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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
у лиц молодого возраста: факторы риска

Среди факторов риска (ФР) раннего развития ИБС 
выделяют традиционные и  дополнительные. Данные 
о традиционных ФР представлены в предыдущей публи-
кации (Кардиология. 2018;58(10):52–56).

Дополнительные ФР
За  последние годы выявлено множество дополнитель-

ных факторов, ассоциированных с развитием ИБС в моло-
дом возрасте. В данном обзоре мы остановимся на основ-
ных новых потенциальных ФР. Среди них следует выделить 
генетические, к  которым относятся редко встречающие-
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Резюме
У больных молодого возраста с ишемической болезнью сердца (ИБС), помимо традиционных факторов риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, важную роль играет ряд других предрасполагающих факторов, в  том числе генетических. 
Молекулярно-генетическая диагностика используется для обнаружения моногенных заболеваний с высоким риском развития 
ИБС, таких как семейная гиперхолестеринемия. Для уточнения риска развития ИБС у больных без симптомов заболевания 
осуществляются попытки учета совокупности однонуклеотидных полиморфизмов, объединенных в  шкалы генетического 
риска. У больных молодого возраста первым проявлением ИБС чаще становится острый коронарный синдром, чаще обна-
руживают неизмененные или малоизмененные коронарные артерии и однососудистые поражения, а примерно в 20 % случаев 
причина ИБС не связана с атеросклерозом. В целом у молодых больных ИБС прогноз лучше, чем у пожилых. При этом суще-
ствуют гендерные различия в исходах ИБС у больных молодого возраста, причина которых не выяснена.
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Summary
In addition to conventional risk factors in young patients with ischemic heart disease (IHD) numerous other risk factors including genetics 
play an important role in its causation. Molecular genetic testing is recommended for the detection of monogenic diseases with a high risk 
of developing IHD, such as familial hypercholesterolemia. In majority of young patients, the first manifestation of IHD is an acute coronary 
syndrome. Young patients with IHD more often have normal coronary arteries or single-vessel coronary disease, and in up to 20 % of them 
cause of myocardial ischemia is not related to atherosclerosis. In general, young patients with IHD have better prognosis. However, there 
are sex differences in IHD outcomes the prognosis of patients with premature IHD and reason for this is still unclear.
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ся моногенные формы ИБС (ST6GALNAC5, CYP27A1, 
MEF2A, LRP6), и  моногенные заболевания с  высоким 
риском развития ИБС (наследственные формы гиперли-
пидемии) [1]. Для моногенно наследуемых дефектов жиро-
вого обмена характерно развитие ИБС с четкими клиниче-
скими особенностями: раннее начало, «злокачественное» 
течение, несмотря на  проведение традиционной терапии, 
приводящее к ранней инвалидизации и ранней смерти [2]. 
В зависимости от первичной аномалии липидного обмена 
и  ее влияния на  развитие ИБС, моногенные дислипиде-
мии могут быть классифицированы как  первичное повы-
шение уровня липопротеидов низкой плотности (ЛНП) 
(рецептор LDL, ApoB-100, PCSK9 и LDLRAp [3–7]), 
первичное снижение уровня липопротеидов высокой 
плотности  – ЛВП (ApoA1 при  первичной гипоальфали-
попротеинемии, ABCA1 при болезни Танжера и лецитин-
холестеринацилтрансфераза (LCAT) при болезни Норума 
и болезни рыбьего глаза [8–10]), и первичное повышение 
уровня триглицеридов (LPL, ApoC–II при гиперлипопро-
теинемии типа Ib и в гене ABCG5 / 8 при ситостеролемии 
[11, 12]). Наиболее часто встречающееся моногенное 
заболевание  – семейная гиперхолестеринемия (СГХС)  – 
наследуемое по аутосомно-доминантному типу нарушение 
метаболизма липопротеинов (мутации в  генах рецептора 
LDL, ApoB-100, PCSK9). СГХС характеризуется высо-
ким содержанием в  плазме крови ЛНП, наличием кож-
ных и  сухожильных ксантом и  высоким риском раннего 
развития ИБС [13]. Гомозиготная форма СГХС являет-
ся не  только более тяжелой, но  и  значительно более ред-
кой – 1 случай на 1 млн населения, тогда как гетерозигот-
ная форма считается распространенным наследственным 
заболеванием человека с  частотой 1 на  500 в  открытой 
популяции. Частота и  выраженность клинических сим-
птомов и  осложнений при  гетерозиготной форме СГХС 
в российской популяции в целом соответствуют аналогич-
ным показателям в  популяциях европейских стран [14]. 
Частота развития СГХС в российской популяции, по дан-
ным исследования ЭССЕ-РФ, составляет 0,8 % (1:125) 
[15]. Стандартизованный показатель смертности мужчин 
и женщин, больных СГХС, в возрастной группе 20–74 года 
повышен в 4–8 раз [14].

