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Несмотря на то что гомоцистеин впервые описали еще в 1932 г., в настоящее время изучение 
изменений синтеза и содержания этой аминокислоты открывает новые механизмы формирования 
заболеваний. Отметим, что исследования, подтверждающие взаимосвязь повышенного содержания 
гомоцистеина с патологическими состояниями человека (сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
осложнениями беременности, нервно-психическими расстройствами), появились только в послед-
ние десятилетия. Это свидетельствует о том, что проблема гипергомоцистеинемии не решена 
и заслуживает внимания клиницистов и исследователей.  
Большинство публикаций представляет исследования гипергомоцистеинемии в рамках патоге-
неза сердечно-сосудистых заболеваний, однако совсем недавно повышенное содержание гомоцисте-
ина стали рассматривать в качестве маркера преэклампсии беременных и послеоперационных 
тромбоэмболий, в т.ч. после операций на репродуктивных органах. Отмечено, что у женщин  
с гипергомоцистеинемией и миомой матки, вступающих в беременность, изменена активация эн-
дотелиальных клеток, что обусловливает повышенный риск тромбозов, а в дальнейшем, при фор-
мировании хориона, дефект эндотелия может привести к фетоплацентарной недостаточности, 
а также при прогрессировании эндотелиоза к преэклампсии и эклампсии. В последние годы начали 
появляться публикации, связывающие гипергомоцистеинемию с проблемами женской репродук-
тивной системы с акцентом на овуляторные способности женщины, возможным патогенезом доб-
рокачественных заболеваний, патологическими состояниями во время беременности, вопросами 
родоразрешения.  
Детальное изучение проблемы повышенного содержания гомоцистеина у женщин может помочь  
в решении ряда вопросов, среди которых участие гипергомоцистеинемии в патогенезе гинекологи-
ческих заболеваний и формировании нарушений репродуктивной функции.  
Сведения о роли гомоцистеина в развитии эндотелиальной дисфункции и формировании (или со-
провождении) значимых метаболических нарушений имеют множество подтверждений. Но при 
этом исследований о значении изменений фолатного обмена, приводящих к гипергомоцистеине-
мии и непосредственно влияющих на формирование эндокринной гинекологической и акушерской 
патологии, недостаточно, что требует дополнительного анализа. Изучение связи развития гине-
кологической патологии с гипергомоцистеинемией в настоящее время является одним из перспек-
тивных научных направлений. Особое место занимают вопросы патогенеза миомы матки в ас-
пекте сосудистой теории. Несмотря на проводимые в этой области исследования, на сегодняшний 
день недостаточно сведений об участии избытка гомоцистеина в патогенезе миомы матки. 
 
Ключевые слова: гомоцистеин, гипергомоцистеинемия, эндотелиальная дисфункция, метабо-
лизм, эндокринная гинекология. 

 
В настоящее время повышение уровня го-

моцистеина (ГЦ) плазмы является важным 
маркером дефицита фолиевой кислоты и коба-
ламина (В12) [1, 2], а также независимым фак-
тором риска сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) [3, 4]. 

Повышение концентрации ГЦ в плазме 
связывают с врожденными пороками нервной 
трубки плода [5], угрозой прерывания геста-
ции и преэклампсией беременных [6], психи- 
ческими расстройствами и когнитивными 

нарушениями у пожилых людей [7, 8]. В лите-
ратуре последних лет гомоцистеин по праву 
называют холестеролом XXI в., поскольку 
множественными исследованиями подтвер-
ждены его цито- и нейротоксические эффекты 
[9]. В то же время влияние гипергомоцистеи-
немии (ГГЦ) на формирование гинекологиче-
ских заболеваний, многие из которых явля-
ются результатом эндокринных и метаболиче-
ских нарушений, в литературе не получило 
должного освещения. 
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В связи с вышеизложенным целью насто-
ящей работы стал сравнительный анализ пуб-
ликаций, посвященных исследованию диагно-
стической ценности определения содержания 
ГЦ для врача – акушера-гинеколога.  

Введение оценки уровня ГЦ в середине 
1980-х гг. [10] положило начало новой эре ис-
следований фолатного цикла и уровня фола-
тов в организме. Появление иммунофермент-
ных методов во второй половине 1990-х гг. 
[11] позволило проводить рутинное определе-
ние содержания ГЦ в клинических лаборато-
риях, в результате чего в последние 20 лет ГЦ 
является одним из наиболее широко исследу-
емых соединений в кардиологии, нейробиоло-
гии и эмбриологии. 

