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Введение
За последнее десятилетие в мире 

среди молодых людей отмечен рост 
частоты инсульта до 40 % [1, 2]. При-
чина инсульта в 25–50 % случаев среди 
пациентов молодого возраста остается 
неустановленной [3], что требует совер-
шенствования диагностики патогенеза 
заболевания. Одним из независимых 
факторов риска инсульта признается 
гипергомоцистеинемия [4], которая 
может быть вызвана наследственно об-
условленными причинами. 5,10-мети-
лентетрагидрофолатредуктаза является 
ключевым ферментом фолатного цикла. 
Данные о роли полиморфизма 5,10-ме-
тилентетрагидрофолатредуктазы при 
ишемическом инсульте противоречивы 
[5–9], также противоречивы данные 
о влиянии на определенный подтип 
инсульта [10–13].

Цель исследования: изучить роль по-
лиморфизма MTHFF C 677T при ате-
ротромботическом инсульте в молодом 

возрасте, определить уровень гомо-
цистеина среди лиц с ишемическим 
инсультом и в здоровой популяции.

Материалы и методы
Проведено исследование типа «слу-

чай – контроль» на базе неврологическо-
го отделения для больных с острыми на-
рушениями мозгового кровообращения 
ГАУЗ СО «Свердловская областная кли-
ническая больница № 1». В основную 
группу включены 141 пациент молодо-
го возраста с ишемическим инсультом, 
из них 30 человек с атеротромботиче-
ским подтипом ишемического инсульта, 
35 – с кардиоэмболическим, 36 – с ла-
кунарным и 40 – с криптогенным под-
типами инсульта. В контрольную группу 
включены 40 человек молодого возраста, 
не имевших инсульт в анамнезе. Всем 
пациентам исследовался полиморфизм 
5,10-метилентетрагидрофолатредуктазы 
C 677T (MTHFR C 677T) методом по-
лимеразной цепной реакции в режиме 
реального времени. В качестве мате-

риала для исследования использова-
лась периферическая кровь. Уровень 
гомоцистеина определялся методом 
хемилюминесцентного иммуноанализа 
на микрочастицах.

Результаты и обсуждение
Носителями мутации MTHFR С677Т 

в основной группе были 49,65 % (n = 70), 
включая 36,88 % (n = 52) носителей ге-
терозиготы и 12,77 % (n = 18) носителей 
гомозиготы. В контрольной группе но-
сителями полиморфизма MTHFR С677Т 
были 42,5 % (n = 17), в том числе 37,5 % 
(n = 15) – носители гетерозиготы и 5 % 
(n = 2) – носители гомозиготы. Среди 
лиц с ишемическим инсультом частота 
носительства аллеля Т составила 31,2 % 
(n = 88), в контрольной группе она была 
ниже, составив 23,8 % (n = 19). Досто-
верных различий по частоте аллелей 
и генотипов в основной и контрольной 
группах не получено.

На следующем этапе проведена 
оценка риска развития различных 
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Резюме
Количество лиц с ишемическим инсультом в молодом возрасте в настоящее время 
увеличивается. Одним из независимых факторов риска признается гипергомоци-
стеинемия, которая может быть вызвана генетическими нарушениями. Цель иссле-
дования: анализ распространенности полиморфизма гена метилентетрагидрофо-
латредуктазы C 677T, определение уровня гомоцистеина среди лиц с ишемическим 
инсультом в молодом возрасте и у лиц без инсульта. Материалы и методы. Проана-
лизированы данные 141 пациента молодого возраста с ишемическим инсультом, 
включая 30 человек с атеротромботическим подтипом ишемического инсульта, 
35 – с кардиоэмболическим, 36 – с лакунарным и 40 – с криптогенным подтипами 
инсульта. Контрольная группа включала 40 человек молодого возраста, не имевших 
инсульт в анамнезе. Результаты. Частота полиморфизма MTHFR C 677T (ОШ = 6,7; 95 % 
ДИ: 1,20–37,45; р = 0,027), аллеля Т (ОШ = 2,29; 95 % ДИ: 1,10–4,74; р = 0,028) и уровень 
гомоцистеина (р = 0,04) достоверно выше у молодых лиц с ишемическим инсультом.
Ключевые слова: ишемический инсульт в молодом возрасте, MTHFR C 677T, 
атеротромботический инсульт.

