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Аннотация. Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются основной 
причиной смертности во  всем мире, среди которых ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) является самой распространенной. Поэтому так важно 
не только заниматься диагностикой и лечением ССЗ и ИБС, но и профилак-
тикой, одним из  этапов которой должно быть выявление лиц молодого 
поколения, находящихся в высокой зоне риска. Результаты эпидемиоло-
гических и  клинических исследований показывают, что семейный анам-
нез, как показатель наследуемости, является важным фактором риска 
неинфекционных хронических заболеваний. Чтобы обезопасить моло-
дых людей необходимо собрать подробный семейный анамнез с  целью 
выявления предикторов ИБС у  родителей и  ближайших родственников, 
поскольку контроль расширенного липидного уровня в обязательном по-
рядке у них не проводится в период диспансеризации. В связи с этим док-
тора могут пропустить генетические нарушения липидного обмена. Пони-
мание наследственных причин ИБС потенциально способно существенно 
улучшить профилактику, прогнозирование и терапию ИБС.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, семейный анамнез, 
генетическая предрасположенность, ишемическая болезнь сердца.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
основной причиной смертности во  всем мире. 
В РФ в 2018 году доля умерших от ССЗ составила 

47%, а за последние 10 лет летальность от ССЗ в сред-
нем составила 529,8 чел. на 100 тыс. населения, что со-
ответствует 45–50% от  всех смертельных случаев [16, 
22, 31].

Среди сердечно-сосудистых заболеваний ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС) является самой распростра-
ненной [16, 31].

На развитие ИБС влияет генетическая предрасполо-
женность и  взаимодействие факторов риска и  их воз-
можной коррекции [22, 36].

Наиболее частыми осложнениями ИБС являются ин-
фаркт миокарда и дилятационная кардиомиопатия, отме-
чается и увеличение пациентов с хроническими формами 
ИБС, приводящими к ухудшению качества жизни [16, 34].

Поэтому так важно заниматься не только диагности-
кой и лечением ССЗ и ИБС, но и профилактикой, одним 
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из  этапов которой должно быть выявление молодых 
людей, находящихся в зоне высокого риска [12, 32].

Результаты эпидемиологических и  клинических ис-
следований показывают, что семейный анамнез, как 
показатель наследственности, является важным факто-
ром риска неинфекционных хронических заболеваний. 
Эта закономерность подтверждается многочисленны-
ми исследованиями, проводимыми на протяжении по-
следних лет. Одно из первых таких исследований было 
проведено в  Швеции, где проводилось наблюдение 
за семьями с сиблингами-близнецами [19, 25].

Клинические наблюдения за  парами близнецов, 
проведенные еще в  50-х годах прошлого века, свиде-
тельствуют о  том, что риск ИБС наследуется. Наслед-
ственность ИБС составила от 40% до 60% на основе ис-
следований такого типа семей [25, 26].

По  данным Шведского регистра близнецов, насчи-
тывающего около 21  000 пар, находящихся под на-
блюдением более 35  лет, наследуемость смертельных 
случаев ИБС составляет 0,57% среди гомозиготных 
близнецов и  0,38% среди гетерозиготных близнецов 
для мужчин и  женщин, соответственно. Следует отме-
тить, что наследственные эффекты наиболее заметны 
у молодых людей [25, 30].

Данные Фрамингемского кардиологического ко-
гортного исследования (Framingham Heart Study) сви-
детельствуют о  том, что в  случае смерти родителей 
от ИБС риск развития данной патологии у их детей по-
вышается независимо от наличия других факторов ри-
ска, при этом данный риск выше в случае раннего раз-
вития заболевания (при постановке диагноза возраст 
менее 55–60 лет) [23, 36].

В данном исследовании выявлено, что возраст забо-
леваемости ИБС увеличивался более чем в 2 раза после 
расчетной поправки на обычные факторы риска, у лиц, 
в  семейном анамнезе которых имели место преждев-
ременные проявления указанного заболевания. В  ре-
зультате было показано, что наличие ССЗ в  семейном 
анамнезе у  одного из  родителей или сиблингов, было 
надежным предиктором возникновения этого заболе-
вания [17].

