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Клиническая целесообразность 
и особенности выявления 
гипергомоцистеинемии

Гипергомоцистеинемия рассматривается в качестве состояния, харак-
теризующегося повышенным уровнем гомоцистеина в плазме крови. В 
клинической практике особое внимание уделяется проявлению тяжелой 
гипергомоцистеинемии – гомоцистинурии (наличие одной из фракций 
гомоцистеина (гомоцистина) в моче [1]. Однако до настоящего времени 
отсутствуют единые подходы к диагностике и лечению гипергомоцисте-
инемии. Ведется дискуссия о роли гипергомоцистеинемии в качестве 
предиктора развития цереброваскулярных и сердечно-сосудистых ката-
строф, акушерских осложнений, микрососудистых осложнений у пациен-
тов с сахарным диабетом 2-го типа [2–6].

ИСТОРИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ

В 1932 г. американский биохимик Винсент де Виньо обнаружил восста-
новленную форму серосодержащей заменимой аминокислоты цистеина –  
гомоцистеин. Также исследователь предположил возможные варианты 
синтеза данной аминокислоты [7].

Рисунок 1
Винсент дю Виньо
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Впервые заболевание, ассоциированное с повышением уровня гомо-
цистеина в крови, было описано в 1962 г. американскими исследователя-
ми во главе с Ниной Карсон. Тогда группа учёных опубликовала описание 
клинического случая редкого заболевания двух сестёр в возрасте 4 и 6 
лет, которые имели признаки нарушения интеллектуального развития, 
эктопии хрусталика, судороги, вальгусную деформацию коленных суста-
вов и повышенное содержание гомоцистеина в плазме крови и гомоци-
стина в моче. Тогда Н. Карсон и соавторы предложили термин «гомоци-
стинурия» [8].

Спустя 2 года американский биохимик С.Х. Мудд и его коллеги выяви-
ли, что дефицит цистатионин-β-синтазы приводит к повышению уровня 
гомоцистеина в крови и гомоцистинурии [9].

В 1969 г. американский патолог Килмер МакКалли сообщил о смерти 
детей с гомоцистинурией от тромбозов и других сердечно-сосудистых 
патологий. Среди них был двухмесячный мальчик с запущенной стадией 
атеросклероза, которая очень напоминала ту, что наблюдалась у пожи-
лых людей с давно существующими сердечно-сосудистыми заболевани-
ями. Другой ребенок, 8 лет, умер от инсульта, связанного с атеросклеро-
зом сонной артерии. Эти наблюдения впервые позволили предположить, 
что повышенный уровень гомоцистеина в плазме может быть причиной 
развития сердечно-сосудистых заболеваний [10]. А в 1976 г. американ-
ский ученый Д. Уилкен провёл исследование, включавшее 25 пациентов 
с ишемической болезнью сердца и 22 пациента контрольной группы с 
нормальной ангиокоронарографией. В результате был обнаружен более 
высокий уровень гомоцистеина у пациентов с кардиоваскулярной пато-
логией, чем у пациентов контрольной группы [11].

В 1995 г. был проведён метаанализ 27 исследований, совокупно вклю-
чающих более чем 4000 пациентов, результаты которого показали, что 
повышение уровня гомоцистеина является независимым фактором ри-
ска развития заболеваний коронарного, мозгового и почечного кровото-
ка. Согласно полученным данным, гипергомоцистеинемия увеличивает 
шанс развития нарушений мозгового кровообращения в 2,3 раза, а шанс 
развития нарушений периферического кровотока – в 6,8 раз. Также при 
уровне гомоцистеина выше 15 мкмоль/л шанс развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) увеличивался в 1,43 раза на каждые 5 мкмоль/л, 
при этом доля добавочного популяционного риска составила 4,1%. Повы-
шение уровня гомоцистеина на 5 мкмоль/л увеличивало риск развития 
ИБС настолько же, насколько его увеличивает повышение на 0,5 ммоль/л 
уровня общего холестерина [12].
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В 1997 г. группой европейских ученых было проведено многоцентро-
вое исследование «случай-контроль», в котором участвовали 750 паци-
ентов с подтвержденными сердечно-сосудистыми заболеваниями и 800 
человек контрольной группы. Данное исследование показало, что повы-
шение уровня гомоцистеина более 12 мкмоль/л является независимым 
фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, сопоста-
вимым по силе с такими факторами риска, как курение или гиперлипи-
демия. Особенностью данного исследования стало обнаружение потен-
цирования риска при наличии гипергомоцистеинемии и общепринятых 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, в частности курения 
и артериальной гипертензии (рис. 3) [2].

