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Анотація. Метою роботи було систематизувати сучасну наукову інформацію щодо етіології і механізмів розвитку гіпого-
моцистеїнемії, аргументувати її можливу роль у патології та доцільність корекції низького рівня гомоцистеїну. Проведено
аналіз та узагальнення результатів наукових досліджень за 2012-2023 роки, відібраних на основі інформаційного пошуку в
наукометричних базах даних Scopus, Web of Science, PubMed, MEDLINE, Google Scholar. Гіпогомоцистеїнемія є метаболічним
розладом, що виявляється у 0,5-1% населення, і має генетично-детермінований або набутий характер. До визнаних чинників
гіпогомоцистеїнемії належить мутація гена NFE2L2, а серед набутих причин відзначається прийом високих доз вітамінів та
мікроелементів з гіпогомоцистеїнемічною дією, насамперед вітамінів В6, В9, В12. Гіпогомоцистеїнемію можуть викликати
такі чинники, як аліментарний дефіцит метіоніну, N-ацетилцистеїн, інсулін, вагітність, коронавірусна хвороба, але часто
цей розлад має ідіопатичний характер. Біохімічні механізми розвитку гіпогомоцистеїнемії включають надмірну активацію
метилтрансферазних реакцій, підвищення потреби у гомоцистеїні та цистеїні за умов посиленого споживання глутатіону,
підвищення активності процесів транссульфурування за участі цистатіонін-бета-синтази, відокремлення гомоцистеїну від
білків крові та посилення його екскреції із сечею. Клінічна значущість гіпогомоцистеїнемії зумовлена зниженням чисельних
фізіологічних функцій гомоцистеїну, що спричиняє зниження здатності реагувати на оксидативний стрес та певні види
токсинів, підвищує ризик розвитку ідіопатичної периферійної нейропатії, хвороб Паркінсона та Альцгеймера. Спеціальних
підходів до профілактики і корекції гіпогомоцистеїнемії поки не існує, що свідчить про перспективність подальших дослід-
жень цього метаболічного феномену та розробки нових фармакотерапевтичних підходів.
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Вступ
Біологічну роль гомоцистеїну та порушення його об-

міну активно вивчають упродовж останніх десятиріч, по-
при це й досі залишається багато дискутабельних та
відкритих питань. Більшість наявних досліджень присвя-
чена проблемі гіпергомоцистеїнемії як самостійного чин-
ника розвитку широкого спектра патологічних станів та
захворювань (оксидативного стресу, атеросклерозу, сер-
цево-судинної патології, цереброваскулярних захворю-
вань, хронічної хвороби нирок, захворювань печінки, он-
кологічних процесів тощо) з акцентом на "шкідливу дію"
високих рівнів гомоцистеїну та розробку шляхів корекції
асоційованих з ним порушень [20, 26, 31, 32].

Основні молекулярні ефекти гомоцистеїну пов'язані
з його відновлювальними властивостями (зокрема, він
відновлює дегідроаскорбінову кислоту в аскорбінову),
участю в тіол-дисульфідному обміні та гомоцистеїнуванні
протеїнів, регуляції суперважливого процесу метилуван-
ня за участі чисельних метилтрансфераз [17]. Гомоцис-
теїн є не лише реакційно здатним інтермедіатом метіон-
іну, а й відіграє важливу фізіологічну роль у синтезі біоло-
гічно активних сірковмісних речовин (цистеїну, таурину,
глутатіону, гідроген сульфіду, гомоцистеїнової кислоти); ри-
босомальному синтезі білків; безпосередній регуляції
функціональної активності багатьох ензимів, рецепторів
(NMDA-рецепторів нейронів тощо) [25], ядерних білків та
транскрипційних факторів [6]. У зв'язку із цим виникає
питання - які наслідки для організму може мати над-

мірне зниження рівня гомоцистеїну,  у тому числі на тлі
цілеспрямованої корекції стану гіпергомоцистеїнемії. Слід
зазначити, що порівняно з гіпергомоцистеїнемією фено-
мен гіпогомоцистеїнемії в популяції зустрічається зрідка
і є менш описаним в літературі. Однак в останні роки
інтерес до патогенетичної ролі низького рівня гомоцис-
теїну і потенційної доцільності його корекції істотно по-
силився [13, 27], тому наявна інформація з проблеми
потребує окремого аналізу та узагальнення.

