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Патологія серцево-судинної системи і нині
залишаєтьсяосновноюпричиноюінвалідиза-

ціїтасмертностінаселеннявсьогосвіту.Незважа-
ючи на поглиблене вивчення патогенезу серцево-
судинних захворювань (ССЗ), поширеність і
смертністьвіднихпродовжуютьневпиннозроста-
ти.Даніодногознайбільшихдосліджень—mON-
iCa(multinationalmonitoringofTrendsanddeter-

minants inCardiovasculardisease)—показали,що
наявністюкласичнихчинниківризикуатерогенезу
(куріння, підвищений систолічний артеріальний
тиск,ожиріннятагіперхолестеринемія)неможна
повністю пояснити розвиток ССЗ, тому що їх
поширеністьдосягає15%ужінокі40%учолові-
ків.Уцьомузв’язкутриваєпошукновихчинників
ризику,впливнаякідавбиможливістьзнижувати
рівень смертності від ССЗ. Своєчасне виявлення
факторівризикуатеросклерозуітромбоутворення,
оцінкаїхньоговпливунаперебігзахворюваннята
адекватна патофізіологічна терапія відкривають
шляхдополіпшенняцієїситуації.

Традиційні уявлення про причини розвитку
тромбозутаатеросклерозудосінерозкрилимеха-
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нізми реальних зв’язків цих захворювань, які
могли б допомогти у профілактиці та лікуванні
обох складних процесів у кровоносних судинах.
Такевирішенняпроблемиможливе,якщорозгля-
дати обидві патології з позиції рівнозначності
порушеньїхметаболічнихпроцесів.Речовина,що
має одночасно атерогенну і тромбоваскулярну
дію,—цегомоцистеїн(ГЦ).

Незважаючи на те, що ГЦ уперше описаний у
1932р. Butz і du vigneaud, основні рандомізовані
дослідженняйпублікаціїпрозв’язокпідвищеного
вмістуГЦізССЗ,патологіямивагітності,нервово-
психічнимирозладамиз’явилисявостаннідесяти-
ліття.ПершівідомостіпророльГЦякможливого
етіологічного чинника ССЗ у 1964 р. надали
S.h.muddтаспівавт.У1969р.K.S.mcCullyдій-
шов висновку, що ГЦ або один із продуктів його
метаболізмустаєпричиноюураженнясудиніпід-
вищеного тромбоутворення. Цю гіпотезу 1976 р.
підтвердилиd.E.l.WilckenіВ.Wilcken,довівши,
щовпацієнтівзішемічноюхворобоюсерцячасто
траплялисяпорушенняобмінуГЦ.З1990р.дослід-
ники і клініцисти почали прицільніше вивчати
проблемугіпергомоцистеїнемії(ГГЦ).

Приблизно у 100 ретроспективних і проспек-
тивнихклінічнихдослідженнях(наприклад,клю-
човий метааналіз, опублікований Jama; PhS;
rotterdam Study; British regional heart Study та
багатоінших)підтверджено,щоГГЦ—важливий
ранжованийнезалежнийчинникризикураннього
розвиткуішвидкогопрогресуванняатеросклерозу
ітромбозу,якийможебутипрогностичниммарке-
ром летальних випадків. Вважають, що ГГЦ –
інформативніший показник розвитку ССЗ, ніж
холестерин. На особливу увагу заслуговує Physi-
cians’healthStudy,вякомупротягом5роківспо-
стерігали за 14 916 чоловіками без ознак атеро-
склерозу.Урезультатівстановлено,щоприпере-
вищенні нормального рівня ГЦ у крові на 12%
утричіпідвищуєтьсячастотавиникненняінфарк-
ту міокарда порівняно з особами з нормальним
рівнемГЦукрові.BritishUnitedProvidentStudy,
Trombo Study, British regional heart Study під-
твердилистатистичнозначущийзв’язокміжГГЦі
ССЗ,аавториEuropeanCollaborativeStudyвизна-
чилиГГЦякнезалежнийчинникризикуССЗ,що
модифікується. Отримані вірогідні дані стали
основою для створення патогенетичної гомоцис-
теїновоїтеоріїрозвиткуатеросклерозуйвиокрем-
лення її в самостійну нозологію у класифікації
тромбофілій.

