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РЕЗЮМЕ
Обзор посвящен анализу данных литературы об особенностях течения, 
диагностики и лечения инфаркта миокарда в молодом возрасте. Несмотря 
на актуальность проблемы инфаркта миокарда у молодых, в современных 
клинических рекомендациях отсутствует специфический подход к ведению 
и обследованию таких больных. Поиск литературы проводили в следую-
щих базах: PubMed, Google Scholar, Web of Science с 1990 г. по 2023 г. на 
предмет всех исследований с ключевыми словами «инфаркт миокарда и 
молодой возраст», «атеросклероз и молодой возраст», «атеротромбоз и 
молодой возраст», «myocardial infarction and young age», «atherosclerosis 
and young age», «atherothrombosis and young age». Также проведен анализ 
всех имеющихся клинических рекомендаций в области кардиологии, ге-
матологии, ангиологии ведущих специализированных обществ. Представ-
ленный обзор не является систематическим в виду особенности тематики, 
ее широты, а также поставленной задачи – расширить клиническое мыш-

ление врача. Неоспоримым является факт, что первичная профилактика 
инфаркта миокарда является более эффективной. Учитывая ежегодный 
рост числа инфаркта миокарда в молодом возрасте, необходимым являет-
ся создание специального инструмента стратификации риска у пациентов 
молодого возраста, поскольку в клинических рекомендациях таковая от-
сутствует. Несмотря на больший вклад неатерогенных причин в развитие 
инфаркта миокарда у молодых пациентов, всё же основной причиной его 
развития является атеросклероз. Авторы обзора подтверждают факт от-
сутствия в настоящее время специально проработанного алгоритма веде-
ния пациентов с ИМ в молодом возрасте, основанного на выявлении ряда 
традиционных и нетрадиционных факторов риска, на усиленных реабили-
тационных мероприятиях. Все эти позиции в настоящее время сформули-
рованы в целях и задачах специального спланированного в НИИ КПССЗ 
семилетнего исследовании инфаркта миокарда у молодых пациентов. 
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SUMMARY
The review is devoted to the analysis of literature data on the features of the 
course, diagnosis and treatment of myocardial infarction at a young age. 
Despite the relevance of the problem of myocardial infarction in young people, 
there is no specific approach to the management and examination of such 
patients in current clinical guidelines. Literature search was carried out in the 
following databases: PubMed, Google Scholar, Web of Science from 1990 
to 2023 for all studies with the keywords “myocardial infarction and young 
age”, “atherosclerosis and young age”, “atherothrombosis and young age”. 
An analysis of all available clinical recommendations of leading specialized 
societies in the field of cardiology, hematology, and angiology was also carried 
out. The presented review is not systematic view of the specifics of the subject, 
its breadth, as well as the task set – to expand the clinical thinking of the 

doctor. It is undeniable that primary prevention of myocardial infarction is more 
effective. Given the annual increase in the number of myocardial infarctions at a 
young age, it is necessary to create a special tool for risk stratification in young 
patients, since there is no such tool in the clinical guidelines. Despite the greater 
contribution of non-atherogenic causes to the development of myocardial 
infarction in young patients, atherosclerosis is still the main cause of its 
development. The authors of the review confirm the fact that there is currently 
no specially developed algorithm for managing patients with myocardial 
infarction at a young age, based on the identification of a number of traditional 
and non-traditional risk factors, on enhanced rehabilitation measures. All these 
positions are currently formulated in the aims and objectives of a special seven-
year study of myocardial infarction in young patients planned at our institute.
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В последние несколько лет кардиологами всего мира актив-
но изучается и обсуждается инфаркт миокарда (ИМ) у пожи-
лых пациентов. Информация же о сердечно-сосудистых ката-
строфах у пациентов моложе 45 лет встречается значительно 
реже. При этом именно у молодых пациентов ИМ может раз-
виваться вследствие так называемых «нетрадиционных» фак-
торов риска (ФР), воздействие на которые нередко способно 
улучшить прогноз. 