Несмотря на  то, что наличие в  семейном анамнезе 
ССЗ обусловлено кумулятивным воздействием гене-
тических факторов и  воздействием окружающей сре-
ды, было  бы чрезмерно разделять семейный анамнез 
на простые факторы риска по типу «да» или «нет», по-
скольку на  значимость семейного анамнеза влияют 
несколько переменных, таких как возраст, пол, коли-
чество родственников с  хроническими заболевания-

ми, возраст манифестации заболевания. Тем самым, 
результаты подобных исследований указывают на  не-
обходимость дополнительных исследований для оцен-
ки преимуществ и  рисков интенсивных вмешательств, 
нацеленных как на индивидуальный, так и на семейный 
уровень среди лиц с  достоверным семейным анамне-
зом и  погранично повышенными факторами риска [9, 
25].

Одним из первых популяционных исследований, из-
учающих связь между семейным анамнезом и сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, было исследование 
Health Family Tree Study в штате Юта, США [29, 30].

Данное исследование показало, что ССЗ и  связан-
ные с ними факторы риска были выявлены в небольшо-
го количества семей, находящихся в зоне очень высо-
кого риска [28, 29].

Более 40 лет прошло с тех пор, как были опублико-
ваны первые результаты этого исследования, выполне-
ны сотни похожих научных работ для выявления связи 
между семейным анамнезом и  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, равно как и использования семейного 
анамнеза для их прогнозирования [10, 20, 27].

По  полученным данным ассоциация между семей-
ным анамнезом и  наличием ССЗ у  отдельно взятого 
пациента растет по  мере увеличения числа больных 
родственников первой степени родства и ранней мани-
фестации заболевания по возрасту у них. Больший риск 
развития заболевания для обследуемого представляет 
присутствие кровного брата или сестры, болеющего 
ИБС, чем наличие больного родителя [1, 15].

В  Российской Федерации проводился ряд похо-
жих исследований. При изучении семейного анамнеза 
у  1425 мужчин, проживающих в  г. Москве, в  возрасте 
20–59  лет в  группе лиц с  ИБС по  сравнению со  здо-
ровыми индивидами выявлена следующая частота 
встречаемости: в  1,7 раза чаще отмечалась смерть 
матери от  острых нарушений мозгового кровообра-
щения, в 2,4 раза — от инфаркта миокарда, в 1,9 раза 
чаще смерть отца — от  острых нарушений мозгового 
кровообращения. Для мужчин этой категории (возраст 
20–59  лет) свидетельство наличия смерти родителей 
от острых нарушений мозгового кровообращения или 
инфаркта миокарда является самостоятельным и  до-
стоверным прогностическим признаком ИБС, не зави-
симым от  таких факторов риска как возраст, высокое 
артериальное давление, избыточная масса тела или 
ожирение [38].

В рамках программы ВОЗ MONICA обследовано 7111 
мужчин и 5523 женщины среди жителей г. Новосибир-
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ска. Для верификации независимых факторов риска 
ИБС был проведен пошаговый множественный логи-
стический регрессионный анализ. Согласно получен-
ным данным наличие ИБС в семейном анамнезе являет-
ся независимым популяционным фактором риска ИБС. 
Благодаря высокой распространенности и  простой 
оценке, семейный анамнез может использоваться для 
выявления групп высокого риска, нуждающихся в пер-
вичной профилактике [36].

Оценка генетической предрасположенности улуч-
шает прогнозирование риска ИБС у лиц молодого воз-
раста и помогает идентифицировать пациентов с высо-
ким риском раннего проявления ИБС [4, 11].

Несмотря на  то, что сбор семейного анамнеза здо-
ровья был признан влиятельным методом оценки ри-
ска хронических заболеваний человека, исследования 
показали, что люди с  низким доходом и  невысоким 
уровнем образования, принадлежащие к расовым и эт-
ническим меньшинствам, менее склонны обращать 
внимание на  хронические заболевания в  семье и/или 
делиться ими с лечащим врачом [2, 26].