На основании исследований ассоциаций генов-кандида-
тов и  полногеномного анализа ассоциаций (GWAS) выяв-
лено множество однонуклеотидных полиморфизмов (SNP), 
связанных с ранним развитием ИБС. По данным крупного 
мета-анализа The CARDIoGRAMplusC4D Consortium, 
объединивших результаты исследований геномных ассоци-
аций, включавших в  совокупности 63 746  больных с  ИБС 
и  130 681 лицо без  ИБС, выявлено 104 SNP в  46  генных 
локусах, независимо ассоциированных с ИБС [5]. В мета-
анализе «The 1000 Genomes Project», проведенном на осно
вании исследований 6,7 млн частых и  2,7 млн редких 

SNP, включавших в  совокупности 60 801  больного ИБС 
и  123 504  лиц без  ИБС, выявлено 202 SNP в  109 генных 
локусах, ассоциированных с ИБС [16].

Существуют различные шкалы, позволяющие оце-
нить индивидуальный риск развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ), такие как Фрамингемская шкала 
риска развития ССЗ в США, SCORE в Европе, PROCAM 
и др. Все эти шкалы опираются на традиционные ФР раз-
вития ССЗ и ни одна из них для оценки индивидуального 
риска не  использует молекулярно-генетические маркеры, 
поскольку каждый SNP, взятый отдельно, вносит незна-
чительный вклад в прогнозирование возникновения ИБС 
[17]. В настоящее время накапливается все больше иссле-
дований по  созданию шкал генетического риска (genetic 
risk score – GRS) c целью улучшения прогностической цен-
ности SNP в  оценке риска развития ИБС. Генетический 
риск рассчитывается либо путем суммирования небла-
гоприятных аллелей каждого SNP из  числа отобранных 
для  данной шкалы (ассоциированных с  развитием ИБС: 
0  – нет риска ассоциированного аллеля, 1  – гетерозигот-
ный вариант, 2  – гомозиготный вариант), либо с  исполь-
зованием индивидуальных коэффициентов для  каждого 
SNP, рассчитанных по  величине эффекта, определенного 
на основании результатов мета-анализов [18]. Включение 
шкал генетического риска в алгоритмы оценки риска раз-
вития ССЗ может повысить их диагностическую точность. 
Так, в  проспективном исследовании финской популяции, 
включавшем 24 124  пациента без  документированной 
ИБС (средний возраст 47  лет) со  сроком наблюдения 
12  лет, оценивали эффективность шкалы генетического 
риска, состоявшей из  28 SNP, отобранных на  основании 
результатов мета-анализов исследований полногеномного 
анализа ассоциаций, в повторной классификации степени 
риска, оцененной по  Фрамингемской шкале. Добавление 
генетической информации к  традиционным ФР и  семей-
ному анамнезу немного улучшило оценку риска развития 
ИБС (С-индекс 0,856 против 0,851; p=0,0002), инфаркта 
миокарда (0,859 против 0,855; p=0,001) и  ССЗ (0,840 
против 0,837; p=0,0004). Использование шкалы генетиче-
ского риска в стандартной популяции из 100 тыс. человек 
при проведении генетического скрининга среди субъектов 
со средним риском развития ИБС позволило дополнитель-
но выявить 12 % пациентов с  высоким риском и  вовремя 
назначить профилактическое лечение [19]. В проспектив-
ном многоцентровом когортном исследовании GENESIS-
PRAXY у 763 больных с острым коронарным синдромом 
(ОКС), развившимся в  возрасте до  55  лет и  доказанным 
гемодинамически значимым поражением по  крайней 
мере одной коронарной артерии (КА), оценивали взаимо
связь тяжести поражения коронарного русла с  отягощен-
ной наследственностью и генетическим риском по шкале, 
состоящей из 30 SNP. Как отягощенная наследственность, 
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так и  высокий генетический риск были независимо ассо-
циированы с многососудистым поражением коронарного 
русла (относительный риск  – ОР 1,42; p=0,005 для  отя-
гощенной наследственности и 1,41; p=0,047 для высоких 
значений по  шкале генетического риска). У  пациентов 
с  сочетанием отягощенной наследственности и  высокого 
генетического риска вероятность выявления многососу-
дистого поражения оказалась наиболее высокой (ОР 2,14; 
p=0,0064) [20]. Преимуществами шкал генетического 
риска являются возможность одновременной оценки 
большого количества генетических вариантов и  раннего 
выявления лиц, подверженных риску, с  ранним началом 
у  них профилактических мероприятий, а  наличие специ
фических аллелей генетического риска потенциально 
может предоставить информацию о  целевых мерах про-
филактики [2]. Накапливается все больше данных о  том, 
что частота и патогенность мутаций и генетических поли-
морфизмов в  разных популяциях могут различаться. Это 
может ограничивать применимость шкал генетического 
риска, созданных на основании результатов мета-анализов 
исследований, проведенных исключительно в европейской 
популяции. В  целом использование шкал генетического 
риска наиболее оправдано в тех популяциях, для которых 
проводился полногеномный анализ ассоциаций [21].