Водночас існує ціла низка авторитетних дослі-
джень, які вказують на слабку кореляцію ГГЦ з
розвитком ССЗ (метааналіз mEdliNE, mrfiT,
ariCтаін.).

Отже, аналіз досліджень, які підтверджують, а
також досліджень, які не підтверджують взаємо-
зв’язокГГЦтаССЗ,даєпідставиприпустити,щов

механізмі цього взаємозв’язку губиться ключова
деталь, яка і призводить до дисперсії результатів
клінічнихдосліджень.

Що ж становить собою ГЦ? Це незамінна сір-
ковмісна ендогенна амінокислота (АК), яка утво-
рюєтьсявпроцесіреметилюванняйдеметилюван-
няметіонінуітрансульфуванняцистеїну.ГЦзара-
ховуютьдоцитотоксичнихАК.80%ГЦциркулює
узв’язанійзальбуміномформі.Незв’язанаформа
(20%)існуєувиглядідвохрізновидівдисульфідів:
гомоцистеїн-цистеїну і гомоцистеїн-гомоцистеїну
(гомоцистину). Порушення обміну сірковмісних
АК з небілковою сульфгідрильною групою вияв-
ляється підвищенням рівня ГЦ — ГГЦ. Існують
генетично детерміновані (гомозиготні і гетерози-
готніформи)інабутіпричиниГГЦ[31].

Метаболізм гомоцистеїну

У процесі метаболізму ГЦ беруть участь такі
ферменти, як метіонінсинтаза, цистатіонсинтаза,
метилтрансфераза й метилентетрагідрофолатре-
дуктаза (МТГФР), кофакторами яких є фолієва
кислотайвітамінигрупиВ.

МетіонінперетворюєтьсянаS-аденозилметіонін
(SАМ) за участю ферменту метіонінаденозил-
трансферази. У результаті реакцій метилювання,
щоздійснюютьсязадопомогоюметилтрансфераз,
SАМ перетворюється на S-аденозилгомоцистеїн,
який у подальшому гідролізується за допомогою
S-аденозилгомоцистеїнгідролазизутвореннямГЦ
тааденозину.Цейкаскадферментативнихреакцій
маєназвутрансметилюванняівідбуваєтьсямайже
в кожній клітині людського організму. SАМ-
залежніреакціїважливідляметилюваннянуклеї-
новихкислот,протеїнівіфосфоліпідів.

Існує декілька шляхів біотрансформації ГЦ в
людськомуорганізмі.Вінможетрансформуватися
в метіонін двома шляхами. По-перше, метіонін
можебутивідновленийзГЦзадопомогоюметіо-
нінсинтетази, яка донатором метильної групи
використовує 5-метил-тетрагідрофолат. Ремети-
люванняцимшляхомвідбуваєтьсявосновномув
клітинах печінки. По-друге, гліцин-бетаїн може
також повторно метилюватися до метіоніну з
участю бетаїнгомоцистеїнметилтрансферази. Ці
шляхи реметилювання потребують наявності
фолатутавітамінуВ12.ГЦтакожможеперетворю-
ватисянацистеїн.Піддієюцистатіонін-β-синтази
ГЦ і серин утворюють цистатіонін, який може
руйнуватисяцистатіонін-γ-ліазоюдоГЦіα-кето-
бутирата, який у подальшому метаболізується
ферментами до сукциніл-КоА. Ця серія перетво-
рень ГЦ відбувається в печінці, нирках, тонкій
кишцітапідшлунковійзалозіівимагаєнаявності
піридоксальфосфату.