Электронные медицинские записи (ЭМЗ), включаю-
щие оценку риска ИБС в  качестве функции поддерж-
ки принятия дальнейшей тактики ведения пациентов, 
не  включают в  расчет семейный анамнез. Если сер-
дечно-сосудистые события в  семье и  ИБС, в  частно-
сти, не будут включены в модули поддержки принятия 
решений по ЭМЗ, в последствии будут возникать вра-
чебные ошибки, поскольку клиницисты все больше 
и больше полагаются на компьютерные программы [3, 
7].

Полученные данные демонстрируют сложное вза-
имодействие между генетическими факторами и  фак-
торами окружающей среды в  определении риска ИБС 
и предполагают, что причины семейной кластеризации 
ИБС остаются в  значительной степени необъясненны-
ми [13, 14].

Секвенирование генома человека по  междуна-
родной программе Геном Человека (англ. The Human 
Genome Project, HGP), которая была завершена 
в  2003  году), быстрое снижение затрат на  генотипи-
рование и  обмен данными через многонациональное 
сотрудничество, способствовали быстрому внедрению 
методов генетического тестирования в  научную и  ме-
дицинскую практику [10, 27].

Использование сбора семейного анамнеза в клини-
ческих условиях приобретает еще большее значение 
по мере открытия новых генов и фенотипов, детерми-
нирующих развитие ИБС.

Гены распространяются в  семьях и  их экспрессия, 
в конечном счете, зависит от воздействия окружающей 
среды, общей для членов одной семьи [19, 28, 37].

В  связи с  вышеизложенным, возникает вопрос: 
«Если обнаруживается надежный маркер для тяжелого, 
но поддающегося лечению, генетически детерминиро-
ванного заболевания, то каким образом можно выявить 
таких пациентов и оказать им медицинскую помощь?» 
Поскольку любое моногенное заболевание не является 
распространенным в  популяции, наиболее эффектив-
ным подходом является обследование членов семей 
с хроническим заболеванием с применением методов 
генетической диагностики, в т. ч. и с ИБС [5, 18].

Взаимодействия генов и окружающей среды, совпа-
дают между близкими родственниками по нескольким 
причинам: во-первых, близкие родственники имеют 
значительную долю общих генов; во-вторых, близкие 
родственники могут подвергаться воздействию оди-
наковых средовых факторов в течение длительных пе-
риодов своей жизни; в-третьих, общая семейная жизнь 
и  культура создают условия приобретать и  практико-
вать долгосрочные привычки и  поведение, которые 
в конечном итоге могут влиять на здоровье [5, 18].

У  любого индивида при наличии близкого члена 
семьи, страдающего хроническим заболеванием, воз-
растает риск манифестации данной болезни, особенно 
если в  семейном анамнезе болен один или несколько 
родственников и/или манифестация хронической бо-
лезни произошла в более молодом возрасте [5, 18].

Результатами многочисленных исследований была 
подтверждена закономерность, указывающая на то, что 
генетическая детерминация является наибольшей для 
случаев с ранним началом ИБС [21, 24].

Генетическая предрасположенность к сердечно-со-
судистым заболеваниям атерогенного генеза в  боль-
шой степени связана с  нарушениями обмена липидов 
и липопротеинов плазмы крови [6, 8, 17, 33].

Достигнутые за последние годы успехи в области ге-
нетики позволили получить значительный объем дан-
ных и инструментов, которые в настоящее время могут 
применяться для открытия новых биологических ме-
ханизмов, лежащих в основе наследуемого риска ИБС, 
а  также для разработки новых методов терапии и  ин-
тервенционных стратегий [32, 34].

Чтобы обезопасить молодых людей необходимо 
собирать подробный семейный анамнез с  целью вы-
явления предикторов ИБС у  родителей и  ближайших 
родственников, поскольку контроль расширенного 
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липидного уровня в период диспансеризации в обяза-
тельном порядке у них не проводится, поэтому доктора 
могут пропустить генетические нарушения липидного 
обмена [12, 31, 32].

Понимание наследственных причин ИБС потенци-
ально способно существенно улучшить будущие стра-
тегии профилактики, прогнозирования и терапии ИБС 
в общей врачебной практике [14, 32, 38].
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