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РЕЗЮМЕ
С каждым десятилетием растет заболеваемость ишемическим инсультом среди людей молодого воз-
раста. Общепринятые причины ишемического инсульта характерны преимущественно для лиц старше 
45 лет, тогда как у молодых пациентов основой чаще служит скрытая генетическая патология. Наибо-
лее распространенными генетическими причинами являются открытое овальное окно, артериальная 
диссекция, антифосфолипидный синдром и гипергомоцистеинемия. В рассматриваемом клиническом 
случае у  пациентки дважды произошел ишемический инсульт в  молодом возрасте. Первый инсульт 
произошел из-за неконтролируемой гипергомоцистеинемии, усугубляющим фактором которой стал 
резкий подъем температуры до 39,9 oС и большое количество стрессовой нагрузки на организм. При-
чиной второго острого нарушения мозгового кровообращения стала низкая приверженность терапии, 
проявившаяся самостоятельной отменой антиагрегантов, что обусловило рецидив. Проведен анализ 
клинического случая в сопоставлении с литературными данными о патогенезе гипергомоцистеинемии. 
Выделены ключевые аспекты тактики ведения пациентов, перенесших ишемический инсульт на фоне 
гипергомоцистеинемии, в  зависимости от типа метаболического нарушения: терапия пиридоксином, 
пожизненная низкобелковая диета, назначение бетаина. Врачам первичного звена рекомендовано вести 
молодых пациентов с особым вниманием к специфике клиники и приверженности к терапии. В пер-
спективу дальнейших исследований входит разработка шкал для выявления групп риска по  наслед-
ственной патологии, способной привести к ишемическому инсульту в молодом возрасте, а также созда-
ние единых удобных и действенных методов для контроля приверженности вторичной профилактике 
острых неврологических катастроф и системы активного наблюдения за данной когортой пациентов.
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ABSTRACT 
With each decade, the incidence of ischemic stroke among young people is increasing. After conducting a litera-
ture review, it was found that generally accepted causes of ischemic stroke relate more to people over the age of 
45, while for young patients, the presence of hidden genetic pathology is more characteristic. The most common 
genetic causes are patent foramen ovale, arterial dissection, antiphospholipid syndrome, and hyperhomocystein-
emia. In the clinical case under consideration, the patient experienced an ischemic stroke twice at a young age. 
The first stroke occurred due to uncontrolled hyperhomocysteinemia, the provoking factor of which was a sharp 
rise in temperature to 39.9 oC and a large amount of stress load on the body. The cause of the second venous 
cerebral infarction was low adherence to the prescribed medications, which led to the self-discontinuation of 
antiplatelet agents. We analyzed this clinical case and reviewed relevant literature on the mechanisms linking 
hyperhomocysteinemia to stroke. Key aspects of the management tactics for patients who have suffered an isch-
emic stroke against the background of hyperhomocysteinemia have been identified, which depends on the type 
of metabolic disorder: pyridoxine therapy, a lifelong low-protein diet, and the prescription of betaine. Primary 
care physicians are recommended to manage young patients with special attention to the specifics of the clinical 
presentation and adherence to therapy. The prospects for further research include the development of scales for 
identifying risk groups for hereditary pathology capable of leading to ischemic stroke at a young age, as well as 
the creation of unified, convenient, and effective methods for monitoring adherence to secondary prevention of 
acute neurological catastrophes and a system of active observation for this cohort of patients.
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Список сокращений: БСМП – бригада скорой 
помощи, ЛПЗА – левая позвоночная артерия, МРТ – 
магнитно-резонансная томография, УЗДГ БЦА – 
ультразвуковая допплерография брахиоцефальных 
артерий.

ВВЕДЕНИЕ
Ишемический инсульт – значимая патология, приво-

дящая к инвалидности пациентов (распространенность 
в России в 2024 г. 278,0 на 100 000 населения) [1].

По клиническим рекомендациям к наиболее часто 
встречающимся причинам развития ишемического 
инсульта относятся атеротромботическая эмболия арте-
рий, церебральная микроангиопатия на фоне сахарного 
диабета и артериальной гипертензии [1]. Это связано 
с нарушением микроциркуляции в сосудах головного 
мозга, приводящим к острой ишемии нервной ткани.

