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Введение. Исследования последних лет показали, 
что гомоцистеин является более информативным по-
казателем развития сердечно-сосудистых заболева-
ний, чем  общий холестерин, и является независимым 
фактором в формировании как стеноокклюзирующих 
поражений магистральных артерий [4, 9, 19, 29, 33, 
39, 47, 51, 53], тромбоза глубоких вен [2, 21, 22] и 
микроангиопатии [12, 23, 46], так и последующих це-
реброваскулярных событий, особенно у пациентов с 
заболеваниями коронарных артерий, почек, больных 
сахарным диабетом 2 типа [12, 31, 35, 39, 41, 43, 48]. 
У 9,6% пациентов с венозным тромбозом из извест-
ных факторов риска тромбообразования выявляется 
только гипергомоцистеинемия [7]. По данным ряда 
авторов [44, 50], повышение уровня гомоцистеина 
всего на 20  –30% может приводить к необратимым 
последствиям, в том числе к ишемическому инсульту. 
Повышение уровня гомоцистеина крови на 5 мкмоль/л 
от верхней границы нормы приводит к увеличению 
риска атеросклеротического поражения сосудов на 
60% у мужчин и 80% у женщин [52]. Также известно, 
что гипергомоцистеинемия сопровождает ряд онко-
логических заболеваний [2, 44, 49, 51]. 

Гипергомоцистеинемия относится к потенциально 
модифицируемым факторам риска церебрального 
инсульта, однако на сегодняшний день борьба с по-
вышением уровня гомоцистеина ведется преимуще-
ственно в рамках вторичной профилактики с целью 
снижения риска развития повторного сосудистого 
события [1].

Исследование гомоцистеина началось с 1932 г., 
когда L. Butz и De Vigneaud [14] получили и описали 
серосодержащую аминокислоту, оказавшуюся про-
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дуктом превращения метионина. Активное клиниче-
ское изучение гомоцистеина началось в 1962 г., после 
того, как в моче умственно отсталых детей выявили 
его высокий уровень [16, 24]. Впервые связь между 
гомоцистеинурией и сосудистыми расстройствами 
описал Gibson et al. [25] в 1964 г. В том же году Mudd 
et al. [36] описали генетический дефект �недостаточ- al. [36] описали генетический дефект �недостаточ-al. [36] описали генетический дефект �недостаточ-. [36] описали генетический дефект �недостаточ-
ность) цистатионин-β-синтетазы, фермента, прини-
мающего участие в обмене гомоцистеина. Клинически 
заболевание проявлялось повышением уровня гомоци-
стеина в крови и гомоцистинурией, тромбоэмболиями, 
множественными поражениями сосудов, что приводило 
к смерти в молодом возрасте. В 1969 г. K. McCully [34] 
показал связь между повышением уровня гомоци-
стеина в крови и ранним развитием атеросклероза. 
Им описано заболевание, характерными признаками 
которого были повышенная концентрация гомоци-
стеина в крови, прогрессирующий атеросклероз 
и нарушения свертываемости крови. На патолого-
анатомическом вскрытии обнаружено такие же по-
вреждение и утолщение сосудистой стенки, как и у 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
старческого возраста. Эта патология выявлялась у 
новорожденных с недостаточностью ферментов об-
мена гомоцистеина.

На исходе прошлого столетия было проведено 
множество исследований [45, 46], направленных 
на анализ проявлений гипергомоцистеинемии. При 
этом выяснилась одна закономерность: в течение 
жизни уровень гомоцистеина в крови постепенно по-
вышается, что объясняется снижением экскреторной 
функции почек. Более высокие уровни гомоцистеина 
у мужчин связаны с большей мышечной массой, а 
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также с более часто встречающимся генетическим 
дефектом в системе работы фермента метилентетра-
гидрофолатредуктазы [5, 10].

Гомоцистеин является метаболитом, оказываю-
щим одновременно атерогенное и тромбоваскуляр-
ное действия. Это серосодержащая аминокислота, 
известная совместно с цистеином и глутатионом как 
тиолы, играющие важную роль в метаболизме метио-
нина и фолата [5, 6]. 