Метою роботи було систематизувати сучасну наукову
інформацію щодо етіології і механізмів розвитку гіпого-
моцистеїнемії, аргументувати її можливу роль у патології
та доцільність корекції низького рівня гомоцистеїну.

Матеріали та методи
Проведено аналіз та узагальнення результатів нау-

кових досліджень за 2012-2023 роки, відібраних на ос-
нові інформаційного пошуку в наукометричних базах
даних Scopus, Web of Science, PubMed, MEDLINE, Google
Scholar за ключовим словами "homocysteine",
"hypohomocysteinemia", "low homocysteine level".

Результати. Обговорення
Гомоцистеїн (англ. homocysteine, загальновживане

скорочення - Hcy) є непротеїногенною сульфгідриль-
ною амінокислотою (2-аміно-4-меркаптобутанова кис-
лота), що виявляє сильні відновні властивості та високу
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біологічну активність [17, 26, 31]. Головним джерелом
гомоцистеїну в організмі людини та вищих тварин слугує
незамінна сірковмісна амінокислота L-метіонін, хоча
невеликі кількості гомоцистеїну також можуть потрап-
ляти в організм з їжею у вигляді низькомолекулярних
дисульфідів та аддуктів з протеїнами. Метаболізм гомо-
цистеїну відбувається майже в усіх органах і тканинах,
однак найбільш активно проходить у печінці, нирках та
головному мозку. У процесі внутрішньоклітинного об-
міну близько 2% гомоцистеїну знов перетворюється на
метіонін (шлях реметилування), до 80% гомоцистеїну
перетворюється у L-цистеїн (шлях транссульфування),
близько 5-10% гомоцистеїну з клітин надходить у плаз-
му крові і до 0,05% екскретується із сечею [17, 31, 32].

У плазмі крові гомоцистеїн перебуває у 4 формах:
1) вільній сульфгідрильній (Hcy-SH) - близько 1%;
2) дисульфідній - у вигляді гомоцистину (Hcy-S-S-Hcy)

та змішаного дисульфіду із цистеїном (Hcy-S-S-Cys) - до
20-30%;

3) циклічній - у вигляді тіолактону Hcy - до 0,3%;
4) білковозв'язаній (Hcy-S-S-протеїн) - до 70% [16,

26].
Сумарна кількість усіх зазначених форм становить

загальний гомоцистеїн плазми крові (tHcy), який визна-
чають в клінічних умовах задля оцінки обміну сірковміс-
них амінокислот та асоційованих з ним порушень.

Найбільш вживаним підходом до інтерпретації кон-
центрації загального гомоцистеїну в плазмі крові є та-
кий: рівень tHcy у діапазоні 5-15 мкмоль/л вважається
фізіологічною нормою; гіпергомоцистеїнемія встанов-
лються за рівня tHcy вище 15 мкмоль/л (зокрема 15-30
- легка, 30-100 - середньо важка, більше 100 мкмоль/л
- важка гіпергомоцистеїнемія) [4, 16, 17]. Гіпогомоцис-
теїнемія визначається за рівня tHcy менше 4-6 мкмоль/
л [7, 16, 19]. В окремих роботах наявність гіпер- або гіпо-
гомоцистеїнемії констатують на основі статистично зна-
чущих відхилень рівня tHcy від діапазону власної конт-
рольної групи, навіть якщо ці коливання реєструються в
межах загальноприйнятої фізіологічної норми [2]. Гіпо-
гомоцистеїнемія в загальній популяції виявляється з
частотою 0,5-1% [7].

Гіпогомоцистеїнемія та її наслідки. Ще у 2006 р. R.
S. Lord & K. Fitzgerald [19] висловили думку, що в осіб з
низьким рівнем гомоцистеїну знижується здатність ре-
агувати на оксидативний стрес та певні види впливу ток-
синів. За гіпогомоцистеїнемії зростає ризик виникнен-
ня ідіопатичної периферійної нейропатії [7], хвороб Пар-
кінсона та Альцгеймера [2].

