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Дослідження є фрагментом НДР ВНМУ 
ім. М. І. Пирогова «Обмін гомоцистеїну в умо-
вах дії нутрієнтних чинників та при різних 
патологічних станах». Номер держреєстрації 
0106 U005134.

Вступ. Гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) є за-
гальновизнаним незалежним фактором ризи-
ку атеротромботичних та нейродегенератив-
них захворювань, остеопорозу, тератогенезу 
та канцерогенезу [7,15]. Патогенна дія над-
лишку гомоцистеїну (ГЦ) опосередковується 
через гальмування процесів метилування, 
ковалентну модифікацію білків, ініціювання 
оксидативного стресу та порушення обміну 
вазоактивних метаболітів [2,3]. Серед причин 
ГГЦ розглядають генетичний поліморфізм 
ферментів обміну ГЦ (метилентетрагідрофо-
латредуктази, цистатіонін-β-синтази), дефі-
цит вітамінів В

6
, В

12
 та В

9
, які забезпечують 

функціонування ферментів утилізації ГЦ, 
ниркову недостатність, застосування деяких 
лікарських препаратів, алкоголізм [7].

Дослідження останніх років дозволяють 
думати про можливу причетність ГГЦ до про-
гресування хронічних захворювань печінки. 
Зокрема було показано, що генетичний де-
фект по цистатіонін-β-синтазі веде до розви-
тку стеатозу і фіброзу печінки у мишей [17], 
а мутація C677T гену метилентетрагідрофо-
латредуктази асоціюється з більш високи-
ми темпами прогресування фіброзу печінки 
у хворих на хронічний гепатит С [6,18]. В 
той же час поширеність ГГЦ при хронічних 
захворюваннях печінки різної етіології та її 
зв'язок з мікронутрієнтною забезпеченістю 
хворих залишаються невідомими.

Мета дослідження: визначити пошире-
ність ГГЦ у хворих на хронічні гепатити 
та цирози печінки різної етіології та досліди-
ти її зв’язок з забезпеченістю вітамінами В

6
, 

В
9
, В

12
.

Об’єкт і методи дослідження. До першої 
групи спостереження увійшли 245 хворих 
на хронічні гепатити (ХГ), середній вік яких 
складав 38,9 ± 0,86 років. У 89 хворих було ді-
агностовано ХГС, у 40 — ХГВ, у 23 — ХГВ + С, 
у 38 хворих — неалкогольний стеатогепатит, 
у 30 — ХГ вірусно-алкогольної та у 25 — ал-
когольної етіології. У 117 хворих на ХГ вірус-
ної етіології була виконана пункційна біопсія 

печінки та визначена морфологічна стадія фі-
брозу за METAVIR. До другої групи увійшли 
113 хворих на цирози печінки (ЦП), середній 
вік яких становив 50,9 ± 1,01 років. 48 паці-
єнтів цієї групи страждали на ЦП вірусної 
етіології, 23 — вірусно-алкогольної етіології, 
42 — алкогольної етіології. Контрольну гру-
пу склали 118 практично здорових осіб серед-
нього віку 39,5 ± 1,16 років.

Вміст гомоцистеїну в сироватці крові ви-
значали імуноферментним методом (Axis-
Shield). Забезпеченість хворих піридоксином 
визначали за ПАЛФ-ефектом, який харак-
теризується ступенем активації піридоксин-
залежного еритроцитарного ферменту АСТ 
при додаванні піридоксальфосфату [5]. Зна-
чення ПАЛФ-ефекту менше 75 % розціню-
вали як ознаку оптимальної забезпеченості, 
а його підвищення понад 80 % — як ознаку 
нестачі вітаміну В

6
. Забезпеченість вітаміном 

В
12

 визначалась за екскрецією метилмало-
нової кислоти (ММК) з сечею [4]. Екскреція 
ММК менше 20 мкг / г креатиніну сечі роз-
глядалась як ознака оптимальної забезпе-
ченості вітаміном В

12
, вище 25 мкг / мг — як 

ознака нестачі вітаміну В
12

 [16]. Вміст фоліє-
вої кислоти (ФК) в сироватці крові визначали 
мікробіологічним методом (Alpco Diagnos-
tics). Рівень фолату вище 6 мкг / л розгля-
дався як нормальний, а нижче 3 мкг / л — як 
дефіцитний [5]. Статистичну обробку даних 
проводили в «MS Exel XP».