Установлено, что ГЦ не содержится в 
продуктах, употребляемых человеком в пищу, 
но является промежуточным составляющим, 
образующимся при преобразовании метиони- 
на в цистеин. В свою очередь метионин явля-
ется незаменимой аминокислотой и единст- 
венным источником ГЦ в организме [12, 13]. 
Метионин необходим для синтеза белков и  
S-аденозилметионина. Небольшая часть S-аде-
нозилметионина обеспечивает полиаминную 
часть, необходимую для образования сперми- 
на и спермидина. Основная часть S-аденозил-
метионина является метильным донором в 
широком диапазоне реакций трансметилиро-
вания, дающих жизненно важные метилиро-
ванные соединения, такие как креатин и мети-
лированная ДНК [14, 15]. Перенос метильной 
группы приводит к образованию S-аденозил-
гомоцистеина, который является токсичным и 
быстро теряет свой аденозин, превращаясь в 
ГЦ [16]. 

Особого внимания заслуживает механизм 
метаболизма ГЦ и понимание всех составляю-
щих этого процесса [17]. 

Внутриклеточный ГЦ находится в точке 
метаболической ветви, из которой он может 
быть либо реметилирован с образованием мети-
онина через цикл метилирования, либо конден-
сирован с серином с образованием тиоэфирци-
статионина через путь транссульфурации. 

Кроме того, ГЦ может подвергаться об-
ратному превращению в гомоцистеин тиолак-
тона [18, 19], который присутствует в клеточ- 
 

ных культурах млекопитающих [20], но, как 
сообщалось, отсутствует в плазме человека 
[21]. Это связывают с тем, что неспецифиче-
ские эстеразы, представленные как в плазме, 
так и на поверхности эндотелиальных клеток, 
быстро гидролизуют тиолактон до ГЦ [22]. 

H. Jakubowski (1997) предположил, что 
концентрация тиолактона в плазме колеблется 
в наномолярных диапазонах [23]. 

У млекопитающих ГЦ метилируется пу-
тем использования 5-метилтетрагидрофолата 
в качестве донора метила. Фермент 5-метил-
тетрагидрофолат-гомоцистеинметилтрансфе-
раза (метионинсинтаза), вероятно, переносит 
метильную группу из 5-метилтетрагидрофо-
лата в кобаламин (витамин В12) с получением 
метилкобаламина, и, наконец, он переходит в 
ГЦ с образованием метионина [20].  

Гомоцистеинметилтрансфераза распро-
странена повсеместно в клетках млекопитаю-
щих, ее химическое взаимодействие с фола-
тами представляет особый интерес, поскольку 
в нем участвуют как фолиевая кислота, так и 
кобаламин. Альтернативный путь реметили-
рования ГЦ в метионин опосредован бетаи-
ном: гомоцистеинметилтрансфераза исполь-
зует бетаин, образующийся в результате ката-
болизма холина, в качестве метильного до-
нора [19]. 

В отличие от широко распространенной 
метионинсинтазы, бетаин был обнаружен 
только в тканях печени и почек млекопитаю-
щих [23].  

Первым этапом транссульфурации явля-
ется конденсация ГЦ с серином в необрати-
мой реакции, катализируемой пиридоксаль-
фосфатом (витамином В6) – зависимым фер-
ментом цистатионин-β-синтазы, в результате 
чего получают цистатионин, который можно 
расщепить на цистеин и 2-оксобутират [24]. 

У здоровых людей, питающихся высоко-
белковой пищей, распространенной в разви-
тых странах, примерно 50 % ГЦ метаболизи-
руется через транссульфатный путь [25]. Не-
достаточная выработка метионина на клеточ-
ном уровне приводит к увеличению консерва-
ции ГЦ путем рециркуляции его обратно в ме-
тионин. Регуляция распределения ГЦ между 
циклом метилирования и транссульфурацион-
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ным путем была рассмотрена Финкельштей-
ном [19]. 