С течением времени растет распространенность 
данной патологии среди молодого населения (а имен-
но людей от 18 до 44 лет). При сравнении двух 
десятилетий: 1980–1990 гг. с 1990–2000 гг., прирост 
заболеваемости составил +60 %, за последующее 
десятилетие +70 % [2], а за 2010–2020 гг. еще +20 %1. 
Таким образом, распространенность ишемического 
инсульта среди молодых людей за 40 лет увеличилась 
в трехкратном размере.

Благодаря ежегодной модернизации медицины, 
в настоящее время появилась возможность проводить 
исследование на генетическую патологию у молодых 
пациентов с перенесенным ишемическим инсультом, 
что полностью меняет взгляд на источники приво-
дящей к его развитию эмболии в возрасте 18–44 лет.

У людей старшего возраста (от 45 лет) наиболь-
шее значение отдается внешним причинам развития 
ишемического инсульта, а именно атеротромботиче-
ским осложнениям в периферических и каротидных 
артериях (79 %) на фоне неконтролируемой дисли-
пидемии, сахарного диабета 1 и 2 типа, гипертони-
ческой болезни [3].

У молодых пациентов среди причин ишемического 
инсульта чаще встречаются врожденные болезни 
(83,4 %) [4], из них наиболее частыми являются:

•	 открытое овальное окно (25,5 %), при нали-
чии которого происходит шунтовый заброс крови 
из правого предсердия в левое, что приводит к уве-
личению риска развития парадоксальной эмболии, 
тромбообразования in situ в анатомическом дефекте 
и наджелудочковых тахиаритмий, в дальнейшем 
приводящих к острой ишемии головного мозга;

•	 артериальная диссекция (25,5 %), при которой 
происходит расслоение стенки сосудов, ее ослабле-
ние и образование интрамуральной гематомы, в том 
числе в средней оболочке головного мозга. Это спо-
собствует сужению просвета артерий, уменьшению 
поступления оксигенированной крови в нервную 
ткань и ишемии головного мозга;

•	 антифосфолипидный синдром (7,6 %), свя-
занный с образованием антител к фосфолипидам, 
содержащимся в белках крови. Это приводит к сни-
жению активности протеинов S и C, приводящему 
к гиперкоагуляции крови, тромбозу мелких сосудов 
головного мозга и его ишемии;

•	 гипергомоцистеинемия (9,5 %), при которой 
в крови повышается уровень гомоцистеина, индуци-
рующего окислительный стресс в эндотелиальных 
клетках. Это приводит к воспалению сосудистой 
стенки и повышению свертываемости крови, что 
увеличивает тромбообразование в сосудах голов-
ного мозга.

Ниже разобран клинический случай ишемического 
инсульта, ассоциированного с гипергомоцистеинемией.

В октябре 2025 г. на приеме у кардиолога женщина 
41 года, жалоб на момент осмотра не предъявляла. 
Из анамнеза известно, что вредных привычек, хро-
нических и генетических заболеваний нет.

При расспросе анамнеза заболевания выяснилось, 
что в феврале 2019 г. у пациентки на фоне длитель-
ного стресса и резкого повышения температуры 
тела до 39,9 oC появились тошнота и головная боль. 
Спустя неделю самостоятельной симптоматической 
терапии появились головокружение, тремор рук и ног, 
многократная рвота. Бригадой скорой медицинской 
помощи (БСМП) госпитализирована в стационар, 
где случился обморок, в связи с чем определена 
в реанимационное отделение.

Выполнена магнитно-резонансная томография 
(МРТ) головного мозга, где обнаружено острое 
нарушение мозгового кровообращения ишеми-
ческого типа в вертебро-базиллярном бассейне, 
гипотрофическая гидроцефалия легкой степени 
снаружи, окклюзия левой позвоночной артерии 
(ЛПЗА), разомкнутый Веллизиев круг и уменьшение 
кровотока по его соединительным артериям. При 
дообследовании: уровень гомоцистеина в крови 326,0 
мкмоль/л; холестерин 6,20 ммоль/л (липопротеины 
низкой плотности 4,16 ммоль/л); фибриноген 4,5 г/л. 
На ультразвуковой допплерографии брахиоцефаль-
ных артерий (УЗДГ БЦА) – атеротромбоз ЛПЗА. 

