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Вступ
Відомо, що сучасна наука зацікавлена 

в пошуку біохімічних маркерів, які могли 
б відобразити ризик розвитку та характер 
перебігу захворювань, а також прогнозува-
ти результат лікування. В останні роки про-
водяться багато досліджень, що дало змогу 
виявити метаболіти, які здатні відображати 
наявність та перебіг різних патологічних 
процесів в організмі. Продукт метаболізму 
метіоніну – гомоцистеїн (ГЦ) є одним із них. 
Він привертає до себе увагу науковців різ-
них спеціальностей.

ГЦ вперше був описаний у 1932 році, 
але його зв’язок з великою кількістю пато-
логічних станів серцево-судинної системи, 
нервової-психічними розладами, патологією 
вагітності та іншими порушеннями з’явився в 
полі зору науковців в останні роки ХХ століт-
тя. Тоді ж з’явилися дослідження, пов’язані з 
гіпергомоцистеїнемією (ГГЦ) – підвищенням 
рівня гомоцистеїну в крові [12, 23, 24, 34]. Але 
і досі немає чіткого розуміння впливу даної 
амінокислоти на патогенез та розвиток ви-
щевказаних патологічних станів в організмі 
людини. Тому вивчення етіологічних факто-
рів, що впливають на перебіг цих захворю-
вань, одним з яких є ГГЦ – важливий крок до 
знаходження нових методів патогенетичної 
терапії.

Мета дослідження
Огляд літератури, опрацювання і система-

тизація інформації, яка міститься в наукових 
статтях та інших джерелах, подання сучасно-
го підходу до розуміння етіопатогенетичних 
механізмів виникнення ГГЦ та її роль у пере-
бігу різних захворювань.

Результати досліджень
ГЦ – метаболіт, який утворюється в орга ніз    мі 

у процесі перетворення амінокислоти ме   тіоніну 
в цистеїн при реметилюванні за уча с   тю фермен-
ту метіонінсинтетази. Рівень ГЦ за   лежить від 
наявності метильних груп, різ но ма нітних речо-
вин, зокрема вітамінів групи В, фо лієвої кисло-
ти, триметилгліцину та ін. Дос тат ня кількість 
цих речовин у крові забезпечує ак  тивність ме-
тильних груп і низький рівень ГЦ [1, 5].

У плазмі крові вільний (відновлений) ГЦ 
присутній у невеликих кількостях (1–2%). При-
близно 20% знаходиться в окисленому стані, 
переважно у вигляді змішаного дисульфіду 
цистеїнілгомоцистеїну і гомоцистину. Близько 
80% ГЦ зв’язується з білками плазми крові, в 
основному з альбуміном, утворюючи дисуль-
фідний зв’язок з цистеїном [5, 41]. Утилізація 
гомоцистеїну в тканинах відбувається трьома 
основними шляхами: реметилуванням, транс-
сульфуванням та десульфуруванням.

Утворення метіоніну з ГЦ, його ремети-
лювання відбувається за участю 5,10-мети-
лентетрагідрофолату (5,10-MTHF) і 5-мети-
лентетрагідрофолату (5-MTHF). Каталізато-
ром реметилювання гомоцистеїну в метіонін 
є цитоплазматичний фермент метіонінсинта-
за (MTR), робота якого здійснюється за учас-
тю метилкобаламіну, похідного вітаміну В12. 
Метилкобаламін виконує роль проміжного 
переносника метильної групи при ремети-
люванні ГЦ в метіонін, яке забезпечує MTR. 
В процесі цього перетворення відбувається 
окислення кобаламіну і фермент MTR пере-
ходить у неактивний стан. Але функція фер-
менту відновлюється в процесі метилювання 
за участю ферменту метіонінсинтазиредукта-
зи (MTRR). Оскільки кобаламін є акцептором 
метильної групи 5-MTHF, дефіцит вітаміну В12 
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призводить до утворення «пастки для фола-
ту». Нездатність регенерувати метіонін веде 
до виснаження його запасу та викиду в кров 
ГЦ [7, 9]. Донором метильної групи є активо-
вана форма метіоніну – S-аденозилметіонін 
(SАМ). Вона також використовується для 
метилювання ДНК, РНК, білків, фосфоліпі-
дів.  Ключову роль у синтезі метіоніну з ГЦ 
відіграє 5,10-метилентетрагідрофолатредук-
таза (MTHFR), яка відновлює 5,10-MTHF до 

5-MTHF, який несе на собі метильну групу для 
реметилювання метіоніну з ГЦ [9, 13].