Другие факторы, связанные с развитием и прогресси-
рованием ИБС в молодом возрасте, обусловлены заболе-
ваниями и  состояниями, ассоциированными с  патологи-
ей системы гемостаза, дисфункцией эндотелия, развити-
ем воспалительных реакций. К ним относят следующие:
•	   �Повышенный уровень фибриногена, D-димера, фак-

тора Виллебранда (фВ), VII фактора свертывания 
крови, антигена тканевого активатора плазминоге-
на (tPA), ингибитора активатора плазминогена 1‑го 
типа (PAI-1), липопротеина (а), снижение уровня 
тканевого активатора плазминогена. Так, в  исследо-
вании с  участием 142 пациентов, перенесших ИМ 
в  возрасте моложе 45  лет, J.  Pineda и  соавт. выявили 
более высокие уровни липопротеина-a, фибриногена, 
D-димера и фВ по сравнению с контрольной группой 
здоровых лиц, сопоставимых по  возрасту и  наличию 
традиционных ФР [22]. В  проспективном исследо-
вании The  Northwick Park Heart Study, включавшем 
1 511  больных, высокие уровни VII  фактора сверты-
вания или  фибриногена в  крови ассоциировались 
с  повышенным риском развития коронарных ослож-
нений среди мужчин от 40 до 64 лет [23]. В проспек-
тивном многоцентровом исследовании ECAT, вклю-
чавшем 3 043  пациентов с  стабильной стенокардией, 
изучалась связь показателей системы гемостаза с раз-
витием ИМ и  внезапной сердечной смерти в  тече-
ние 2  лет. Из  106  пациентов, перенесших указанные 
осложнения, 12 % были моложе 45  лет. Повышенные 

уровни фибриногена, антигена тканевого активатора 
плазминогена и  фВ в  крови оказались независимы-
ми предикторами ИМ и  внезапной сердечной смер-
ти [24]. В  проспективных исследованиях показано, 
что снижение фибринолитической активности за счет 
повышения PAI-1 и / или  снижения активности tPA 
ассоциировано с  риском развития ИМ у  больных 
с нестабильной стенокардией и риском развития ИМ 
в возрасте моложе 45 лет [25].

•	   �Наследственные тромбофилии, такие как  лейденская 
мутация, дефицит протеина S и протеина С. Фактор V 
Лейден, который менее эффективно инактивируется 
протеином C, чем V фактор свертывания крови дикого 
типа, приводит к прокоагулянтному состоянию за счет 
увеличения синтеза тромбина [26]. В  исследовании 
J. Mansourati и соавт. среди 107 больных с ранним разви-
тием ИМ без гемодинамически значимых стенозов КА 
(средний возраст 44 года) распространенность носите-
лей фактора V Лейден была существенно выше, чем сре-
ди 244 пациентов с  ИМ и  значительными стенозами 
и контрольной группой, включавшей 400 здоровых лиц 
(12 % против 4,5 и 5 % соответственно; p=0,01) [27].

•	   �Использование комбинированных пероральных кон-
трацептивов приводит к  увеличению риска развития 
ИМ и  ишемического инсульта (ИИ) у  молодых жен-
щин из‑за  возникновения артериальных тромбозов. 
По  данным Кохрановского систематического обзора 
и мета-анализа, включавшего 24 исследования по срав-
нению риска развития фатального или  нефатально-
го ИМ или  ИИ у  женщин в  возрасте от  18  до 50  лет, 
использовавших и  не  использовавших комбинирован-
ные пероральные контрацептивы разных поколений, 
типов и доз, относительный риск развития ИМ и ИИ 
увеличивается по  мере увеличения дозы эстрогена: 
на 60 % при дозах 20 мкг и более, в 2 раза при исполь-
зовании доз выше 50 мкг. При этом риск развития ИМ 
и ИИ не зависел от типа или поколения гестагенов [28].

•	   �В ряде исследований гипергомоцистеинемия являлась 
независимым ФР раннего развития ИБС [29]. Среди 
возможных механизмов этой связи  – повреждение 
эндотелия и  активация свертывающей системы кро-
ви, а  также экспрессия тканевого фактора, подавле-
ние активности тромбомодулина и сульфата гепарина, 
что способствует образованию тромбина [30].

•	   �Системная красная волчанка (СКВ) и  антифосфо-
липидный синдром ассоциированы с  рядом сердеч-
но-сосудистых осложнений, из  которых ускоренный 
атеросклероз с ИБС являются важной причиной забо-
леваемости и преждевременной смерти [31]. В исследо-
ваниях аутопсий молодых пациентов с СКВ клинически 
значимый атеросклероз имелся у 50 % обследуемых [32]. 
Систематический обзор, включавший 28 исследований, 
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показал, что  риск развития ССЗ (включая ИМ, цере-
броваскулярные заболевания и  заболевания перифери-
ческих сосудов) у пациентов с СКВ удваивается по срав-
нению с  общей популяцией [33]. Чаще всего стено-
кардия и  ИМ в  молодом возрасте у  пациентов с  СКВ 
связаны с атеросклерозом, однако ИБС у этих больных 
может быть обусловлена и тромбозом ангиографически 
не измененных КА или коронарным васкулитом [34].