1 �Синицына Н. Число инсультов и смертность от них значительно выросли за 30 лет. Медвестник; 2021. Доступно по ссылке:  
https://medvestnik.ru/content/news/Chislo-insultov-i-smertnost-ot-nih-znachitelno-vyrosli-za-30-let.html?ysclid=mip4wnqux6639058118 
[цитировано 04.06.2026] 
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На эхокардиографии сердца: регургитация отсутству-
ет на всех клапанах; аорта, легочная артерия не из-
менены; аномальный кровоток не регистрируется.  
В генетическом исследовании: в аллели MTHFR 
обнаружен полиморфизм c.665C>T (генотип С/Т), 
в MTR – полиморфизм c.2756A>G (генотип A/G).

Спустя 3 дня, в неврологическом статусе: цент
ральный прозопарез справа, эфферентная моторная 
афазия, девиация языка вправо; нистагм 2 степени 
среднеразмашистой амплитуды колебания впра-
во; снижение тонуса мышц в правой руке и ноге, 
правосторонняя гемиплегия, стопные знаки поло-
жительны с обеих сторон. Выписана с улучшением 
с рекомендованным приемом антигипертензивных 
препаратов (прием Периндоприла в дозе 1,25 мг/ сут 
внутрь, доза подобрана на основании дневника 
давления для поддержания целевого уровня 120–
130 / 70–79 мм рт. ст. [1]), гиполипидемической 
терапии (прием Аторвастатина 20 мг/сут внутрь), 
антиагрегантов (прием ацетилсалициловой кислоты 
125 мг/ сут внутрь) и витаминов группы В (прием 
фолиевой кислоты 3 мг/сут внутрь) для профилак-
тики атеротромботических осложнений.

В течение двух лет состояла на диспансерном на-
блюдении у врача-невролога, за время которого мак-
симальный уровень гомоцистеинемии 369,8 мкмоль/л 
в сентябре 2019 г. В марте 2024 г. самовольно отменила 
прием антиагрегантов, в связи с чем возобновились 
головная боль, появилась гипертония до 170 мм 
ртутного столба, бессонница. В течение двух меся-
цев отмечала сохранение жалоб, причину которых 
амбулаторно не выяснили. В мае в связи с впервые 
случившимся судорожным припадком госпитали-
зирована БСМП.

В стационаре специфических жалоб не предъявляла. 
На спиральной компьютерной томографии головного 
мозга не исключался тромбоз верхнего сагиттального 
синуса поверхностных вен полушарий мозга; 
на МРТ: венозный инфаркт в кортикально-лобной 
части под вопросом; на УЗДГ БЦА: окклюзия ЛПЗА. 
Лабораторно: гомоцистеинемия 178,9 мкмоль/л. 
В связи с сохраняющимся венозным тромбозом на МРТ 
назначен непрямой оральный антикоагулянт (Варфарин 
3,125 мг/сут внутрь) с последующим контролем МРТ 
через полгода. Выписана с улучшением, дополнительно 
рекомендован прием антигипертензивных препаратов 
(Зофеноприл 3,75 мг/сут внутрь), гиполипидемической 
терапии (Розувастатин 10 мг/сут внутрь) и витаминов 
группы В (фолиевая кислота + пиридоксин + 
цианокобаламин 100 мг/сут внутрь).

Пациентка со слов принимает назначенную те-
рапию по настоящее время без перерывов в курсе 
лечения, на диспансерном наблюдении не состоит, 

уровень гомоцистеина не определяет. У женщины 
лабильное международное нормализованное отно-
шение (МНО), которое она контролирует корректно 
(на данный момент 3,45; цель: 2,0–3,0 [1]). Последнее 
МРТ выполнено в сентябре 2024 г.: частичное вос-
становление кровотока по верхнему сагиттальному 
синусу, тромбоз правого поперечного синуса.

ОБСУЖДЕНИЕ
При встрече в клинической практике с молодым 

пациентом, перенесшим ишемический инсульт, по-
дозрительными в отношении гипергомоцистеинемии 
симптомами выступают: астеничное телосложение, 
снижение памяти и когнитивных способностей, 
спастический парапарез, мигрень, головокружение, 
головная боль напряжения, протеинурия, наруше-
ние репродуктивной функции (самопроизвольные 
выкидыши, замершие беременности) [5–9]. У на-
шей пациентки из вышеперечисленных симптомов 
отмечалась головная боль, беременностей не было 
по причине отсутствия желания, что затрудняет 
оценку сопутствующей симптоматики гипергомо-
цистеинемии в аспекте акушерского анамнеза.