Окрім цього шляху реметилювання метіо-
ніну з ГЦ існують ще два альтернативні. Другий 
шлях здійснюється в печінці – реметилюван ня 
відбувається за участю бетаїну – донора ме-
тиль  ної групи і ферменту гомоцистеїнметил-
транс ферази. Третій шлях – перетворення в ци-
с  теїн через цистатіонін за участю цистатіонбе-
тасинтази (CBS), кофактором якої є вітамін В6.

Рис. 1. Основні шляхи метаболізму гомоцистеїну. 
Примітки: МС – метіонінсинтетаза; 
БГМТ – бетаїнгомоцистеїнметилтрансфераза; МАТ – метіонінаденозилтрансфераза; 
АГГ – S-аденозилгомоцистеїнгідролаза; АМДК – S аденозилметіоніндекарбоксилаза; 
ПОН-1-параоксоназа 1 (тіолактоназа); ТГФК – тетрагідрофолієва кислота [19].

У 2007 році Kelly T., Williams and Kevin L. 
Shalinske опублікували нові уявлення про 
регуляцію метаболізму метильних груп і ГЦ. 
Автори вказують на тісний взаємозв’язок ме-

таболізму фолатів, метильних груп і ГЦ, роз-
рив якого призводить до розвитку численних 
клінічно значущих порушень. Вони вважають, 
що підтримка в нормі гомеостазу метильних 
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груп і ГЦ залежить від балансу між: а) SАМ 
(SАМ)-залежним трансметилюванням, яке 
утилізує метильні групи і продукує гомоцис-
теїн; б) зворотним реметилюванням ГЦ в ме-
тіонін за допомогою фолат-залежних і неза-
лежних механізмів;  в) катаболізмом ГЦ шля-
хом транссульфатуванням.

Нині метаболісти всього світу дійшли ви-
сновку, що обмін фолатів, метильних груп і ГЦ 
можна вважати важливими метаболічними 
шляхами, які потрібні для оптимального ста-
ну здоров’я. Різні харчові, гормональні та ге-
нетичні чинники можуть впливати на зв’язок 
цих метаболічних ланцюгів. Результатом та-
кого впливу є розвиток патологічних станів, 
які відносяться до поширених захворювань 
людини, кардіоваскулярні, онкологічні, не-
йродегенеративні, а також природжені вади 
розвитку.

Вищевказаний взаємозв’язок обґрунто-
ваний багатьма дослідниками [2, 3, 4]. Так, 
встановлено, що SАМ є універсальним доно-
ром метильних груп для метилтрансфераз. 
Метилтрансферази впливають на метилю-
вання нуклеїнових кислот, ліпідів і протеїнів. 
Дія SАМ-залежних метилтрансфераз продуку-
ється S-аденозилгомоцистеїном (SАН), який у 
подальшому перетворюється на ГЦ під дією 
SАН-гідролази. ГЦ може реметилюватися в 
метіонін. Відбувається це за участю як фолат-
залежних, так і фолат-незалежних механізмів. 
Для того, щоб відбулося фолат-залежне реме-
тилювання, В12-залежний фермент – MTR по-
винен утилізувати метильну групу з 5-MTHF. 
Фолат-залежне реметилювання ГЦ здійсню-
ється за допомогою бетаїнгомоцистеїн-S-
метилтрансферази (ВНМТ), яка каталізує 
цей процес, використовуючи бетаїн. Бетаїн 
– донор метильних груп, який утворюється 
при окисленні холіну. SАМ-залежне транс-
метилювання відбувається у всіх тканинах. 
Трансметилювання і транссульфатування 
за участю ВНМТ є тканинноспецифічним, 
оскільки здійснюється переважно в печін-
ці і нирках. Подібні реакції відбуваються за 
допомогою множинних метилтрансфераз: 
гуаніноацетатметилтрансфераза (GAMT), 
фосфа тидилетаноламін-N-метилтрансфераза 
(РЕМТ), гліцин-N-метилтрансфераза (GNMT). 
GAMT і РЕМТ є найбільшими споживачами 
метильних груп, які вони одержують з SАМ. 
GAMT дуже важлива при продукції креатині-
ну, РЕМТ – при утворенні фосфатидилхоліну. 
Фолат-залежне реметилювання ГЦ за участю 