В плазму ГЦ попадает с помощью печени 
и пролиферирующих клеток [16]. Только 
около 6 ммоль/сут (менее 0,05 %) общей кле-
точной продукции ГЦ выводится с мочой [20]. 
Таким образом, ГЦ плазмы должен быть по-
глощен клетками и затем утилизирован. Ря-
дом ученых были опубликованы обзоры по 
определению ГЦ [17]. Bostom et al. в своем ис-
следовании представили доказательства того, 
что деградация почечной ткани после каналь-
цевой реабсорбции ГЦ составляет основную 
долю общего клиренса ГЦ плазмы у крыс [19]. 

Кроме того, Wollesen et al. показали, что 
существует обратная зависимость между ско-
ростью клубочковой фильтрации (СКФ) и со-
держанием ГЦ в плазме пациентов с диабетом 
без явной нефропатии [16].  

Основной путь утилизации избытка гомо-
цистеина в организме проходит через стадию 
образования цистатионина при участии се-
рина и фермента цистатионсинтетазы, содер-
жащей пиридоксальфосфат (производное ви-
тамина B6). Некоторая часть гомоцистеина по-
вторно метилируется в метионин при участии 
метилтетрагидрофолата, S-аденозилметиони- 
на и метил-B12-фермента. В клетках глута-
тион, цистеин и гомоцистеин находятся в вос-
становленной форме. После выброса гомоци-
стеина из эндотелиальной клетки в кровоток 
он окисляется под воздействием кислорода до 
дисульфида при участии белков и других тио-
лсодержащих соединений. При различных па-
тологических состояниях наблюдается повы-
шение уровня ГЦ в крови (гомоцистеинемия) 
и моче (гомоцистинурия) [26].  

Опубликованы рекомендации по прак- 
тическому применению результатов оценки 
уровня ГЦ [27]. В клинической практике важ-
но понимать, что в плазме циркулируют не-
сколько видов ГЦ: свободный тиол, его сим-
метричный дисульфид (ГЦ), асимметричный 
смешанный дисульфид (гомоцистеин-цисте- 
ин) или конъюгированный с белком через ди-
сульфидную связь [28].  

Концентрация свободного ГЦ в плазме 
крови очень низкая и составляет менее 2 % об-
щего ГЦ плазмы в норме [29]. На долю го- 
 

моцистеин-цистеина приходится примерно  
10–15 %, а на долю связанного с белком ГЦ – 
более 80 % удельного веса [29]. Нормальное 
содержание связанного с белками ГЦ в плазме 
крови не превышает 140 ммоль/л. Отметим, 
что, несмотря на множество попыток, белки, 
содержащие реактивные остатки цистеина, 
передающие ГЦ в кровоток, идентифициро-
вать не удалось [16].  

Измерение уровня ГЦ в плазме играет 
ключевую роль в диагностике и последующем 
наблюдении за различными формами наслед-
ственных нарушений метаболизма ГЦ, фолие-
вой кислоты и кобаламина, приводящих к ГГЦ 
[16, 29].  

Кроме того, оценка содержания ГЦ явля-
ется незаменимым тестом для диагностики 
нарушений обмена фолиевой кислоты, осо-
бенно в случаях едва заметной или атипичной 
недостаточности фолатов [29]. 

Существует множество факторов, влияю-
щих на уровень ГЦ. Многие авторы указывают 
на генетическую предрасположенность: гомо-
зиготность по полиморфизму метилентетра-
гидрофолатредуктазы (MTHFR) 677C→T яв-
ляется наиболее распространенной генетиче-
ской детерминантой [30]. Лица с генотипом 
MTHFR 677TT обычно имеют более высокий 
уровень ГЦ (приблизительно на 2,5 мкмоль/л), 
чем лица с вариантом 677CC [31]. Большин-
ство других генетических полиморфизмов в 
ферментах, связанных с ГЦ, мало влияют на 
его концентрацию, но здесь нужно учитывать 
фолатный статус [32].  

Кроме того, концентрация ГЦ зависит как 
от возраста, так и от пола [29, 33]. Отчасти это 
может быть связано с гендерными и возраст-
ными различиями в метаболизме и усвоении 
микроэлементов и витаминов [16, 29]. Так, 
увеличение ГЦ может быть связано со сниже-
нием СКФ с возрастом [16, 29]. Женщины в 
возрасте до 60 лет имеют более высокие пока-
затели ГЦ, так как у них СКФ по статистике 
ниже, чем в других исследуемых группах [16]. 