Результати досліджень та їх обговорення. 
Встановлено, що у хворих на ХГ та ЦП вміст 
ГЦ в сироватці крові є суттєво вищим (в 1,5 
та 2,2 рази, відповідно), ніж у практично здо-
рових осіб (табл. 1). Для деталізації рівнів 
ГЦ у обстежених був застосований персен-
тильний аналіз. Діапазон значень в межах 
10 — 90 центилів (Р

10 
— Р

90
) у практично здо-

рових осіб розглядався нами як нормальні 
величини, в межах 90 — 95 процентилів (Р

90 
— Р

95
) — як область високих нормальних, 

а вище 95 процентиля (Р
95

) — як область ви-
соких значень. Встановлено, що у 80 % обсте-
жених здорових осіб (Р

10
 — Р

90
) вміст ГЦ ко-

ливався в межах 7,31 — 12,4 мкмоль / л. 
Високі нормальні рівні ГЦ (Р

90 
-Р

95
) знаходи-

лись в межах 12,4 — 15,0 мкмоль / л, а висо-
кі — перевищували 15 мкмоль / л. Отримані 
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нами дані щодо вмісту ГЦ у практично здоро-
вих осіб узгоджуються з даними літератури 
[1].

З’ясувалось, що у хворих на ХГ і ЦП має 
місце стійке зміщення відповідних рівнів 
ГЦ в бік більш високих значень. Так інтерцен-
тильний проміжок Р

10
 — Р

90 
у хворих на ХГ 

відповідав 8,45 — 19,8 мкмоль / л, а у хворих 
на ЦП — 13,4 — 28,9 мкмоль / л. Високі рівні 
ГЦ (>15 мкмоль / л) у хворих на ХГ реєструва-
лись починаючи з Р

75
, а у хворих на ЦП — по-

чинаючи з Р
25

.
Додаткові докази значної поширенос-

ті ГГЦ у хворих на хронічні захворюван-
ня печінки ми отримали при ранжируван-
ні рівнів ГЦ з  гідно відомих рекомендацій 
Jacobsen D. W. [10]. З'ясувалось, що опти-
мальний сироватковий рівень цієї амінокис-
лоти (10 мкмоль / л) реєструється у 79 % 
практично здорових осіб, у 29 % хворих на ХГ 
та лише у 3 % пацієнтів з ЦП (рис. 1). Частка 
осіб з ГГЦ (>15 мкмоль / л) при ЦП є вдесяте-
ро більшою, ніж у практично здорових осіб 
та в 2,7 рази більшою, ніж при ХГ.

Виявилось, що вміст ГЦ виявляє певну 
залежність від етіології хронічного захво-
рювання печінки (рис. 2). Так у хворих з ал-
когольним гепатитом вміст ГЦ в сироватці 

крові був на 22 % вищим, ніж у пацієнтів з 
хронічним вірусним гепатитом (16,1 ± 0,82 
проти 13,2 ± 0,51 мкмоль / л), а у пацієнтів 
з алкогольним ЦП — на 27 % вищим, ніж 
у пацієнтів з вірусним ЦП (22,9 ± 0,93 проти 
18,1 ± 0,85 мкмоль / л).

