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КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТы ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИИ
1ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии  человека», г. Гомель, Беларусь

2УО «Гомельский государственный медицинский университет», г. Гомель, Беларусь

Гомоцистеин является промежуточным звеном в синтезе метионина, одной из неза-
менимых аминокислот в организме. Повышение уровня гомоцистеина (ГЦ) в крови вы-
зывает неблагоприятные воздействия на эндотелий сосудов и тромбообразование. Гипер-
гомоцистеинемия (ГГЦ) является важным фактором риска раннего развития и быстрого 
прогрессирования атеросклероза, облитерации и тромбоза вен и артерий, причиной раз-
вития осложнений беременности и  формирования пороков развития плода.

Ключевые слова: гомоцистеин, невынашивание, гестоз, пороки развития плода, об-
зор, тромбообразование, гипергомоцистеинемия

Введение

Геномное здоровье человека – фунда-
мент психического, соматического и репро-
дуктивного здоровья человека. Оно про-
граммируется в период созревания поло-
вых клеток и на ранних этапах индивиду-
ального развития. Установлено, что актив-
ность генов на протяжении жизни челове-
ка зависит от взаимодействия с другими ге-
нами, от внешней среды и от генетических 
механизмов регуляции генной активности. 
Мир стоит на пороге рождения молекуляр-
ной медицины – науки, которая занимается 
диагностикой, лечением и профилактикой 
наследственных и ненаследственных болез-
ней на генном уровне, обеспечивая индиви-
дуальное лечение. В настоящее время дока-
зана связь не только наследственных, но и 
практически всех заболеваний с генами че-
ловека. При наследственных болезнях на-
блюдается дефект гена, а при других забо-
леваниях – нарушение регуляции экспрес-
сии гена [1]. С начала 1990 годов уделяется 
пристальное внимание проблеме ГГЦ. Од-
нако в отечественной литературе вопросы 
механизма развития ГГЦ, ее влияния на со-
судистую стенку и систему гемостаза, а так-
же возможную связь с другими нарушения-
ми обмена, освещены недостаточно [1].  

Частота выявления ГГЦ в общей попу-
ляции составляет около 5%. Этот показа-

тель  достигает 13-47% среди пациентов с 
ишемической болезнью сердца (ИБС). По-
вышение уровня ГЦ более 15 мкмоль/л по-
вышает риск расстройств кровообраще-
ния в 3 раза. Увеличение уровня ГЦ на 5 
мкмоль/л увеличивает риск ИБС в той же 
степени, что и возрастание уровня холе-
стерина на 0,5 мкмоль/л, увеличивая риск 
атеросклеротического поражения сосу-
дов на 80%. При увеличении уровня ГЦ на 
2,5 мкмоль/л риск инфаркта миокарда воз-
растает на 10%, а риск инсульта на 20%. В 
1993 году было выявлено, что ГГЦ являет-
ся одним из факторов риска развития ве-
нозных тромбозов у лиц моложе 40 лет [2]. 

Причины нарушения обмена ГЦ бывают 
генетически детерминированные и приобре-
тенные. К первым относятся генетические 
дефекты, которые приводят к неполноцен-
ности ферментов, ответственных за метабо-
лизм этой аминокислоты. В основном име-
ются данные о частоте встречаемости дефек-
тов гена метилентетрагидрофолатредуктазы 
(MTHFR). Существуют гетерозиготные и го-
мозиготные формы генетических дефектов. 
Гомозиготные формы встречаются в 1 слу-
чае на 355 000 человек и могут быть связа-
ны с другими врожденными аномалиями, со-
провождаются высоким уровнем ГГЦ. При 
гомозиготном дефекте MTHFR отмечают-
ся преждевременное поражение сосудистой 
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стенки, развитие тромбозов и поражение 
нервной системы. В различных популяциях 
частота аллеля MTHFR C677T колеблется в 
среднем от 5% у чернокожих африканцев и 
аборигенов Австралии и Шри-Ланки до 20% 
у азиатов и 32-40% у европейцев. Частота го-
мозиготности составляет 10-12%, а гетерози-
готности – около 40% европейской расы. Воз-
никновению ГГЦ способствует ряд  приоб-
ретенных факторов. Главными из них явля-
ются концентрация и активность ферментов, 
обеспечивающих метаболизм ГЦ, а также 
функция почек, от которой зависит не толь-
ко выведение, но и метаболизм ГЦ. К при-
обретенным причинам ГГЦ относится недо-
статок поступления с пищей витаминов – В12, 
В6, флавина и фолиевой кислоты, которая яв-
ляется субстратом для лабильных метиль-
ных групп метионинового цикла. Именно 
недостаток фолатов сильнее всего повыша-
ет уровень ГЦ. Предрасполагают к повыше-
нию уровня ГЦ недоедание и нерациональ-
ное питание [2]. Повышенную склонность к 
ГГЦ имеют курящие. Курение более 20 си-
гарет в сутки увеличивает концентрацию ГЦ 
на 20% выше нормы. У лиц, выпивающих 
более 6 чашек кофе в день, уровень ГЦ на 2-3 
мкмоль/л выше, чем у не пьющих кофе. Есть 
данные о том, что умеренное количество ал-
коголя способствует снижению уровня ГЦ, в 
то время как у лиц с хроническим алкоголиз-
мом содержание ГЦ в 2 раза выше. Это про-
исходит не только за счет уменьшения содер-
жания В6, но также вследствие снижения ак-
тивности печеночных ферментов, участвую-
щих в обмене ГЦ [3].

