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РЕЗЮМЕ. В обзорной статье представлены современные данные о роли гипергомоци-
стеинемии в развитии патологических состояний в педиатрии, начиная с внутриутроб-
ного периода. Показано, что гипергомоцистеинемия является фактором риска развития и 
прогрессирования социально-значимых заболеваний — сердечно-сосудистой патологии, 
патологии нервной системы, метаболических нарушений и почечной патологии, эндотели-
альной дисфункции и нарушений в системе гомеостаза.
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SUMMARY. The review article presents contemporary data of the role of hyperhomocysteinemia in 
the development of pathological conditions in pediatrics, starting from the prenatal period. It was 
shown that hyperhomocysteinemia is a risk factor for the development and progression of socially 
significant diseases — cardiovascular pathology, pathology of the nervous system, metabolic 
disorders and renal pathology, endothelial dysfunction and disorders in the homeostatic system.
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введение

В последние годы возрос интерес к повы-
шению уровня гомоцистеина в крови. Свыше 
80 клинических и эпидемиологических ис-
следований подтвердили, что гипергомо-
цистеинемия является одним из значимых, 
самостоятельных факторов риска раннего 
развития и быстрого прогрессирования ате-

росклероза в коронарных, церебральных и 
периферических артериях [9]. Среди извест-
ных патогенетических механизмов гиперго-
моцистеинемии выявлено усиление окисли-
тельного стресса, развитие эндотелиальной 
дисфункции с последующей гиперкоагуляци-
ей и развитием тромбозов [10].

Гомоцистеин (ГЦ) — аминокислота, кото-
рая является гомологом аминокислоты цисте-
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ина. Как химическое производное цистеина 
ГЦ был описан в 1932 г. химиками Butz 
и Vigneaud [1]. ГЦ синтезируется из метиони-
на в печени, при этом образуется S-адеме-
тионин (SAM), который является донором 
 метильной группы в реакциях трансметили-
рования. оптимальная концентрация гомоци-
стеина в крови составляет 5–16 мкмоль/л 
[28]. метаболизм гомоцистеина связан с об-
разованием сульфида водорода (H2S) с помо-
щью ферментов цистатионин β-синтазы 
(CBS) и цистатионин γ-лиазы (CSE) [34].

ГЦ может накапливаться в крови и тканях, 
выделяться с мочой, вызывая гомоцистеину-
рию, в результате наследственного наруше-
ния обмена гомоцистеина, гиповитаминоза 
фолиевой кислоты, гиповитаминоза витами-
нов В12 и В6 [2]. Негативное воздействие на 
метаболизм ГЦ оказывают тяжелые метал-
лы — свинец (Pb), хром (Cr), кадмий (Cd) и 
ртуть (Hg) [25].

В педиатрии дополнительно показана вза-
имосвязь повышенного уровня гомоцистеина 
не только с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, ожирением и заболеваниями почек, но 
и неврологической патологией — расстрой-
ствами аутистического спектра (РАС) и син-
дромом дефицита внимания и гиперактивно-
сти (СДВГ) [19].

цель

На основе анализа литературы показать 
значение гипергомоцистинемии при различ-
ных патологических состояниях в педиатрии.

методы

С помощью баз PubMed и ключевых 
слов «гомоцистеин», «гипергомоцистеине-
мия», «педиатрия», «дети» было найдено 
24 649 результатов. Для анализа отобрано 
35 источников.

Результаты

На основании проведенного анализа, было 
показано значение гипергомоцистинемии при 
следующих патологических состояниях: 
1) влияние на течение беременности и состо-
яние здоровья плода, 2) при патологии сер-
дечно-сосудистой системы, 3) при патологии 
нервной системы, 4) при патологии почек, 
5) при обменных нарушениях.

Влияние на течение беременности и со-
стояние здоровья плода.

Проведенные исследования подчеркивают, 
что гипергомоцистеинемия (ГГЦ) является 
значимым фактором риска невынашивания 
беременности [8, 13], увеличивает риск воз-
никновения пороков развития плода и небла-
гоприятно воздействует на последующее 
нервно-психическое развитие ребенка [31]. 
Повышенный уровень ГЦ оказывает долго-
срочное негативное влияние на развитие моз-
га с последующим ухудшением когнитивных 
функций ребенка особенно в случае сочета-
ния с дефицитом фолатов [12, 16]. Показано, 
что возникновение дефектов нервной трубки 
во время беременности может быть вызва-
но не только повышением уровня ГЦ матери 
[20, 22], но и отца. так наследственная ГГЦ у 
мужчин приводит к метилированию ДНК 
сперматозоидов, что может вызывать эпиге-
нетические модификации, ассоциированные с 
развитием дефектов нервной трубки у пло-
да [37].