бетаїну в результаті впливає на метаболізм 
метильних груп і ГЦ. ВНМТ використовує ме-
тильну групу, жертвуючу бетаїном для реме-
тилювання ГЦ в метіонін, який може потім 
бути відновленим в SАМ. ВНМТ відіграє регу-
ляторну роль у гомеостазі ГЦ. Показано, що 
печінкова ВНМТ-активність і/або мРНК екс-
пресія підвищена у діабетичних щурів і при 
лікуванні глюкокортикоїдами. Посилення 
функції ВНМТ сприяють збільшенню ремети-
лювання ГЦ, призводячи до пониження його 
плазмовихм рівнів. Експериментально дове-
дено, що у вищевказаному випадку, ВНМТ є 
ключовим модулятором [10]. Транссульфату-
вання призводить до необоротного катабо-
лізму ГЦ.

Виходячи з отриманих даних, метаболізм 
фолатів, метильних груп і ГЦ включає широ-
кий ряд функцій, у тому числі синтез і мета-
болізм численних біологічних з’єднань, епіге-
нетичне регулювання генної експресії.

Враховуючи наведенні дані, можна при-
пустити, що дефект роботи метильних груп 
– головних модифікаторів геному – несе за 
собою довгий ланцюг генетичних подій, які 
призводять до багаточисельних порушень в 
організмі людини. Як свідчить А.М. Вайсер-
ман (2011), якщо умови, в яких відбувається 
розвиток організму, і ті, в котрих він живе 
протягом життя, не збігаються, це може при-
звести до виникнення різних патологічних 
відхилень. Автор називає їх епігенетичними 
хворобами адаптації. Прикладом подібних 
патологічних проявів, на думку автора, є ви-
сока схильність до ожиріння і діабету II типу 
у людей, які проходили свій антенатальний 
розвиток на тлі голоду. Подібний процес спо-
стерігається у сучасній популяції. Багато фак-
торів (війни, голод та ін.), вплинули на функ-
цію адаптивних генів ферментів фолатного 
циклу, універсальним біологічним продуктом 
і донором якого є метіонін. Популяція вижила 
за рахунок адаптивних поліморфних варіан-
тів генів ферментів MTHFR, MTRR, MTR. Зі 
зміною умов життя, підвищенням білкового 
навантаження на тлі дії тригерів (суперстре-
сів, харчування, паління, інфекцій, травм та 
ін.) адаптивні гени набули якості генів схиль-
ності до різних форм спадкової патології [13].

В харчових продуктах ГЦ  міститься в 
надзвичайно низьких кількостях, тому нор-
мальний рівень цієї амінокислоти в плазмі 
крові забезпечується метіоніном [6, 16]. У 
плазмі крові людини гомоцистеїн знаходить-
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ся переважно (70-80%) у протеїнзв’язаній 
формі, дещо менша кількість (20-30%) цир-
кулює у вигляді гомоцистину та змішаного 

дисульфіду-гомоцистеїнілцистеїну; близько 
1% знаходиться у вільній формі, а менше 0,3% 
– у формі тіолактону гомоцистеїну [31]. 

Рис. 2. Структурні формули різних форм гомоцистеїну в плазмі крові [19].

Тканини живих організмів відрізняються 
за вмістом ГЦ. У щурів та мишей найвищий 
рівень загального ГЦ зареєстрований у пе-
чінці (3–4 нмоль/г тканини), менший – у нир-
ках, легенях та серці (1–2 нмоль/г тканини). 
В мозку вміст ГЦ є найменшим і становить у 
середньому 0,76±0,07 нмоль/г тканини [43].

Фізіологічний вміст ГЦ в крові людини – 
5–15 мкмоль/л. Щодо рівнів його підвищен-
ня: легкий ступінь – 16–30 мкмоль/л; серед-
ній ступінь – 31–100 мкмоль/л; важкий сту-
пінь – більше 100 мкмоль/л.

Фактори, що впливають на рівень ГЦ у 
крові [32, 33, 39, 40, 42]:

1. Вік. Упродовж життя середній рі-
вень ГЦ збільшується на 3-5 мкмоль/л, що 
пов’язано з погіршенням функції нирок та 
інших фізіологічних реакцій, які впливають 
на обмінні процеси.