Также в 1997 г. в Норвегии было проведено проспективное исследо-
вание влияния гипергомоцистеинемии на смертность у 587 пациентов с 
заболеванием коронарных артерий, подтвержденным ангиографически. 
За четыре года наблюдения в группе пациентов с уровнем гомоцистеина 
ниже 9 мкмоль/л умерли 3,8% пациентов, а в группе с уровнем гомоци-
стеина выше 15 мкмоль/л – 24% пациентов. При этом коэффициент смерт-
ности для пациентов с уровнем гомоцистеина от 9,0 до 14,9 мкмоль/л 
составил 1,9, в группе исследуемых с уровнем гомоцистеина от 15,0  
до 19,9 мкмоль/л – 2,8, а в группе пациентов с уровнем гомоцистеина 

Рисунок 2 
Относительный риск и доля добавочного популяционного риска модифицируемых 
факторов (дислипидемии и гипергомоцистеинемии) для ишемической болезни 
сердца по результатам метаанализа Кэрол Дж. Буши и соавторов 1995 г. [12].

Фактор Относитель-
ный риск

Доля добавочного
популяционного риска, %

Увеличение уровня общего холестерина на
0,5 ммоль/л
Мужчины

1,3 23

Уровень липопротеинов низкой плотности 
>3,36 ммоль/л Мужчины 1,3 18

Женщины 1,3 16
Уровень липопротеинов высокой плотно-
сти <0,91 ммоль/л Мужчины 2,4 24

Женщины 12,9 37
Уровень общего гомоцистеина > 16 
мкмоль/л Мужчины 3,2 14

Повышение уровня общего гомоцистеина 
на 5 мкмоль/л Мужчины 1,4 10

Женщины 1,4 6
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выше 20 мкмоль/л риск смертности выше в 4,5 раза. Таким образом, авто-
ры пришли к выводу, что уровень гомоцистеина плазмы крови является 
надежным предиктором смертности от сосудистых заболеваний [13].

БИОХИМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Гомоцистеин – это серосодержащая аминокислота, являющаяся про-
дуктом деметилирования метионина. В плазме крови общий гомоцистеин 
представлен несколькими фракциями. Доля свободного гомоцистеина со-
ставляет менее 1%. Около 30% общего гомоцистеина плазмы крови пред-
ставлено гомоцистином – двумя связанными дисульфидным мостиком 
молекулами гомоцистеина. Большая часть (около 70%) представлена ком-
плексом гомоцистеин-гомоцистин, связанного с белками (рисунок 4) [14].

Гомоцистеин синтезируется из метионина путём его деметилиро-
вания. Метаболизироваться гомоцистеин может одним из двух путей: 
транссульфурацией и реметилированием (рисунок 1). Транссульфурация 

Рисунок 3
Относительный риск развития сосудистых заболеваний в группах, разделенных 
на основании наличия/отсутствия классических факторов риска и уровня 
гомоцистеина, согласно данным многоцентрового исследования «случай-контроль» 
«Гомоцистеин плазмы крови как фактор риска сосудистых заболеваний» 1997 г. [2].
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гомоцистеина в цистеин происходит с помощью фермента цистатионин-
β-синтазы, где пиридоксальфосфат (витамин B6) выступает в качестве ко-
фактора. Реметилирование гомоцистеина происходит либо с помощью 
продуктов фолатного цикла, либо с помощью продуктов цикла метилиро-
вания. В фолатном цикле донором метильной группы для гомоцистеина 
выступает 5-метилтетрагидрофолат. В данной реакции катализатором вы-
ступает метионинсинтаза и метилкобаламин (активная форма витамина 

Рисунок 4 
Формы гомоцистеина плазмы крови [14].