Повышение содержания ГЦ в крови 
возникает при ряде заболеваний. На ме-
таболизм ГЦ оказывает влияние наруше-
ние функции почек, что связано со сниже-
нием экскреции креатинина и ГЦ, наруше-
нием окисления ГЦ до углекислого газа и 
сульфатов в клетках почек, увеличением 
экскреции фолатов. ГГЦ объясняется рас-
пространенностью сосудистых  пораже-
ний при гипотиреозе. Уровень ГЦ высок у 
больных В12-дефицитной анемией, артери-
альной гипертензией, псориазом, систем-
ными аутоиммунными заболеваниями (си-

стемной красной волчанкой и др.), а также 
при лимфобластном лейкозе, ревматоид-
ном артрите, сахарном диабете 1 и 2 типов, 
раке молочной железы, яичников и под-
желудочной железы. Предполагается, что 
клетки злокачественных новообразований 
не способны к утилизации ГЦ [3].

 Применение некоторых лекарствен-
ных препаратов также ведет к ГГЦ. К та-
ким препаратам относятся противосу-
дорожные средства, метотрексат, метил-
преднизолон, теофиллин, блокаторы Н2-
рецепторов, эстроген-содержащие контра-
цептивы, диуретики при длительном при-
менении, наркоз закисью азота [3,4].  

 В норме концентрация общего ГЦ на-
тощак составляет 5-15 мкмоль/л. До поло-
вого созревания у мальчиков и девочек она 
примерно одинакова  (5 мкмоль/л), возрас-
тая в пубертатном периоде до 6-7 мкмоль/л. 
В течении жизни средний уровень увеличи-
вается на 3-5 мкмоль/л. Это связано с изме-
нением функции почек и других физиологи-
ческих процессов, влияющих на обменные 
процессы в организме. В возрасте 40-42 года 
у мужчин и женщин разница в концентрации 
ГЦ составляет 2мкмоль/л, со средним зна-
чением около 11 и 9 мкмоль/л. Межполовые 
различия связаны с большей мышечной мас-
сой у мужчин, так как ее формирование свя-
зано с синтезом ГЦ. Это также может быть 
следствием действия половых гормонов. Вы-
явлена достоверная отрицательная корреля-
ция между концентрациями ГЦ и эстради-
ола у женщин в постменопаузе. При нали-
чии факторов риска, способствующих разви-
тию ГГЦ, уровень ГЦ 10 мкмоль/л следует 
считать пограничным [5]. До 10% населения 
имеют умеренную (15-30 мкмоль/л), прибли-
зительно 1% – среднюю (30-100 мкмоль/л) и 
0,02% – тяжелую (более 100 мкмоль/л) ГГЦ 
в зависимости от популяции [5]. 