Отримані нами дані свідчать, що рівень 
ГЦ виявляє тісний зв’язок з важкістю фібро-
зу печінки у хворих на ХГ (рис. 3). Так у па-
цієнтів з мінімальним фіброзом (0 — 1 бали) 
вміст ГЦ вірогідно перевищував такий у здо-
рових осіб і складав 10,5 ± 0,34 мкмоль / л. 
У пацієнтів з помірним фіброзом печінки (2 
бали) вміст ГЦ вірогідно зростав порівняно 
з хворими з мінімальним фіброзом і скла-
дав 12,6 ± 0,50 мкмоль / л, а у пацієнтів з 
важким фіброзом (3 — 4 бали) — практично 
вдвічі перевищував такий у здорових і сягав 
18,6 ± 0,83 мкмоль / л. Між стадією фіброзу 
при біопсії та вмістом ГЦ в сироватці крові 
встановлювався тісний кореляційний зв'язок 
(r=0,63, р<0,001). Прогресування ЦП також 
супроводжувалось зростанням рівнів гомо-
цистеїнемії. Так у хворих з ЦП класу С вміст 
ГЦ був вірогідно вищим, ніж у пацієнтів з 
ЦП класів А і В і становив 22,7 ± 1,02 проти 
19,0 ± 1,02 та 20,1 ± 0,87 мкмоль / л, відповід-
но.

Таблиця 1
Метрологічні параметри вмісту ГЦ в сироватці крові здорових осіб, хворих на ХГ та ЦП

№ M±m
Процентилі

5% 10% 25% 75% 90% 95%

1
Здорові особи, n=118

9,37±0,21 6,28 7,31 8,24 9,60 12,4 15,0

2
Хворі на ХГ, n=245

13,6±0,29
Р1,2<0,001

7,9 8,45 9,9 15,5 19,8 22,7

3

Хворі на ЦП, n=113

20,8±0,58
Р1,2<0,001
Р2,3<0,001

12,0 13,4 16,3 24,7 28,9 30,9

78,878,8

13,613,6

7,67,6

29,0*29,0* 20,3*#20,3*#

46,0*46,0*

29,0*29,0*

77,0*#77,0*#

0%0%

20%20%

40%40%

60%60%

80%80%

100%100%

Здорові, n=118 ХГ, n=245 ЦП, n=113

>15>15
мкмоль /лмкмоль /л

>10 >10 ≤15≤15
мкмоль /лмкмоль /л

≤10≤10
мкмоль /лмкмоль /л

Рис. 1. Ранжирування рівнів ГЦ в сироватці крові 
здорових осіб, хворих на ХГ і ЦП. * - р<0,05 щодо 
практично здорових осіб, # - р<0,05 щодо хворих 
на ХГ
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Рис. 2. Вміст ГЦ в сироватці крові хворих на ХГ 
та ЦП різної етіології 
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Рис. 3. Вміст ГЦ (мкмоль/л) в сироватці крові 
хворих на ХГ та ЦП. Верхня і нижня межі боксів 
відповідають Р

25
 та Р

75
, лінії за межами боксів 

– Р
10

 та Р
90

, лінія всередині боксу - середній 
величині.

Таблиця 2
Забезпеченість вітамінами В9, В12 та В6 у хворих на ХГ та ЦП (M±m)