При анализе результатов исследований на 
животных было показано, что пренатальную 
ГГЦ можно спровоцировать хронической на-
грузкой L-метионином беременных крыс, что 
приводило к значительному увеличению со-
держания L-гомоцистеина как в крови мате-
рей, так и в крови и мозге плодов. Значитель-
ное снижение массы плаценты, плода и го-
ловного мозга плода было обнаружено 
морфометрическими исследованиями на 20-е 
сутки беременности [18]. Сходный эффект 
оказывают высокие уровни хлорорганиче-
ских пестицидов в плазме крови матери [36] и 
курение матери за счет снижения уровня фо-
лиевой кислоты и витамина В12 [33].

При ГГЦ чаще отмечается неблагоприят-
ное течение беременности с развитием пре-
эклампсии и эклампсии [29]. Помимо этого, 
после родов, более высокий уровень разви-
тия материнской депрессии также положи-
тельно коррелировал с повышенным уровнем 
ГЦ [38].

ГЦ и патология сердечно-сосудистой сис-
темы.

В исследовании Karger и соавт. показано, 
что ГГЦ способствует прогрессированию 
кальцификации коронарной артерии (риск 
возрастает в 2 раза) и в 1,5 раза увеличивает-
ся риск кальцификации нисходящего отдела 
аорты [23].

У детей ГГЦ выявлялась при синдроме 
 постуральной ортостатической тахикардии 
(POTS) и положительно коррелировала с тя-
жестью заболевания, что позволяет предполо-
жить, что ГЦ может быть вовлечен в патоге-
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нез POTS [4, 26]. Кроме того, выраженное 
повышение ГЦ и тропонина т у детей с сер-
дечной недостаточностью достоверно ассо-
циировалось с неблагоприятным исходом с 
повышением уровня смертности на 10% [21].

ГЦ и патология нервной системы.
Была показана взаимосвязь повышения 

уровня ГЦ и развития патологических состоя-
ний со стороны нервной системы. так ГГЦ 
была характерна для детей с расстройствами 
аутистического спектра [14, 35]. Повышение 
уровня ГЦ рассматривается наряду со сниже-
нием уровня пиридоксина, фолиевой кислоты 
и витамина В12 в качестве фактора риска раз-
вития синдрома дефицита внимания и гипе-
рактивного поведения [15] и инфантильных 
судорог у детей от 6 месяцев до 3 лет [27].

ГЦ, метаболические нарушения и патоло-
гия почек.

Показано дополнительное негативное воз-
действие повышенного уровня ГЦ на разви-
тие ретинопатии при сахарном диабете, неза-
висимо от степени его компенсации [24]. от-
дельного внимания заслуживает влияние ГГЦ 
на липидный обмен. так повышение уровня 
ГЦ в сыворотке крови, независимо от воз-
раста, пола, социально-экономического стату-
са, диеты или антропометрического статуса, 
способствовало снижению уровня липопро-
теинов высокой плотности в среднем на 
2,91 мг/дл (Р<0,01), в то время как уровень 
триг лицеридов повышался в среднем на 
1,58 мг/дл [11, 30].

Изменение метаболизма ГЦ у детей с идио-
патическим нефротическим синдромом приво-
дит к повышению уровня свободного ГЦ в 
плазме крови с последующим развитием эндо-
телиальной дисфункции, и более ранним разви-
тием атеросклероза и гломерулосклероза [17].

таким образом, принимая во внимание 
разнообразный спектр патологических состо-
яний, которые ассоциируются с ГЦЦ, можно 
заключить о необходимости дальнейшего из-
учения патогенетических механизмов, обус-
ловленных ГГЦ для ранней профилактики и 
предотвращения ГГЦ-индуцированного по-
вреждения клеток. Помимо плановых лабора-
торных исследований для определения ГЦ у 
пациентов, относящихся к группам риска (па-
циенты, имеющие индивидуальную и семей-
ную предрасположенность к ранней сердеч-
но-сосудистой патологии, с метаболическими 
нарушениями, гипотиреоидизмом, почечной 
недостаточностью, аутоиммунной патологи-
ей) [3], актуальным будет скрининговое об-
следование, начиная с периода новорожден-

ности [32]. определение уровня гомоцистеи-
на необходимо использовать в пренатальной 
диагностике пороков развития центральной 
нервной системы, сердца и хромосомных 
аномалий у плода. также назрела необходи-
мость в пересмотре адекватности проведения 
преконцептивной подготовки [7]. Профилак-
тика ГГЦ требует дальнейшего изучения, так 
как было показано, что потребление продук-
тов, богатых фолиевой кислотой, витаминами 
В6 и В12 целесообразно только при исходно 
нормальном уровне ГЦ в крови. В случае ГГЦ 
диета будет неэффективной и может потребо-
ваться прием лекарственных препаратов или 
пищевых добавок с повышенным содержани-
ем фолата [5]. Вопросы терапии ГГЦ остают-
ся дискутабельными и нуждаются в проведе-
нии соответствующих исследований [6].
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