Рисунок 5
Схема метаболизма гомоцистеина [16]

свободный гомоцистеин
0,6%

свободный гомоцистин
29,4%

гомоцистеин-гомоцистин, 
связанный с белками

70%
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B12) как кофактор. В свою очередь в цикле метилирования бетаин с по-
мощью бетаингомоцистеинметилтрансферазы отдает метильную группу 
гомоцистеину и превращается в глицин. Данная реакция не зависит от 
витаминов группы B и происходит преимущественно в печени [15].

КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ ПОДХОДЫ

На сегодняшний день научное сообщество не выработало единый 
подход к определению пороговых значений уровня гомоцистеина в плаз-
ме крови. Согласно клиническим рекомендациям по кардиоваскулярным 
заболеваниям у пациентов, находящихся на гемодиализе, Национально-
го почечного фонда США нормальный уровень гомоцистеина плазмы со-
ставляет 5–10 мкмоль/л. При этом различают следующие степени гипер-
гомоцистеинемии: легкую (10–15 мкмоль/л), среднюю (15–25 мкмоль/л), 
промежуточную (25–50 мкмоль/л) и тяжелую (более 50 мкмоль/л) [17]. 

Большинство проведенных исследований свидетельствуют об увели-
чении риска возникновения осложнений и смертности при повышении 
уровня гомоцистеина выше 15 мкмоль/л [12, 13]. Однако американский 
биохимик Дональд Якобсен определяет нормальное значение гомоци-
стеина в диапазоне 5–25 мкмоль/л для всех возрастных групп (от рож-
дения до 100 лет) [18]. Многоцентровое исследование, проведенное в 9 
европейских странах, демонстрирует повышение риска развития сосуди-
стых осложнений при уровне гомоцистеина выше 12 мкмоль/л [2]. 

По данным польских биохимиков Дж. Перла-Каян, Т. Твардовски и Х. 
Якубовски, концентрация общего гомоцистеина в плазме крови у «здо-
ровых взрослых» находится в диапазоне 5–15 мкмоль/л. У пациентов с 
легкой гипергомоцистеинемией уровень общего гомоцистеина состав-
ляет 15–25 мкмоль/л, при этом в эту группу чаще входят пациенты с за-
болеваниями коронарных артерий, цереброваскулярных и перифери-
ческих сосудов. Промежуточный уровень общего гомоцистеина (25–50 
мкмоль/л) обнаруживается у пациентов с нарушением функции почек и с 
терминальной стадией почечной недостаточности. Лица с врожденными 
нарушениями метаболизма гомоцистеина имеют тяжелую гипергомоци-
стеинемию (50–500 мкмоль/л) [19].

Согласно данным австралийского невролога Г. Ханки и канадского 
фармаколога Дж.У. Ейкельбума гипергомоцистеинемия подразделяется 
на: легкую (16–30 мкмоль/л), промежуточную (31–100 мкмоль/л), тяжелую 
(>100 мкмоль/л) [20].

Проявлением тяжелой гипергомоцистеинемии (более 100 мкмоль/л) 
является гомоцистинурия – появление гомоцистина в моче [15].
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ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Основными причинами повышения гомоцистеина в плазме крови 
могут быть мутации генов ферментов фолатного цикла и реакций транс-
сульфурации, дефициты витаминов группы B, некоторые лекарственные 
препараты и заболевания (таблица 1).

Таблица 1
Этиология гипергомоцистеинемии [21, 22]

Причины Характеристики

Генетические 
факторы

Дефицит цистатионин-β-синтазы;
Дефицит метионинсинтазы;
Дефицит метилентетрагидрофолатредуктазы;
Термолабильный вариант метилентетрагидрофолатредуктазы.