•	   �Болезнь Кавасаки, которая обычно проявляется у детей 
младше 5 лет. Наиболее тяжелым осложнением является 
коронарный васкулит, приводящий к образованию анев-
ризм КА во время острой стадии заболевания у 20–25 % 
нелеченых пациентов. Почти у 50 % больных аневризмы 
регрессируют, но  в  20 % случаев приводят к  развитию 
стенозов КА, в  перспективе проявляющихся ранним 
развитием стабильной стенокардии и ИМ [35, 36].

•	   �Употребление кокаина в  настоящее время является 
доказанным ФР развития ИБС и  ИМ в  молодом воз-
расте. По  результатам национального исследования 
состояния здоровья и питания, проведенного в США 
среди 10 085 взрослых в возрасте от 18 до 45 лет, око-
ло 25 % нефатальных ИМ в  молодом возрасте были 
обусловлены частым употреблением кокаина [37]. 
Кокаин увеличивает частоту сердечных сокращений 
и  артериальное давление, уменьшает коронарный 
кровоток вследствие вазоспазма. Этот эффект наряду 
с повышением агрегации тромбоцитов может способ-
ствовать развитию ишемии или ИМ [38].

•	   �Злоупотребление алкоголем. По  данным общенаци-
онального когортного исследования внезапной сер-
дечной смерти от ИБС в молодом возрасте (от 18 до 
50  лет), проведенного в  Дании и  включавшего 
197  случаев внезапной смерти от  ИБС, у  68 % выяв-
лены ФР развития ССЗ, наиболее частыми из  кото-
рых были ожирение (n=97; 57 %), курение (n=91; 
46 %) и  злоупотребление алкоголем (n=38; 19 %). 
Злоупотребление алкоголем было более распростра-
нено среди лиц в возрасте от 36 до 49 лет, чем от 18 до 
35 лет (23 % против 11 %; р=0,04) [39].

•	   �Взаимосвязь гипотиреоза с  атеросклерозом впервые 
наблюдалась более века назад [40] и, по данным ряда 
исследований, гипотиреоз, даже субклинический, 
ассоциирован с  повышенным риском раннего раз-
вития ИБС и  ее тяжестью [41, 42]. Однако данные 
о  взаимосвязи уровня гормонов щитовидной железы 
с развитием ИБС противоречивы [43–45]. Последнее 
наиболее крупное исследование по  изучению влия-
ния гипотиреоза на развитие ИБС и ОКС проведено 
в США с использованием самой большой националь-
ной базы данных стационаров с 2009 по 2011 г. (более 
7  млн госпитализаций в  год). В  исследование вошли 
17 250 488  госпитализированных пациентов в  возрас-

те старше 18  лет. По  результатам данного исследова-
ния выявлена ассоциация гипотиреоза с повышенным 
риском развития хронической формы ИБС (ОР 1,11; 
p<0,001), при  этом у  больных ИБС с  гипотиреозом 
отмечалось снижение риска развития ОКС (ОР 0,71; 
p<0,001) и смерти от него (ОР 0,86; p<0,001) [46].

•	   �Наличие открытого овального окна повышает риск 
развития ИМ у  молодых больных из‑за  парадоксаль-
ной эмболии КА [47].

•	   �ВИЧ-инфекция и  высокоактивная антиретровирус-
ная терапия ингибиторами протеазы ассоциирована 
с ранним развитием атеросклероза [48].

•	   �Заболевания пародонта. Опубликованы по  меньшей 
мере 9 систематических обзоров и  мета-анализов, 
в  которых показана связь патологии пародонта с  раз-
витием ИБС [49]. В последнем, самом крупном мета-
анализе 15 проспективных когортных исследований, 
включавших в совокупности 230 406 пациентов, пока-
зано, что  при  заболеваниях пародонта, независимо 
от  других ФР, значительно увеличивается риск разви-
тия ИБС (ОР 1,19; р=0,001) [50]. Однако исследова-
ний, изучающих связь патологии пародонта с ранним 
возникновением ИБС, не проводилось. E. Cotti и соавт. 
исследовали связь заболеваний пародонта с  наличи-
ем дисфункции эндотелия у  лиц в  возрасте от  20  до 
40  лет (41 пациент с  пародонтозом и  40  здоровых 
лиц). Для  выявления дисфункции эндотелия оцени-
вали эндотелиальный резерв кровотока, измеренный 
с  помощью тканевой допплерографии. У  пациентов 
с пародонтозом эндотелиальный резерв кровотока был 
существенно ниже, чем у здоровых лиц, что свидетель-
ствует в пользу раннего появления дисфункции эндоте-
лия у лиц с заболеваниями пародонта [51].