Общим свойством для всех тиолов является уча-
стие в реакциях с формированием дисульфидов. 
Реакции протекают в присутствии кобальта или меди. 
Основной метаболизм гомоцистеина протекает в пе-
чени, меньшая часть метаболизируется через почки. 
Гомоцистеин сам по себе является промежуточным 
звеном в метиониновом цикле, при котором генериру-
ется метильная группа, необходимая во многих реак-
циях организма, связанных с метилированием. Полу-
чая метиловую группу от 5’-метилтетерагидрофолата 
с участием фермента метилентетрагидрофолатре-
дуктазы �МТГФР), гомоцистеин восстанавливается 
в метионин, что существенно для многих биохими-
ческих реакций, связанных с образованием белков, 
нуклеиновых кислот и креатинина. Альтернативным 
вариантом метилирования гомоцистеина является 
нецианкобаламин-зависимая трансформация с по-
мощью другого фермента – бетаин-гомоцистеин-
метилтрансферазы, который в основном протекает 
в печени и регулируется количеством холина. По-
следняя реакция не встречается в головном мозге и 
поэтому гипергомоцистеинемия в нервной системе 
может развиваться быстрее, чем в других органах и 
тканях.

Другой путь метаболизма гомоцистеина протекает 
через транссульфурирование. Эти реакции характер-
ны для большинства тканей, за исключением голов-
ного мозга. Катализируются пиридоксаль-5-фосфат-
зависимым ферментом цистатиоин-β-синтазой с 
образованием цистеина, который в свою очередь 
окисляется с образованием таурина и неорганических 
сульфатов, востребованных в синтезе прямых анти-
коагулянтов – гепарина, гепаран-сульфата, а также 
хондроитин сульфата.

Гипергомоцистеинемия приводит к повреждению 
и активации эндотелиальных клеток, что значительно 
повышает риск развития тромбозов. Тромбогенное 
действие гомоцистеина может быть связано c неспец-c неспец- неспец-
ифическим ингибированием синтеза простациклина, 
активацией фактора V, торможением активации про-
теина C, блокадой связывания тканевого активатора 
плазминогена эндотелиальными клетками. Кроме 
того, высокий уровень гомоцистеина ассоциирован 
с гиперагрегацией тромбоцитов вследствие сниже-
ния синтеза эндотелием релаксирующего фактора 
– оксида азота �NO), индукции тканевого фактора и 
стимуляции пролиферации гладкомышечных клеток. 
В условиях гипергомоцистеинемии резко повышается 
уровень  пероксинитрита, что значительно отягощает 
оксидативный стресс. Обнаружено также, что избыток 

содержания меди в плазме существенно повышает 
ингибирующий потенциал гомоцистеина в отноше-
нии NO-зависимой релаксации артерий среднего 
калибра. В свою очередь, повышенный уровень го-
моцистеина нарушает процесс синтеза белков, в том 
числе и церрулоплазмина. Этот патологический круг 
может играть серьезную роль в прогрессировании 
дегенеративных заболеваний нервной системы. 

Кофакторами для реакций, связанных с обменом 
гомоцистеина могут служить цианкобаламин или фо-
лат в случае реметилирования метионина, а также пи-
ридоксаль в случае транссульфирования. Недостаток 
содержания кофакторов может приводить к вторичной 
гипергомоцистеинемии, приводящей к нарушению 
равновесия в системе коагуляции-фибринолиза [2, 
6, 50].

Гипергомоцистеинурии и гипергомоцистеинемии 
связаны с дефектами в молекулах цистатионин-бета-
синтазы и метилентетрагидрофолатредуктазы.

Ген метилентетрагидрофолатредуктазы �С677Т) – 
замена цитозина на тимидин в позиции 677, что при-
водит к замене в апобелке этого фермента аланина на 
валин. Это наиболее изученный вариант полиморфиз-
ма гена МТГФР, при котором повышается гомоцистеин 
в крови. Дефекты М5, М10-МТГФР в зрелом возрасте 
отмечаются в 54% случаев среди всех тромбофили-
ческих нарушений и приводят к гипергомоцистеине-
миям промежуточного и среднего уровня �больше 15 
мкмоль/л). Однако, по некоторым данным, связь этой 
мутации в развитии цереброваскулярных заболеваний 
отмечена в 16% случаев [2, 27, 30, 37, 43]. 

Ген метилентетрагидрофолатредуктазы �А1298С) – 
вариант полиморфизма гена МТГФР с заменой адени-
на на цитозин в позиции 1298, не сопровождающийся 
повышением уровня гомоцистеина в крови. Однако 
сочетание гетерозиготности аллелей 677Т и 1298С 
сопровождается повышением уровня гомоцистеина 
в плазме, снижением уровня фолата и активности 
фермента МТГФР.