У 2023 р. австралійська лікарка-натуропат J. Kennedy
(2023), що займається лікуванням порушень обміну го-
моцистеїну, навела великий перелік клінічних симптомів
гіпогомоцистеїнемії, які можуть маніфестуватися непе-
реносимістю до гістаміну, превалюванням дії естрогенів
(наприклад, порушенням менструального циклу, зміною
настрою), загостренням хронічних кишкових інфекцій,
запамороченням, зниженим артеріальним тиском, ну-

дотою, болями голови тощо [15]. Гіпогомоцистеїнемія
асоціюється з такими біохімічними змінами, як знижен-
ня коефіцієнту метилування SAM/SAH (співвідношення
S-аденозилметіонін / S-аденозилгомоцистеїн) [10], зни-
ження рівня цистеїну в плазмі крові [10, 13, 15] - сульф-
гідрильної амінокислоти, яка критично необхідна для
синтезу головного антиоксиданту та антитоксиканту
організму - глутатіону.

Гіпогомоцистеїнемію за механізмами виникнення
умовно можна розділити декілька груп:

1. Генетично-детермінована (або вроджена) гіпо-
гомоцистеїнемія, пов'язана з точковою мутацією гена
NFE2L2, який в нормі відповідає за експресію коротко-
живучого фактору транскрипції NRF2. Цей транскрипц-
ійний фактор активує біля 200 генів, задіяних у захисних
реакціях організму, у тому числі й ті, що залучені до син-
тезу глутатіону. При активації генів синтезу глутатіону
зростає споживання цистеїну та відповідно його попе-
редника - гомоцистеїну, що й зумовлює розвиток гіпого-
моцистеїнемії. Наприклад, у 2017 р. було встановлено
нову багатосимптомну вроджену хворобу IМDDHH або
"Immunodeficiency, Developmental Delay and
Hypohomocysteinemia", що виникає у дітей з точковою
мутацією гена NFE2L2 [13]. Рівень tHcy у таких дітей ко-
ливався від 1,6 до 3,0 мкмоль/л. Лікування аскорбіно-
вою кислотою та лютеоліном покращувало клінічну сим-
птоматику, але не коригувало низькі рівні tHcy та цистеї-
ну.

2. Гіпогомоцистеїнемія, що виникає внаслідок галь-
мування синтезу гомоцистеїну. У синтезі гомоцистеї-
ну беруть участь метіонін та ензими: а) метіонінадено-
зилтрансфераза (КФ 2.5.1.6) - синтезує активний меті-
онін S-аденозилметіонін; б) сотні метилтрансфераз, які
перетворюють S-аденозилметіонін у S-аденозилгомо-
цистеїн під час метилування різних субстратів; в) S-аде-
нозилгомоцистеїнгідролаза (КФ 3.3.1.1), що забезпечує
гідроліз S-аденозилгомоцистеїну з вивільненням гомо-
цистеїну та аденозину [26].

Серед усіх метилтрансфераз найбільший внесок в
утворення гомоцистеїну (80% загального пулу) забез-
печують два ензими - гуанідіноацетатметилтрансфера-
за (КФ 2.1.1.2) та фосфоетаноламін-N-метилтрансфе-
раза (КФ 2.1.1.103), що синтезують креатин та холін з
утворенням S-аденогомоцистеїну. Ймовірно, нокаут генів
вказаних ензимів (у тварин) або гальмування їхньої ак-
тивності введенням відповідно креатину, холіну, інших
інгібіторів, або зниження надходження в організм мет-
іоніну (як прекурсору гомоцистеїну) може призвести до
гіпогомоцистеїнемії.

Можливість такого механізму розвитку гіпогомоцис-
теїнемії засвідчують такі факти. Введення креатину вик-
ликало гіпогомоцистеїнемією у лабораторних тварин-
гризунів, хоча й не спричиняло такого ефекту в людей
[9]. У спортсменів, які під час силових тренувань отри-
мували дуже високі дози креатину (офіційно дозволе-
ної в спорті харчової добавки) - по 25 г щодня протягом
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перших 5 днів, а після цього 5 г/день, рівень tHcy змен-
шився з 12,66 мкмоль/л до 9,33 мкмоль/л (р=0,00) [5].

Усупереч очікуванням, генетично зумовлений дефект
активності S-аденозилгомоцистеїнгідролази не призво-
дить до зниження tHcy [3]. Також не виявлено суттєвого
зниження рівня гомоцистеїну при застосуванні безмет-
іонінової дієти як у лабораторних тварин [1], так і в лю-
дей [34].