•	   �Некоторые психосоциальные факторы являются неза-
висимыми ФР раннего развития ИБС, неблагопри-
ятных исходов и  преждевременной смерти от  ИМ. 
К  ним относятся низкий социально-экономический 
статус, острый и хронический стресс, низкая социаль-
ная поддержка, враждебность, тип личности Д, тре-
вожные и депрессивные состояния [52].

ИБС у лиц молодого возраста: причины
Основная причина развития ИБС в молодом возрасте – 

атеросклероз КА. Распространенность атеросклероза у лиц 
молодого возраста была оценена в исследовании аутопсий 
760 лиц в возрасте от 15 до 34 лет (жертв несчастных слу-
чаев, самоубийств или  убийств). Атеросклеротические 
бляшки КА выявлены у 2 % мужчин и отсутствовали у жен-
щин в возрасте от 15 до 19 лет. В возрасте от 30 до 34 лет 
атеросклеротические бляшки в  КА наблюдались у  20 % 
мужчин и 8 % женщин, при этом у 19 % мужчин и 8 % жен-
щин выявлены стенозы более 40 % в передней нисходящей 
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артерии [53]. Одним из  первых в  изучении этиологии, 
патогенеза и  клинического течения коронарной недо-
статочности у лиц молодого возраста в нашей стране был 
Д. М. Аронов. В его работе 1968 г. обследованы 325 боль-
ных ИБС моложе 39 лет (34 % больных с коронарной недо-
статочностью без  очагового поражения миокарда, 21 % 
с острым ИМ и 45 % с постинфарктным кардиосклерозом) 
со сроком наблюдения до 10 лет. В группу сравнения вош-
ли 186 больных ИБС старше 40 лет и 100 практически здо-
ровых лиц моложе 39 лет. С целью верификации диагноза 
отдельным пациентам проводилась коронарография (КГ). 
Исследование показало, что  ведущая причина развития 
ИБС у лиц молодого возраста – коронарный атеросклероз, 
который был выявлен у 89 % больных ИБС [54].

ИМ у лиц молодого возраста в отсутствие атероскле-
ротического поражения КА составляет примерно 20 % 
случаев [55].

Врожденные аномалии КА служат причиной около 4 % 
случаев ИБС у молодых пациентов [56]. Наиболее значимы-
ми аномалиями для  развития ишемии миокарда и  внезап-
ной сердечной смерти являются отхождение КА от легоч-
ной артерии, отхождение ствола левой КА или  передней 
межжелудочковой ветви от  правого синуса Вальсальвы, 
отхождение правой КА от  левого синуса Вальсальвы 
или  передней межжелудочковой ветви, интрамиокарди-
альный ход КА [57, 58]. Клинически указанные аномалии 
могут проявляться болями в  грудной клетке, синкопаль-
ными состояниями, особенно при  физической нагрузке. 
Первым клиническим проявлением может быть внезапная 
смерть, особенно у  молодых спортсменов и  военнослу-
жащих. В  регистре внезапной смерти у  286  спортсменов 
моложе 35 лет аномалии КА были выявлены в 13 % случа-
ев, являясь второй по частоте причиной внезапной смерти 
после гипертрофической кардиомиопатии [59]. В исследо-
вании причин внезапной смерти военнослужащих армии 
США в возрасте 17–35 лет, проводимом с 1977 по 2001 г., 
аномалии КА были выявлены в 65 % случаев, при этом более 
чем у 50 % умерших обнаружена аномалия отхождения КА 
от аорты. Смерти предшествовали обмороки или ангиноз-
ные боли в грудной клетке [60].

Около 5 % ИМ в молодом возрасте обусловлены эмболия-
ми КА: тромбоэмболия при некомпактном миокарде левого 
желудочка (ЛЖ), обусловленная выраженной трабекуляр-
ностью и  глубокими межтрабекулярными пространствами, 
которые могут стать причиной застоя кровотока и  обра-
зования тромбов в  полости ЛЖ [61–63]; парадоксальная 
тромбоэмболия через открытое овальное окно; нетромбо-
тические эмболы при эндокардите, опухолях сердца, таких 
как миксома и папиллярная фиброэластома [55, 64].