Ежегодно доля молодых пациентов с ИМ возрастает [1]. Воз-
можно, это связано с недооценкой роли классических ФР в моло-
дом возрасте, а также с увеличением распространенности среди 
молодых таких ФР как сахарный диабет (СД), ожирение [2]. 

Несмотря на актуальность проблемы ИМ у молодых, в со-
временных клинических рекомендациях (КР) отсутствует спец-
ифический подход к ведению и обследованию таких больных. 
Более того, в европейских КР по острому коронарному син-
дрому без подъема сегмента ST от 2020 года рекомендована 
«одинаковая стратегия по лечению и диагностике у молодых и 
пожилых пациентов» [3].

Ниже будет проведена попытка выделения необходимых 
диагностических мероприятий, результаты которых способ-
ны повлиять на стратегию ведения и прогноз у данной кате-
гории больных. Стоит подчеркнуть, что в настоящей статье в 
основном обсуждаются проблемы ИМ 1 типа. Нашей задачей 
не являлось проведение дифференциального диагноза ИМ без 
обструктивного поражения коронарных артерий (КА). Счита-
ем, что нет необходимости описывать возможные механизмы 
развития ИМ 2 типа, так как есть вполне самодостаточный 
документ «Четвертое универсальное определение инфаркта 
миокарда (2018)» [4]. В настоящее время не представляется 
сложным выявить диссекцию коронарной артерии, диагности-
ровать острый аллергический коронарный синдром (синдром 
Куониса), оперативно выявить значимую анемию, кровопоте-
рю, оценить степень нарушения гемодинамики и т.д. Тогда как 
не всегда очевидна грань между атеротромбозом и тромбозом 
коронарной артерии на фоне как значимо, так и не значимо 
стенозирующего коронарного атеросклероза. Также ниже бу-
дут представлены доказательства о связи коагулопатий с про-
грессированием атеросклероза.

Исследования последних лет показывают, что у большин-
ства молодых пациентов с ИМ был выявлен значимый коро-
нарный атеросклероз, чаще в одной КА [5]. Доля пациентов 
без стенозирующего атеросклероза КА варьирует в различных 
источниках и составляет от 13 до 25% [6, 7], что, однако, не 
исключает атеротромбоз КА [8], поскольку ни в одном из при-
веденных исследований не проводились внутрисосудистое 
ультразвуковое исследование или оптическая когерентная то-
мография КА. Тромбоз же, как известно, может развиваться 
при повреждении и незначимой бляшки. Так, показано, что 
среди пациентов с ИМ без обструкции КА было выявлено до 
40% разрывов или эрозий атеросклеротической бляшки [9]. 
Таким образом, у большинства молодых пациентов ИМ раз-
вился вследствие атеротромбоза КА [1, 5]. Частота же разви-
тия некоторых вариантов ИМ 2 типа хоть и выше у молодых 
пациентов в сравнении с более возрастными, тем не менее 
остается достаточно низкой. Так, в регистре YOUNG-MI частота 
спонтанной диссекции коронарной артерии у молодых пациен-
тов составила 3,1% против 1,1% (р=0,003) [1].

Подавляющее большинство ранее проведенных исследова-
ний рассматривали проблему ИМ в молодом возрасте с по-
зиций распространенности классических ФР атеросклероза. 
Данные таких исследований весьма схожи и демонстрируют 

