
П Е Д И А Т Р И Я

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2026    Том 14 № 1 219

Обзор
УДК 577.112.386.2+616.13/.14-004.6+616-092+616-053.71
https://doi.org/10.56871/CmN-W.2026.68.45.017 

Синдром гипергомоцистеинемии у детей 
при различных заболеваниях 
Нина Викторовна Евдокимова1, Лилия Сергеевна Лебедева2, Юлия Аркадьевна Демчук1, 
Мария Сергеевна Ильченко1, Ольга Борисовна Астафьева1, 3

1 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 194100, г. Санкт-Петербург, ул. Литовская, 
д. 2, Российская Федерация
2 Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии им. И.И. Дедова, 117036, г. Москва, ул. Дмитрия 
Ульянова, д. 11, Российская Федерация
3 Городская поликлиника № 51, детское поликлиническое отделение № 39, 196233, г Санкт-Петербург, пр. Космонавтов, д. 54, 
Российская Федерация

Для цитирования: Евдокимова Н.В., Лебедева Л.С., Демчук Ю.А., Ильченко М.С., Астафьева О.Б. Синдром гипергомоцистеинемии 
у детей при различных заболеваниях. Children’s Medicine of the North-West. 2026;14(1):219–228. 
https://doi.org/10.56871/CmN-W.2026.68.45.017.

Поступила: 03.12.2025 Одобрена: 19.01.2026  Принята к печати: 20.03.2026

РЕЗЮМЕ. Введение. Проблема взаимосвязи уровня гомоцистеина с развитием патологических состояний 
с каждым годом становится все более актуальной. В статье представлен литературный обзор работ, посвя-
щенных изучению данного вопроса. Цель�— используя литературные источники, изучить роль гомоцистеи-
на в развитии различных заболеваний у детей. Материалы и методы. Благодаря использованию ключевых 
слов (гомоцистеин, гипергомоцистеинемия, дети) был проведен поиск работ, опубликованных с 1969 по 
2025 год в базах данных PubMed, World Wide Science и eLIBRARY. Найдено 1200 исследований, отобрано 
для обзора 42, в том числе 5 систематических обзоров и метаанализов. Результаты. Гипергомоцистеине-
мия инициирует активацию единой клеточно-гуморальной системы защиты организма, проявляющуюся в 
развитии гиперкоагуляции, росте числа лейкоцитарно-тромбоцитарных коагрегатов, увеличении уровня 
аутоантител, цитокинов, молекул адгезии, изменении фенотипа лимфоцитов, что оказывает повреждаю-
щее действие на органы и системы. Выводы. Отечественные и зарубежные исследования гомоцистеина 
у�здоровых и больных детей показывают связь гипергомоцистеинемии с различными патологиями у детей 
и подростков. В первую очередь, они подтверждают значимость этого показателя как диагностического 
биомаркера. Необходимо дальнейшее углубленное и масштабное изучение данного вопроса. 
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ABSTRACT. Introduction. The problem of the relationship of homocysteine level with the development of 
pathological conditions is becoming more and more relevant every year. The article presents a literature review 
of works devoted to the study of this issue. Aim#— to study the role of homocysteine in the development of 
various diseases in children using literary sources. Materials and methods. Using keywords (homocysteine, 
hyperhomocysteinemia, adolescents, children) we searched for papers published from 1969 to 2025 in PubMed, 
World Wide Science and eLIBRARY databases. 1200 studies were found, and 42 were selected for review, including 
5 systematic reviews and meta-analyses. Results. Hyperhomocysteinemia initiates activation of the unified 
cellular-humoral defense system of the organism, manifested in the development of hypercoagulation, increase 
in the number of leukocyte-platelet coaggregates, increase in the level of autoantibodies, cytokines, adhesion 
molecules, change in the phenotype of lymphocytes, which has a damaging effect on organs and systems, causing 
their damage. Conclusions. Domestic and foreign studies of homocysteine, in healthy and sick children show the 
association of homocysteine, with various pathologies in children and adolescents. First of all, they confirm the 
significance of this indicator as a diagnostic biomarker. Further in-depth and large-scale study of this issue is 
necessary.
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 ВВЕДЕНИЕ
Внимание исследователей в области пе диатрии 

и биохимии в последнее время привлекает кор-
реляция между повышенными показателями го-
моцистеина (homocysteine, Нсу) в плазме крови и 
развитием ряда заболеваний в детском возрасте. 
Согласно опубликованным эпидемиологическим 
данным, концентрация гомоцистеина, превыша-
ющая 15 мкмоль/л (состояние гипергомоцисте-
инемии, ГГЦ), регистрируется приблизительно у 
5–7%�населения [1–6].