Заболевания

Дефицит витаминов (фолиевая кислота, B12, B6);
Заболевания почек;
Трансплантация сердца, почки;
Тяжелый псориаз;
Ревматоидный артрит;
Гипотиреоз
Сахарный диабет;
Лейкоз.

Лекарствен-
ные препа-
раты

Глюкокортикостероиды;
Циклоспорин;
Антифолатные препараты;
Теофиллин;
Фибраты;
Противосудорожные препараты;
Метформин;
Тиазидные диуретики;
Омепразол

Образ жизни

Особенности питания (избыточное потребление животных белков, кото-
рое приводит к повышению уровня метионина);
Кофеин; 
Алкоголь;
Курение;
Гиподинамия.

Согласно данным американского исследователя П.Ф. Жака и соавто-
ров, активность цистатионин-β-синтазы снижается с возрастом, что про-
является увеличением концентрации гомоцистеина в плазме крови. Мо-
лодые мужчины (от 30 до 40 лет) обычно имеют более высокий уровень 
гомоцистеина, чем женщины (примерно на 2 мкмоль/л). Предполагают, 
что такую разницу можно объяснить влиянием эстрогенов у женщин. Это 
также объясняет увеличение уровня гомоцистеина в плазме в постмено-
паузе, когда уровень эстрогена снижается [23, 24].

По результатам исследования норвежской группы специалистов во 
главе с Оттаром Нюгардом было выявлено значимое различие уровня 
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гомоцистеина плазмы крови в разных возрастных группах. Так у испы-
туемых в возрасте от 40 до 42 лет средние геометрические показатели 
гомоцистеина составили 10,8 мкмоль/л для мужчин и 9,1 мкмоль/л для 
женщин, а в возрасте от 65 до 67 лет соответствующие значения уровня 
гомоцистеина составили 12,3 мкмоль/л у мужчин и 11,0 мкмоль/л у жен-
щин [25].

Исследование, проведенное в Канаде С. Люссьер-Какан и соавторами, 
не показало возрастных различий в уровне гомоцистеина у пациентов в 
возрасте 32–59 лет [26].

В 2020 г. группа учёных во главе с К. Ранран провела ретроспективное 
исследование по оценке различий в уровне гомоцистеина в зависимости 
от пола и возраста среди 7872 китайских пациентов. В результате было 
подтверждено, что уровень гомоцистеина значительно выше у мужчин, 
однако данная тенденция не изменялась с возрастом. Также было выяв-
лено снижение уровня гомоцистеина с возрастом, достигая минимума в 
возрасте 30-50 лет, а затем значительно увеличиваясь в после 50 лет (ри-
сунок 4) [27].

Учитывая, что кофакторами в ключевых реакциях метаболизма гомо-
цистеина являются витамины группы B, их дефицит также влияет на уро-
вень гомоцистеина. 

В 2005 г. были опубликованы результаты оценки эффективности про-
граммы, разработанной экспертами Управления по санитарному надзору 
за качеством пищевых продуктов и медикаментов США, по обогащению 
фолатами зерновых продуктов. Было выявлено, что обогащение фолие-
вой кислотой привело к увеличению средней концентрации фолатов в 

Рисунок 6
Изменения уровня гомоцистеина в зависимости от возраста [27]
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сыворотке крови более чем в два раза и уменьшению уровня гомоцистеи-
на в крови. Кроме того, распространенность гипергомоцистеинемии (>13 
мкмоль/л) снизилась с 18,7 до 9,8% после начала обогащения зерновых 
продуктов [28, 29].

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ

Согласно эпидемиологическим данным норвежских и американских 
исследователей, проведенных в 1989 г. и 1996 г. соответственно, повыше-
ние уровня гомоцистеина в плазме крови встречается у 5–7% населения 
[30, 31]. 

Однако в ходе программы социального исследования, проводимой 
Национальным Центром Статистики Здравоохранения США с целью оцен-
ки состояния здоровья и питания американцев (NHANES) в 2005–2006 г. 
было выявлено, что гипергомоцистеинемия встречается у 12,8% амери-
канцев [32].