высокую распространенность традиционных ФР развития ате-
росклероза среди молодых пациентов [1, 9]. Однако профиль 
данных ФР отличается от такового у более пожилых пациен-
тов. Самыми распространенным ФР у молодых являлись куре-
ние и дислипидемия, в то время как артериальная гипертензия 
(АГ) и СД встречались достоверно реже [4, 5, 10]. Также, по 
данным многих исследований, ожирение и отягощенная на-
следственность по сердечно-сосудистым заболеваниям досто-
верно чаще регистрируется у молодых пациентов с ИМ, однако 
в некоторых работах значимых различий выявлено не было 
[11, 12]. Имеются данные, что в 20% случаев клиника ИБС в 
молодом возрасте обусловлена неатеросклеротическими фак-
торами, такими как коронарные аномалии, дисплазии соеди-
нительной ткани и аутоиммунные заболевания [13]. С другой 
стороны, в японском исследовании 97,8% пациентов имели 
хотя бы один классический ФР развития атеросклероза [14]. В 
исследовании INTERHEART было показано, что традиционные 
ФР (курение, АГ, СД, дислипидемия) являются более важными 
предикторами ИМ у молодых мужчин (<55 лет) и женщин (<65 
лет), чем у более старшей возрастной категории [15]. 

Другим подходом в исследовании раннего развития атеро-
склероза КА является анализ генетических полиморфизмов. 
В обзорной статье Е.Ю. Андреенко и соавторов (2018 г.) до-
статочно подробно описываются генетические ФР раннего 
развития ишемической болезни сердца (ИБС), перспективы 
создания и применения шкал генетического риска [16]. Наи-
более распространенными и известными являются мутации в 
генах, приводящие к развитию семейной гиперхолестериемии 
(СГХ): LDL, ApoB-100, PCSK9 (пропротеин-конвертаза субти-
лин/кексин типа 9). В российской популяции частота СГХ, по 
данным исследования ЭССЕ-РФ, составляет 0,8% [17]. Ассо-
циация развития атеросклероз-ассоциированных заболеваний 
(ААЗ) в молодом возрасте с наличием СГХ весьма очевидна и 
доказана. Однако в действующих КР по острому коронарно-
му синдрому нет акцента на необходимость исключения СГХ 
при раннем дебюте ИМ на фоне высокого уровня общего хо-
лестерина (ОХ), липопротеинов низкой плотности (ЛНП) или 
триглицеридов (ТГ) [18]. Такие инструкции имеются в специ-
ализированных национальных КР, посвященных нарушениям 
липидного обмена [19]. Заподозрить СГХ необходимо при 
раннем дебюте ААЗ (мужчины моложе 55 лет, женщины мо-
ложе 60 лет), высоком уровне ОХ (≥8 ммоль/л) или ЛНП (≥5 
ммоль/л), наличии липоидных дуг у пациентов моложе 45 лет, 
наличии ксантелазм (плоские, желтые образования на коже 
век), ксантом (очаговые образования от желто-коричневого 
до розового цвета, располагающиеся в области сухожилий, су-
ставов, на ладонях, стопах, ягодицах, бедрах). Для подтверж-
дения диагноза СГХ важно провести анализ полиморфизмов 
LDLR, APOB, PCSK9, хотя их отсутствие не исключает наличие 
генетически детерминированной дислипидемии. Необходимо 
отметить, что своевременная постановка данного диагноза не 
является праздным интересом. Это позволит своевременно 
назначить комбинированную липидснижающую терапию и не 
дать времени для дальнейшего прогрессирования атероскле-
роза, а также провести эффективный каскадный скрининг у 
родственников. 

Отдельного внимания заслуживает липопротеин (а) (ЛП(а)), 
уже ставший классическим для нашего понимания ФР. Его 
концентрация также в основном генетически детерминирова-
на. ЛП(а) является установленным независимым ФР раннего 
развития атеросклероза и аортального стеноза [20]. Молеку-
ла ЛП(a) представляет собой аполипопротеин-В, содержащий 
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липопротеин, который структурно подобен ЛНП, но имеет 
дополнительный плазминоген-подобный домен, препятству-
ющий фибринолизу. В российских [19] и европейских руко-
водствах по дислипидемии [21] рекомендуется определение 
уровня ЛП(а) хотя бы раз в жизни каждому взрослому субъек-
ту. В других рекомендациях, например: 2018 American College 
of Cardiology/American Heart Association Cholesterol Guidelines, 
2019 National Lipid Association Scientific Statement, 2019 HEART 
UK Consensus Statement – отдельный акцент делается на опре-
деление Лп(а) при раннем дебюте ААЗ у пациента или при отя-
гощенном анамнезе по данному пункту [22]. Своевременное 
выявление повышения уровня ЛП(а) является крайне важным, 
поскольку данное отклонение имеет специфическое лечение. 
Так, снизить на 25-30% уровень Лп(а) способны ингибиторы 
PCSK9 и инклисиран [23, 24]. В настоящее время завершается 
III фаза исследования HORIZONT, где изучается клиническая 
эффективность и безопасность препарата пелакарсен, дей-
ствие которого направлено на снижение уровня ЛП(а) [https://
clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04023552]. 