Различия в генотипах: разница между TT и СС 
генотипами МТГФР приводит к средней разнице го-
моцистеина в 2 мкмоль/л, которые в свою очередь, 
по данным исследований, имеют 20% различие в 
риске развития инсульта. Самостоятельная разница 
между ТТ и СС генотипами по инсульту составляет 
26% [17].

Генотип ТТ имеет худший прогноз развития ин-
сульта �по сравнению с СТ и СС). Относительный 
риск развития инсульта при носительстве аллели Т 
увеличивается на 17% �OШ=1,17, 95% ДИ 1,09–1,26), 
при генотипе TT риск инсульта увеличивается на 37% 
�ОШ=1,37; 95% ДИ 1,15–1,64), совместно с другими 
факторами риска прогноз ухудшается в большей 
степени �аллель T: OШ=1,18; 95% ДИ 1,09–1,29; TT 
генотип: OШ 1,48; 95% ДИ 1,22–1,8) [20].

Ген метионин-синтазы МТР �A2756G) – вариант 
полиморфизма с заменой аргинина на глютамин 
приводит к устойчивости V фактора к активирован-V фактора к активирован- фактора к активирован-
ному протеину-С, и, как следствие, – к повышению 



В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И        4(44) – 2013

Клинические исследования

91

образования тромбина и устойчивости фибринового 
сгустка, это ведет к неуправляемому процессу свер-
тываемости крови, что повышает риск возникновения 
острой почечной недостаточности и сердечнососуди-
стых заболеваний.

Снижение в пище уровня пиридоксина, цианкоба-
ламина, фолиевой кислоты вызывает гипергомоци-
стеинемию не только у гомозиготных носителей, но 
и у людей без мутации в генах обмена гомоцистеина 
�малобелковое питание ведет к усилению путей ре-
метилирования гомоцистеина и торможению реакций 
транссульфирования) [2]. Значимая роль в развитии 
вторичной гипергомоцистеинемии отводится пище-
вым факторам, так как диета с низким содержанием 
витаминов может приводить к блокаде соответствую-
щих метаболических путей. Сопутствующими факто-
рами являются образ жизни, различные заболевания, 
прием препаратов, приводящих как к изменению 
концентрации витаминов в плазме крови, изменению 
активности ферментов, так и функции почек [43].

На уровень гомоцистеина в крови влияют:
– курение – вызывает снижение в крови витаминов 

В
6
, В

12
 за счет воздействия цианидов, содержащихся в 

сигаретном дыме. Каждая выкуренная за день сигаре-
та увеличивает уровень гомоцистеина на 1% у женщин 
и на 0,5% у мужчин [43]. Более того, самая высокая 
корреляция гипергомоцистеинемии выявлена с арте-
риальной гипертензией и курением;

– употребление кофе – кофеин способен угнетать 
метионинсинтазу. Среди мужчин 40–42 лет, употре-
бляющих более 6 чашек крепкого кофе в день, кон-
центрация гомоцистеина в крови на 19% выше, чем у 
непьющих; у женщин – на 28%;

– злоупотребление алкоголем – у страдающих 
алкоголизмом значительно снижено содержание ви-
тамина В

6
 в плазме крови и фолатов в эритроцитах; 

кроме того, этанол ингибирует активность метионин-
синтазы в печени, способствуя увеличению концен-
трации гомоцистеина в плазме крови;

– нарушения функции почек – у пациентов с хро-
нической почечной недостаточностью наблюдается 
снижение экскреции креатинина, увеличение экс-
креции фолатов;

– богатая белком пища увеличивает уровень гомо-
цистеина в плазме крови на 10–15% через 6–8 ч, что 
в том числе объясняет и более высокие показатели 
гомоцистеина в вечернее время [15, 38, 43];

– недостаточность пиридоксинов, кобаламинов 
и фолатов может быть усилена, например, парази-
тированием Helicobacter pilori, что в случае малой 
эффективности пероральной терапии требует парен-
терального введения препаратов, а также подтверж-
дения микробного паразитирования, затрудняющего 
усвоение препаратов [2].

К повышению гомоцистеина в крови приводят 
заболевания, снижающие всасывание витаминов 
�гастрит, язвенная болезнь, язвенный колит, болезнь 
Крона, целиакия, энтерит и т.д.), а также сопрово-
ждающиеся большим числом делящихся клеток, 

которые расходуют огромное количество метильных 
групп �рак молочной железы, яичников, поджелудоч-
ной железы; псориаз, системная красная волчанка, 
лимфобластный лейкоз и т.д.).

