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Метионин является одной из незаменимых аминокислот. Он счита-

ется незаменимой, поскольку попадает в организм с пищевыми продук-

тами. В отличие от аминокислот, которые называются заменимыми, она 

не может быть синтезирована в организме. Гомоцистеин (о Гци), проме-

жуточное вещество, которое формируется в ходе метаболизма метио-

нина. Что же касается того, каким образом гипергомоцистеинемия (ГГ) 

осуществляет свое пагубное влияние, пока ученые могут только строить 

предположения. Они едины во мнении, что он атакует внутреннюю вы-

стилку кровеносных сосудов, повреждения которой, как известно, вызы-

вают атеросклероз (De J. et al, 1997). ГГ может способствовать выделе-

нию гидроксильных радикалов, известных как инициаторы ПОЛ, посред-

ством окисления о ГЦ и формирования тиолактона (McCully K.S. et al, 

1975; Stein J.H. et al, 1998). Более того, о Гци взаимодействует с систе-

мой природных антикоагулянтов и фибринолитической системой  

(Piolot A. et al, 1996). ГГ является независимым фактором развития ате-

росклероза и окклюзирующих поражений пре- и церебральных артерий, 

тромбоэмболической болезни (Welch G.N. et al, 1998). О Гци может спо-

собствовать пролиферации гладко-мышечных клеток (Welch G.N. et al, 

1998;  Chambers J.C. et al, 1999). Пороки развития центральной нервной 

системы встречаются гораздо реже, чем синдром Дауна. В США ежегод-

но рождается около 2,5 тысяч детей с расщелиной позвоночника или от-

сутствием головного мозга (ГМ). Непосредственно повреждая внутрен-

нюю артериальную выстилку, о Гци также угнетает синтез азотной кис-

лоты – вещества, которое расширяет кровеносные сосуды. Кроме того, 

это благоприятствует возникновению других факторов, известных своей 

способностью вызывать тромбообразование.  

Вещество – о Гци заявило о своей роли в развитии атеросклероза в 

начале 60-х годов. Тогда его не восприняли всерьез. В исследованиях 

было показано, что о Гци делает внутреннюю поверхность сосудистой 

стенки более рыхлой. Так подготавливается плацдарм для формирова-
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ния атеросклеротической бляшки. На поврежденной поверхности сосуда 

легче осаждается холестерин и кальций, которые саму бляшку и обра-

зуют.  

Как бороться с ГГ? В отличие от холестерина он не содержится в 

продуктах. Происходит это двумя способами: c помощью ФК и витамина 

В12 о Гци превращается в метионин; при участии витамина В6 он посту-

пает на конвейер дальнейших превращений. Теперь становится очевид-

ной роль витаминов группы В (особенно, ФК, В6, В12) Таким образом, 

при назначении витаминов группы В удается противостоять порокам 

развития плода, препятствовать развитию синдрома Дауна и даже ате-

росклерозу.  

ГГ связана с болезнью Альцгеймера (БА) (Farkas M. et al, 2013). 

Причинные связи двух состояний сомнительны. Экспериментальные 

данные авторов подтверждают, что фолатная недостаточность и ГГ мо-

гут способствовать триггерами формирования нейродегенеративных 

процессов. ГГ вызывает сосудистые расстройства 2 путями:  

(1) повышая артериальное давление,  

(2) уменьшая вазорелаксационную активность эндотелиального оксида 

азота.  

О Гци активирует металлопротеиназы и стимулирует синтез колла-

гена. О Гци вызывает диспропорцию эластин/коллагенового соотноше-

ния, вследствие этого уменьшается сосудистая эластичность. Наруше-

ния метаболизма о Гци способствует разрастанию мышечного слоя со-

судистой стенки. Это приводит к сосудистой дисфункции и гипертензии. 

ОГци в организме человека метаболизируется до сероводорода, кото-

рый является мощным антиоксидантом и вазорелаксирующим факто-

ром. Повышенный уровень оГци инактивируется белками посредством 

гомоцистенилирования, посредством эндогенного метаболизма фер-

мента цистатионин-y-лиазы (Aquirre E.C. et al, 2009; Sen U. et al, 2010). 

Гомоцистинурия, обусловленная дефицитом цистатионин бета-синтазы 
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(CBS), наиболее часто диагностируется в детском возрасте, имеет ре-

митирующий тип течения (Sarov M. et al, 2014). Наиболее частые нару-

шения включают в себя когнитивные расстройства, эктопию хрусталика, 

близорукость, особенности развития позвоночника, тромбоэмболии.  

Авторы исследования описали клинические проявления 17 летней 

пациентки, страдавшей гомоцистинурией, осложнением этого состояния 

стал тромбоз венозного синуса. У пациентки зафиксирована тяжелая 

степень ГГ, гомоцистинурия. Было выполнено молекулярно-

генетическое исследование гена цистатион-бета-синтазы, зарегистриро-

вана гетерозиготная мутация в этом гене. В последующем пациентка 

была подробно исследована. Больной было проведено лечение гепари-

ном, затем использовался варфарин, витаминная терапия и диетическое 

ограничение метионина. Пациентам рекомендована терапия с использо-

ванием антикоагулянтов, витаминов группы, диета.  

Авторы статьи проанализировали 26 пациентов из Турции, стра-

давших гомоцистинурией. Когнитивные расстройства наблюдались у 12 

больных (46,2 % исследованных пациентов), тромбоэмболическими рас-

стройствами страдали 6 пациентов (23,1 % исследованных больных),  

5 (19,2 %) исследованных имели проявления поражения соединитель-

ной ткани в виде близорукости и марфаноподобного внешнего вида 

(Karaca M. et al, 2014). Всем пациентам проводились молекулярно-

генетические исследования МТГФР, фактора V, фактора II, SERPINE. 