В настоящее время описаны ассоциированные с риском 
развития ИМ полиморфизмы генов, например, ST6GALNAC5, 
CYP27A1, MEF2A, LRP6 и т.д. [16]. Механизм, с помощью ко-
торого мутации данных генов приводят к развитию ИБС, в 
настоящее время неизвестен, что делает таргетную терапию 
невозможной. Таким образом, определение данных полимор-
физмов в настоящее время носит чисто научный интерес и в 
клинической практике не рекомендовано. Однако вполне пер-
спективным кажется определение ряда полиморфизмов генов 
как дополняющих факторов к стратификации риска ИМ с це-
лью первичной профилактики. Так, показано, что выделение 
таких ФР как курение, АГ, повышение ЛНП, ТГ в сочетании с 
генотипом -675 5G/4G гена PAI-1 позволяет идентифицировать 
пациентов с высоким риском развития ИМ 1 типа [25]. 	

Гиперкоагуляция как фактор, предрасполагающий к атеро-
тромбозу. Основной из множества причин гиперкоагуляции 
являются тромбофилии. Тромбофилии возможно разделить 
на наследственные и приобретенные [26]. К довольно хорошо 
изученным причинам наследственных тромбофилий относят-
ся мутации, приводящие к снижению активности противосвер-
тывающей системы крови. Например, в генах антитромбина, 
протеина S и C [26]. Другой причиной являются мутации, при-
водящие к усилению активности свертывающей системы кро-
ви. Например, мутация Лейдена в гене фактора свертывания 
V или мутация в гене протромбина. Также обсуждается роль 
мутаций факторов свертывания VIII, XI, гомоцистеина, Янус-
киназы JAK2 [26]. Стоит отметить, что фактически тромбоз 
формируется при взаимодействии генетических факторов и 
факторов окружающей среды, что объясняет различное тече-
ние заболевания у носителей одних и тех же мутаций.

К важнейшим приобретенным тромбофилиям относят анти-
фосфолипидный синдром (АФС), пароксизмальную ночную ге-
моглобинурию (ПНГ), миелопролиферативные новообразования 
(МПН). Также существуют состояния, ведущие к гиперкоагуля-
ции. Так, гипергомоцистеинемию обсуждают с позиций ассоци-
ации с тромбозами. Наследственные и приобретенные тромбо-
филии могут взаимодействовать друг с другом, увеличивая риск 
тромбоза, например, во время беременности и в послеродовом 
периоде, при приеме оральных контрацептивов [26].

В КР Британского общества гематологов по тромбофилии 
от 2022 года, тестирование на приобретенные тромбофилии 
не рекомендуется всем пациентам с атеротромбозом. Однако 
тестирование на антифосфолипидные антитела (АФ-АТ), МПН 

и ПНГ следует рассматривать у пациентов с артериальным 
тромбозом при отсутствии других ФР или выраженного ате-
росклероза, особенно у молодых пациентов и у пациентов с 
отклонениями от нормы в общем анализе крови (при МПН и 
ПНГ), поскольку это может оказать существенное влияние на 
лечение пациентов [26]. 