Более полувека назад Kilmer S. McCully выдви-
нул гипотезу о патогенном влиянии повышенных 
концентраций Нсу на организм человека. В осно-
ву данного предположения легли клинические на-
блюдения за детьми, страдающими врожденными 
дефектами обмена метионина. У таких пациентов 
ГГЦ сопровождалась тяжелыми поражениями сер-
дечно-сосудистой системы. Исход заболевания в 
отсутствии терапии был, как правило, фатальным: 
дети погибали в юном возрасте от инфаркта мио-
карда или инсульта. Результаты патологоанато-
мического исследования выявляли наличие ате-
росклеротических бляшек в сосудах мышечного 
типа�[1]. 

Причинами развития ГГЦ являются несколь-
ко факторов. Во-первых, метаболический фактор: 
уровень и активность ферментов, ответственных 
за метаболизм Hcy. Во-вторых, функциональное 
состояние почек, от которого зависит элимина-
ция гомоцистеина. В-третьих, недостаток витами-
нов В6, В12 и фолиевой кислоты, которые играют 
роль кофакторов (В6, В12) или субстратов (фолиевая 
кислота). Особое внимание привлекает ранняя ма-
нифестация ГГЦ, которая в большинстве случаев 
ассоциирована с наследственными дефектами ге-
нов, кодирующих ферменты цикла метилирования 
и транссульфурации [7, 8].

Универсальность цитотоксического воздей-
ствия гомоцистеина на клеточные структуры ор-
ганизма не вызывает сомнений [9–15]. В связи 
с этим ГГЦ приобретает статус потенциального 
маркера риска возникновения и отягощения це-
лого ряда детских заболеваний. Несмотря на это 
патогенетическая роль данного метаболического 
нарушения в педиатрической практике остается 
дискуссионной и требует более детального изу-
чения. 

Настоящий обзор направлен на систематиза-
цию современных данных, касающихся участия 
ГГЦ в патогенезе различных нозологий у пациентов 
детского возраста.

ЦЕЛЬ
Цель обзора�— изучить роль ГГЦ в развитии раз-

личных заболеваний у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Используя ключевые слова «гомоцистеин», «ги-

пергомоцистеинемия», «дети» был проведен поиск 
работ, опубликованных с 1969 по 2025 год в базах 
данных PubMed, World Wide Science и eLIBRARY. 

ГОМОЦИСТЕИН И ЕГО ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ, КОНЦЕНТРАЦИЯ 
В ПЛАЗМЕ КРОВИ У ДЕТЕЙ 

Гомоцистеин представляет собой непротеино-
генную сульфгидрильную аминокислоту, синтези-
руемую эндогенно в процессе внутриклеточного 
деметилирования метионина и не поступающую 
с пищей. Метаболизм Нсу в клетке протекает по 
двум основным путям: реметилирование с регене-
рацией метионина и транссульфурация с образо-
ванием цистеина. Преобладающим является цикл 
реметилирования, ключевыми кофакторами кото-
рого служат производные фолата и кобаламин (ви-
тамин B12). Необратимое превращение Нсу в цисте-
ин происходит в ходе реакции транссульфурации, 
катализируемой пиридоксальфосфат-зависимыми 
ферментами (рис. 1) [16–19].

Физиологическая роль Нсу заключается в под-
держании на постоянном уровне содержания мети-
онина, необходимого в реакциях метилирования, а 
также для синтеза цистеина, являющегося струк-
турным компонентом глутатиона и источником 
сульфидов. Кроме этого, Нсу участвует в реакциях 
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Рис. 1. Метаболизм гомоцистеина [20]

Fig. 1. Homocysteine metabolism [20]



P E D I A T R I C S

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 14 N 1    2026222

синтеза α-кетобутирата, предшественника сукци-
нил КоА — интермедиата цикла Кребса [20].

Нормальным считают уровень гомоцистеина в 
крови натощак в диапазоне от 5 до 15 мкмоль/л. 
У детей и подростков этот показатель составляет 
около 5 мкмоль/л, в течение жизни средний уро-
вень Hcy увеличивается на 3–5 мкмоль/л, у лиц 
мужского пола он выше, чем у женщин. Возрастные 
изменения объясняются снижением функции почек, 
а более высокие исходные уровни Hcy у мужчин�— 
большей мышечной массой. Концентрация гомоци-
стеина в плазме крови в пределах 15–30 мкмоль/л 
свидетельствует об умеренной гипергомоцисте-
инемии, от 30 до 100 мкмоль/л�— о промежуточной, 
а�более 100 мкмоль/л�— о тяжелой [21–25]. 