2. Стать. У віці 40–42 роки в чоловіків і жі-
нок різниця в концентрації ГЦ – 2 мкмоль/л 
(середні значення – 11 та 9 мкмоль/л відповід-
но) – обумовлена більшою м’язовою масою у 
чоловіків (формується остання – утворюється 
креатин, креатинін, а це призводить до підви-
щення рівеня ГЦ). Це також може бути наслід-
ком дії статевих гормонів, що підтверджено в 
дослідженні чоловіків і жінок-транссексуалів 
– виявлена достовірно негативна кореляція 
між концентраціями естрадіолу та ГЦ. У жі-
нок до менопаузи ризик розвитку серцево-
судинних захворювань менший. 

3. Підвищення надходження метіоніну з 
їжею. Додаткове призначення його при ва-

гітності в таблетках варто проводити обе-
режно.

4. Вітамінодефіцитні стани, зокрема при 
мальабсорбції, що спричиняється захворю-
ваннями шлунково-кишкового тракту (ШКТ). 
Це пояснює вищу частоту судинних усклад-
нень при наявності хронічних захворювань 
ШКТ та те, що при В12-дефіциті частою причи-
ною смерті є не анемія, а інсульти та інфаркти. 

5. Споживання значної кількості кави. В 
результаті проведеного дослідження 16 тис. 
чоловік встановлено, що серед чоловіків 40-
42 років, які вживають більше ніж 6 чашок 
кави на день, концентрація ГЦ в крові на 19%, 
а у жінок – на 28% вища ніж у тих, які каву не 
вживають. 

6. Куріння. Куріння викликає зниження у 
крові вітамінів В6, В12 за рахунок дії ціанідів, 
що містяться в димі цигарок, на їх метаболізм. 

7. Сидячий спосіб життя. Помірні фізичні 
навантаження сприяють зниженню рівня ГЦ 
при ГГЦ. 

8. Споживання алкоголю. Незначна його 
кількість може знижувати рівень ГЦ, вели-
ка ж – збільшувати. У людей, які хворіють на 
хронічний алкоголізм, вміст ГЦ у плазмі май-
же вдвічі вищий ніж у тих, хто не зловживає. 
Це пов’язано з тим, що в них значно знижений 
вміст вітаміну В6 у плазмі та фолатів у еритро-
цитах, крім того етанол інгібує активність ме-
тіонінсинтетази в печінці.

9. Прийом низки ліків. Механізм їхньої дії 
– вплив на дію вітамінів, на продукцію ГЦ, на 
функцію нирок, рівень гормонів:



Проблеми клінічної педіатрії, 3-4 (33-34) 201630

- метотрексат – антагоніст В9;
- протисудомні препарати (фенітоїн), які 

спустошують запаси В9 в печінці;
- закис азоту – при наркозі і знеболенні,  

інактивує В12;
- метформін – лікування цукрового діабету;
- антагоністи Н2-рецепторів – впливають 

на всмоктування В12;
- гормональні контрацептиви.
10. Супутні захворювання – ниркова недо-

статність, захворювання щитоподібної зало-
зи, цукровий діабет, псоріаз, лейкози. 

11. Спадкова схильність – найбільш ви-
вченим є дефект ферменту 5,10-метилен-ТГФ-
редуктази (MTHF).  

Патогенез ускладнень [15, 16]:
1. Оксидативний стрес. Експериментальні 

дані свідчать, що продукти автоокислення ГЦ 
(гомоцистин, змішані дисульфіди гомоцистеї-
ну і гомоцистеїн-тіолактону), яке відбувається 
з утворенням активних форм кисню, індуку-
ють формування атеросклеротичної бляшки 
шляхом пошкодження ендотелію і стимуляції 
проліферації гладком’язових судин медії.  Віль-
ні радикали спричиняють утворення окисле-
них ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), 
що накопичуються в пінистих клітинах, спри-
чиняють оксидативний стрес. Це в свою чергу 
ініціює каскад запальних реакцій, що виклика-
ні порушенням регуляції NF-κB (нуклеарний 
фактор транскрипції). Прооксидантна актив-
ність ГЦ забезпечується завдяки наявності 
SH-груп. Продукція NO ендотеліоцитами теж 
порушується за рахунок перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) – знижується активність 
ферменту NO-синтетази, а також прямої його 
деградаціії. ГЦ знижує експресію глутатіон-
пероксидази ендотеліоцитами, що ще більше 
посилює ПОЛ. В результаті судини втрачають 
еластичність, знижується їх здатність до дила-
тації, що значною мірою обумовлено дисфунк-
цією ендотелію. 