Антифосфолипидный синдром является наиболее распро-
страненной формой приобретенной тромбофилии. Условно 
выделяют первичный АФС и вторичный АФС, ассоциирован-
ный с другими аутоиммунными заболеваниями (наиболее 
часто с системной красной волчанкой) [27]. Конечно, частота 
возникновения ИМ на фоне АФС невелика – всего 2,8% [28]. 
Однако данная проблема все равно требует обсуждения, по-
скольку имеет специфическое лечение. Диагноз АФС устанав-
ливается при наличии по крайней мере одного клинического 
признака (тромбоз или осложнения беременности) и одного 
лабораторного признака: волчаночный антикоагулянт (ВА), 
антитела к кардиолипину или антитела к β2-гликопротеину-I 
(анти-β2ГП1). Уровень АФ-АТ должен превышать диагности-
ческие критерии в двух или более анализах с интервалом не 
менее 12 недель [29]. Стоит подчеркнуть, что определение 
ВА не должно проводиться на фоне течения тромботического 
процесса или при активном воспалении, в ближайшее время 
после родов (3 месяцев), потому что это может привести к 
получению ложноположительного или ложноотрицательного 
значения [29]. Определение ВА на фоне приема антикоагулян-
тов также рекомендуется избегать ввиду искажения резуль-
татов. Если обеспечить перерыв в приеме антикоагулянта не 
представляется возможным, необходимо тщательно выбрать 
лабораторный метод определения ВА и оценить возможный 
вклад антикоагулянта в искажение результата. Четких времен-
ных рамок отмены антикоагулянтов перед забором крови нет. 
Поскольку низкомолекулярные гепарины не имеют выражен-
ного влияния на результат ВА, рекомендуется их назначение 
вместо варфарина или прямых оральных антикоагулянтов 
не менее, чем за 48 часов перед забором крови [29]. В 2017 
году был опубликован систематический обзор, включивший 
40 клинических случаев: 75% пациентов с АФС имели или не-
измененные КА, или их тромбоз [30]. H. Gandhi и соавторами 
(2019 г.) было показано, что среди пациентов с АФС доля ИМ 
без значимого поражения КА была значительно меньше и со-
ставила 20% [31]. H. Pervez и соавторами (2019 г.) описан кли-
нический случай манифестации АФС развитием тромбоза КА у 
27-летней девушки [32]. В настоящее время обследование на 
АФС рекомендовано пациентам с острыми множественными 
тромботическими событиями и признаками органной недо-
статочности, свидетельствующими о катастрофическом АФС. 
Также определение АФ-АТ рекомендовано пациентам с арте-
риальным тромбозом при отсутствии других ФР. Учитывая то, 
что АФС является приобретенной тромбофилией, скрининг на 
АФ-АТ не рекомендуется у родственников больного [26].

В литературе достаточно широко обсуждается связь АФС с 
ранним развитием атеросклероза [33], что в итоге обусловило 
добавление раннего дебюта атеросклероза к вариантам мани-
фестации АФС [34]. Несмотря на это, ни в одних текущих КР, 
посвященных ААЗ, АФС не значится как возможная причина 
развития атеросклероза и, соответственно, отсутствуют реко-
мендации по его диагностике. В российских рекомендациях 
2019 года по периферическому атеросклерозу АФС упомянут 
только как причина окклюзии дистального артериального рус-
ла при дифференциальной диагностике незаживающих ран 
конечностей [35]. 
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Несмотря на то, что в КР по АФС в качестве антикоагулянтов 
при артериальный тромбозах рекомендован приём варфарина 
или комбинации варфарин и аспирина [36], в последнее вре-
мя появляется всё больше публикаций, посвящённых опреде-
лению места ПОАК и монотерапии аспирина в лечении АФС. 
Аспирин можно назначать пациентам без клинических про-
явлений АФС, но имеющим профиль АФ-АТ высокого риска, 
а также пациентам с системной красной волчанкой без АФС 
и женщинам, у которых АФС проявляется только акушерской 
патологией в анамнезе [27]. Кроме того, лечение аспирином 
можно использовать в комбинации с антикоагулянтами для 
профилактики вторичных артериальных тромбозов при АФС, 
причём с целевым уровнем МНО более 3.0. Существующий 
Кокрейновский обзор [37] и международные ассоциации [27] 
не рекомендуют применять ривароксабан для профилактики 
тромбозов у пациентов с АФС, особенно с «тройной позитив-
ностью» по АФ-АТЛ. Назначение ПОАК возможно только при 
непереносимости или недостаточной эффективности АВК. 
SSC/ISTH (Scientifi c and Standardization Committee/International 
Society on Thrombosis and Haemostasis) сформулировали весь-
ма строгие ограничения в отношении приёма ПОАК. Во-первых, 
ПОАК не должны назначаться пациентам с АФС с высоким ри-
ском тромбоза: - с «тройной позитивностью» по АФ-АТ; - с ар-
териальными тромбозами; - с тромбозами мелких сосудов или 
органными поражениями; - с патологией клапанов сердца. Во-
вторых, пациентам с рецидивирующими тромбозами, которым 
требуется интенсификация антикоагулянтной терапии, вместо 
назначения ПОАК следует тщательно подобрать дозу АВК, до-
бавить при необходимости лечение низкомолекулярными ге-
паринами и/или антитромбоцитарными препаратами [38]. 