Показники

Хворі на ХГ,
морфологічна стадія фіброзу

Хворі на ЦП,
класи за Child-Turcotte-Pugh 

0-1 бали,
n=37

2 
бали,
n=31

3-4 бали,
n=27

А,
 n=28

В,
 n=35

С,
 n=43

1 2 3 4 5 6

Забезпеченість вітаміном В9

ФК сироватки 
крові, мкг/л

6,71±
0,14

6,00±
0,24

4,05±0,29
3,80±
0,30

3,59±0,28 3,14±0,19

Р1,2<
0,01

Р1,3<0,001
Р2,3<0,001

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05

Оптимальний 
рівень, % хворих

89,9
67,8 26,4

13,6
8,3 0

Р1,2<
0,05

Р1,3<0,001
Р2,3<0,01

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05

Дефіцит, 
% хворих

0%
0% 29,6

36,4
50,0 60,6

Р1,2>
0,05

Р1,3<0,001
Р2,3<0,001

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05

Забезпеченість вітаміном В12

Екскреція ММК, 
мкг/г креатиніну

18,9±
0,17

18,2±
0,27

21,3±0,70
21,0±
0,54

22,4±0,63 22,9±0,60

Р1,2>
0,05

Р1,3<0,001
Р2,3<0,001

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05

Оптимальний 
рівень, % хворих

91,9
83,9 51,9

56,5
41,6 32,4

Р1,2>
0,05

Р1,3<0,001 
Р2,3<0,01

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05

Дефіцит, 
% хворих

0
0 7,4

4,3
8,3 19,1

Р1,2>
0,05

Р1,3>0,05
Р2,3>0,05

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05

Забезпеченість вітаміном В6

ПАЛФ-ефект
64,9±
1,14

65,2±
1,40

68,3±1,10
69,1±
1,47

70,8±1,07 72,9±1,21

Р1,2>
0,05

Р1,3<0,02
Р2,3<0,05

Р4,5>0,05
Р4,6<0,02
Р5,6>0,05

Оптимальний рівень, % 
хворих

89,2
80,7 67

60,8
56,5 39,5

Р1,2>
0,05

Р1,3>0,05
Р2,3<0,05

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6<0,05

Дефіцит, 
% хворих

0
0 0

0
4,3 8,1

Р1,2>
0,05

Р1,3>0,05
Р2,3>0,05

Р4,5>0,05
Р4,6<0,05
Р5,6>0,05
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Встановлено, що прогресування фібро-
зу печінки супроводжується погіршенням 
забезпеченості вітаміном В

9 
(табл. 2). Вміст 

ФК в сироватці крові хворих з важким фі-
брозом печінки був вірогідно нижчим, ніж 
у пацієнтів з мінімальним і помірним фібро-
зом (на 40 та 11 %, відповідно). Оптимальна 
забезпеченість ФК визначалась у 89 % хво-
рих з мінімальним фіброзом, та у 68 та 26 % 
хворих з помірним і важким фіброзом, відпо-
відно. 30 % пацієнтів з фіброзом 3 — 4 бали 
мали дефіцит ФК.

В меншій мірі прогресування фіброзу по-
значалось на забезпеченості вітамінами В12 
та В6. Вірогідне зростання екскреції ММК 
та збільшення ПАЛФ-ефекту реєструвалось 
лише у пацієнтів з важким фіброзом. У 90 
— 92 % хворих з мінімальним фіброзом ре-
єструвалась оптимальна забезпеченість ві-
тамінами В12 та В6, і лише при важкому 
фіброзі частка осіб з оптимальною забезпече-
ністю цими мікронутрієнтами знижувалась 
до 52 та 67 %, відповідно. Дефіцит В12 реє-
струвався у 7 % хворих фіброзом 3 — 4 бали, 
а дефіцит В6 не був виявлений у жодного 
хворого на ХГ. Наростання важкості ЦП су-
проводжувалось суттєвим погіршенням за-
безпеченості хворих ФК. Так у пацієнтів з 
ЦП класу С сироватковий рівень фолату був 
на 17 % меншим, ніж у хворих з ЦП класу А. 
У жодного пацієнта з декомпенсованим циро-
зом не визначався оптимальний рівень забез-
печеності, а у 61 % — виявлявся дефіцит ФК. 
Оптимальний рівень забезпеченості коба-
ламіном реєструвався у 57 % хворих на ЦП 
класу А та 32 % хворих на ЦП класу С, а де-
фіцитний — у 4 та 19 % осіб, відповідно. Най-
менший зв’язок з важкістю цирозу виявляли 
показники забезпеченості піридоксином. Так 

у хворих з декомпенсованим ЦП оптималь-
ний рівень ПАЛФ-ефекту виявлявся у 40 % 
випадків, а підвищений — лише у 8 %.