К временной гипергомоцистеинемии приводит 
применение закиси азота при выполнении общего 
наркоза �инактивирует метионинсинтазу); метотрек-
сата �ингибирует дигидрофолатредуктазу); омепра-
зола, метформина, антагонистов Н2-рецепторов 
�ингибируют абсорбцию кобаламина); изониазида, 
теофиллина �ингибируют пиридоксалькиназу); ци-
клоспорина, фибратов �нарушают функцию почек); 
диуретиков �снижают клубочковую фильтрацию); ме-
тилпреднизолона �снижает концентрацию витамина 
В

6
); сульфаниламидов �вызывают дефицит фолиевой 

кислоты); эстраген-содержащих контрацептивов, 
противосудорожных препаратов �нарушают обмен 
фолиевой кислоты в печени); препаратов L-ДОПА 
�повышают процесс метилирования). Также отме-
чается временное повышение гомоцистеина после 
применения высоких доз никотиновой кислоты [26], 
длительной физической нагрузки, что иногда связы-
вается с диетой, соблюдаемой спортсменами [3, 5, 
11, 32, 42, 43].

К снижению гомоцистеина в плазме крови при-
водит использование в лечении д-пенициламина, 
н-ацетилцистенина �замена дисульфида), аналогов 
аденозина �ингибируют адогомоцистеингидролазу), 
эстрогено �в менопаузе), симвастатина �до конца 
неизвестный механизм) [3, 5, 43]. У 20% пациентов с 
ишемическим инсультом также отмечается снижение 
концентрации гомоцистеина в плазме крови [2, 28].

По результатам различных исследований [40, 50], 
определение нижнего значения гомоцистеина в крови 
однозначно �5 мкмоль/л). Считается, что до периода 
полового созревания уровни концентрации гомоци-
стеина у мальчиков и девочек примерно одинаковы 
�около 5 мкмоль/л). В период полового созревания 
уровень аминокислоты повышается до 6–7 мкмоль/л, 
у взрослых – 5–15 мкмоль/л �абсолютная норма). В 
современной литературе присутствие метаболита в 
крови определяется как независимый фактор риска 
тромбоваскулярной болезни при уровне циркули-
рующего в крови гомоцистеина превышающего 8–10 
мкмоль/л, и уровень гомоцистеина 10–12 мкмоль/л у 
лиц с сопутствующими заболеваниями следует квали-
фицировать как умеренную гипергомоцистеинемию. 
На основании многочисленных исследований, до-
казывающих связь между повышением содержания 
гомоцистеина и развитием некоторых заболеваний, 
концентрация порядка 10 мкмоль/л �относительная 
норма) у взрослых была признана Всемирной орга-
низацией здравоохранения пограничной при диа-
гностике заболеваний, т.е. свыше этого показателя у 
людей, входящих в группу риска, можно утверждать 
о наличии искомой болезни [3, 5, 50]. Считается, что 
после приема белковой пищи уровень гомоцистеи-
на достигает пика в крови через 6–8 часов, а затем 
медленно �период полувыведения составляет 3–4 ч) 
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выводится из плазмы. Поэтому забор крови следует 
осуществлять натощак примерно после 12-часового 
голодания [2].

В первом триместре беременности уровень гомо-
цистеина не должен превышать 6 мкмоль/л, во втором 
– не более 4 мкмоль/л, в третьем – до 3 мкмоль/л. 
Повышение уровня гомоцистеина коррелирует с 
риском фетоплацентарной недостаточности, что в 
свою очередь может привести к невынашиванию 
беременности, мертворождению, выкидышам или 
преждевременным родам, врожденным аномалиям 
плода от незаращения нервной трубки до синдрома 
Дауна [43].

Считается, что у лиц пожилого возраста уровень 
гомоцистеина не должен превышать 13–15 мкмоль/л. 
Доказано, что недостаток фолиевой кислоты и вита-
мина В

12
, требуемых для ментальной функции мозга, 

вызывает когнитивную дисфункцию �в том числе 
деменцию и болезнь Альцгеймера), депрессии у по-
жилых людей [18, 43]. У женщин период накопления 
гомоцистеина наблюдается позже и чаще всего связан 
с менопаузой [40].