Однако, эти пациенты, страдавшие гомоцистнурией, имели мутации 

только в гене цистатион-бета-синтазе. Авторы исследования предлагают 

выполнять офтальмологическое исследование всех пациентов, которые 

страдают мегалобластной анемией, когнитивными расстройствами, ми-

опией (Wadhwani M. et al, 2012).  

О Гци способствует развитию и прогрессированию ССЗ, увеличивая 

оксидацию холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). Это 

очень важно, поскольку большинство ученых соглашаются с тем, что 
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ЛПНП опасны для целостности сердечно-сосудистой системы только то-

гда, когда они окисляются.  

Другая проблема с оГци состоит в том, что он усиливает синтез ин-

терлейкина-6, химического соединения иммунной системы, о котором 

известно, что оно увеличивает рост гладких мышц, выстилающих арте-

рии.  

Хорошо известно, что ГГ, обусловленная генетическими расстрой-

ствами связана с нарушениями образования костной ткани и остеопоро-

зом (Рубин М.П. с соавт., 2002). Остеопороз относят сегодня к ведущим 

заболеваниям человека, таким как рак, инфаркт миокарда, инсульт, вне-

запная смерть. Это связано не только с высокой его распространенно-

стью, но и с тяжестью исхода – возникновением переломов. Остеопороз-

системное заболевание скелета из группы метаболических остеопатий, 

характерные проявления которого – снижение массы костной ткани и 

нарушение микроархитектоники – обуславливают снижение прочности 

кости и повышенный риск переломов. Прогрессирующее старение попу-

ляции является наиболее поразительной демографической характери-

стикой последнего времени в Северной Америки, Западной Европе и 

Японии. В России, по данным Центра демографии и экологии человека, 

люди старше 60 лет – самая быстрорастущая группа населения: уже 

сейчас она составляет 16 % от всего населения нашей страны, а к 2015 

году составит, видимо, 20 %. Оценка мировой тенденции показала, что 

только за счет постарения популяции частота переломов бедра должна 

увеличиться между 2005-2050 гг в 2 раза. Значение кальция для роста и 

поддержания костной массы очевидно. Его содержание во взрослом ор-

ганизме достигает 1000 гр, из них 99 % находится в скелете в форме 

гидроксиапатита (Рожинская Л.Я., 1998).  

Метионин также требуется для синтеза холина, который не только 

предотвращает накопление жира в печени, он также необходим для син-

теза ацетилхолина. Этот показатель – жизненно важное для ГМ веще-
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ство, участвующее в процессах запоминания и обучения, а также как 

нейротрансмиттер для мышечных сокращений. Медь является важным 

микроэлементом для физиологического функционирования клетки и 

центральной нервной системы (ЦНС) развития (Pal A. et al, 2015). Дей-

ствительно, она является кофактором многих белков и ферментов, в ря-

де молекулярных путей, в том числе энергетического метаболизма, 

транспорта кислорода, гемопоэза, клеточный рост и обмена веществ, и 

сигнальной трансдукции. Это потому, что она служит в качестве катали-

затора восстановления-окисления (окислительно-восстановительных) 

реакций в этих процессах. Когда медь будет находиться под контролем, 

связаны особые белки, это дает свои ключевые свойства. Однако, когда 

он выходит из-под контроля, она обменивается среди мелких соедине-

ний (он слабо связывается с ними), и его редокс-активность делает его 

опасным для жизнеспособности клеток, способствуя развитию окисли-

тельного стресса. Метаболизм меди в ЦНС надежно синхронизированы, 

и повышение уровня меди в головном мозге, как известно, лежит в осно-

ве патологических расстройств широкого спектра распространенных 

нейродегенеративных расстройств, включая БА. ГГ угнетает не только 

несколько антикоагулянтных механизмов в организме, которые опосре-

дуют участие эндотелия в патологическом процессе. В результате чего 

умеренно повышенные уровни о Гци могут привести к артериальным 

тромбозам и атеросклерозу (Harpel P.C. et al, 1996).  

Оксидативный стресс формируется у пациентов с ССЗ и ГГ (Cavalca 

V. et al, 2001). Пациенты, страдавшие ССЗ имели значительное повы-

шение свободного и общего МДА в плазме крови, по сравнению с иссле-

дованными в контрольной группе. Определение уровня МДА возможно 

выполнять с помощью масспектрометрии (Cighetti G. et al, 1999). Резуль-

таты исследований пациентов с ССЗ, страдавших ГГ нами запатентова-

ны (Никитина В.В. и соавт., 2013; Никитина В.В. и соавт., 2013; Никитина 

В.В. и соавт., 2014; Никитина В.В. и соавт., 2014). При обнаружении 
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уровня о Гци в плазме крови выше 10 мкмоль/л рекомендуется проведе-

ние тестов, позволяющих исключить дополнительные факторы риска 

развития сосудистых и акушерских осложнений. Мы рекомендуем вы-

полнение коагулограммы, анализа крови на волчаночный антикоагулянт, 

анализа на антифосфолипидные антитела, антитела к тиреопероксида-

зе антитела к фактору роста нервов и анализ крови на наследственные 

дефекты гемостаза (Лейденскую мутацию, наследственные дефекты 

протромбина, МТГФР).  

Повышенный уровень о Гци в плазме крови является независимым 

фактором риска развития сосудистых и кардиоваскулярных заболеваний 

(McKay D.L. et al, 2000). Витамины В6, В12, ФК выполняют функцию до-

полнительных кофакторов и коэнзимов в регулировании обмена о Гци. 

Использование ФК у пациентов с ССЗ способствует нормализации эндо-

телиальной функции у этих пациентов. 
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