Кореляційний аналіз засвідчив, що вміст 
ГЦ у хворих на ХГ та ЦП обернено корелює 
з рівнем ФК в сироватці крові (табл. 3). Слід 
відмітити деяке послаблення кореляційного 
зв’язку між вмістом цих речовин у хворих з 
декомпенсованим ЦП. Слабкі вірогідні коре-
ляційні зв’язки між рівнем гомоцистеїнемії 
та показниками забезпеченості вітамінами 
В12 і В6 реєструвались лише у пацієнтів з 
ХГ. Вміст ГЦ у хворих на ХГ та ЦП класів А і 
В вірогідно не корелював з рівнем креатині-
ну в сироватці крові, тоді як у пацієнтів з де-
компенсованим цирозом реєструвався досить 
сильний прямий зв’язок між рівнями цих ме-
таболітів.

Таким чином, у хворих на хронічні захво-
рювання печінки безпечні рівні гомоцистеї-
немії реєструються значно рідше, а аберант-
ні — значно частіше, ніж у здорових осіб. Ми 
показали, що оптимальний вміст ГЦ виявля-
ється у 79 % обстежених нами здорових осіб, 
у 29 % хворих на ХГ та лише у 3 % хворих 
на ЦП. Частота ГГЦ при ХГ та ЦП станови-
ла 29 та 77 %, відповідно. Слід зазначити, 
що у ранжируванні рівнів ГЦ ми керувались 
рекомендаціями Jacobsen D. W. [10], за яки-
ми вміст цієї амінокислоти в межах 10 – 15 
мкмоль / л є субнормальним, а вище 15 — ви-
соким. В більш пізніх роботах зазначається, 
що зростання рівнів ГЦ вище 10 мкмоль / л 
у осіб молодого і середнього віку слід розці-
нювати як ГГЦ [14].

Отримані нами дані засвідчили, що про-
гресування хронічних захворювань печінки 
від мінімального фіброзу до цирозу і, в на-
ступному, його декомпенсації, супроводжу-
ється зростанням рівнів гомоцистеїнемії. 
Однією з причин цього явища може бути ви-
явлене нами погіршення мікронутрієнтної 
забезпеченості пацієнтів. Печінка, як відо-
мо, є центральним органом метаболізму ГЦ, 
утилізація якого здійснюється шляхами 
транссульфування та реметилування. Шлях 
транссульфування полягає в перетворенні 
ГЦ до цистеїну за участю двох піридоксаль-
залежних ензимів: цистатіонін--синтетази 
та цистатіонін-γ-ліази. Шлях реметилування 
полягає у ресинтезі метіоніну з ГЦ за учас-
тю кобаламінзалежної метіонінсинтази, яка 
використовує 5-метилтетрагідрофолат як до-
нор метильної групи [3,7]. Тісний зв'язок між 
рівнем ГЦ та забезпеченістю вітамінами В

9
, 

В
12

 та В
6
 продемонстровано в багатьох дослі-

дженнях [10,13,15]. Зокрема показано, що 
у осіб похилого та старечого віку частота ГГЦ 
та частота дефіциту вітамінів В

12
, В

9
 та В

6
 є 

практично однаковою [11].