Summary
Number of young people with ischemic stroke increases at the 
present. One of independent risk factors of stroke is hyperhomocys-
teinemia, wich can be caused by genetic disorders. Objective: to 
analyze frequency of gene polymorphism of methylentetrahydro-
folate reductase C 677T and level of homocysteine among patients 
with stroke and people without one. Materials and methods. Data 
of 141 young patients with ischemic stroke, including 30 people with 
atherothrombotic stroke, 35 with cardioembolic, 36 with lacunar 
and 40 ones with cryptogenic stroke were analyzed. The control 
group included 40 young patients without stroke. Results. The 
frequency of polymorphism MTHFR C 677T (OR = 6,7; 95 % CI: 
1,20–37,45: р = 0,027), allel T (OR = 2,29; 95 % CI: 1,10–4,74; р = 0,028) 
and the level of homocysteine are higher among stroke patients.
Key words: young ischemic stroke, MTHFR C 677T, atherothrom-
botic stroke.
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подтипов ишемического инсульта при 
носительстве мутации MTHFR С677Т. 
Среди лиц с атеротромботическим ин-
сультом частота носительства аллеля Т 
составила 41,65 % (n = 25), что было 
достоверно выше, чем в контрольной 
группе (ОШ = 2,29; 95 % ДИ: 1,10–4,74; 
р = 0,028). Количество лиц, являющихся 
носителями мутации MTHFR С677Т, 
составило 60 % (n = 18), в том числе 
36,67 % (n = 11) – носители гетерози-
готы и 23,33 % (n = 7) – носители го-
мозиготы. Получены достоверные раз-
личия при носительстве гомозиготной 
мутации MTHFR С677Т (ОШ = 6,7; 
95 % ДИ: 1,20–37,45; р = 0,027), см. табл.

Носителями аллеля Т среди лиц 
с кардиоэмболическим инсультом 
были 18,57 % (n = 13). Число лиц, 
имевших полиморфизм MTHFR 
С677Т, составило 34,29 % (n = 12), 
в том числе 31,43 % (n = 11) – носи-
тели гетерозиготы и 2,86 % (n = 1) – 
носители гомозиготы. Достоверных 
различий между пациентами с кар-
диоэмболическим инсультом и конт-
рольной группой не получено.

Среди лиц с лакунарным ишемиче-
ским инсультом носителями аллеля Т 
были 33,3 % (n = 24). Распространен-
ность полиморфизма MTHFR С677Т 
составила 52,8 % (n = 19), из них 38,9 % 
(n = 14) – гетерозиготный вариант 
и 13,9 % (n = 5) – гомозиготный ва-
риант. Между пациентами с лакунар-
ным инсультом и контрольной группой 
не получено достоверных различий.

У лиц с криптогенным инсультом 
число носителей аллеля Т составило 
32,5 % (n = 26). Количество лиц, имев-
ших мутацию MTHFR С677Т, состави-
ло 53 % (n = 21), включая 40 % (n = 16) 
носителей гетерозиготы и 12,5 % (n = 
5) – гомозиготы. Достоверных различий 
между лицами с криптогенным инсуль-
том и контрольной группой не получено.

Уровень гомоцистеина был ис-
следован у 40 пациентов, включая 
29 (72,5 %) человек из основной и 11 
(27,5 %) – из контрольной групп.

Медиана уровня гомоцистеина сре-
ди лиц с инсультом была достоверно 
выше и составила 10,26 (7,46; 13,90) 
мкмоль/л, в контрольной группе – 6,95 
(5,44; 7,89) мкмоль/л (р = 0,04), см. рис.

Выводы
Таким образом, риск развития 

атеротромботического ишемического 
инсульта в молодом возрасте увеличи-
вается при носительстве гомозиготной 
мутации MTHFR С677Т и аллеля Т. 
Лица с ишемическим инсультом в мо-
лодом возрасте имеют более высокий 
уровень гомоцистеина, чем не имев-
шие инсульт в анамнезе.
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Таблица 1
Частота аллелей и генотипов по локусу С677Т гена MTHFR при атеротромботическом 

инсульте

ОНП Генотип / 
аллель

Основная группа 
(n = 30)

Контрольная группа 
(n = 40) ОШ (95 % ДИ) Р

Количество Процент Количество Процент

MTHFR С677Т

T 25 41,67 19 23,8 2,29 (1,10–4,74) 0,028
С 35 58,33 61 76,2 0,44 (0,21–0,90) 0,028

CT+TT* 18 60,00 17 42,5 2,03 (0,78–5,31) 0,227
T* 11 36,67 15 37,5 1,40 (0,49–4,00) 0,598
TT* 7 23,33 2 5,0 6,70 (1,20–37,45) 0,027

Примечание: * – в сравнении с «диким» типом.

Рисунок. Уровень гомоцистеина в основной и контрольной группах (р = 0,04).
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