Различают несколько форм гипергомоцистеи-
немии по тяжести: легкая �промежуточная) форма 
гипергомоцистеинемии �15–30 мкмоль/л), умерен-
ная форма �31–100 мкмоль/л), тяжелая форма �>100 
мкмоль/л). При достижении уровня гомоцистеина в 
крови до 100 мкмоль/л, аминокислота также наблюда-
ется в моче [24, 43]. Среди причин, ведущих к легкой 
форме, называют нерациональное питание, в том 
числе, как ни странно, вегетарианство, а также образ 
жизни �гиподинамию), мутацию гена МТГФР �С677Т), 
легкую недостаточность фолатов и кобаламина в 
организме, почечную недостаточность, применение 
препаратов, временно повышающих концентрацию 
гомоцистеина в плазме крови. Причины гипергомо-
цистеинемии средней тяжести �умеренная форма) 
– умеренная недостаточность фолатов и кобаламина 
в организме, полиморфизм МТГФР в сочетании с 
дефицитом фолиевой кислоты, нарушение функции 
почек. К тяжелой форме чаще всего приводит острая 
недостаточность кобаламина [2, 43].

Цель исследования. Определить взаимосвязи 
объема поражения головного мозга с концентрацией 
гомоцистеина у пациентов в остром периоде ишеми-
ческого инсульта.

Материалы и методы. Уровень гомоцистеина 
исследован у 43 пациентов �32 мужчины, 11 женщин в 
возрасте 56±7,5 лет) с острым нарушением мозгового 
кровообращения по ишемическому типу, поступивших 
в клинику нервных болезней Военно-медицинской 
академии им. С.М. Кирова в первые сутки после 
дебюта заболевания. У всех обследованных был 
установлен подтип ишемического инсульта по TOAST 
�Trial of organization in acute stro�e treat�ent) [8]: ате-organization in acute stro�e treat�ent) [8]: ате-rganization in acute stro�e treat�ent) [8]: ате-acute stro�e treat�ent) [8]: ате-cute stro�e treat�ent) [8]: ате-stro�e treat�ent) [8]: ате-tro�e treat�ent) [8]: ате-treat�ent) [8]: ате-reat�ent) [8]: ате-
ротромботический – 14, кардиоэмболический – 16, 
по неизвестной причине �по нескольким причинам) 
– 3 �в данную подгруппу включены только пациенты с 

тромбофилией и стенооклюзирующим поражением 
магистральных артерий), пациенты с лакунарным 
подтипом �n=10). Оценка неврологического дефи-n=10). Оценка неврологического дефи-=10). Оценка неврологического дефи-
цита пациентов производилась с использованием 
модифицированной шкалы инсульта Национального 
института здоровья �National institutes of health stro�e 
scale – NIHSS) [13]. Полученные данные соотносились 
с размерами ишемического очага исследуемых паци-
ентов. Объем выявленных изменений интенсивности 
магнитно-резонансного сигнала рассчитывался по 
данным режима времени релаксации �Т) Т1- и Т2-
взвешенных изображений �ВИ). Объем уже сформи-
ровавшегося ишемического очага преимущественно 
рассчитывался по данным Т2-ВИ. Для более точного 
подсчета объема свежей ишемической зоны, по 
данным магнитно-резонансной томографии, исполь-
зовалась формула неравностороннего эллипсоида 
4/3П×3R. Данную формулу применяли на основании 
анализа описаний снимков.

Результаты и их обсуждение. Показано, что в 
подгруппе пациентов с атеротромботическим под-
типом ишемического инсульта 6 �42,9%) пациентов 
имели уровень гомоцистеина крови, превышающий 
референтные значения в два раза �средняя величина 
25,97 мкмоль/л). Средний объем очага поражения 
составил 37,7±4,3 см3, что статистически достоверно 
отличалось от показателей пациентов без гиперго-
моцистеинемии �p<0,05). В данной группе выявлена 
сильная положительная корреляционная связь между 
концентрацией гомоцистеина и объемом ишемиче-
ского очага �r=0,97; р=0,0048).

Среди пациентов с кардиоэмболическим подтипом 
у трех уровень гомоцистеина в плазме крови превы-
шал 20 мкмоль/л; у 5 �31,25%) пациентов уровень 
гомоцистеина колебался между 10 и 19 мкмоль/л �в 
среднем 15,6 мкмоль/л). В этой группе также обна-
ружена сильная положительная корреляция между 
уровнем гомоцистеина в крови и объемом повреж-
дения головного мозга �r=0,95; р=0,05 при объеме 
29,7±6,1 см3).