Таблиця 3
Коефіцієнти кореляції між рівнем ГЦ, 

показниками забезпеченості вітамінами В9, 
В12, В6 та кліренсом креатиніну у хворих на 

ХГ і ЦП

Показники
Хворі 
на ХГ, 
n=172

Хворі на ЦП

Клас 
А, 

n=28

Клас В, 
n=35

Клас 
С, 

n=43

ФК сироват-
ки крові

-0,44* -0,42* -0,44* -0,30*

Екскреція 
ММК

0,31* 0,28 0,27 0,29

ПАЛФ-ефект 0,22* 0,11 -0,04 0,04

Креатинін 
сироватки 

крові
0,06 0,09 0,29 0,55*

Примітка: * - р<0,05
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Отримані нами дані дозволяють думати, 
що провідною мікронутрієнтною детермінан-
тою рівня ГЦ у хворих на ХГ і ЦП є статус ві-
таміну В

9
. Встановлено, що вміст ГЦ виявляє 

обернений кореляційний зв’язок середньої 
сили з рівнем фолату в сироватці крові. Крім 
того, прогресування ХГ та ЦП супроводжу-
ється зменшенням частки осіб з оптималь-
ними рівнями ФК та зростанням частки осіб 
з дефіцитом цього мікронутрієнту. Так у 30 % 
хворих з важким фіброзом печінки та 36,50 
та 60 % хворих з ЦП класів А, Б і С, відповід-
но, виявлялась нестача ФК. З’ясувалось, що 
статус кобаламіну та піридоксину вносить 
суттєво менший вклад в формування ГГЦ 
у пацієнтів з хронічними захворюваннями 
печінки. Слід відмітити, що слабкі вірогідні 
кореляційні зв’язки між рівнем ГЦ та показ-
никами забезпеченості вітамінами В

12
 та В

6
 

реєструвались лише у пацієнтів з ХГ.
Розвиток ниркової недостатності, як відо-

мо, супроводжує термінальні стадії цирозу 
печінки і часто визначає прогноз захворю-
вання. Ми показали, що у хворих з декомпен-
сованим ЦП провідною детермінантою рівня 
гомоцистеїнемії є вміст креатиніну в сироват-
ці крові. Зв’язок між нирковою недостатністю 
та ГГЦ є відомим [9]. Зокрема показано, що 
у 85 % хворих, які потребують гемодіалізу, 
рівень ГЦ перевищує 95 процентиль такого 
у здорових осіб [8]. Механізми розвитку ГГЦ 
при нирковій недостатності мало досліджені, 
однак встановлено, що високі циркулюючі 
рівні зв’язаного з білками ГЦ спричиняють 
зниження клубочкової фільтрації, що в свою 
чергу веде до затримки ГЦ [12].

Висновки.
1. У хворих на хронічні захворювання 

печінки реєструється значне підвищення рів-
нів ГЦ в сироватці крові, при цьому у 29 % 
хворих на хронічні гепатити та у 77 % хво-
рих на цирози печінки виявляється гіперго-
моцистеїнемія.

2. Прогресування фіброзу печінки при 
хронічних гепатитах та розвиток декомпен-
сації цирозу супроводжуються зростанням 
рівнів гомоцистеїну в сироватці крові та по-
гіршенням забезпеченості хворих вітамінами 
В

9
, В

12
 та В

6
. У 36 — 60 % пацієнтів з циро-

зами печінки реєструється дефіцит фолієвої 
кислоти, у 4 — 19 % хворих — дефіцит коба-
ламіну та у 4 — 8 % — дефіцит піридоксину.

3. Провідною детермінантою гомоцисте-
їнемії у хворих на хронічні гепатити та ком-
пенсований цироз печінки є статус фолієвої 
кислоти (r=-0,44, -0,42), а у хворих на деком-
пенсований цироз печінки — вміст креатині-
ну в сироватці крові (r=0,55).