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ 
И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

Современные научные данные позволяют рас-
сматривать гомоцистеин (Нсу) в качестве одного из 
значимых факторов развития кардиоваскулярной 
патологии в детском и юношеском возрасте. В ос-
нове патогенеза лежат следующие механизмы: сни-
жение плотности аденозиновых рецепторов и уси-
ление выработки провоспалительных цитокинов, 
что в совокупности ухудшает перфузию миокарда. 
Существенный вклад также вносят оксидативный 
стресс, обусловленный накоплением активных 
форм кислорода, и повышение концентрации асим-
метричного диметиларгинина�— эндогенного инги-
битора синтазы оксида азота, ключевого медиатора 
вазодилатации. Комплексное воздействие повы-
шенных уровней Нсу и его метаболитов на сосуди-
стую стенку инициирует процессы эндотелиальной 
дисфункции и ремоделирования, создавая фунда-
мент для раннего формирования артериальной ги-
пертензии у детей. Отдельного внимания заслужи-
вает проатеросклеротический эффект ГГЦ, который 
может потенцироваться генетическими вариантами 
(полиморфизмами) в генах, кодирующих ключевые 
ферменты фолатного цикла, таких как MTHFR, MTRR 
и MTR. Полученные выводы обосновывают необхо-
димость внедрения углубленных скрининговых и 
превентивных стратегий для пациентов с выявлен-
ной гипергомоцистеинемией [26–29].

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ 
И ОЖИРЕНИЕ 

К настоящему времени нет достаточного коли-
чества оригинальных исследований, которые могли 
бы с точностью определить взаимосвязь двух пато-
логий, однако существуют данные о наличии связи 

между высокими концентрациями гомоцистеина 
и риском развития сердечно-сосудистых осложне-
ний у детей с ожирением по отношению к детям с 
нормальной массой тела. В Кемеровском медицин-
ском университете было проведено исследование 
81 подростка, из которых 65 человек были с индек-
сом массы тела (ИМТ) выше 95-го перцентеля. По 
результатам обследования среди пациентов с ИМТ 
более 95-го перцентиля и гипергомоцистеинемией 
выше 210 мкмоль/л, признаки структурных измене-
ний сердечной мышцы регистрировались в 2,2 раза 
чаще, чем у детей при нормальном уровне Hcy. Риск 
кардиомоделирования при гипергомоцисте инемии 
статистически значимо был выше у детей с гипер-
гомоцистеинемией [30–32].

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ И СИНДРОМ 
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

Недифференцированная дисплазия соедини-
тель ной  ткани (НДСТ)�— это генетически обуслов-
ленное состояние, характеризующееся дефекта-
ми волокнистых структур и основного вещества 
соединительной  ткани, которое приводит к повреж-
дению органов и систем, определяющих особенно-
сти сопряженных патологий, действия лекарствен-
ных средств. Исследования, посвященные связи 
гипергомоцистеинемии и НДСТ у детей и подрост-
ков, немногочисленны. Ю.И. Ровда и соавт. про-
вели обследование 210 детей от 1 года до 17 лет, 
из которых 58 детей имели клинически установ-
ленный диагноз НДСТ. Целью работы было опре-
делить уровень Hcу у пациентов с ГГЦ. Авторами 
установлено, что уровень гомоцистеина повышен 
как у пациентов с НДСТ, так и у здоровых. Однако 
большинство пациентов с НДСТ и ГГЦ отмечали жа-
лобы на повышенную кровоточивость, что может 
свидетельствовать о сопряженности геморраги-
ческого синдрома с уровнем гомоцистеина, а�так-
же наблюдалась прямая взаимосвязь между уров-
нем гомоцистеина в крови и показателем фактора 
фон Виллебранда. Это может стать причиной боль-
шего повреждающего влияния гомоцистеина на эн-
дотелий в группе пациентов с НДСТ, в связи с чем 
возможно более раннее развитие тромботического 
осложнения [33].

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ И МИГРЕНЬ 
В ряде публикаций имеются данные о взаимо-

связи между высокими концентрациями гомоци-
стеина и наличием мигрени у детей. С патогенети-
ческой точки зрения на развитие данной патологии 
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влияет дисфункция эндотелия, возникающая на 
фоне ГГЦ. При повышенном содержании гомоци-
стеина в крови происходит накопление воспали-
тельных цитокинов, таких как ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α, 
повышение активных форм кислорода, уменьшение 
вазодилатирующих компонентов. Все это играет 
важную роль в цереброваскулярной регуляции ми-
грени, а из-за внутричерепной артериальной вазо-
констрикции может наблюдаться усиление боли. 
Существует также и нейрогенная теория возникно-
вения болей, обусловленная высвобождением ней-
ротрансмиттеров нейронов тройничного нерва, что 
вызывает усиленную дилатацию и отек. При гене-
тически обусловленной ГГЦ, вызванной мутацией 
гена C677T MTHFR, приступы мигрени провоцирует 
излишнее накопление возбуждающих аминокис-
лот, оказывающих токсичное действие на головной 
мозг. В некоторых исследованиях у детей с мигре-
нью отмечается повышение уровня Hcy в крови. Эти 
данные необходимо учитывать у пациентов с впер-
вые выявленной мигренью, чтобы воздействовать 
на все звенья патогенеза, а также при ГГЦ, чтобы 
преду предить развитие мигрени [34–36].