Среди состояний, ассоциированных с гиперкоагуляцией, от-
дельного обсуждения, заслуживает гипергомоцистеинемия. 
Гомоцистеин (ГЦ) – серосодержащая аминокислота, являю-
щаяся частью обмена метионина. Он образуется в организме 
из метионина при его деметилировании. Его концентрация 
в плазме в основном зависит от двух реакций метаболизма, 
включающих транссульфурацию гомоцистеина с образова-
нием цистеина и реметилирование с образованием метио-
нина. Ключевыми ферментами в этих процессах являются 
цистатионин-b-синтетаза (ЦБС) и метилентетрагидрофолат 
редуктаза (МТГФР) соответственно. Основными ко-факторами 
метаболизма метионина являются фолиевая кислота (витамин 
В9), пиридоксин (витамин B6), цианокобаламин (витамин B12) 
и рибофлавин (витамин B2). Витамин В6 выступает в роли ко-
фактора при транссульфурации гомоцистеина, а витамины 
В12, фолат, а также витамин В2 участвуют в процессе реме-
тилирования [39]. 

Таким образом, причины ГГЦ условно можно разделить на 
5 категорий: 1) нарушение работы ферментов, обусловленное 
генетическими дефектами; 2) дефицит ко-факторов; 3) избы-
точное потребление метионина; 4) специфические заболева-
ния, такие как почечная недостаточность, гипотиреоз, анемия, 
злокачественные новообразования, псориаз, СД, СКВ, заболе-
вания желудочно-кишечного тракта; 5) приём специфических 
препаратов, таких как холестирамин, метатрексат, оральные 
контрацептивы, карбамазепин, метформин [39].

В литературе фигурируют два понятия: гипергомоцистеине-
мия (ГГЦ) и гипергомоцистеинурия (ГГУ). ГГУ – гетерогенная 
группа наследственных болезней обмена веществ, относяща-
яся к аминоацидопатиям, обусловленная нарушением метабо-
лизма серосодержащих аминокислот, в первую очередь метио-
нина. ГГУ разделяется на 2 типа в зависимости от локализации 

мутации: классическая, связанная с мутациями гена ЦБС, и 
обусловленная дефицитом МТГФР. Их общее следствие –  
повышение уровня общего гомоцистеина, при этом аминокис-
лотный профиль при разных формах ГЦУ значительно отли-
чается. Таким образом, ГГЦ является более широким поняти-
ем, включающим в себя и вторичное повышение уровня ГГЦ, 
например, вследствие дефицита ряда витаминов. Далее будут 
использоваться оба термина в зависимости от источника ин-
формации.