В группу пациентов с инсультом по редкой причине 
вошли двое пациентов с мутацией генов метаболиз-
ма гомоцистеина �МТГФР �A1298C и C677T) и МТР 
�A2756G)), с уровнем гомоцистеина >40 мкмоль/л; 
у 1 пациента был зафиксирован показатель 12,18 
мкмоль/л. В данной группе пациентов статистическая 
обработка не проводилась вследствие малого числа 
наблюдений.

Имеющиеся размеры ишемических очагов и не-
выраженный неврологический дефицит не позволил 
включить в полное исследование пациентов с лаку-
нарным подтипом ишемического инсульта. Пациенты 
с данным подтипом значимого увеличения гомоци-
стеина не имели: в среднем уровень гомоцистеина 
колебался от 14 до 16 мкмоль/л �70%, у остальных 
– менее 9 мкмоль/л).

Получить прямую зависимость между уровнем не-
врологического дефицита �с использованием шкалы 
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инсульта NIHSS) и уровнем гомоцистеина в общей 
группе пациентов не удалось �уровень доказатель-
ности р=0,062). Прямая зависимость между объемом 
ишемического очага �эллипсоид) и баллом по NIHSS 
при поступлении отмечена лишь для атеротромботи-
ческого подтипа ишемического инсульта �р=0,0048). 
Сопоставление неврологических данных по балльной 
шкале �NIHSS) у пациентов на фоне повышенного и 
нормального уровня гомоцистеина представлено в 
таблице.

Таблица
Уровень неврологического дефицита (по NIHSS)  

в группах разных подтипов ишемического инсульта 
на фоне повышенного и нормального уровня 

гомоцистеина, M±s

Подтип 
инсульта

Балл по NIHSS 
р≤0,05

гипергомоцистеинемия норма

Атеротром-
ботический

21±2,1 14±1,6 0,002

Кардиоэмбо-
лический

16±1,8 13±5,6 0,051

По редким 
причинам

12±4,5 11±3,7 0,666

Заключение. Показано, что пациенты с атеро-
тромботическим подтипом инсульта с сопутствующей 
гипергомоцистеинемией, как правило, имеют более 
обширное поражение вещества головного мозга 
�p<0,05).

Учитывая важность рассматриваемого фактора 
риска возникновения цереброваскулярных заболева-
ний, необходимо обращать внимание на нарушение 
обмена гомоцистеина при проведении первичной и 
вторичной профилактики острых нарушений мозго-
вого кровообращения. Это предполагает ведение 
здорового образа жизни с ограничением продуктов 
повышающих уровень гомоцистеина, отказ от вред-
ных привычек, соблюдение рационального питания с 
увеличенным потреблением продуктов растительного 
происхождения, богатых фолиевой кислотой и вита-
минами группы В. Целесообразен  контроль уровня 
гомоцистеина у пациентов, которым необходимо 
принимать лекарственные средства, ассоциирован-
ные с нарушением обмена гомоцистеина �препара-
ты l-DOPA, метформин, карбамазепин, блокаторы 
водородной помпы и антагонисты H

2
-гистаминовых 

рецепторов, эстроген-содержащие оральные кон-
трацептивы).
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A.Yu. Polushin, M.M. Odinak, S.N. Yanishevsky, S.Yu. Golokhvastov, N.V. Tsygan

Hyperhomocysteinemia as predictor of stroke severity  
on background of extensive brain substance damage

Abstract. We analyzed existing sources of literature to one of the most important factors of risk of cerebrovascular 
diseases – hyperhomocysteinemia. We estimated incidence of hyperhomocysteinemia in the different subtypes of ischemic 
stroke. We presented genetic and non-genetic renal markers metabolism of homocysteine. The factors influencing the change 
of concentration of homocysteine in the blood plasma were analyzed. Important role of amino acids in the physiological 
processes in the body is shown, and pathological mechanisms of formation of cerebrovascular insufficiency are examined. It 
is proved that there is dependence between increased levels of homocysteine and the amount of damage to the brain substance 
in patients with atherothrombotic stroke subtype, which, in its turn, proves the importance and necessity of both primary and 
secondary preventive therapy vitamins of group B.

Key words: ischemic stroke, homocysteine, hyperhomocysteinemia, subtypes of stroke, vitamin therapy, prevention of 
cerebrovascular diseases, markers metabolism of homocysteine.
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