Гипергомоцистеинемия может быть ассоцииро-
вана как с наследственной, так и с приобретенной 
патологией. Для исключения или ранней диагностики 
аутосомно-рецессивного заболевания целесообраз-
но молекулярно-генетическое исследование крови 
пациента на патологию генов MTHFR (A1298C), 
MTR (A2756G), MTHFR (C677T) [10, 11], профи-
лактическое обследование близких родственников 
на наличие вышеописанных симптомов [12–15]. Для 
поиска приобретенной этиологии гипергомоцистеине-
мии необходим тщательный сбор анамнеза: курение, 
избыточное потребление алкоголя, нерациональное 
питание, употребление ряда лекарственных препа-
ратов (противоэпилептических, противоопухолевых, 
противопаркинсонических), и определение у пациента 
наличия дефицита витаминов группы В [13, 16].

У вышеописанной пациентки причиной пер-
вого инсульта стало бесконтрольное течение на-
следственного заболевания, к ухудшению которого 
привел резкий подъем температуры тела до 39,9 oС 
(повышение температуры привело к активации вос-
паления в организме, что на фоне усиленной агре-
гации тромбоцитов содействовало возникновению 
тромботического состояния [17, 18]).

Молодые люди характеризуются плохой привер-
женностью к выполнению назначений лечащего врача 
[19, 20], наша пациентка не является исключением. 
Отказ от приема антиагреганта усилил тромбообразо-
вание в организме женщины, в связи с чем произошел 
повторный инсульт [21].
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По клиническим рекомендациям от 2024 г. под-
ход к терапии гомоцистеинемии после перенесен-
ного ишемического инсульта определяется типом  
лежащего в ее основе метаболического нарушения. 
При наличии полиморфизма С677Т СС/СТ метилен-
тетрагидрофолатредуктазы рекомендовано назначе-
ние фолиевой кислоты и эналаприла на постоянный 
прием с целью профилактики рецидива ишемии; 
пациентам с дефицитом β-синтетазы цистатионина 
рекомендован прием пиридоксина в сочетании с ди-
етой с низким количеством метионина, усиленной 
содержанием цистеина и витаминов группы В в 
пищевом рационе [1]. Упоминается, что рутинное 
назначение витаминов В6, В9 и В12 с целью профи-
лактики повторного ишемического инсульта не ре-
комендовано данной когорте пациентов [1].

В клинических рекомендациях и ряде исследова-
ний рассматриваются подходы ведения пациентов 
после повторно перенесенного венозного инсульта 
на фоне гипергомоцистеинемии, по которым тактика 
заключается в пожизненном приеме антикоагулянтов 
[1, 22–24]. Сложность представленного клиническо-
го случая заключается в том, что первый инсульт 
у пациентки произошел вследствие атеротромбоза, 
а второй – венозного тромбоза. Под показания к на-
значению пожизненной антикоагулянтной терапии 
данный случай не подходит, так как венозный инсульт 
произошел однократно, поэтому в дальнейшем при 
отсутствии тромботических отложений в сосудах 
головного мозга планируется отмена непрямого 
орального антикоагулянта. Также пациентке реко-
мендован пожизненный прием фолиевой кислоты 
и эналаприла для контроля гипергомоцистеинемии 
и предотвращения развития повторных ишемий го-
ловного мозга. С целью повышения приверженности 
к контролю гипергомоцистеинемии с пациенткой 
проведена профилактическая беседа.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
1) 	 Одна из самых частых причин тромбоза со-

судов головного мозга у молодых пациентов – гипер-
гомоцистеинемия, что говорит о востребованности 
скрининга людей 18–44 лет после развития у них 
ишемического инсульта с целью предотвращения 
рецидива заболевания.

2) 	 В клинических рекомендациях и научно-иссле-
довательских публикациях нет указаний по ведению 
пациентов с ишемическим инсультом в анамнезе, про-
изошедшим на фоне атеротромбоза и венозного тром-
боза, поэтому у данной когорты отсутствуют показания 
к пожизненному приему антикоагулянтной терапии.

3) 	 Перспектива дальнейших исследований – 
разработка шкал для выявления групп риска  

по наследственной патологии, способной привести 
к ишемическому инсульту в молодом возрасте.
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