Анализ актуальных КР показал, что только при ишемическом 
инсульте есть указания о необходимости определения уровня 
ГЦ [40]. При этом в литературе найдены описания клинических 
случаев развития ИМ на фоне ГГЦ [41, 42]. В 2022 году Минз-
дравом РФ были одобрены рекомендации «Нарушение обмена 
серосодержащих аминокислот (гомоцистинурия)», примени-
мые ко взрослым и детям. В данных рекомендациях указано, 
что тромбозы (чаще венозные, чем артериальные) являются 
вторым по частоте осложнением ГГУ. Почти у 50 % пациентов 
к возрасту 29 лет отмечаются сосудистые осложнения, пред-
ставленные тромбозами. В ряде случаев поражение сосудов 
может являться единственным симптомом заболевания, воз-
никающим на 2-3 десятилетии жизни (особенно у пациентов 
с наиболее частой гомозиготной миссенс мутацией с.833Т>С 
в гене ЦБС). Тромбозы, возникающие в молодом возрасте, 
указаны первым пунктом в клинических проявлениях ГГУ, 
связанной с мутациями гена, кодирующего ЦБС. Для гомоци-
стинурии, обусловленной дефицитом МТГФР, тромбозы воз-
никают несколько реже – в 21% случаев. В данном документе 
пациентам с подозрением на гомоцистинурию рекомендовано 
количественное определение метионина, общего и свободного 
гомоцистеина в крови и моче [43]. В 2017 году опубликованы 
рекомендации по диагностике и лечению дефицита цистатио-
нин бета-синтазы [44].

Механизм развития тромбозов при ГГЦ в настоящее время 
не вполне ясен: указана роль активации тромбоцитов (прямая 
и непрямая), активации фактора Хагемана и фактора V, эндо-
телиальная дисфункция и окислительный стресс с активаци-
ей тканевого фактора, подавление протеина С и экспрессии 
тромбомодулина. Кроме того, было показано, что ГГЦ влияет 
на биодоступность оксида азота, ингибитора эндотелиальной 
и тромбоцитарной активации, тем самым усиливая реакцию 
тромбоцитов на физиологические стимуляторы [43]. 

Диагностика ГГЦ рекомендована при наличии клинических 
проявлений. Рекомендовано количественное определение ме-
тионина, цистеина, общего и свободного гомоцистеина в крови 
и моче. При этом уточняется, что определение уровня гомоци-
стеина должно проводиться после отмены пиридоксина за 2 
недели, а по некоторым данным за 1-2 месяца [43]. 

В Европейских рекомендациях 2017 года по диагностике и 
лечению дефицита цистатионин бета-синтазы [44] первым 
шагом диагностики ГГУ является определение общего гомо-
цистеина плазмы. Определение свободного гомоцистеина не 
рекомендовано ввиду его малой информативности. Четкого 
диагностического уровня гомоцистеина крови ни в российских, 
ни в европейских рекомендациях не указано, однако имеются 
данные, что обычно при нелеченой ГГУ уровень общего гомо-
цистеина составляет более 100 ммоль/л, но может быть и ниже. 

Необходимо отметить, что в приведенных выше КР диагно-
стика гипергомоцистеинемии возможна только при тромбозах 
и нет никакого упоминания об атеросклерозе. Однако, в лите-
ратуре достаточно давно описывается связь ГГЦ с развитием 
атеросклероза. В 1995 было установлено, что у лиц с ГГЦ от-
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носительный риск развития коронарной болезни выше в 1,7 
раза, цереброваскулярной патологии – в 2,5 раза, окклюзион-
ных поражений периферических артерий – в 6,8 раз [45]. По 
данным мета-анализа, было показано, что повышение уровня 
гомоцистеина на каждые 2,5 ммоль/л увеличивает риск раз-
вития ИМ на 10% [46]. Другими авторами также выявлялась 
ассоциация между повышением уровня гомоцистеина и коро-
нарным атеросклерозом и предлагалось его исследование в 
качестве терапевтической мишени у молодых с ИБС [47, 48]. 