Обмен ГЦ 

ГЦ является небелковой сульфгидриль-
ной аминокислотой и синтезируется из не-
заменимой аминокислоты метионин, ко-
торая поступает в организм человека с пи-
щей в форме животных белков. В организ-
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ме ГЦ существует в двух формах: внутри-
клеточной (восстановленной) и внеклеточ-
ной (окисленной). Окисленная форма со-
ставляет 98-99% всего ГЦ плазмы. В плаз-
ме 1% ГЦ  циркулирует в виде свободного 
тиола; 70-80% связаны дисульфидными мо-
стиками с белками плазмы, обычно с альбу-
мином; оставшиеся 20-30% комбинируют-
ся друг с другом, образуя димер-ГЦ, либо 
с другими тиолами, имеющими в своем со-
ставе цистеин, образуя смешанный дисуль-
фид гомоцистеин – цистеина. ГЦ в крови 
человека связан в основном с гемоглобином 
(0,6%), сывороточным альбумином (0,36%), 
гамма-глобулином (0,36%). Другие сыво-
роточные белки (липопротеиды высокой 
(ЛПВП) и низкой плотности (ЛПНП), фи-
бриноген, трансферрин, антитрипсин) свя-
зывают от 0,04 до 0,1% общего ГЦ [6].  

ГЦ образуется во всех органах и тка-
нях, но детоксикация его происходит глав-
ным образом в печени и почках. Инакти-
вация токсического действия ГЦ в основ-
ном осуществляется: во-первых, пу-
тем реметилирования в метионин с по-
мощью витамин-независимой бетаин-
гомоцистеин-метилтрансферазы, а также 
метионинсинтетазы и MTHFR в присут-
ствии витамина В12 и метилентетрагидро-
фолата; во-вторых, путем транссульфиро-
вания (кофактор витамина В6). Основной 
путь инактивации в печени и почках про-
исходит в результате транссульфирова-
ния с серином. В сосудистой системе кожи 
осуществляется только реметилирование. 
При высоких уровнях ГЦ в крови он вы-
водится почками. Инактивация токсично-
сти ГЦ осуществляется также связывани-
ем его с белками плазмы – альбумином, 
гемоглобином, ЛПВП и ЛПНП. ЛПВП в 
клетках эндотелия снижают содержание 
гомоцистеина-тиолактона посредством ги-
дролизирующего действия. ГЦ более акти-
вен, чем цистеин, поэтому легко его заме-
щает в белках. Цистеин в физиологических 
концентрациях не вытесняет ГЦ из бел-
ков. ГГЦ в сочетании с гиперцистеинеми-
ей производит нейротоксическое действие. 
Низкое содержание цистеина в крови при-

водит к нарушению функции почек, пече-
ни, мышечной системы и кожи, вызывает 
задержку физического и умственного раз-
вития, депигментацию волос и повышен-
ную сонливость. Метаболические реакции 
обмена ГЦ происходят внутриклеточно и 
являются тканеспецифичными. У челове-
ка трансметилирование и фолат-зависимое 
реметилирование происходит во всех клет-
ках. Бетаин-зависимое реметилирование 
происходит только в печени, почках, тон-
кой кишке и поджелудочной железе [6].

Возможна роль ГЦ в инициации ауто-
иммунных реакций. Комплексы альбумина 
с ГЦ обладают аутоантигенными свойства-
ми и вызывают образование аутоантител. 
Данный вопрос в современной литературе 
до настоящего времени не освещен [7].  