Спонтанная диссекция КА является редкой причиной 
острого ИМ, которая чаще встречается у пациентов моло-
же 50  лет и  у  женщин. У  молодых женщин спонтанная 

диссекция КА может составлять до 25 % случаев ИМ [65]. 
Причины коронарной диссекции до  конца не  изучены. 
В  одноцентровом когортном исследовании наблюдались 
87 больных с ангиографически подтвержденными диссек-
циями КА. Средний возраст составил 42,6 года, доля жен-
щин  – 82 %. Чрезмерное физическое напряжение непо-
средственно перед началом болевого синдрома в грудной 
клетке чаще встречалось у мужчин (7 из 16 против 2 из 71; 
р<0,001), послеродовой период отмечен у 13 (18 %) жен-
щин из 71. В 8 (50 %) из 16 случаев у женщин при прове-
дении ангиографии бедренных артерий была выявлена 
фибромышечная дисплазия подвздошных артерий. В 49 % 
случаев у пациентов развился ИМ с подъемом сегмента ST. 
Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) оказалось 
успешным у  28 (65 %) из  43 пациентов, при  этом у  7  из 
них ЧКВ осложнялись распространением диссекции 
или интрамуральной гематомы, что потребовало имплан-
тации более 2  стентов. В  остальных случаях ЧКВ не  уда-
лось провести из‑за  попадания коронарного проводни-
ка в  ложный ход КА или  дальнейшего распространения 
диссекции и  формирования интрамуральной гематомы, 
перекрывающей просвет сосуда в ответ на введение коро-
нарного проводника [66]. В двух исследованиях, включав-
ших более 100 беременных женщин, оценивали причины 
ИМ, используя данные КГ или вскрытия. В одном из этих 
исследований у 103 пациенток, перенесших ИМ во время 
беременности, коронарный атеросклероз имелся лишь 
в 40 % случаев, остальные случаи были представлены дис-
секциями КА (27 %), тромбозом неизмененной КА (8 %), 
спазмом КА (2 %) или ее эмболией (2 %). В остальных 13 % 
случаев причина ИМ не выявлена [67]. В другом исследо-
вании из  129 пациенток коронарный атеросклероз был 
обнаружен у 27 %. Остальные случаи включали диссекции 
КА (43 %), тромбоз неизмененной КА (17 %), спазм КА 
(2 %), кардиомиопатию такоцубо (1,5 %). Причина ИМ 
осталась невыясненной у 9,5 % больных [68].

К  другим редким причинам ИБС в  молодом возрас-
те относят спазм КА, который может развиваться вслед-
ствие гиперреактивности гладкомышечных клеток КА 
в  ответ на  действие эндогенных стимулов (при  вазоспа-
стической стенокардии) и  при  воздействии экзогенных 
вазоспастических агентов (кокаина или метамфетаминов) 
[69]; неспецифический аортоартериит (болезнь Такаясу), 
который встречается в 2–3 случаях на 1000 тыс. населения, 
преимущественно у  женщин моложе 40  лет (соотноше-
ние мужчин и  женщин 1:9) и  при  вовлечении в  процесс 
КА протекает крайне тяжело с повторными крупноочаго-
выми ИМ [70, 71]; травму грудной клетки, вызывающую 
тромбоз или  диссекцию КА [72]; значительное физи-
ческое напряжение с  очаговым поражением миокарда; 
интоксикацию (свинцом, алкоголем, светильным газом, 
антабусом); феохромоцитому; гипотиреоз [54, 70, 73, 74].
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ИБС у лиц молодого возраста: 
особенности клинического течения

Клиническая картина ИБС у  молодых пациентов 
отличается от  таковой у  больных старшего возраста. 
Молодые чаще не имеют стенокардии [75], и в большин-
стве случаев ОКС – чаще ИМ с подъемом сегмента ST – 
служит первым проявлением ИБС [76–78]. В исследова-
нии с  участием 200 пациентов с  ИБС, подтвержденной 
данными КГ, у больных моложе 45 лет реже встречалась 
стабильная стенокардия, чем в более старшей возрастной 
группе (24 % против 51 %; p<0,001), и первым проявлени-
ем ИБС чаще был ОКС (76 % против 49 %; p<0,001 [80]. 
Аналогичные результаты получены в другом исследовании, 
включавшем 85 больных моложе 40  лет, направленных 
на КГ. Первым проявлением ИБС у них в 69 % случаев был 
острый ИМ, и ⅔ не предъявляли жалоб на боли в грудной 
клетке до развития ИМ [78]. Среди тех, кто предъявляет 
жалобы, первые эпизоды болей в грудной клетке обычно 
возникали только за неделю до развития ИМ [77]. В про-
спективном многоцентровом когортном исследовании 
GENESIS-PRAXY среди 1015 больных с  ОКС в  возрас-
те моложе 55  лет распространенность безболевого ИМ 
оказалась выше у  женщин, чем  у  мужчин (19 и  13,7 % 
соответственно; р=0,03). Пациенты без болей в грудной 
клетке не  отличались по  типу ОКС, уровню тропонина 
и степени коронарных стенозов от пациентов с болевым 
синдромом [80].

Потенциальная диагностическая проблема, с которой 
приходится наиболее часто сталкиваться у молодых паци-
ентов, заключается в  том, что  миокардит может имити-
ровать острый ИМ. Миокардит наиболее распространен 
среди молодых больных с клиническим проявлением ОКС 
и неизмененными КА. Частота развития миокардита сре-
ди молодых пациентов с  диагнозом ИМ при  неизменен-
ных КА варьирует от 33 до 70 % [80, 81]. Систолическая 
функция ЛЖ полностью восстанавливается за  1–6 мес 
у 50–80 % пациентов [82].