Перспективним напрямком подальших 
досліджень є з’ясування ефективності засто-

сування фолієвої кислоти як засобу корекції 
гіпергомоцистеїнемії у пацієнтів з хронічни-
ми гепатитами та цирозами печінки. 
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ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМИ ГЕПАТИТАМИ 

И ЦИРРОЗАМИ ПЕЧЕНИ. СВЯЗЬ С ОБЕСПЕЧЕННОСТЬЮ ВИТАМИНАМИ В6, В9, В12 И 
ТЯЖЕСТЬЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Пентюк Н. А.
Резюме. Высокий уровень гомоцистеина (ГЦ) в сыворотке крови (>15 мкмоль / л) регистри-

ровался у 29 % из 245 больных с хроническими гепатитами и у 77 % из 113 больных с цирро-
зом печени. Прогрессирование фиброза печени при хронических гепатитах и развитие деком-
пенсации цирроза сопровождается повышением уровней ГЦ и ухудшением обеспеченности 
больных витаминами В

9
, В

12
, В

6
. У 36 — 60 % больных с циррозом регистрируется дефицит 

фолата, у 4 — 19 % больных — дефицит кобаламина, у 4 — 8 % — дефицит пиридоксина. 
Основной детерминантой уровня ГЦ у больных с хроническими гепатитами и компенсиро-
ванным циррозом печени является статус фолиевой кислоты (r=-0,44, -0,42), у больных с де-
компенсированным циррозом — уровень креатинина в сыворотке крови (r=0,55).

Ключевые слова: гомоцистеин, гепатит, цирроз, фолиевая кислота, кобаламин, пиридок-
син.
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ГІПЕРГОМОЦИСТЕЇНЕМІЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ГЕПАТИТИ ТА ЦИРОЗИ ПЕ-

ЧІНКИ. ЗВ'ЯЗОК З ЗАБЕЗПЕЧЕНІСТЮ ВІТАМІНАМИ В6, В9, В12 ТА ВАЖКІСТЮ ЗАХВО-
РЮВАННЯ

Пентюк Н. О.
Резюме. Високий рівень гомоцистеїну (ГЦ) в сироватці крові (>15 мкмоль / л) реєструвався 

у 29 % із 245 хворих на хронічні гепатити і у 77 % із 113 хворих на цироз печінки. Прогре-
сування фіброзу печінки при хронічних гепатитах і розвиток декомпенсації цирозу супрово-
джувались підвищенням рівнів ГЦ і погіршенням забезпеченості хворих вітамінами В

9
, В

12
, 

В
6
. У 36 — 60 % хворих з цирозом реєструвався дефіцит фолату, у 4 — 19 % хворих — дефі-

цит кобаламіну, у 4 — 8 % — дефіцит піридоксину. Основною детермінантою рівня ГЦ у хво-
рих з хронічними гепатитами і компенсованим цирозом печінки є статус фолієвої кислоти 
(r=-0,44, -0,42), у хворих з декомпенсованим цирозом — рівень креатиніну в сироватці крові 
(r=0,55).

Ключові слова: гомоцистеїн, гепатит, цироз, фолієва кислота, кобаламін, піридоксин.

UDC 616.83 – 005:577.1:542.231.2:616.36 – 004
HYPERHOMOCYSTEINEMIA at PATIENTS with CHRONIC HEPATITIS and LIVER 

CIRRHOSIS. RELATION to VITAMINS В6, В9, В12 STATUS and SEVERITY of DISEASE
Pentiuk N. O.
Summary. The elevated serum homocysteine (Hcy) level (>15 μmol / L) was observed at 29 % 

of 245 patients with chronic hepatitis and 77 % of 113 patients with liver cirrhosis. Progression 
of liver fibrosis at chronic hepatitis and development of cirrhosis decompensation is accompanied 
by increase of Hcy levels and deterioration of vitamins В9, В12, В6 status. 36 — 60 % of patients 
with a liver cirrhosis have folic acid deficiency, 4 — 19 % — cobalamin deficiency and 4 — 8 % 
— pyridoxine deficiency. The main determinat of Hcy level at patients with chronic hepatitis 
and compensated cirrhosis is folic acid status (r =-0,44, -0,42), at patients with decompensated 
cirrhosis — serum creatinine level (r =0,55).

Key words: homocysteine, hepatitis, cirrhosis, folic acid, cobalamin, pyridoxine.
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