Механизм токсичности гомоцистеина

К настоящему времени установлен це-
лый ряд неблагоприятных  биологических 
эффектов ГГЦ. Среди них: повреждение 
эндотелия и эндотелиальная дисфункция; 
увеличение пролиферации гладкомышеч-
ных клеток сосудов; стресс эндоплазмати-
ческого ретикулума, приводящий к нару-
шению биосинтеза холестерина и тригли-
церидов, вызывающих апоптоз эндотели-
альных клеток; стимуляция противовос-
палительного ответа; нарушение контроля 
регуляторных протеинов; протромботиче-
ское действие. Одним из основных биохи-
мических механизмов действия ГЦ на клет-
ки является аутоокисление ГЦ с генераци-
ей активных форм кислорода, т.е. оксида-
тивный стресс. ГЦ оказывает влияние на 
метаболизм оксида азота, который являет-
ся сильным вазодилятатором и, учитывая, 
что почечные сосуды более чувствительны 
к изменениям эндотелиальной функции, 
чем сосуды других органов, оксид азота 
играет ключевую роль в почечном гомео-
стазе, регулируя гломерулярную и каналь-
цевую функции, поддерживая нормальную 
почечную перфузию и почечное сосуди-
стое сопротивление. Другой механизм воз-
действия ГЦ  на эндотелий заключается в 
инактивации глутатионовой антиоксидант-
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ной системы  защиты. Понятие эндотели-
альной дисфункции включает в себя также 
нарушения противовоспалительных и про-
тромботических свойств эндотелия. Про-
тромботическое действие ГЦ проявляется 
в активации факторов V, X, XII, усилении 
агрегации тромбоцитов, ингибировании 
С-протеина, поверхностного тромбомо-
дулина, фактора Вильбранда, подавление 
связывания тканевого активатора плазми-
ногена с клетками, подавление связывания 
антитромбина III с гепарин-сульфатом кле-
ток. Дисбаланс прокоагулянтной и антико-
агулянтной систем крови при ГГЦ может 
возникать вследствие реализации несколь-
ких механизмов. Среди них активация, ад-
гезия и агрегация тромбоцитов на фоне 
снижения биодоступности оксида азота и 
посттрансляционное гомоцистеинилиро-
вание белков свертывающей системы кро-
ви, приводящие к нарушению их функции. 
N-гомоцистеинилирование белков являет-
ся важным механизмом токсического дей-
ствия ГЦ и представляет собой посттран-
сляционное включение ГЦ или его продук-
та  гомоцистеинтиолактона в белки, при-
водящее к изменению их структуры (аль-
бумина, гемоглобина, гамма-глобулина, 
ЛПВП и ЛПНП ,анти- трипсина, транс-
феррина, фибриногена). Главным резер-
вуаром N-гомоцистеинилированных бел-
ков является альбумин, абсорбирующий 
до 90% его общего количества. Блокиро-
вание в белках за счет гомоцистеинилиро-
вания по аминогруппе, приводит к измене-
нию их физико-химических свойств и по-
тере функции, инактивации ферментов. 
Гомоцистеинилированные ЛПВП больше 
подвержены окислению и снижают актив-
ность натрия- и калия-АТФазы, приводя к 
внутриклеточной задержке натрия и каль-
ция и массированному апоптозу. Гомоци-
стеинилирование ЛПНП приводит к инак-
тивации белка, нарушая его плейотропную 
и антисклеротическую активность. Наи-
более важные последствия ГГЦ связаны 
с действием повышенных концентраций 
ГЦ в клетках, избирательным накоплени-
ем его в клетке. Повышенное содержание 

ГЦ может усиливаться за счет эндоцито-
за с альбумином, переносчиком ГЦ [8, 9]. 
При патологических состояниях при ГГЦ 
связывание ГЦ в плазме крови может обе-
спечиваться  крупномолекулярными глобу-
линовыми фракциями белка. Это приводит 
к альтернативному потоку белка в клетки. 
Гомоцистеинилирование белков способ-
но приводить к нарушению укладки бел-
ков в эндотелиальном плазматическом ре-
тикулуме, приводя к снижению их переме-
щения, дезрегуляции биосинтеза липидов, 
апоптозу и воспалению. ГЦ может стиму-
лировать пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудов непосредственно или через 
митогеные эффекты факторов роста, осво-
бождаемых при эндотелиальном повреж-
дении [10].

Существенное значение имеют про-
цессы гипометилирования. Отклонения от 
нормального метилирования ДНК выявля-
ют при злокачественных новообразованиях 
и атеросклерозе. К другим функциональ-
ным последствиям гипометилирования 
относятся демиелинизация центральной 
нервной системы, снижение синтеза ней-
ротранссмитеров, снижение хемотаксиса и 
фагоцитоза макрофагами, нарушение фос-
фолипидного состава мембран. Чувстви-
тельность к гипометилированию являет-
ся тканеспецифичной. Эндотелий не имеет 
ферментов  как транссульфирования, так и 
одного из путей реметилирования (бетаин-
гомоцистеин-метилтрансферазы) и поэто-
му имеет ограниченную возможность эли-
минации избытка ГЦ [11]. 

Микроальбуминурия (МАУ) – один из 
наиболее ранних признаков  генерализо-
ванной эндотелиальной дисфункции. Аль-
бумин один из первых появляется при на-
рушении почечных структур и его концен-
трация прямо пропорциональна степени 
поражения почек. По ее степени можно су-
дить о наступлении раннего периода дис-
функции почек, когда еще привычные по-
казатели (уровень креатинина в сыворотке 
крови, скорость клубочковой фильтрации, 
уровень протеинурии и др.) практически 
не изменены [12]. 