Поражение КА у  больных ИБС молодого возраста 
имеет особенности. У молодых пациентов неизмененные 
или  малоизмененные КА и  однососудистые поражения 
встречаются чаще, чем у больных более старшего возрас-
та [79]. Одним из  самых крупных исследований особен-
ностей поражения КА у молодых пациентов с ИБС явля-
ется международный многоцентровый регистр CASS, 
в  котором сравнивались результаты КГ у  504 молодых 
мужчин (≤35 лет) и женщин (≤45 лет), перенесших ИМ, 
с  8300 больными старшего возраста. Неизмененные КА 
чаще встречались у  молодых пациентов: 2 % против 5 % 
среди мужчин и 34 % против 18 % у женщин (p<0,0001); 
у молодых чаще наблюдалось однососудистое поражение 
коронарного русла (38 % против 24 %; p<0,0001), а  трех-
сосудистое – реже (14 % против 39 %; p<0,0001). В иссле-

довании J. Cole и соавт. у 823 молодых пациентов с ИБС 
однососудистое поражение выявлено в  55–60 % случаев 
[83]. Многососудистое поражение КА чаще наблюдается 
у больных молодого возраста с сахарным диабетом (СД) 
[77] и  многочисленными ФР прогрессирования атеро-
склероза. Так, G.  Berenson и  соавт. изучили взаимосвязь 
выраженности атеросклеротического поражения с  коли-
чеством ФР (индекс массы тела, систолическое и  диасто-
лическое артериальное давление, концентрация общего 
холестерина, триглицеридов, холестерина липопротеинов 
низкой и  высокой плотности в  крови, курение) по  дан-
ным аутопсии у  204 молодых людей в  возрасте от  2  до 
39  лет, которые умерли от  различных причин (главным 
образом от  травм). По  мере увеличения числа ФР разви-
тия ССЗ увеличивалась тяжесть атеросклеротического 
поражения у молодых людей. У лиц с 0, 1, 2 и 3 или 4 ФР 
жировыми полосками в  аорте было покрыто 19,1; 30,3; 
37,9 и 35 % поверхности интимы соответственно (p=0,04). 
Для жировых полосок в КА этот показатель составлял 1,3; 
2,5; 7,9 и 11 % (p=0,01), для атеросклеротических бляшек 
в КА – 0,6; 0,7; 2,4 и 7,2 % соответственно (p= 0,003) [84].

ИБС у лиц молодого возраста: прогноз
ИБС, возникающая в  раннем возрасте, насторажи-

вает в  отношении наличия тяжелого атеросклеротиче-
ского поражения и  неблагоприятного прогноза. Однако, 
как отмечалось выше, у большинства молодых пациентов 
нет тяжелой коронарной болезни сердца. В большинстве 
исследований показан также относительно благоприят-
ный краткосрочный и долгосрочный прогноз ИМ в этой 
возрастной категории. Так, больничная смертность сре-
ди молодых больных, перенесших ИМ, колеблется от 0 до 
4 %, что ниже, чем в старших возрастных группах (от 8 до 
22 %) [77, 85, 86]. По  данным исследования B. Hoit 
и соавт., у 2 643 больных с острым ИМ больничная смерт-
ность в возрасте ≤45 лет, от 46 до 70 лет и >70 лет состав-
ляла 2,5, 9 и  21 % соответственно [87]. Долгосрочный 
прогноз после ИМ у  молодых пациентов с  ИБС также 
лучше, чем у лиц старшего возраста [88]. Так, в регистре 
CASS выживаемость через 7 лет после ИМ составила 84 % 
против 75 % для мужчин моложе 35 лет и старше 35 лет 
соответственно, а  также 90 и  77 % для  женщин моложе 
и старше 45 лет соответственно [89].

Долгосрочный прогноз при  ИБС в  молодом воз-
расте во  многом зависит от  тяжести поражения сердца 
и  наличия ФР развития ССЗ. Так, по  данным исследо-
вания J.  Cole и  соавт., включавшего 823 больных ИБС 
моложе 40  лет, 55 % из  которых ранее перенесли ИМ 
и  у  10 % из  которых отмечался СД, смертность после 
15 лет наблюдения составила 30 % в целом и была значи-
тельно выше у  лиц с  предшествующим ИМ (45 %), СД 
(65 %) и  фракцией выброса ЛЖ менее 30 % (83 %) [83]. 
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По  результатам другого исследования, включавшего 
210 пациентов в возрасте до 40 лет, которым была выпол-
нена КГ, число пораженных КА не влияло на отдаленный 
прогноз (возможно из‑за  того, что  при  более тяжелых 
поражениях КА чаще проводилась реваскуляризация 
миокарда), при  том, что  у  пациентов с  малоизмененны-
ми КА 17‑летняя смертность составила всего 9 % [88]. 
Помимо риска смерти в  исследовании, проведенном 
на  108 мужчинах без  СД, перенесших ИМ в  возрасте 
моложе 45 лет со сроком наблюдения от 6 до 9 лет, оце-
нивали риск развития повторных коронарных осложне-
ний. Частота комбинированной конечной точки (смерть, 
повторный ИМ и  коронарная реваскуляризация) соста-
вила 50 % [90]. В  многофакторных моделях в  качестве 
предикторов долгосрочной смертности или  повторного 
ИМ в  дополнение к  перечисленным (ИМ, СД и  низкая 
фракция выброса ЛЖ) выступали фибрилляция предсер-
дий, использование антиаритмических препаратов, про-
должение курения и ожирение [83, 88, 90, 91].