СпадковаформаГГЦвиявляєтьсяхромосомни-
мийгеннимимутаціямицистатіонін-β-синтазита
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МТГФР[6,8].Гомозиготнийдефіцитцистатіонін-
β-синтази трапляється із частотою 1:200000—
1:335000,агетерозиготний—у0,3—1,4%населен-
ня. Серед вроджених причин ГГЦ важливе місце
посідає поліморфізм генів системи фолатного
циклу, зокрема місенс мутація С677Т у гені
МТГФР,щотрапляєтьсяу5%населення.Точкова
замінацитозинунатимінупозиції677зумовлює
заміну аланіну на валін у позиції 222 в білку, що
призводить до появи термолабільного варіанта
ензиму зі зниженою (на 30—50%) каталітичною
активністю. За цих умов утилізація ГЦ під час
реметилювання сповільнюється і виникає ГГЦ.
Цілком імовірно, що поліморфізм С677Т пов’яза-
нийнелишеізсиндромомГГЦ,айзйогорозлада-
мивіншихметаболічнихланках,зв’язанихзобмі-
ном сірковмісних АК. Наприклад, у процесі дегі-
дратації ГЦ і цистеїну утворюється біологічно
активна молекула — гідроген-сульфід (h2S), що
виявляєвластивостівазодилататора,антиоксидан-
та і має антиагрегантний ефект. ГГЦ пригнічує
ендогеннупродукціюh2S,томуможливо,щополі-
морфізм С677Т МТГФР асоціюється зі зміною
вмістуцьогометаболітувплазмікрові.Порушення
синтезуh2Sнинірозглядаютьякпатогенетичний
чинник гіпертонічної хвороби, атеросклерозу,
цукрового діабету, запального процесу та інших
патологічнихстанів[6].

ДонабутихпричинГГЦзараховуютьаліментар-
нунедостатністьвітамінівгрупиВіфолієвоїкис-
лоти. Розвитку ГГЦ також сприяють цукровий
діабет,ниркованедостатність,недостатністьтирео-
їднихгормонів,псоріаз,прийомдеякихлікарських
препаратів (антисекреторних, протисудомних
засобів, еуфіліну, метотрексату, метформіну, ніко-
тинової кислоти, пероральних контрацептивів),
алкоголізм, тютюнокуріння, надмірне вживання
кави,харчуваннязпідвищенимвмістомм’ясних і
холестеринвміснихпродуктів[2,15,16].

Нині відомо, що підвищений рівень ГЦ може
підсилювати процеси окиснення ліпопротеїнів
низькоїгустиниіблокуватиглутатіоновусистему
антиоксидантного захисту, порушувати функції
ендотелію,стимулюватипроліфераціюгладенько-
м’язових клітин у стінці судини. ГГЦ стимулює
синтез холестерину печінкою, знижує судинну
дилатацію,зарахуноктрансформаціїоксидуазоту
в пероксинітриті знижує його біодоступність,
зменшуєактивністьантитромбінуiii і тромбомо-
дуліну,щосприяєзростаннюактивностітромбіну,
підсиленнюагрегаціїтаадгезіїтромбоцитів.Нега-
тивний вплив ГЦ реалізується шляхом пошко-
дженняендотеліюпродуктамийогоавтоокиснення
і виявляється зниженням еластичності судинної
стінкизарахунокпроліфераціїсудинногоматрик-
су, нагромадженням і затримкою ліпідів в інтимі
артерій з розвитком її гіперплазії, гальмуванням
проліфераціїсудинногоендотелію.

МеханізмпошкодженнясудинноїстінкиприГГЦ:
· утворенняреактивнихсубстанційкисню;
· посиленняперекисногоокисненняліпопроте-

їнівнизькоїідуженизькоїгустини;
· прискорення катаболізму оксиду азоту й по-

рушенняендотелійзалежноївазодилатації;
· стимуляціяекспресіїпрозапальнихмедіаторів

ендотеліоцитами;
· активаціяфакторівXiiіv;
· блокадаактиваціїпротеїнуС;
· гальмуванняекспресіїтромбомодуліну;
· індукція утворення комплексу ліпопротеїн—

фібрин[14].
ГГЦ призводить до таких коагуляційних пору-

шень: підвищує тромбоксанзалежну агрегацію
тромбоцитівзарахунокзбільшенняекспресіїфак-
тораВіллебранданаклітинахендотелію;пригнічує
синтез тромбомодуліну, порушуючи активацію
протеїну С; підвищує зв’язування ліпопротеїнів з
фібрином; пригнічує функцію антитромбіну ІІІ;
активуєфакторизсіданняXii,vІІ,v.