Распространённость гомоцистинурии колеблется от 1:10,000 до 
1:200,000 в разных эпидемиологических исследованиях. В Ирландии рас-
пространенность гомоцистинурии составляет 1 случай на 65 000 населе-
ния, в Германии – 1:17,800 населения, в Норвегии – 1:6400, при этом наи-
большая распространённость наблюдается в Катаре – 1 случай на 1800 
человек [33–35].

Согласно эпидемиологическому исследованию, проведенному аме-
риканской группой исследователей в 2020 г. распространённость гомо-
цистинурии составляет 1 случай на 10 000 населения США [36]. 

ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ И ОСОБЕННОСТИ ВЫЯВЛЕНИЯ

Согласно клиническим рекомендациям группы экспертов в сфере на-
следуемых метаболических заболеваний, заподозрить гипергомоцистеи-
немию можно при наличии в анамнезе тромботического события при от-
сутствии факторов риска тромбозов или в возрасте до 40 лет, привычного 
невынашивания беременности, а также нарушения умственного разви-
тия, остеопороза и подвывиха хрусталика у детей [1, 34, 35, 37].
_______________________________________________________________________

В клиническом протоколе «Медицинское наблюдение и оказание ме-
дицинской помощи женщинам в акушерстве и гинекологии», утвержден-
ном Министерством здравоохранения Республики Беларусь, обследова-
ние беременных на наличие гипергомоцистеинемии показано при при-
вычном невынашивании [38].
_______________________________________________________________________
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В ходе проведения работ по изучению тромбогенеза у пациентов с 
гомоцистинурией, а также по результатам аутопсий были установлены 
основные механизмы повреждений сосудов при гипергомоцистеинемии. 
Гистопатологическими признаками повреждения сосудов, вызванного 
гомоцистеином, являются утолщение интимы, нарушение эластической 
пластинки, гипертрофия гладких мышц, избыточное скопление тромбо-
цитов и образование тромбов, обогащенных тромбоцитами [39, 40].

Диагноз гипергомоцистеинемии подтверждается при лабораторном 
определении уровня общего гомоцистеина плазмы крови. При этом об-
разец крови необходимо сразу же доставить в лабораторию, либо замо-
розить, либо добавить ингибиторы S-аденозилгомоцистеингидролазы, 
т.к. гомоцистеин продолжает синтезироваться в образце крови, увеличи-
ваясь на 10–15% каждый час [41]. Для подтверждения гомоцистинурии 
также рекомендуется измерение общего гомоцистеина в крови, т.к. гомо-
цистин трудно обнаружить в моче с помощью качественных методов [14].

Согласно клиническим рекомендациям по диагностике и ведению 
пациентов с дефицитом цистатионин-β-синтазы 2016 г., для дифференци-
альной диагностики могут применяться дополнительные лабораторные 
методы: метионин сыворотки крови, уровень метилмалоновой кислоты 
в крови и моче [37].

Рисунок 7
Алгоритм диагностики гипергомоцистеинемии [42]
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В клинических рекомендациях Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации «Гомоцистинурия у детей» для диагностики гомо-
цистинурии рекомендовано количественное определение метионина, 
гомоцистина и цистина в сыворотке (плазме) крови и мочи методом тан-
демной масс-спектрометрии [1].

В литературном обзоре по гипергомоцистеинемии Фуад Аль Мутари 
представлен алгоритм диагностики, представленный на рисунке 7 [42].

ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Согласно клиническим рекомендациям экспертов Европейской сети и 
регистра гомоцистинурий и дефектов метилирования терапией первой 
линии при наличии гипергомоцистеинемии являются фолаты и витамин 
B12. Фолаты в дозировке 650 мкг/сут снижают уровень гомоцистеина на 
40%, а 0,4 мг витамина B12 на 10–15% [37, 43]. Витамин B6 является бо-
лее слабым фактором, определяющим уровень гомоцистеина, поэтому не 
применяется в качестве терапии при гипергомоцистеинемии [44]. 