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ 
И ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ 
МОЧЕОБРАЗОВАНИЯ И МОЧЕВЫДЕЛЕНИЯ 

Известно, что почки играют одну из главных ро-
лей в метаболизме гомоцистеина, так как б�льшая 
его часть проходит ряд метаболических изменений 
именно в канальцах почек. Следовательно, при 
повышенном содержании Hcy именно почки будут 
первыми подвергаться негативному воздействию. 
В исследовании О.В. Нестеренко и соавт. было 
установлено, что у детей с хроническим пиелонеф-
ритом развитие нефросклероза ассоциировано с 
повышенным содержанием гомоцистеина в крови. 
Пациенты с данным диагнозом должны быть от-
несены в группу риска развития нефросклероза, а 
выявление ГГЦ у пациента с заболеванием почек 
может стать предпосылкой к началу терапии по 
снижению уровня гомоцистеина [36, 37].

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ 
И РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-
АЛЬДОСТЕРОНОВАЯ СИСТЕМА 

Взаимосвязь ГГЦ и ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) до настоящего момента об-
суждается, однако, зная факт, что гипергомоцистеи-
немия может стать причиной развития артериальной 
гипертензии и патологии почек, нельзя исключить 
гипотезы о том, что ГГЦ будет патологически влиять 

на РААС и еще больше стимулировать развитие ар-
териальной гипертензии, в�том числе и у детей [38]. 

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ 
И НЕЙРОИНФЕКЦИИ 

Нейроинфекции продолжают представлять со-
бой значимую клиническую проблему в различных 
медицинских областях, что обусловлено высокой 
вероятностью развития тяжелых осложнений. 
На� исход инфекционного поражения централь-
ной нервной системы влияет комплекс факторов, 
включая выраженность воспалительного ответа 
и функциональное состояние сосудистого эндо-
телия. Важным лабораторным индикатором эн-
дотелиальной дисфункции служит концентрация 
гомоцистеина в плазме крови. В работе Т.С.�Бере-
зовской и Н.А.�Миромановой проведен анализ об-
разцов крови 60 пациентов, 30 из которых состави-
ли группу с нейроинфекциями различной этио логии 
и степени тяжести. Результаты исследования про-
демонстрировали статистически значимое повы-
шение уровня Hcy у пациентов с нейроинфекция-
ми, которое носило универсальный характер и не 
зависело от конкретного возбудителя [19, 39–42].

ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ И РАЗВИТИЕ 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ

В исследованиях S. Yoganathan и соавт., B. Li 
и соавт. демонстрируются клинические случаи 
манифестации ГГЦ с неврологической симптома-
тикой: эпилептические приступы, расстройство 
аутистического спектра, гипорефлексия, атония, 
энцефалопатия и др. Во всех случаях был проведен 
скрининг на уровень гомоцистеина и метионина в 
крови, и во всех случаях подтверждалось наличие 
метаболических нарушений данной аминокисло-
ты. Это сопровождалось улучшением клинической 
картины после назначения правильной медикамен-
тозной терапии, направленной на снижение уровня 
гомоцистеина в крови [22, 30, 31, 37, 40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Гипергомоцистеинемия запускает активацию 

комплексной клеточно-гуморальной защитной 
системы организма. К клинико-лабораторным 
проявлениям данного процесса относятся раз-
витие гиперкоагуляции, увеличение количества 
лейкоцитарно-тромбоцитарных агрегантов, рост 
концентраций аутоантител, провоспалительных 
цитокинов и молекул адгезии, а также сдвиги в 
фенотипическом профиле лейкоцитов. Совокуп-
ность всех этих факторов приводит к развитию 
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эндотелиальной дисфункции и тканевому повреж-
дению [26, 39]. 

Отечественные и зарубежные исследования 
Hcy у здоровых и больных детей показывают связь 
ГГЦ с различными патологиями у детей и подрост-
ков. В первую очередь, они подтверждают значи-
мость этого показателя как диагностического био-
маркера. Необходимо дальнейшее углубленное и 
масштаб ное изучение этого вопроса. 
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