Есть указания на гендерные различия прогноза после 
ИМ, перенесенного в молодом возрасте. Так, в междуна-
родном многоцентровом наблюдательном исследовании 
VIRGO, включавшем 3 501 пациента с  ИМ в  возрасте 
от 18 до 55 лет, показатели состояния здоровья, оценен-
ные с  использованием опросников (Сиэтлский опрос-
ник качества жизни при  стенокардии и  краткая форма 
оценки здоровья SF-12), исходно, через 1 и 12 мес после 
ИМ у  женщин оказались хуже, чем  у  мужчин соответ-
ствующего возраста [92]. В  ряде других исследований 
показано, что  смертность после острого коронарно-
го осложнения в  2 раза выше у  женщин, чем  у  мужчин 
моложе 50 лет [93]. Худший прогноз у женщин молодого 
возраста, перенесших ИМ, был подтвержден во  многих 
популяционных исследованиях и регистрах, и отмечался 
как при ИМ с подъемом сегмента ST, так и ИМ без подъ-
ема сегмента ST на  ЭКГ. Среди больных, перенесших 
ИМ в возрасте ≥65 лет, у женщин прогноз обычно лучше, 
чем  у  мужчин [94]. Аналогичная картина неблагоприят-
ных исходов для молодых женщин наблюдается при учете 
осложнений в  восстановительном периоде [95] и  смерт-
ности после операции коронарного шунтирования [96], 
а также осложнений и смерти после ЧКВ [97]. Причина 
повышенной частоты нежелательных явлений у женщин 
с ИБС молодого и среднего возраста в настоящее время 
неизвестна. Неучтенные коморбидные состояния и  ФР, 
такие как  психологический стресс и  социальный статус, 

могут быть причиной гендерных различий в  прогнозе 
у молодых пациентов с ИБС. Так, курение ассоциирова-
но с  более высоким риском развития ИМ и  более высо-
кой смертностью от ИБС у женщин, чем у мужчин [98]. 
Различия в клинических проявлениях также могут влиять 
на исходы. Среди больных без болевого синдрома в груд-
ной клетке у молодых женщин отмечается более высокая 
больничная смертность, чем среди мужчин в той же воз-
растной группе, и эти гендерные различия уменьшаются 
и нивелируются с возрастом [99].

Заключение
У  молодых больных ишемической болезнью сердца, 

помимо традиционных факторов риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, сопряженных с возникнове-
нием и прогрессированием атеросклероза, представляет-
ся оправданным поиск других предрасполагающих фак-
торов. Молекулярно-генетическая диагностика способна 
выявить моногенные заболевания с высоким риском раз-
вития ишемической болезни сердца, таких как семейная 
гиперхолестеринемия, а  также оказать определенную 
(пока не слишком большую) помощь в уточнении риска 
появления ишемической болезни сердца у лиц без симпто-
мов заболевания при учете совокупности SNP. Поскольку 
около 20 % молодых пациентов с ишемической болезнью 
сердца имеют неатеросклеротическую причину заболе-
вания, следует обратить особое внимание на поиск таких 
причин, как  употребление кокаина или  амфетаминов, 
алкоголя, пероральных контрацептивов, психосоциаль-
ные факторы риска, заболевания соединительной ткани, 
наследственные тромбофилии, кардиомиопатии, анома-
лии коронарных артерий. Молодой возраст при  инфар-
кте миокарда указывает на относительно благоприятный 
краткосрочный прогноз. Однако в  долгосрочной пер-
спективе в  отсутствие контроля факторов риска веро-
ятность повторных коронарных осложнений и  смерти 
может оказаться высокой. Существуют гендерные разли-
чия по  исходам ишемической болезни сердца у  больных 
молодого возраста, причина которых в настоящее время 
не  выяснена. Перспективным для  определения путей 
улучшения прогноза у больных этой категории представ-
ляется уточнение данных об  этиологии, особенностях 
патогенеза, клинического течения и  прогнозировании 
неблагоприятных исходов в условиях современного лече-
ния заболевания, включая оценку роли дополнительных 
факторов риска и генетических особенностей пациентов.
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