Повышенная концентрация гомоцистеина в крови связана с повышен-
ным риском сердечно-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний. 
Данные о снижении риска развития кардиоваскулярных событий при 
снижении уровня гомоцистеина противоречивы. Согласно клиническим 
рекомендациям 2016 г. Американской ассоциации сердца и Американ-
ского колледжа кардиологов, приём витаминов группы B для снижения 
уровня гомоцистеина в качества профилактики развития сосудистых за-
болеваний не рекомендован [45].

Результаты рандомизированного исследования по оценке профилак-
тики сердечно-сосудистых исходов HOPE-2, включавшего 5522 пациента 
с атеросклеротическим заболеванием сосудов, не показали снижение ри-
ска от кардиоваскулярных событий при снижении уровня гомоцистеина 
на фоне приёма фолиевой кислоты, витаминов B6 и B12 [3, 4].

В 2007 г. были опубликованы результаты исследования «Гомоцистеи-
немия при почечной и терминальной стадии почечной недостаточности» 
(HOST), в котором сравнивали эффект фолиевой кислоты (40 мг/день), пи-
ридоксина (100 мг/день), и витамина B12 (2 мг/день) по сравнению с пла-
цебо в отношении сосудистых исходов у 2056 пациентов с хронической 
болезнью почек, включая терминальную почечную недостаточность. При 
среднем сроке наблюдения 3,2 года не было различий между группами 
по общей смертности, развитию инфаркта миокарда, инсульта, несмотря 
на значительное снижение концентрации гомоцистеина (на 25%) [46].

Согласно данным метаанализа рандомизированных контролируемых 
исследований влияния терапии фолиевой кислотой на предотвращение 
кардиоваскулярных событий, приём фолиевой кислоты не снижал риск 
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возникновения сердечно-сосудистых осложнений. Однако в данном ис-
следовании пациенты не были стратифицированы по уровню гомоци-
стеина, и дальнейшее разделение пациентов на группы в зависимости от 
уровня гомоцистеина плазмы крови продемонстрировало более высо-
кие риски кардиоваскулярных событий в группе с уровнем гомоцистеина 
более 12 мкмоль/л. Данные свидетельствуют о необходимости проведе-
ния дальнейших исследований [47].

Однако в метаанализе китайских исследователей 2014 г. было выяв-
лено, что приём фолиевой кислоты снижает риск сердечно-сосудистых 
и цереброваскулярных событий на 12,9% по сравнению с контрольными 
группами. При этом больший положительный эффект (снижение концен-
трации общего гомоцистеина более чем на 25%) был отмечен в иссле-
дованиях, где продолжительность приёма фолиевой кислоты составила 
более 12 недель [48].

Также получены противоречивые результаты относительно риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний у пациентов с мутациями генов фермен-
тов метаболизма гомоцистеина. Например, в метаанализе, проведенном 
голландскими исследователями с участием 11 162 пациентов, гомозигот-
ных по термолабильному варианту метилентетрагидрофолатредуктазы, и 
12 758 пациентов контрольной группы, было выявлено, что наличие тер-
молабильноого варианта метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) 
было связано с более высоким риском развития ИБС [49]. Однако в после-
дующем метаанализ полногеномных исследований, включающих 31 400 
случаев мутаций генов ферментов метаболизма гомоцистеина и 92  927 
контролей, исследователи не обнаружили связи между генетическими 
дефектами и развитием ИБС [50].

Данные американских и израильских исследований связывают термо-
лабильный вариант MTHFR с развитием акушерских осложнений, такими 
как тяжелая преэклампсия, отслойка плаценты, задержка роста плода, 
дефекты нервной трубки и мертворождение [51, 52]. Однако метаанализ 
2006 г. 26 исследований с участием 2120 женщин с привычным невына-
шиванием беременности и 2949 женщин группы контроля не обнаружил, 
что генотип MTHFR C677T является фактором риска для данных осложне-
ний [53].