ГГЦ—одназланокпатогенезуранньоїтромбо-
васкулярноїхвороби, їїнаявністьзбільшуєризик
розвитку тромбозів також і венозної системи,
зокрематромбозуглибокихвен.НатліГГЦпідви-
щенаадгезіятаагрегаціятромбоцитівпов’язаназ
наявністювільногоГЦтіолактону(hTl).Водно-
час hTl, як й інші інгібітори метилтрансферази,
пригнічує агрегацію. Цю розбіжність пояснили
J.S. Stamler та співавт., які довели, що у випадку
підвищеноїадгезіїтромбоцитівітоксичногоефек-
туГЦнаендотелійвідбуваєтьсяураженняендоте-
ліоцитів з вивільненням NO, що зв’язує ГЦ, з
утворенням 5-нітрозо-гомоцистеїну (SNOhO).
Останній виступає могутнім антитромбоцитар-
ним агентом. Таким чином, у нормі токсична і
тромбогенна дія ГЦ компенсується описаним
вищемеханізмом.УвипадкуГГЦГЦзв’язуєвесь
NO, а його надлишки можуть чинити токсичний
ефект з подальшим зниженням синтезу NO та
SNOhO відповідно, що призводить до зниження
антитромбоцитарногопотенціалу[25].

Механізм пошкодження ендотелію у випадку
ГГЦ експериментально доведено на клітинних
культурах(ендотелійаортибика,ендотелійпупко-
воївенилюдини(hUvEC))увиглядіоксидантно-
гостресу[26].ПрицьомуГЦокиснюєтьсявлуж-
номусередовищізанаявностімідіяккаталізатора,
щопризводитьдовідновленнякиснютаутворення
перекису водню. Оптимальні концентрації ГЦ і
мідідлярозвиткуоксидантногостресувкультурі
клітин — 5 ммоль і 2 пмоль відповідно. У разі
подальшого підвищення концентрації мідь почи-
наєкаталізуватирозщепленняперекисуводню,що
призводитьдозниженняоксидантногостресу.

Також виявлено позитивну кореляцію між рів-
нями ГЦ і фібриногену, фактора Віллебранда і
d-димера.
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ЧимженебезпечнийпідвищенийвмістГЦ?
· ПідвищеннярівняГЦна2,5мкмоль/лзбіль-

шуєризикрозвиткуінфарктуміокардана10%та
інсультузлетальнимрезультатом—на20%.

· РівеньГЦукровівище22мкмоль/лу4рази
збільшує ризик виникнення тромбозу глибоких
вен.ГГЦвиявляютьу38—40%пацієнтів ізтром-
бозамиглибокихвентау10—12%осіббезклініч-
нихвиявівтромбофілії.

· Підвищення рівня ГЦ у чоловіків на 12%
вищевіднормиу3разизбільшуєризиквиникнен-
нягострогокоронарногосиндрому.

· Ухворихз інсуліннезалежнимцукровимдіа-
бетомпідвищенийрівеньГЦпризводитьдорозви-
ткутромбоваскулярноїхвороби.

· РівеньГЦвище15мкмоль/лудвічізбільшує
ризикрозвиткудеменції,старечогослабоумствата
хворобиАльцгеймера.

· ГГЦувагітнихпризводитьдотяжкихусклад-
неньперебігувагітності—відшаруванняплаценти,
внутрішньоутробної затримки росту плода й на-
вітьгибеліплода.Такожїїрозглядаютьякпричину
безпліддя.

· ЯкщоГГЦзумовленагенетичнимифакторами,
то тяжкий атеросклероз, ССЗ і генералізований
остеопорозрозвиваютьсявжевпідлітковомувіці.

· ГЦ збільшує активність β-гідрокси-β-метил-
глутарил-КоА-редуктази, яка є регуляторним
ферментомусинтезіхолестерину,каталізуєїїпе-
ретворення на мевалонову кислоту, збільшуючи
вмістхолестерину.

Отже, ГГЦ необхідно розглядати як важливий
самостійнийчинникризикурозвиткуатеросклеро-
зу і тромбозу, своєчасне виявлення та корекція
якогодалибможливістьвпливатинарівеньсмерт-
ностітаінвалідизаціївідССЗ.

Зоглядунацеслідвиокремититакігрупиризи-
ку пацієнтів, у яких необхідно визначати рівень
ГЦукрові:

· групависокогоризику(пацієнтизартеріальни-
мийвенознимитромбозамиванамнезі;пацієнтиіз
цукровим діабетом; жінки з акушерськими усклад-
неннямиванамнезітазобтяженимспадковиманам-
незом(уродичівбулиінсульти,інфаркти,тромбози);
пацієнтизістаречимслабоумствоміхворобоюАль-
цгеймера;пацієнти,якіприймаютьпротисудомні,гі-
поглікемічні,цитостатичніпрепарати;пацієнтипісля
операційнашлунково-кишковомутракті)[2,24];

· групапідвищеногоризику(практичноздорові
особизранішедіагностованоюГГЦ).