3. Гіпогомоцистеїнемія, що виникає внаслідок
підвищеної утилізації гомоцистеїну. Добова потреба
організму дорослої людини в метіоніні оцінена в 1,1 г,
тому за добу в організмі дорослої людини за нормаль-
них умов утворюється близько 1 г гомоцистеїну, до 70-
80% якого за участі цистатіонін-бета-синтази (ЦБС) (КФ
4.2.1.22) вступає в реакцію транссульфурування із сери-
ном з утворенням цистатіоніну. Цистатіонін за участі цис-
татіонін-гама-ліази (КФ 4.4.1.1)  перетворюється (з тіла
гомоцистеїну) та альфа-кетобутират, а з тіла серину і тіог-
рупи гомоцистеїну - в цистеїн. Від 2 до 7% гомоцистеїну
може перетворитись у метіонін за участі метіонінсинта-
зи (КФ 2.1.1.13). Існують також ензими, що синтезують
тіолактон гомоцистеїну та гомоцистеїнову кислоту.

Гіпотетично, гіперактивація ензимів, які споживають
гомоцистеїн, може призвести до гіпогомоцистеїнемії.
Наприклад, ЦБС містить піридоксальфосфат (активну
форму вітаміну В6), а активність метіонінсинтази пов'яза-
на з фолатом (вітаміном В9), вітаміном В12 та цинком,
тому навантаження організму цими вітамінами викли-
кає активацію процесів транссульфування та реметилу-
вання і відповідно веде до зменшення рівня tHcy [2, 15].
Через наявність в молекулі ЦБС двох регуляторних субо-
диниць на активність ензиму може впливати багато чин-
ників, зокрема S-аденозилметіонін, гомоцистеїн, вітамін
В6, інсулін, глюкагон, глюкокортикоїди, жіночі статеві гор-
мони, глутатіон, тироксин, сірководень, активні форми
кисню, рН тощо [22, 24, 29]. Цілком очевидно, що зміна
концентрації вказаних ефекторів за певних умов може
спричинити розвиток гіпогомоцистеїнемії.

Потужний гіпогомоцистеїнемічний ефект високих доз
вітамінів В9, В12, В6 є відомим і підтверджений у багатьох
клінічних дослідженнях [2, 15]. За результатами влас-
них досліджень [28], активна терапія метіонінової гіпер-
гомоцистеїнемії вітамінно-мінеральним комплек-
сом (із високим вмістом вітамінів В6, В9, В12 та додаван-
ням мікроелементів - цинку, хрому та ванадію) виклика-
ла у щурів значне зниження tHcy - до 2,4 мкмоль/л (про-
ти 7,1 мкмоль/л в контролі), що відповідає критерію гіпо-
гомоцистеїнемії.

Іншим прикладом може слугувати гіпогомоцистеїне-
мія, що виникає на ранніх стадіях інсулінзалежного цук-
рового діабету і пов'язана з активацією ЦБС. Виявилось,
що інсулін гальмує активність ЦБС, натомість контрінсу-
лярні гормони (глюкокортикоїди та глюкагон) є актива-
торами цього ензиму [29, 35]. Очевидно тому, при ліку-
ванні цукрового діабету інсуліном може підвищуватись
рівень гомоцистеїну [23]. Регуляторні ефекти зазначе-

них гормонів реалізуються на рівні транскрипції гена
ЦСБ через вплив на промотор 1b [29]. Відмічено, що
гіпогомоцистеїнемія виникає у щурів зі стрептозотоци-
новим діабетом та у щурів, які перебувають на дефі-
цитній за цинком дієті, а також спостерігається у парно-
годованих тварин як результат часткового голодування
[12, 14]. Це явище також може пояснюватись зростан-
ням активності ЦБС за умов дефіциту інсуліну та підви-
щеної продукції контрінсулярних гормонів. Цікаво, що у
підлітків з анорексією гіпогомоцистеїнемії не спостері-
галось [21], проте роль гомоцистеїну в механізмах голо-
дування та виходу з цього стану потребує окремих досл-
іджень.

Ще одним чинником гіпогомоцистеїнемії може слу-
гувати введення речовин, які підвищують утилізацію го-
моцистеїну за рахунок відокремлення його від білків
плазми крові і як наслідок - підвищення екскреції з се-
чею. Наприклад, таким ефектом володіє N-ацетилцис-
теїн. У волонтерів одноразовий прийом N-ацетилцис-
теїну натще в дозі 0,1 г/кг маси тіла спричинив зниження
рівня tHcy до 2,4 мкмоль/л (порівняно з 7,1 мкмоль/л в
контролі), що поєднувалось зі зниженням коефіцієнту
метилування SAM/SAH (з 6 до 5) та зменшенням вмісту
плазмового цистеїну [10]. Через здатність знижувати
рівень гомоцистеїну N-ацетилцистеїн застосовують у
пацієнтів з атеросклерозом та його ускладненнями [11].

