
щей когорте снижался в 2,2 раза по сравнению с кон-
трольной, р<0,05.

В подгруппах в зависимости от типа ремодели-
рования ЛЖ концентрация Cys была статистически 
достоверно ниже при сравнении их с контролем (ри-
сунок 4): 

- в группе с нормальной геометрией ЛЖ содержа-
ние Cys было в 3,3 раза ниже в сравнении с группой 
контроля; 

- в группе с концентрическим ремоделированием 
ЛЖ концентрация Cys была ниже в 2,5 раза в сравне-
нии с контролем; 

- в группе концентрической ГЛЖ и группе эксцен-
трической ГЛЖ – в 2 раза ниже, чем в группе контро-
ля, р<0,05.
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При разделении пациентов на подгруппы «без» и 
«с» признаками ГЛЖ по критерию иММЛЖ соглас-
но ЭхоКГ также получена взаимосвязь изменения 
ЭхоКГ параметров и биохимических показателей. 
Так, концентрация Cys в группе «без» ГЛЖ была 
ниже в 2,5 раза в сравнении с контролем, тогда как 
концентрация Cys в группе «с» ГЛЖ была мень-
ше лишь в 2 раза в сравнении с контролем, р<0,05.

Рисунок 4. – Изменение концентрации цистеина в 
плазме крови в зависимости от типа ремоделирования 

левого желудочка
Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 

Краскела-Уоллиса); 
КР – концентрическое ремоделирование, КГЛЖ – концентриче-

ская гипертрофия левого желудочка, ЭГЛЖ – эксцентрическая ги-
пертрофия левого желудочка, ЛЖ – левый желудочек, Cys – цистеин

Установлена определённая закономерность изме-
нения концентрации GSH в плазме крови пациентов 
с АГ. Так в общей когорте пациентов наблюдалось 
достоверное увеличение его концентрации в 1,7 
раза по сравнению с контрольной группой, р<0,05. 

Изменения зависели и от типа ремоделирования 
ЛЖ (рис. 5). Выявлено статистически достоверное уве-
личение концентрации GSH: в 1,8 раза – в группе кон-
центрической ГЛЖ и в 2,3 раза – в группе эксцентриче-
ской ГЛЖ в сравнении с контрольной группой, р<0,05.

В подгруппах «без» и «с» признаками ГЛЖ 
по данным ЭхоКГ (критерий иММЛЖ) так-
же выявлено статистически достоверное увели-
чение концентрации GSH: в 1,4 раза – в груп-
пе «без» ГЛЖ, и в 2 раза – в группе «с» ГЛЖ 
по сравнению с контрольной группой, р<0,05.

Рисунок 5. –  Изменение концентрации глутатиона в 
плазме крови в зависимости от типа ремоделирования 

левого желудочка
Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 

Краскела-Уоллиса); 
КР – концентрическое ремоделирование, КГЛЖ – концентри-

ческая гипертрофия левого желудочка, ЭГЛЖ – эксцентрическая 
гипертрофия левого желудочка, ЛЖ – левый желудочек, GSH – 
глутатион

А вот изменения концентрации CysGly при АГ так-
же имело свои особенности. Его повышенный уровень 
был равновелико больше при АГ и не зависел от выра-
женности патоморфологических изменений миокарда.

При развитии АГ отмечено достоверное увели-
чение (в 2 раза) концентрации CysGly. Важным яв-
ляется то, что уровень содержания CysGly в крови 
пациентов с АГ оставался стабильно повышенным 
и при прогрессировании патологического процесса 
в сердце (по данным ЭхоКГ). Не было найдено раз-
личий по уровню концентрации CysGly как между 
подгруппами «без» и «с» ГЛЖ, так и в подгруппах 
в зависимости от типа ремоделирования ЛЖ. В кро-
ви пациентов с АГ в подгруппах «без» и «с» призна-
ками ГЛЖ уровень CysGly достоверно отличался от 
контрольной группы: концентрация CysGly в группе 
«без» ГЛЖ была в 2 раза, в группе «с» ГЛЖ в 2,2 раза 
выше в сравнении с контролем, р<0,05. В подгруппах 
в зависимости от типа ремоделирования ЛЖ концен-
трация CysGly также была статистически достовер-
но выше при сравнении их с контролем (рисунок 6). 

Стабильно высокий уровень CysGly при АГ по-
зволяет предполагать, что это независимый фак-
тор развития АГ, который никоим образом не 
связан с динамикой патологических процессов 
при АГ. Этот факт был получен впервые в нашем 
исследовании и требует дальнейшего изучения.

Рисунок 6. –  Изменение концентрации цистеинилгли-
цина в плазме крови в зависимости от типа ремодели-

рования левого желудочка
Примечание: * – P<0,05 по отношению к контролю (тест 

Краскела-Уоллиса); 
КР – концентрическое ремоделирование, КГЛЖ – концентри-

ческая гипертрофия левого желудочка, ЭГЛЖ – эксцентрическая 
гипертрофия левого желудочка, ЛЖ – левый желудочек, CysGly 
– цистеинилглицин

Уменьшение концентрации Cys в крови пациен-
тов с АГ (значительное на начальных этапах разви-
тия ГЛЖ, что соответствует, как правило, ранним 
стадиям АГ) является отражением биохимических 
процессов окислительного стресса и в свою очередь 
способствует усугублению патоморфологических на-
рушений, клинически проявляющихся развитием ГЛЖ.

Увеличение концентрации GSH, который в норме 
в крови определяется только в следовых концентра-
циях, диагностируется на более поздних этапах сер-
дечно-сосудистого континуума при АГ, является, ве-
роятно, следствием апоптоза клеток миокарда (гибели 
кардиомиоцитов). Возможно, увеличение концентра-
ции GSH может служить критерием прогрессирова-
ния процессов гипертрофии,  ремоделирования и фак-
тором риска развития сердечной недостаточности. 

Оценка содержания серосодержащих аминокис-
лот и их производных в нашем исследовании устано-
вила их достоверные изменения при АГ. Полученные 
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результаты позволяют предположить, что они (за ис-
ключением CysGly) являются маркерами стадийности 
развития патологических структурных изменений ми-
окарда при АГ на разных этапах ремоделирования ЛЖ.

Выводы
Выявлена статистически достоверная взаимосвязь 

изменений уровня серосодержащих аминокислот 
и их производных (Hcy, Cys, GSH, CysGly) в сопо-
ставлении с параметрами ЭхоКГ при гипертрофии 
и ремоделировании миокарда у пациентов с АГ, что 
может служить дополнительным диагностическим 
критерием стадий развития ГЛЖ при АГ.

Уровень CysGly в плазме крови является незави-
симым маркёром артериальной гипертензии, не свя-
занным с выраженностью патологического процесса 
в миокарде. Определение концентрации CysGly в 
крови может использоваться для целей скрининга АГ 
в популяции.

Оценку уровня содержания серосодержащих ами-
нокислот и их производных можно использовать в 
качестве тестов мониторинга стадийности патоло-
гических структурно-геометрических изменений и 
скрининга АГ.
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