Діагностика

Для діагностики ГГЦ визначають рівень ГЦ у
крові натще, через 6—8 годин після останнього
прийомуїжі.

ПротягомжиттяконцентраціяГЦукровіпостій-
но підвищується. До періоду статевого дозрівання

рівеньГЦухлопчиківідівчатокприблизнооднако-
вий—близько5мкмоль/л.Ужінокбільшвиражене
підвищенняГЦпояснюєтьсягормональнимизміна-
ми,учоловіків—збільшеннямм’язовоїмаси.Підчас
вагітностівнормірівеньГЦмаєтенденціюдозни-
ження.Цевідбуваєтьсязазвичайнамежіпершогоі
другоготриместру,апотімвінзалишаєтьсявідносно
стабільним і відновлюється через 2—4 доби після
пологів.Заданимибільшостідослідників,рівеньГЦ
у плазмі крові становить 5—15 мкмоль/л, але цей
показник залежить від віку, статі, раси, соціальної
групи,способужиттяйхарактеризуєтьсядобовими
коливаннями. Так, в осіб віком менше 30 років
рівеньГЦстановить4,6—8,1мкмоль/л,учоловіків
віком 30—59 років — 4,5—7,9 мкмоль/л, а в жінок
цього ж віку — 6,3—11,2 мкмоль/л; в осіб віком
понад60років—5,8—11,9мкмоль/л.Згіднозреко-
мендаціями Американської асоціації кардіологів
рівень ГЦ 10 мкмоль/л — межовий, особливо за
наявностіпровокативнихсупутніхзахворювань.

Для диференційної діагностики різних форм
ГГЦ використовують навантажувальні проби з
метіоніном,ДНК-діагностикуспадковихдефектів
ферментів, які беруть участь в обміні метіоніну, і
визначаютьрівеньвітамінівВ1,В6,В12тафолієвої
кислотивкрові.

Класифікація

ВиокремлюютьтриформиГГЦ.
Легка ГГЦ (рівень ГЦ 10—30 мкмоль/л). При-

чини: гетерозиготність за дефектним геном
цистатіонін-β-синтази, гомозиготність за заміною
С677Т у гені 5,10-метилентетрагідрофолатредук-
тази,ниркованедостатність,трансплантаціянирок,
невеликийдефіцитВ12іфолієвоїкислоти,гіпоти-
реоз, алкоголізм, прийом препаратів, які вплива-
ютьнаобмінметіоніну.

ПомірнаГГЦ(рівеньГЦ30—100мкмоль/л).При-
чини: тяжке порушення функції нирок, помірний
дефіцитВ12,серйознийдефіцитфолієвоїкислоти.

ТяжкаГГЦ(рівеньГЦ>100мкмоль/л).Причи-
ни:спадковіформиГГЦ,спадковіпорушенняутилі-
заціївітамінуВ12,серйознийдефіцитвітамінуВ12.

Лікування

ЛікуванняГГЦспрямованеназниженнярівня
ГЦ,оскільки,заданимибагатьохдосліджень,зни-
ження показника на 25% зменшує ризик виник-
ненняССЗна11%,азниженнярівняГЦна40%
дає можливість зберегти 8 років життя на
1000чоловіківта4рокижиттяна1000жінок.Роз-
починати лікування необхідно зі зміни способу
життя, обмеження м’ясних і холестериновмісних
продуктівтадодаваннявраціонпродуктів,збага-
ченихфолатами(шпинату,салатів,зелениховочів,
риби та печінки). Для медикаментозної корекції
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застосовуютьвітаміниВ1,В6,В12тафолієвукисло-
ту, але ефективність і прогноз на майбутнє цієї
терапіїпотребуєподальшоговивченнятауточнен-
ня, тому що проведені клінічні дослідження
(hOPE2іNOrviT)непоказалистатистичнозна-
чущогозниженнясмертностітачастотиССЗ.