Обзоры и проблемные статьи
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Гемостаз и ГГЦ

Возможные механизмы, приводящие 
к тромбозу при ГГЦ, следующие: сниже-
ние времени и жизни тромбоцитов; сни-
жение концентрации фактора VII в плазме 
крови, что является следствием повыше-
ния активности тканевого фактора (повы-
шение концентрации этого ключевого бел-
ка внешнего пути коагуляции связано со 
способностью ГЦ в 4 раза увеличивать ко-
личество мРНК тканевого фактора); повы-
шение активности фактора Vа и протром-
бина; нарушение нормального функциони-
рования системы антикоагулянтов (клетки 
эндотелия синтезируют и экспрессируют 
на своей поверхности гепарин-сульфат). 
Связывание гепарин-сульфата с антитром-
бином III приводит к значительному пода-
влению эффекта тромбина. ГЦ приводит к 
снижению способности клеток эндотелия 
связывать антитромбин III); нарушение 
процесса регуляции фибринолиза. Сгусток 
фибрина, образующийся в условиях ГГЦ, 
имеет более тонкие, плотно соединенные 
между собой волокна, что приводит к по-
вышению устойчивости сгустка к лизису. 
Изменение свойств сгустка связано с пре-
образованием фибриногена под действи-
ем гомоцистеинтиолактона, который обра-
зуется в избытке при ГГЦ; снижение син-
теза простациклина; увеличение синтеза 
и секреции фактора Виллебранда. В отли-
чие от  других форм генетической тромбо-
филии при ГГЦ нет исходных нарушений в 
системе гемостаза. Они развиваются  при 
сбое в работе ферментных систем и нако-
плении ГЦ в плазме крови [13].

Когнитивные функции и ГГЦ

Первые сведения о том, что ГГЦ отно-
сится к числу важных факторов, обуслав-
ливающих когнитивные дисфункции, по-
явились относительно недавно.  Наруше-
ние когнитивных функций при ГГЦ вы-
звано усилением окислительного стресса, 
так как ГЦ подавляет экспрессию антиок-
сидантных ферментов (супероксиддисму-
тазы и глютатион- пероксидазы) в нервной 

ткани, активирует апоптоз в нервной тка-
ни, а также угнетает экспрессию нейро-
специфических адгезивных белков (белок 
S-100,GFAP N-CAM), которые играют важ-
ную роль в процессах синаптической пла-
стичности в различных структурах мозга, 
в том числе и в гиппокампе. Десенситиза-
ция NMDA-рецепторов мозжечка коррели-
рует со снижением активности этих рецеп-
торов в гиппокампе, непосредственно от-
вечающих за формирование памяти, а сле-
довательно, и с нарушением способности 
к обучению [14]. ГЦ и его метаболит го-
моцистеиновая кислота относятся к ток-
сическим структурным аналогам глутама-
та. Мишенью их токсического действия яв-
ляются глутаматные рецепторы, в первую 
очередь – ионотропные NMDA-рецепторы. 
При увеличении концентрации этих мета-
болитов они начинают конкурировать с 
глутаматом за связывание с рецепторами и 
вызывают их гиперактивацию, что влечет 
за собой развитие целого ряда токсических 
эффектов [15, 16]. Неврологические нару-
шения, проявляющиеся в малых мозговых 
дисфункциях, по мере развития дефицита 
В12, усиливаются, развиваются гематоло-
гическая и неврологическая симптомати-
ка, соответствующая болезни Альцгейме-
ра, компрессии спинного мозга, боковому 
амиотрофическому склерозу, алкогольной 
и диабетической периферической невропа-
тии. Неврологические нарушения не всег-
да могут быть устранены, их развитие ча-
сто необратимо. Повышение уровня ГЦ в 
крови вносит значительный вклад в разви-
тие болезни Альцгеймера и других нейро-
дегенеративных заболеваний [17, 18, 19].