В исследование, проводимое в Канаде с 2002 по 2009 гг., были вклю-
чены 7587 беременных женщин. Было выявлено, что увеличение кон-
центрации гомоцистеина в плазме крови матери линейно связано с по-
вышенным риском развития фетоплацентарной недостаточности, за-
держки роста плода и тяжелой преэклампсии. При этом связи умеренной 
преэклампсии, преждевременной отслойки плаценты и невынашивания 
беременности с гипергомоцистеинемией выявлено не было. Повышение 
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концентрации гомоцистеина увеличивало шансы развития осложнения, 
связанного с плацентой, в 1,63 раза при увеличения гомоцистеина на 5 
мкмоль/л [5].

Также группа итальянских акушер-гинекологов в своём исследовании 
выявили гипергомоцистеинемию у 75% женщин с идиопатическим бес-
плодием, что указывает на необходимость дальнейшего изучения воз-
можности влияния гипергомоцистеинемии на фертильность [54].

Основываясь на результатах метаанализа, проведенного китайскими 
исследователями в 2016 г., концентрация гомоцистеина в сыворотке кро-
ви у беременных женщин с гестационным сахарным диабетом выше, чем 
у здоровых беременных. Данная закономерность прослеживалась среди 
женщин старше 30 лет, у которых кровь на гомоцистеин была взята во вто-
ром триместре [55].

По результатам исследования случай-контроль, проведенного индий-
ским врачом П.А. Мунду и соавторами в 2017 г., среди пациентов с сахар-
ным диабетом 2-го типа и микрососудистыми осложнениями уровень 
гомоцистеина гораздо выше, чем среди пациентов с сахарным диабетом  
2-го типа без сосудистых осложнений (таблица 2) [6].

Таблица 2 
Средний уровень гомоцистеина у пациентов с сахарным диабетом и здоровых 
исследуемых по результатам исследования П.А. Мунду и соавторов, 2017 г. [6]

Группы Количество 
исследуемых

Уровень гомоцистеи-
на, мкмоль/л

Пациенты с сахарным диабетом 2-го типа и 
микрососудистыми осложнениями 50 18,596

Пациенты с сахарным диабетом 2-го типа без 
осложнений 30 13,74

Здоровые исследуемые 20 16,775

Также группа китайских исследователей представила данные метаана-
лиза, которые демонстрируют, что гипергомоцистеинемия является фак-
тором риска для развития диабетической ретинопатии (особенно проли-
феративной) [56].

В 2021 г. группа ученых из Египта представила данные своего про-
спективного исследования особенностей терапии метформином при 
диабетической периферической нейропатии (ДПН). Было показано, что 
повышенный уровень гомоцистеина достоверно коррелирует с наличи-
ем ДПН, независимо от других факторов риска. Также было выявлено, что 
при применении метформина у данных пациентов наблюдались низкий 
уровень витамина В12 и высокий уровень гомоцистеина крови [57].

Систематический обзор, представленный китайскими исследовате-
лями во главе с Сяофэн Ли в 2021 г., также продемонстрировал, что при 
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применении метформина в качестве терапии инсулинорезистентности 
при синдроме поликистозных яичников уровень гомоцистеина досто-
верно повышался, при этом концентрация фолатов в сыворотке крови 
уменьшалась [58]. 

Таким образом, гомоцистеин, открытый в начале XX века, является се-
росодержащей аминокислотой, образующейся в результате деметилиро-
вания метионина. Кофакторами в реакциях метаболизма гомоцистеина 
являются витамины группы B: B6, B12 и фолиевая кислота. Дефицит дан-
ных витаминов, мутации генов метаболических циклов гомоцистеина, не-
которые заболевания и лекарственные средства, ассоциированы с повы-
шением концентрации гомоцистеина в крови – гипергомоцистеинемией. 

Согласно данным клинических исследований, 
гипергомоцистеинемия является маркером повышенного риска 
развития сердечно-сосудистых и акушерских осложнений. 
Однако в ряде проспективных исследований не было выявлено 
снижения риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
при нормализации уровня гомоцистеина. В то же время, 
согласно убедительным данным, уровень гомоцистеина остается 
надежным предиктором развития акушерских осложнений, 
микрососудистых осложнений у пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа, цереброваскулярных и сердечно-сосудистых катастроф.
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