Такая разница может быть объяснена ме-
нопаузальным статусом и различиями в мы-
шечной массе [16], поскольку синтез креатина 
выше у мужчин, чем у женщин. Отметим, что 
в менопаузальном периоде прогрессирующее 
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снижение мышечной массы также имеет ме-
сто, поэтому дифференциация причин ГГЦ у 
пациенток в менопаузе затруднена. 

Соответственно, у здоровых людей суще-
ствует значимая корреляция между концен-
трациями ГЦ и креатинина в плазме крови.  

Имеются исследования, в которых дока-
зано, что изменения работы почек (сниженная 
СКФ при сохранении нормальных цифр креа-
тинина в плазме) не повышают уровень ГЦ 
плазмы [16]. 

Вместе с тем концентрация ГЦ повыша-
ется почти в два раза при умеренной почечной 
недостаточности и изменении уровня креати-
нина (СКФ 36–63 мл/мин/1,73 м2) и увеличи-
вается четырехкратно параллельно с прогрес-
сированием почечной недостаточности [16]. 

Результаты других исследований показы-
вают отрицательную линейную связь между 
уровнем ГЦ в плазме, синтезом креатинина  
и СКФ [34]. ГГЦ возникает при СКФ около  
60 мл/мин, а вероятность ГГЦ при терминаль-
ной стадии почечной недостаточности состав-
ляет 85–100 % [35]. Указанные механизмы 
взаимосвязи между функцией почек и ГГЦ 
включают сниженную почечную элиминацию 
гомоцистеина и поврежденную «непочечную» 
утилизацию [35]. Дефектная утилизация вклю-
чает в себя ингибирование важнейших фер-
ментов метаболизма ГЦ [36] и аномальный 
метаболизм фолатов при почечной недоста-
точности [37]. Доказана связь ГГЦ с разви-
тием гипотиреоза. Низкий уровень гормонов 
щитовидной железы, возможно, снижает СКФ, 
что приводит к увеличению уровней креати-
нина и гомоцистеина даже у эутиреоидных 
субъектов с нормальными гормональными по-
казателями, что также приводит к гипергомо-
цистеинемии. Существует множество иссле-
дований, показывающих, что у пациентов с 
субклиническим гипотиреозом концентрация 
гомоцистеина выше по сравнению с контроль-
ной группой с эутиреозом [38].  

Влияние половых гормонов на уровень ГЦ 
остается неопределенным [39]. Концентрация 
ГЦ в плазме крови снижается на 30–50 % во 
время беременности и возвращается к норме в 
течение 2–4 дней после родов [40–42]. Было 
показано, что экзогенные эстрогены влияют 
 

на несколько эндокринных и метаболических 
путей у женщин, включая метаболизм ГЦ. 
Например, искусственное лечение эстроге-
нами женщин в постменопаузе значительно 
снижает общий уровень ГЦ [43]. В дальней-
шем доказательства модуляции уровня ГЦ по-
ловыми стероидами получены в исследова-
ниях, показывающих, что уровень кислоты 
значительно ниже в лютеиновой, чем в фолли-
кулярной фазе нормовуляторного цикла [44].  

Стимуляция яичников приводила к стати-
стически значимому снижению уровня ГЦ и 
кобаламина в крови. Концентрации ГЦ, фоли-
евой кислоты, кобаламина и пиридоксаль’ 
5-фосфата (PLP) в крови достоверно коррели-
ровали с соответствующими концентрациями 
фолликулярной жидкости. Концентрация ГЦ 
в фолликулярной жидкости обратно коррели-
ровала с диаметром фолликула. У женщин с 
добавлением фолиевой кислоты объем фолат-
фолликулярной жидкости обратно коррелиро-
вал с диаметром фолликула. Таким образом, 
доказано, что стимуляция яичников оказывает 
влияние на биомаркеры крови и фолликуляр-
ной жидкости, участвующие в гомоцистеино-
вом пути. Добавление фолиевой кислоты, ско-
рее всего, защищает фолликулярный рост от 
вредного воздействия высоких уровней гомо-
цистеина путем реметилирования кислоты в 
метионин. 

Высокие уровни фолатов в фолликуляр-
ной жидкости могут оказывать влияние на 
синтез половых гормонов в яичниках [45], что 
может служить причиной гормонального дис-
баланса и, как следствие, развития гиперпла-
стических состояний в органах-мишенях ре-
продуктивной системы.  