Загальновизнана на сьогодні схема лікування
пацієнтівзГГЦ:

· хворимзгенетичнимианомаліямипримутації
цистатіонін-β-синтази призначають вітамін В6,
метіонінсинтетази — вітамін В12, при мутації
МТГФР—фолієвукислоту;

· хворимізхронічноюнирковоюнедостатністю
та лейкемією показана комбінація вітаміну В6 і
фолієвоїкислоти;

· пацієнтиізССЗабозпотенційнимризикомїх
розвиткуприрівніГЦбільше12,5мкмоль/лпови-
нніприйматифолієвукислотувдозі1мг/добу,а
прирівнінижче12,5мкмоль/лїмпоказаназбалан-
сованадієта,збагаченафолатами;

· клінічно здорові особи з легкою і помірною
ГГЦповиннідотримуватисядієти, збагаченоїфо-
латамитавітамінамигрупиВ.

Призначення вітамінів, бетаїну, ацетилцистеї-
ну—целишесимптоматичнатерапія,якатимчасо-
вокорегуєметаболічніпорушенняйнемаєдоказо-
вогопідґрунтя[3,5,7,9,11,12,17,30,32].

Висновки

Гіпергомоцистеїнемію можна розглядати як
важливий незалежний чинник ризику розвитку
серцево-судинних захворювань, що модифікуєть-
ся,порядзгіперхолестеринемієютаіншимифак-
торамиризику,такимияккуріння,цукровийдіа-
бет, артеріальна гіпертензія, ожиріння тощо, а
також як чинник, що посилює ризик розвитку
серцево-судинних захворювань за наявності в
пацієнта перерахованих факторів [10]. Сьогодні
визначення рівня гомоцистеїну в крові належить
до пріоритетних методів у клінічній діагностиці
серцево-судиннихзахворюваньувсьомусвіті.Діа-
гностику гіпергомоцистеїнемії необхідно прово-
дитискринінговимметодомупрактичноздорових
осібдлявиявленнялюдейізпідвищенимризиком
розвитку серцево-судинних захворювань та про-
ведення профілактичних заходів щодо його зни-
ження.Оскількигомоцистеїн—одинізчинників
розвиткуатеротромботичногопроцесу,осібздіа-
гностованими серцево-судинними захворювання-
митагіпергомоцистеїнемієюслідзараховуватидо
групизвисокимризикомрозвиткусерцево-судин-
них захворювань і вести активну тактику щодо
нормалізації та стабілізації рівня гомоцистеїну в
крові,щодастьзмогузнизитисмертністьі,можли-
во,підвищитинароджуваністьукраїні.
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Место	гипергомоцистеинемии		
в	патогенезе	атеросклероза	и	тромбоза

Л. Б. Малиновская, В. М. Селюк, О. И. Войтович, Б. Б. Кульчицкий

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Патологиясердечно-сосудистойсистемывнастоящеевремяостаетсяосновнойпричинойинвалидизацииисмертности
населения всего мира. Несмотря на углубленное изучение патогенеза сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ),
распространенность и смертность от данной патологии продолжают неуклонно расти. Данные одного из наибольших
исследований—mONiCa(multinationalmonitoringofTrendsanddeterminantsinCardiovasculardisease)—показали,что
наличиемклассическихфактороврискаатерогенеза(курение,повышенноесистолическоеартериальноедавление,ожирение
игиперхолестеринемия)невозможнополностьюобъяснитьразвитиеССЗ,таккакихраспространенностьдостигает15%у
женщини40%умужчин.Вследствиеэтогопродолжаетсяпоискновыхфакторовриска,влияянакоторыевозможноснизить
уровеньсмертностиотССЗ.Своевременноевыявлениефактороврискаатеросклерозаитромбоза,оценкаихвлиянияна
течение заболевания и адекватная патофизиологическая терапия открывают путь к улучшению данной ситуации.
Традиционныепредставленияопричинахразвитиятромбозаиатеросклерозадосихпорнераскрылимеханизмыреальных
взаимоотношенийэтихзаболеваний,чтомоглобыпомочьпроводитьпрофилактикуилечениедвухсложныхпроцессовв
кровеносныхсосудах.Решениеданнойпроблемывозможно,еслирассматриватьобепатологииспозицииравнозначности
нарушения их метаболических процессов. Веществом, которое имеет одновременно атерогенное и тромбоваскулярное
действие, является гомоцистеин (ГЦ). Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) может рассматриваться как важный независимый
модифицируемыйфакторрискаразвитияССЗнарядус гиперхолестеринемиейидругимифакторамириска,такимикак
курение,сахарныйдиабет,артериальнаягипертензия,ожирениеипроч.,атакжекакфактор,усиливающийрискразвития
ССЗприналичииупациентаперечисленныхфакторов.НасегодняшнийденьопределениеуровняГЦвкровиявляется
приоритетнымметодомвклиническойдиагностикеССЗвовсеммире.ДиагностикуГГЦнеобходимопроводитьскринин-
говым методом у практически здоровых людей для выявления группы повышенного риска развития ССЗ и проведения
профилактическихмероприятийотносительноегоснижения.ПосколькуГЦявляетсяоднимизфакторовразвитияатеро-
тромботическогопроцесса,людейсдиагностированнымиССЗиГГЦнеобходимоотноситькгруппелицсвысокимриском
развития ССЗ и вести активную тактику относительно нормализации и стабилизации уровня ГЦ в крови, что позволит
снизитьсмертностьи,возможно,повыситьрождаемостьвстране.