В национальных рекомендациях по диагностике и лечению 
заболеваний артерий нижних конечностей  (2019) уточняется, 
что повышенный уровень гомоцистеина в крови увеличива-
ет риск развития и прогрессирования атеросклероза артерий 
нижних конечностей в 2–3 раза. При этом в виду отсутствия 
доказательной базы введение в рацион витаминов группы В 
для снижения уровня гомоцистеина с целью профилактики 
сердечно-сосудистых событий  у пациентов с заболеваниями 
периферических артерий не рекомендуется (IIIB). Данная по-
зиция основана на исследовании HOPE-2 у пациентов с пе-
риферическим атеросклерозом, где было установлено, что 
несмотря на снижение уровня гомоцистеина в группе, получав-
шей витамины, не отмечалось улучшения первичной конечной 
точки в виде снижения частоты ИМ, инсульта или смерти по 
причине сердечно-сосудистой патологии [35]. 

Отдельно хотелось бы обсудить тромбозы, ассоциирован-
ные с приемом комбинированных оральных контрацептивов 
(КОК), поскольку данные препараты по определению прини-
маются молодыми женщинами. С одной стороны, в 1998 году 
в журнале “Circulation” был опубликован объединенный анализ 
двух американских исследований, посвященный развитию ИМ 
на фоне приема КОК со сниженной концентрацией эстрогенов. 
Количество пациенток с ИМ составило 271, группа контроля –  
993 женщин. Отношение шансов развития ИМ в группе теку-
щего приёма КОК составило 0,94. Таким образом, авторами 
был сделан вывод о безопасности приёма КОК в плане риска 
развития ИМ [49]. Также по данным крупного мета-анализа 
эстроген-содержащие контрацептивы также не привели к до-
стоверному увеличению риска ИМ [50]. С другой стороны, в 
национальных медицинских критериях приемлемости методов 
контрацепции 2023 года уточняется, что среди женщин с на-
личием таких ФР, как курение, гиперхолестериемия и АГ, но 
не ожирение, приём КОК может сопровождаться повышением 
вероятности развития ИМ [51]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Вышеприведенные данные подтверждают актуальность 

проблем, но не предлагают пути её решения. Неоспоримым 
является факт, что первичная профилактика ИМ является 
более эффективной. Соответственно необходимым является 
создание специального инструмента стратификации риска у 
пациентов молодого возраста, поскольку в клинических ре-
комендациях таковая отсутствует. Более того, согласно КР, 
сердечно-сосудистый риск в молодом возрасте расценивается 
как низкий, даже несмотря на наличие множества факторов, 
а медикаментозная профилактика вообще не обсуждается, за 
исключением СГХ [52]. Несмотря на больший вклад неатеро-
генных причин в развитие ИМ у молодых пациентов, всё же 
основной причиной его развития является атеросклероз [53]. 
Шкалы SCORE и SCORE2 применимы только с 40 лет, для бо-
лее молодых пациентов надежных шкал нет [52]. Например, 
Фрамингемская модель 2008 года так и не нашла широкого 
применения в реальной клинической практике. Все это дела-
ет пациентов и врачей ненастороженными в развитии ИМ у 

молодых пациентов. Так, по данным американского регистра 
YOUNG-MI, только 12,5% пациентов моложе 45 с ИМ принима-
ли перед его развитием статины [54]. В исследовании VIRGO 
только половина молодых пациентов с ИМ считали, что они 
подвержены риску сердечно-сосудистых заболеваний [55]. 

Вышеприведенные данные подтверждают и необходимость 
разработки специального алгоритма вторичной профилактики 
ИМ, основанного как на выявлении традиционных и нетради-
ционных ФР, так и на усиленных реабилитационных меропри-
ятиях. Все эти позиции в настоящее время сформулированы в 
целях и задачах специального, спланированного в НИИ КПССЗ, 
семилетнего исследовании ИМ у молодых пациентов. 
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