2. Вплив на ліпідний обмін. H. Li et al. 
(2002) в дослідженні, проведеному на куль-
турі клітин ендотелію людини, отримали до-
кази того, що ГЦ стимулює експресію гід рок-
симетилглутарил-КоА-редуктази – ключового 
ферменту синтезу холестерину (існує прямий 
кореляційний зв’язок між рівнем ГЦ та холес-
терину). 

3. Гіперкоагуляція. ГЦ активує адгезію та 
агрегацію тромбоцитів, підвищує активність 
V, XII факторів згортання крові, знижує актив-
ність антитромбіну, тромбмодулін-залежної 

активації протеїнів C i S, що володіють ан-
тикоагуляційними властивостями, знижує 
зв’язування аннексину – тканинного актива-
тора плазміногену з ендотеліоцитами, також 
знижується синтез простацикліну (антагоніст 
тромбоксану А2, посилює дію гепарину).

Все вищевказане має несприятливий 
вплив на механізми регуляції судинного тонусу, 
обміну ліпідів, коагуляційного каскаду і веде до 
створення умов для розвитку і прогресування 
атеросклерозу, підвищеного тромбоутворення, 
а вже це, в свою чергу,  спричиняє виникненню 
нижчевказаних патологічних станів:

1. Акушерські ускладнення [5, 8, 11, 17, 20, 
38]. Мікротромбоутворення призводить до по-
рушення маткового і фетоплацентарного кро-
вообігу, що може бути причиною безплідь і не-
виношування вагітності, в зв’язку з чим визна-
чення рівня ГЦ актуально в акушерській прак-
тиці для прогнозування можливих ускладнень 
під час вагітності та пологів. Зміна рівня ГЦ може 
бути пов’язана з нестачею фолатів, які надають 
множинні ефекти на внутрішньоутробний роз-
виток плода. На більш пізніх термінах вагітнос-
ті ГГЦ є причиною розвитку хронічної фето-
плацентарної недостатності, дистресу пло да, і 
як наслідок – затримки внутрішньоутроб ного 
розвитку плода. Зважаючи на ці обставини ре-
комендується перевіряти рівень ГЦ у вагітних 
із попередніми акушерськими ускладненнями 
або тих, хто має родичів, у яких були інсульти, 
інфаркти і тромбози в ранньому віці.

2. Нервово-психічні розлади і церебровас-
кулярні захворювання. Є чимало наукового ма-
теріалу, що вказує на зв’язок між збільшенням 
вмісту ГЦ і порушеннями когнітивної функції та 
психічними розладами. Підвищення рівня ГЦ в 
крові до 14,5 мкмоль/л призводить до двократ-
ного збільшення ризику виникнення хвороби 
Альцгеймера у віці понад 60 років. Показано, 
що збільшення концентрації ГЦ в крові пря-
мо корелює з когнітивними розладами в осіб 
похилого віку [27, 28]. У ході досліджень [14] 
помічено достовірне зростання рівнів плазмо-
вого ГЦ залежно від ступеня тяжкості інсуль-
ту порівняно з показниками осіб контрольної 
групи. Так, у 14,1% пацієнтів з інсультом легко-
го ступеня тяжкості рівень ГЦ склав 10,8±0,12 
мкмоль/л, у 45,8% пацієнтів із інсультом серед-
нього ступеня тяжкості – 15,9±0,32 мкмоль/л. У 
40% пацієнтів із тяжким інсультом показники 
ГГЦ були найсуттєвіші і зростали практично 
вдвічі порівняно з групою контролю та стано-
вили 19,5±0,5 мкмоль/л [30, 26, 30].
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3. Тромботичні ускладнення та серцево-
судинні захворювання. Дослідженнями про-
тягом останніх 15 років встановлено, що ГЦ є 
незалежним чинником ризику серцево-судин-
них захворювань (ССЗ) – інфаркту міо кар да, 
ін сульту, венозної тромбоемболії та атеро-
склерозу [5, 35, 36]. Вважають, що ГГЦ – більш 
інформативний показник розвитку хвороб 
серцево-судинної системи, ніж холестерин 
[37]. ГЦ пошкоджує стінки судин, роблячи їх 
поверхню пухкою. На пошкоджену поверх-
ню осідають холестерин і кальцій, утворюю-
чи атеросклеротичної бляшки. ГГЦ підсилює 
тромбоутворення. Підвищення рівня ГЦ крові 
на 5 мкмоль/л призводить до збільшення ри-
зику атеросклеротичного ураження судин на 
80% у жінок і на 60% у чоловіків. Гальмуючи 
роботу  системи протизсідання, гомоцистеїне-
мія є однію з ланок патогенезу ранньої тром-
боваскулярної хвороби, при її наявності збіль-
шується ризик розвитку тромбозів і глибоких 
вен. Особливому ризику піддаються хворі на 
цукровий діабет. Показано, що при збільшен-
ні рівня ГЦ в плазмі на 2,5 мкмоль/л ризик 
інфаркту міокарда зростає на 10%, а ризик ін-
сульту – на 20% [44]. Підвищений рівень ГЦ є 
серйозним предиктором смертності людей з 
попередніми ССЗ або виявленими іншими фак-
торами ризику [29]. ГГЦ, гіперцистеїнемія та 
пов’язаний з цими синдромами дефіцит H2S в 
плазмі крові є вагомим метаболічним патер-
ном формування тромбофілії. Перспективним 
напрямом подальших досліджень є вивчення 
шляхів інтеграції порушень обміну H2S у па-
тогенез чисельних патологічних станів, асо-
ційованих з ураженнями судин і тромбозами 
[18]. Механізмами впливу гомоцистеїнемії на 
судини можуть бути пошкодження під дією 
окисного стресу, порушення виділення NO, змі-