4. Ідіопатична гіпогомоцистеїнемія. Доволі часто
гіпогомоцистеїнемія виявляється випадково і причину
її з'ясувати не вдається. Наприклад, серед 1400 клієнтів
відомої в США лабораторії Metametrix у 13,7% осіб була
виявлена гіпогомоцистеїнемія (рівень tHcy <4 мкмоль/
л) [19], причину якої не знайшли. У 2012 р. опубліковано
унікальне за кількістю обстежених осіб дослідження:
серед 37442 відвідувачів лікарень штату Орегон (США)
гіпогомоцистеїнемія нижче 6 мкмоль/л була виявлена у
210 осіб (0,56%) [7], при цьому причина зниження tHcy
не була встановлена. Серед пацієнтів з гіпогомоцистеї-
немією у 41% особи діагностовано ідіопатичну перифе-
рійну нейропатію. Введення метіоніну, метилфолату та
S-аденозилметіоніну призвело до нормалізації tHcy (з
3,6 до 7,9 мкмоль/л) і практично повного одужання
пацієнтів, що свідчить про вірогідний патогенетичний
зв'язок між нейропатією та гіпогомоцистеїнемією [7].

5. Гіпогомоцистеїнемія вагітних. При вагітності
може спостерігатись значне зменшення рівня гомоцис-
теїну в окремих здорових жінок [33], що вірогідно пов'яза-
но з розвитком у них гіпоальбумінемії. Зауважимо, що з-
поміж усіх білків плазми крові саме альбумін здатен зв'я-
зувати найбільшу кількість гомоцистеїну з утворенням
дисульфіду "альбумін-S-S-гомоцистеїн" з прогнозованою
біологічною активністю цієї сполуки [8, 18]. Значення гіпо-
гомоцистеїнемії при вагітності та в постанальному пері-
оді є доцільним для подальшого вивчення.

6. Гіпогомоцистеїнемія, індукована COVID-19. Не-
щодавно було показано, що у пацієнтів, які перенесли
COVID-19, спостерігалось зниження рівня гомоцистеї-
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ну в плазмі крові (в 5,2 рази порівняно із здоровими
волонтерами) [30]. Автори припускають, що гіпогомоци-
стеїнемія на тлі коронавірусної хвороби зумовлена
підвищеною потребою у глутатіоні, синтез якого забез-
печується цистеїном і відповідно гомоцистеїном.

Підходи до корекції гіпогомоцистеїнемії. Виникає
логічне питання - чи потребує корекції гіпогомоцистеї-
немія і які засоби для цього обрати? За нечисленними
даними літератури, для корекції гіпогомоцистеїнемії
рекомендують застосовувати метіонін та /або речови-
ни, що метаболічно пов'язані з обміном сірковмісних
амінокислот, наприклад, таурин, ліпоєву кислоту, S-аде-
нозилметіонін, метилфолат і, як не парадоксально, N-
ацетилцистеїн (очевидно, як донор цистеїну) [6, 19, 27].

Цілком очевидно, що низький рівень гомоцистеїну,
індукований застосуванням високих доз вітамінів групи
В, мікроелементних комплексів або інших метаболіч-
них коректорів (N-ацетилцистеїну, креатину, холіну тощо),
може нормалізуватись за відміни вказаних препаратів.
Так, особам похилого віку із зниженим рівнем гомоцис-
теїну рекомендують обмежене вживання препаратів,
що містять вітаміни з гіпогомоцистеїнемічною дією (віта-
міни В6, В9 та В12) [2]. Практичні лікарі, що займаються
лікуванням гіпогомоцистеїнемії, індукованої введенням
вітамінних препаратів чи іншими чинниками, для ліку-
вання та профілактики зниження гомоцистеїну рекомен-
дують введення метіоніну та застосування дієт, багатих
на метіонін [15]. У хворих на цукровий діабет явище гіпо-
гомоцистеїнемії може зменшуватись при введенні інсу-
ліну [35].