Беременность и ГГЦ

Неблагоприятные воздействия ГГЦ на 
эндотелий сосудов и тромбообразование 
приводят к развитию ряда осложнений бе-
ременности. В ранние сроки беременности 
ГГЦ может вызывать нарушение плацен-
тации и фетоплацентарного кровообраще-
ния. Последствиями развития ГГЦ во вре-
мя беременности являются невынашива-
ние, инфаркты и преждевременная отслой-
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ка нормально расположенной плаценты 
(ПОНРП), гестоз, пороки внутриутробно-
го развития плода (анэнцефалия, врожден-
ные пороки сердца, незаращение спинно-
мозгового канала и др.), хроническая пла-
центарная недостаточность, исходом ко-
торой является задержка внутриутробно-
го развития плода, хроническая гипоксия 
и  гибель плода [20]. При нормальном те-
чении беременности уровень ГЦ составля-
ет 8,4-5,7 мкмоль/л. Во время беременно-
сти физиологический уровень ГЦ снижа-
ется более чем на 50% между 1 и 2 триме-
страми и в дальнейшем его концентрация 
остается неизменной. Причиной снижения 
концентрации ГЦ во время беременности 
являются гемодилюция, повышение кон-
центрации стероидов в крови беременной, 
утилизация большого количества метиони-
на и ГЦ организмом плода. Все эти процес-
сы активируются в полной мере именно со 
второго триместра [20]. 

Генетическая форма ГГЦ (мутация 
5,10-MTHFR) занимает ведущее место у 
пациенток с ранними и поздними выкиды-
шами. Сами по себе мутации MTHFR ас-
социируются с повышенным риском по-
тери плода. В литературе имеются дан-
ные о взаимосвязи  гетерозиготной мута-
ции MTHFR с синдромом потери плода, 
при которой риск развития последнего воз-
растает в 2 раза. Носительство гомозигот-
ного варианта мутации в гене MTHFR уве-
личивает риск в 4 раза. Комбинация гете-
розиготности по двум видам полиморфиз-
ма MTHFR C677T и AK98C встречается 
почти в 25% случаев преждевременной от-
слойки нормально расположенной плацен-
ты (ПОНРП). ГГЦ вызывает развитие пла-
центарной недостаточности (ПН) и являет-
ся причиной задержки роста плода [21, 22].

Генетическая форма ГГЦ (мутация 
MTHFR C677T) может явиться причи-
ной тяжелых форм гестоза. На сегодняш-
ний день описано около десятка мутаций 
гена MTHFR, локализованного в первой 
хромосоме – 1р36.3. Повышение концен-
трации ГЦ при гестозе соответствует сте-
пени тяжести заболевания. Гомозиготная 

форма мутации MTHFR чаще встречает-
ся при средней и тяжелой степени гестоза, 
преэклампсии. Нарастание фактора Вилле-
бранда при гестозе наиболее выражено при 
тяжелой степени, что является доказатель-
ством прогрессирующего повреждения со-
судистой стенки и увеличения тромбина 
при утяжелении гестоза. При гестозе про-
исходит достоверное повышение уровня 
ГЦ в крови по сравнению с неосложненной 
беременностью. Гипертензивные наруше-
ния во время беременности являются фак-
тором риска развития у матери сердечно-
сосудистых заболеваний, которые впослед-
ствии прогрессируют [22]. 

ГЦ свободно переходит через плаценту 
и может оказывать тератогенное и фетоток-
сическое действие. ГГЦ является одной из 
причин анэнцефалии и незаращения спин-
номозгового канала [22]. 

В литературе мало данных о влиянии 
времени начала проводимой гипергомо-
цистеинкоррегирующей терапии на тече-
ние беременности, перинатальные исхо-
ды и состояние детей первого года жизни 
у женщин с ГГЦ. Женщины, которые по-
лучали фолаты с начала диспансерного на-
блюдения, имели гестоз в 36,6% случаев, 
а у 9,1% из них диагностирован гестоз тя-
желой степени. У женщин с предгравидар-
ной подготовкой фолатами диагностирован 
был преимущественно гестоз легкой степе-
ни [22, 23]. У детей, рожденных от матерей 
с ГГЦ, наблюдается отставание в умствен-
ном и физическом развитии. Механизм по-
добных изменений на сегодня изучен недо-
статочно. У 30,3% женщин с ГГЦ, которые 
получали фолиевую кислоту в стандартной 
дозировке со времени постановки на учет, 
беременность была осложнена угрозой пре-
рывания беременности на ранних сроках с 
формированием ретрохориальной гемато-
мы. У 39,4% беременных, лечение которых 
начато после 9 недель беременности, выяв-
лены эхоскопические признаки плацентар-
ной недостаточности (несоответствие тол-
щины плаценты сроку гестации, изменение 
количества околоплодных вод). Отсутствие 
фолатной терапии, возможно, было причи-
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ной рождения у женщин с ГГЦ детей с низ-
кими оценками по шкале Апгар (7 баллов и 
ниже) и с более низкой массой тела [23].