Другие факторы, влияющие на концен-
трацию ГЦ в крови, – это количество фолие-
вой кислоты и витаминов В6 и В12 в рационе, 
объем поглощенного метионина и общее со-
держание пищевого белка в рационе [24]. От-
мечено, что режим и состав питания являются 
важными факторами, определяющими кон-
центрацию ГЦ, что иллюстрируется более 
низкой концентрацией ГЦ у пациентов, регу-
лярно принимающих витаминные добавки как 
в традиционной, так и в альтернативной фор- 
ме [16]. У большинства взрослых, которые не 
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потребляют пищу, обогащенную фолиевой 
кислотой, верхний контрольный предел уров- 
ня ГЦ достигает 15–20 мкмоль/л и даже выше 
[39]. Однако у взрослых с хорошим витамин-
ным статусом или здоровым образом жизни 
этот показатель составляет около 12 мкмоль/л 
[46]. Существует выраженная положительная 
зависимость «доза-реакция» между уровнем 
ГЦ плазмы и потреблением кофе, ежедневным 
количеством выкуриваемых сигарет и отсут-
ствием физических упражнений [47]. Эта кор-
реляция особенно сильно заметна у женщин 
[16]. Кроме того, хроническое высокое по-
требление этанола в геометрической прогрес-
сии повышает концентрацию ГЦ в плазме 
[20]. Но при этом умеренное потребление, 
наоборот, связано с более низким содержа-
нием ГЦ [16, 47]. Некоторые лекарства могут 
нарушать метаболизм ГЦ. ГГЦ индуцируется 
метотрексатом и другими антагонистами фо-
лиевой кислоты [16, 47], особенно в комбина-
ции с сульфасалазином [16], закисью азота, 
которая ингибирует метионинсинтазу [16], 
противоэпилептическими препаратами [16], 
гиполипидемическими препаратами [48], ме-
тилдопой, холестирамином и ниацином, веро-
ятно через вмешательство в поглощение ими 
фолиевой кислоты [16]. Аминотиолы, такие 
как пеницилламин и ацетилцистеин, снижают 
концентрацию ГЦ в плазме [46]. 

Основной механизм действия ГГЦ – по-
вреждение эндотелия сосудов [48]. Исследо-
вания, проведенные на группе добровольцев, 
подтвердили, что ГГЦ может привести к эндо-
телиальной дисфункции через накопление ас- 
имметричного диметиларгинина [41, 42, 48], 
что объясняет повышенный сердечно-сосуди-
стый риск у пациентов с ГГЦ. Что касается 
акушерства, то имеются единичные работы, 
указывающие на возможный вариант связи 
нефропатии как клинического проявления эн-
дотелиоза с ГГЦ [49]. 

Некоторые соматические патологии так- 
же меняют фолатный обмен, что значительно 
влияет на концентрацию ГЦ в крови [16]. Так, 
при сахарном диабете как первого, так и вто-
рого типов повышение уровня ГЦ в крови яв-
ляется фактором риска поражения сердечно-
сосудистой системы, особенно если при дан-

ном заболевании активно развивается диабе-
тическая нефропатия, что и ведет к формиро-
ванию ГГЦ [50]. 

При этом у большинства пациентов, стра-
дающих диабетом (независимо от формы), на 
ранних стадиях без формирования нефропа-
тии развивается гиперфильтрация, повыше-
ние почечного клиренса, что ведет, наоборот, 
к сниженной концентрации ГЦ по сравнению 
со здоровой популяцией [51]. Однако исследо-
вание H. Chang et al., включавшее 1000 жен-
щин с СПКЯ и метаболическим синдромом, 
936 из которых были обследованы на ГГЦ, по-
казало, что более высокая концентрация ГЦ 
была связана с более высоким индексом мас- 
сы тела, уровнем свободного тестостерона и 
более низким содержанием ФСГ и глюкозы 
натощак [52]. У многих женщин с метаболи-
ческим синдромом, индекс массы тела кото-
рых превышал 32 (ожирение 2-й степени и бо-
лее), имелась неалкогольная жировая дистро-
фия печени [53], которая изменяет процессы 
метаболизма эстрогенов, обусловливая обра-
зование гидроксиметаболитов (-ОН) и эстри-
ола. Последние обладают низкой аффинно-
стью к эстрогеновым рецепторам в тканях-ми-
шенях и демонстрируют крайне низкую, по 
сравнению с эстрадиолом, гормональную ак-
тивность [54]. Эти процессы сопровождаются 
накоплением ГЦ [55]. У пациенток с ГГЦ ав-
торами отмечен более низкий уровень эстра-
диола, и повышенное содержание свободного 
тестостерона. 