Ключевые слова:сердечно-сосудистыезаболевания,гомоцистеин,гипергомоцистеинемия,атеросклероз,тромбоз.
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Role	of	hyperhomocisteinemia	in	pathogenesis		
of	atherosclerosis	and	thrombosis

L. B. Malinovska, V. M. Selyuk, O. I. Woitovych, B. B. Kulchitsky

O.O.BogomoletsNationalmedicalUniversity,Kyiv

Thepathologyofthecardiovascularsystemcurrentlyremainsamajorcauseofdisabilityandmortalityaroundtheworld.despite
thein-depthstudyofthepathogenesisofcardiovasculardisease(Cvd),theincidenceandmortalityfromthisdiseasecontinuesto
grow steadily. data of one of the largest studies — mONiCa (multinational monitoring of Trends and determinants in
Cardiovascular disease) — have shown that the presence of classical factors of atherogenesis risk (smoking, high systolic blood
pressure, obesity and hypercholesterolemia) cannot fully explain the development of Cvd, as their prevalence reaches 15% in
femalesand40%inmales.inthisregard,thesearchcontinuesfornewriskfactors,reductionofwhichmaydecreaseCvdmortality.
Timely detection of risk factors for atherosclerosis and thrombosis, assessment of their impact on the course of the disease and
adequate pathophysiological therapy open the way to improvement of this situation. Traditional ideas about the causes of the
developmentofthrombosisandatherosclerosishaveyettorevealthemechanismoftherealrelationshipofthesediseases,which
couldhelptocarryouttheprophylaxisandtreatmentofthetwocomplexprocessesinbloodvessels.Thesolutiontothisproblemis
possibleifweconsiderbothpathologiesfromperspectiveofequalsignificanceofviolationoftheirmetabolicprocesses.Thesubstance
thathasbothatherogenicandthromboticactionishomocysteine(hC).hyperhomocysteinemia(hhC)canbeconsideredasan
importantindependentmodifiablecardiovascularriskfactorofCvd,alongwithhypercholesterolemiaandotherriskfactorssuchas
smoking,diabetes,hypertension,obesityandothers,asalsoafactorthatincreasestheriskofdevelopingcardiovasculardiseaseinthe
presenceoftheabovefactorsthepatient.TodatethedeterminationofbloodlevelsofhCisaprioritymethodintheclinicaldiagnosis
ofCvdworldwide.ThediagnosingofhhCshouldbecarriedoutbythescreeningmethodinhealthypeopletoidentifyhigh-risk
ofcardiovasculardiseaseandtakepreventivemeasuresagainstitsreduction.SincehCisoneofthefactorsforatherothrombotic
process,peoplediagnosedwithCvdandthehhCmustbeattributedtothegroupofpersonsathighriskforCvd.Thusanactive
tacticsisnecessaryregardingthenormalizationandstabilizationofthehCintheblood,whichmayreducemortalityandprobably
increasefertilityinthecountry.

Key words:cardiovasculardisease,homocysteine,hyperhomocysteinemia,atherosclerosis,thrombosis.
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