ни гомеостазу та активації запальних шляхів. 
Можливий і варіант, що високі рівні ГЦ є тільки 
маркером ССЗ, тобто зв‘язок між ними опосе-
редкований іншими факторами (порушенням 
функції нирок, дефіцитом фолатів, вітамінів 
В12 та В6), які впливають як на рівень ГЦ, так 
і на розвиток судинних захворювань. ГГЦ час-
то трапляється серед пацієнтів із хронічною 
нирковою недостатністю (коли функції нирок 
знижені, але не настільки, щоб була необхідна 
замісна терапія) і спостерігається майже за-
вжди на кінцевій стадії ниркових захворювань 
[21]. Цей факт особливо важливий для частини 
пацієнтів, у яких є серцево-судинна недостат-
ність: ризик летального результату у них під-
вищується в 30 разів у порівнянні з основною 
групою пацієнтів. При нирковій недостатності 
рівні ГЦ зростають, більшість пацієнтів на діа-
лізі (> 85%) демонструють помірний ступінь 
ГГЦ. Кліренс креатиніну, що визначає наяв-
ність ниркової недостатності, корелює з рів-
нем плазмового ГЦ. Дослідження, проведені 
на здорових людях і хворих на діабет, підтвер-
дили зворотний взаємозв’язок між рівнем ГЦ 
і функцією нирок, а також роль креатиніну як 
маркера ниркової недостатності [22].

Висновки
Гіпергомоцистеїнемія – важливий чин-

ник у розвитку захворювань, пов’язаних з 
ушкодженням ендотелію та всіх наслідків, 
які випливають з подальшого каскаду пато-
логічних реакцій. Проведення скринінгових 
діагностичних тестів на визначення гомоцис-
теїну в крові, заходи, спрямовані на зниження 
його рівня, здатні знизити ризик виникнення 
багатьох патологічних станів, зокрема тром-
боемболій, цереброваскулярних та серцево-
судинних захворювань, спонтанних абортів.

Резюме. Проведено аналіз 44 джерел інформації вітчизняної та зарубіжної літератури на 
тему етіопатогенезу гіпергомоцистеїнемії, причинних факторів, значення у виникненні різних 
захворювань, що є важливою медико-соціальною проблемою. 

Ключові слова: гомоцистеїн, метіонін, гіпергомоцистеїнемія, донори метильних груп, па-
тологія кровообігу, ендотеліальна дисфункція.

Hyperhomocysteinemia as a basis of pathologic states (literature review)
Korchynska O.O., Rostoka L.M., Liakh O.I., Sitkar A.D., Liakh V.I., Galdunova Helena, Schlosserova Alena
   
Summary. Conducted research of the 44 information’s sources of national and foreign literature on 

etiopathogenesis of hyperhomocysteinemia, causal factors important in the occurrence of the different 
diseases, this is an important medical and social problem.

Key words: homocystein, methionine, hyperhomocysteinemia, donor of methyl groups, pathology 
of blood circulation, endothelial dysfunction.
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