Авторы указывали, что у пациенток с ме-
таболическим синдромом уровни ЛГ, ФСГ и 
глобулина, связывающего половые гормоны, 
были самыми низкими. 

Отмечено, что у женщин с ГГЦ снижалась 
частота овуляции, а удельный вес потери бе-
ременности во втором или третьем триместре 
увеличивался по сравнению с контролем и 
группой, получавшей лечение. Тем самым ав-
торы показали, что женщины с метаболиче-
ским синдромом, СПКЯ, ГГЦ чаще страдают 
привычным невынашиванием беременности и 
снижением овуляции, а сам метаболический 
синдром связан с дефектами овуляции, зача-
тия, беременности, потерей беременности и 
сниженным показателем рождаемости.  
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Что касается гинекологии, то исследова-
ния патогенетических связей между ГГЦ и 
развитием таких распространенных патоло-
гий, как, например, миома матки, практически 
отсутствует. Вместе с тем изучение изменения 
метаболизма половых гормонов у женщин с 
ГГЦ, мишенью которых является миометрий, 
заслуживает особого внимания. Клинические 
проявления миомы матки, такие как пролифе-
ративный рост миоматозных узлов и маточ-
ные кровотечения, которые могут быть обу-
словлены в т.ч. развитием эндотелиоза, ассо-

циированного с ГГЦ, также требуют дополни-
тельных исследований. 

Таким образом, имеющиеся в настоящее 
время сведения демонстрируют значимость 
роли гомоцистеина в развитии эндотелиаль-
ной дисфункции и формировании (или сопро-
вождении) метаболических нарушений. Од-
нако данных о значении изменений фолатного 
обмена и влиянии гомоцистеина на формиро-
вание эндокринной гинекологической и аку-
шерской патологии недостаточно, что требует 
проведения дополнительных исследований.  
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THE ROLE OF HOMOCYSTEINE  

IN THE PATHOGENESIS OF GYNECOLOGICAL DISEASES 
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Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
Despite the fact that homocysteine was first described in 1932, at present, the study of changes in the 
synthesis and content of this amino acid reveals new mechanisms for the disease development. It should be 
mentioned that studies confirming the correlation between elevated homocysteine levels and human pathol-
ogies (cardiovascular diseases, pregnancy complications, neuropsychiatric disorders) have appeared only 
recently. This indicates that hyperhomocysteinemia has not been resolved and deserves clinicians’ and re-
searchers’ attention. 
Most publications present studies on hyperhomocysteinemia as part of the pathogenesis of cardiovascular dis-
eases. However, more recently, elevated homocysteine level has been considered as a marker in preeclampsia 
and postoperative thromboembolism, including that after reproductive surgery. It was noted that in early 
pregnancy the activation of endothelial cells is changed in women with hyperhomocysteinemia and uterine 
fibroids. It increases thrombosis risks, and later, during the chorion formation, an endothelial defect can cause 
fetoplacental insufficiency, and in case of endotheliosis progression lead to preeclampsia and eclampsia. In 
recent years, some authors associate hyperhomocysteinemia with disorders of the female reproductive system 
and ovulatory abilities, possible pathogenesis of benign tumors, pregnancy pathologies and delivery issues. 
A detailed study of elevated homocysteine in women can help in solving a number of issues, such as the 
role of hyperhopmocysteinemia in the pathogenesis of gynecological diseases and development of reproduc-
tive disorders.  
There is much information on the role of homocysteine in the development of endothelial dysfunction and 
significant metabolic disorders. At the same time, there is not enough studies on the changes in folate me-
tabolism, which cause hyperhomocysteinemia and directly affect the development of endocrine gynecologi-
cal and obstetric pathologies. These problems require further analysis. The correlation between the hyper-
homocysteinemia and development of gynecological pathologies is currently one of the promising scientific 
areas. Special attention is paid to the pathogenesis of uterine fibroids in terms of vascular theory. Despite 
ongoing research, there is only insufficient information on the role of excess homocysteine in the pathogen-
esis of uterine fibroids. 
 
Key words: homocysteine, hyperhomocysteinemia, endothelial dysfunction, metabolism, gynecological en-
docrinology. 
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