Гіпотетично, за генетично-детермінованої гіпогомо-
цистеїнемії (і, можливо, в інших випадках) доцільно було
б швидко і надійно поповнювати пул ендогенного гомо-
цистеїну за допомогою препаратів, які містять екзоген-
ний гомоцистеїн чи його похідні, адже метаболізм екзо-
генного метіоніну в клітинах до гомоцистеїну потребує
певного часу і, крім того, виникає питання щодо опти-

мального дозового режиму цієї амінокислоти у пацієнтів
з гіпогомоцистеїнемією. Досвід застосування власне
гомоцистеїну чи його похідних, які в організмі швидко
перетворюються у цю сульфгідрильну амінокислоту (на-
приклад, тіолактон гомоцистеїну, гомоцистин), з метою
корекції гіпогомоцистеїнемії та асоційованих з нею по-
рушень сьогодні відсутній.

Отже, проблема гіпогомоцистеїнемії та її корекції
дуже мало досліджена і відкриває перспективи для но-
вих наукових досліджень у галузях охорони здоров'я та
біології.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Гіпогомоцистеїнемія є метаболічним феноменом,
який виявляється у 0,5-1% населення, і має вроджений
або набутий характер. До генетично-детермінованих
чинників гіпогомоцистеїнемії належить мутація гена
NFE2L2, а серед набутих причин найбільш вагомим є
прийом високих доз вітамінів та мікроелементів з гіпо-
гомоцистеїнемічним ефектом (особливо вітамінів В6, В9,
В12). У більшості випадків головною причиною гіпого-
моцистеїнемії є активація процесів елімінації гомоцис-
теїну.

2. Розвиток гіпогомоцистеїнемії пов'язують з такими
біохімічними механізмами, як надмірна активація ме-
тилтрансферазних реакцій, підвищення потреби у го-
моцистеїні та цистеїні за умов посиленого споживання
глутатіону, гіперактивація процесів транссульфуруван-
ня, посилення екскреції гомоцистеїну із сечею.

3. Клінічна значущість гіпогомоцистеїнемії зумовле-
на порушенням фізіологічних функцій гомоцистеїну та
розвитком асоційованих із цим патологічних станів.

Розробка спеціальних підходів до профілактики й
корекції цього метаболічного розладу є важливим та
перспективним напрямком подальших досліджень.
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HYPOHOMOCYSTEINEMIA: A MODERN VIEW OF THE PROBLEM (LITERATURE REVIEW)
Lutsyuk M. B., Zaichko N. V., Nekrut D. O., Artemchuk M. A., Postovitenko K. P.
Annotation. The purpose of the work was to systematize modern scientific information on the etiology and mechanisms of development 
of hypohomocysteinemia, to argue its possible role in pathology and the expediency of correcting a low level of homocysteine. The
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analysis and generalization of the results of scientific research for the years 2012-2023, selected on the basis of information search
in the scientometric databases Scopus, Web of Science, PubMed, MEDLINE, Google Scholar, was carried out. Hypohomocysteinaemia
is a metabolic disorder that occurs in 0.5-1% of the population and is genetically determined or acquired. Recognised causes of
hypohomocysteinaemia include a mutation of the NFE2L2 gene, and acquired causes include high doses of vitamins and trace
elements with hypohomocysteinemic effects, primarily vitamins B6, B9, B12. Hypohomocysteinaemia can be caused by factors such
as nutritional deficiency of methionine, N-acetylcysteine, insulin, pregnancy, and coronavirus disease, but this disorder is often
idiopathic. The biochemical mechanisms of hypohomocysteinemia include excessive activation of methyltransferase reactions,
increased need for homocysteine and cysteine in the face of increased glutathione intake, increased activity of transsulfuration
processes involving cystathionine beta-synthase, separation of homocysteine from blood proteins and increased urinary excretion.
The clinical significance of hypohomocysteinemia is due to a decrease in numerous physiological functions of homocysteine, which
leads to a reduced ability to respond to oxidative stress and certain types of toxins, and increases the risk of developing idiopathic
peripheral neuropathy, Parkinson's and Alzheimer's diseases. There are no special approaches to the prevention and correction of
hypohomocysteinaemia, which indicates the prospects for further research into this metabolic phenomenon and the development of
new pharmacotherapeutic approaches.
Keywords: homocysteine, hypohomocysteinaemia, metabolism, pathological conditions, correction.
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