У 27,7% новорожденных, рожден-
ных от матерей, которые получали фола-
ты со времени диспансерного наблюде-
ния, значимо чаще, по сравнению с бере-
менными, получавшими предгравидарную 
подготовку, наблюдалось гипоксически-
ишемическое поражение центральной 
нервной системы [23].

Проведение фолатной терапии позже 9 
недель беременности сопровождается раз-
витием у новорожденных гипертензионно-
гидроцефального синдрома, клиническими 
проявлениями которого являются вялость, 
поверхностный сон, нарушение нервно-
рефлекторной возбудимости, нарушение 
предречевого развития: дети плохо произ-
носят звуки и слоги, не стремятся к их по-
вторению, а также формированием незре-
лого тазобедренного сустава (21,1%). Обра-
зование такого дефекта возможно на фоне 
ГГЦ, нарушающей процесс дифференци-
ровки хрящевой ткани. Поэтому при позд-
нем  назначении  коррегирующей терапии 
ГГЦ она оказывается неэффективной [23].  

Практические рекомендации

1.Терапевтическое вмешательство при 
ГГЦ должно включать не только восполне-
ние недостатка витаминов и фолиевой кис-
лоты, но и борьбу с общеизвестными фак-
торами риска, такими как курение, злоупо-
требление кофе и нерациональное питание.

2. Определение уровня гомоцистеина 
должно быть включено в предгравидарную 
подготовку всем женщинам с невынашива-
нием и входящим в группу риска по разви-
тию гестоза и возникновению кровотече-
ния во время беременности.

3. Определение уровня гомоцистеина в 
крови беременных с осложнениями геста-
ции целесообразны и необходимы в ком-
плексном гемостазиологическом обследо-
вании. Своевременная диагностика этой 
формы тромбофилии позволяет проводить 
ее адекватную терапию и вторичную про-
филактику.

4. У беременных с гипергомоцистеине-
мией необходимо проводить определение 
уровня гомоцистеина не реже одного раза 
в триместр.

5. У пациенток с наличием мутации 
в гене MTHFR (одиночной или сочетаю-
щейся с другими маркерами тромбофилий) 
прогнозирование степени риска развития 
потери плода не может быть осуществле-
но на основе только определения генотипа 
без учета уровня гомоцистеина и фолатов.

6. Необходимо  определение уровня 
ГЦ у пациентов группы риска по развитию 
сердечно-сосудистых заболеваний и тром-
боэмболических осложнений. 

На основание выше изложенного мож-
но сделать следующие выводы:         

1. Гипергомоцистеинемия являет-
ся признаком нездорового образа жизни и 
в совокупности с другими факторами ри-
ска повышает риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний и тромбоэмболи-
ческих осложнений.

2. Ввиду неоднозначности результа-
тов мировых исследований о возможности 
снижения степени гипергомоцистеинемии 
при применении витаминов группы В и 
фолатов до сих пор остается открытым во-
прос об уменьшении уровня гомоцистеина 
в крови с помощью этих витаминов.

3. Несмотря на значительные успехи в 
изучении проблемы гипергомоцистеине-
мии, до сих пор не получены ответы на це-
лый ряд вопросов, касающихся роли, при-
чин возникновения, а также необходимо-
сти и способов коррекции этого состояния.
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ThE CLINICAL ASPECTS Of hYPERhOMOCYSTEINEMA

Homocysteine is an intermediate link in the synthesis of methionine, which is one of the 
irreplaceable amino acids in an organism. The increase of the homocysteinine level in the blood 
causes negative effects on the epithelium of vessels and thrombosis. Hyperhomocysteinemia is 
a significant risk factor for early development and rapid aggravation of atherosclerosis, oblit-
eration and thrombosis of veins and arteries, it is the cause for the development of pregnancy 
complications and fetal developmental defects. 

Key words: homocysteine, miscarriage, gestosis, fetal developmental defects, review, 
thrombogenesis, hyperhomocysteinemia
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