
Научно-практический рецензируемый журнал 

"Современные проблемы здравоохранения и медицинской статистики" 2026 г., № 2 

Scientific journal "Current problems of health care and medical statistics" 2026 г., № 2 

ISSN 2312-2935 

 

812 

 

УДК 614.1+616.12 

DOI 10.24412/2312-2935-2026-2-812-828 

 

 

РОЛЬ НАСЛЕДСТВЕННЫХ ФАКТОРОВ В РАЗВИТИИ И ТЕЧЕНИИ СЕРДЕЧНО-

СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ (обзор литературы) 

 

В.О. Казимирова, А.В. Кочубей 

 

ФГБУ «Федеральный научно-клинический центр специализированных видов медицинской 

помощи и медицинских технологий ФМБА России», Москва 

 

Аннотация. Имеются доказательства генетической предрасположенности к развитию и более 

тяжелому течению ССЗ.  

Целью обзора является обобщение сведений о роли наследственных факторов в развитии и 

течении сердечно-сосудистых заболеваний.  

Методы. В реферативных базах Elibrary, Сyberleninka, PubMed, Cochrane, Web of Science, 

Scopus, Global Health, Google Scholar, SpringerLink, Medline отобраны научные работы по 

сочетаниям ключевых слов: сердечно-сосудистые заболевания + генетическая 

предрасположенность / генетические полиморфизмы / наследственные факторы.  

Результаты. Установлена роль генетических полиморфизмов у больных с артериальной 

гипертензией, дислипидемией и атеросклерозом, с различными вариантами течения 

ишемической болезни сердца. Описано влияние генетических вариаций на развитие 

нарушений ритма сердца, в частности фибрилляции предсердий, и острых нарушений 

мозгового кровообращения.  

Заключение. Оценка генетических факторов риска позволит эффективно и своевременно 

профилактировать развитие ССЗ у лиц с генетической предрасположенностью к ним, 

проводить пациентам, имеющим гены-предикторы неблагоприятного исхода, 

персонализированное лечение, минимизируя риск фатальных осложнений. 

 

Ключевые слова: генетический полиморфизм; сердечно-сосудистые заболевания; 

наследственные факторы 
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Abstract. There is evidence of a genetic predisposition to the development and more severe course 

of cardiovascular diseases.  

The purpose of the review is to summarize information about the role of hereditary factors in the 

development and course of cardiovascular diseases.  

Methods. In the reference databases Elibrary, Сyberleninka, PubMed, Cochrane, Web of Science, 

Scopus, Global Health, Google Scholar, SpringerLink, Medline selected scientific papers based on 
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combinations of keywords: cardiovascular diseases + genetic predisposition /genetic polymorphisms/ 

hereditary factors.  

Results. The role of various genetic polymorphisms in patients with arterial hypertension, 

dyslipidemia, and atherosclerosis, as well as with various forms of coronary artery disease, has been 

studied. The role of various genetic variations in the development of cardiac arrhythmias (particularly 

atrial fibrillation) and acute cerebrovascular accidents has been demonstrated.  

Conclusion. Assessment of genetic risk factors will make it possible to effectively and timely prevent 

the development of CVD in people with a genetic predisposition to them, as well as to carry out 

personalized treatment of patients with predictor genes of an unfavorable outcome, minimizing the 

risk of fatal complications. 

 

Key words: genetic polymorphism; cardiovascular diseases; hereditary factors 

 

Введение. На протяжении последних десятилетий сердечно-сосудистые заболевания 

(далее – ССЗ) занимают ведущее место в структуре заболеваемости и смертности 

трудоспособного населения в большинстве экономически развитых стран мира. Общая 

заболеваемость населения болезнями системы кровообращения по данным Росстат в 2023 году 

составила 34757,5 на 100 000 населения [1].  

Социально-экономический ущерб, наносимый ССЗ, исчисляется миллиардами в любой 

валюте, поскольку данные заболевания сокращают продолжительность качественно прожитой 

жизни из-за ранней утраты трудоспособности, инвалидности, смерти. По данным Всемирной 

организации здравоохранения  болезни системы кровообращения являются причиной около 

19 миллионов смертей (31,8% от общего количества смертей в мире), наиболее 

распространенной причиной смерти является ишемическая болезнь сердца, на долю которой 

приходится 13% всех смертей населения планеты [2]. В России на протяжении многих лет ССЗ 

также стабильно остаются ведущей причиной смертности взрослого населения унося около 1 

млн жизни в год. Вклад ССЗ в смертность населения составляет порядка 50%. Причем из них 

более 30% случаев вследствие ишемической болезни сердца и 20% цереброваскулярных 

заболеваний. С 2013 по 2019 гг было  зарегистрировано снижение смертности от сердечно-

сосудистых заболеваний  (1166,2 против 885,8 на 100 тыс. населения), во многом благодаря 

реализации региональных программ борьбы с болезнями системы кровообращения [3], однако 

в 2020-2021гг вновь зарегистрирован рост, связанный, вероятнее всего, с распространением 

SARS-CoV-2 [4].  Уровень сердечно-сосудистой заболеваемости значимо отличается в 

различных регионах страны [5].  

Хотя ССЗ зачастую связывают с образом жизни, но наследственная 

предрасположенность к сердечно-сосудистой патологии ускоряет развитие и 

прогрессирование заболеваний [6]. Согласно данным исследований, вклад генетических 
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детерминант в этиологию ССЗ варьирует в диапазоне 30-80% [7], что подталкивает на 

перспективность выявления лиц с генетической/семейной предрасположенностью к сердечно-

сосудистой патологии. 

Следует отметить, что исследование генетических факторов риска ССЗ открывает 

возможности для раннего начала профилактических мероприятий, что особо актуально для 

лиц молодого и среднего возрастов. Информирование о повышенной предрасположенности к 

сердечно-сосудистым заболеваниям стимулирует к избеганию и сокращению внешних 

факторов риска. Кроме того, предполагается, что своевременная и персонализированная 

терапия у лиц с генетической предрасположенностью к ССЗ снизит риск и улучшит 

прогнозирование сердечно-сосудистых осложнений [8]. 

Вот почему изучение роли генетической и/или семейной предрасположенности к 

развитию и более тяжелому течению ССЗ является перспективным направлением 

превентивной терапии и общественного здравоохранения. 

В этой статье делается попытка обобщить имеющиеся данные о роли наследственных 

факторов развитии и течении ССЗ, что стало целью обзора. 

Методы. В реферативных базах Elibrary, Сyberleninka, PubMed, Cochrane, Web of 

Science, Scopus, Medline, Global Health, Google Scholar, SpringerLink отобраны оригинальные 

статьи, литературные обзоры, мета-анализы, монографии по сочетанию по сочетанию 

ключевых слов: сердечно-сосудистые заболевания + генетическая предрасположенность / 

генетические полиморфизмы / наследственные факторы.  Ограничения по срокам публикации, 

оригинальному языку, наличию полнотекстовой версии не устанавливались. Автоматический 

поиск обнаружил 300 литературных источников, из которых авторами статьи после 

ознакомления с аннотациями и с ориентацией на цель литературного обзора, были выбраны 

97 литературных источников. Данная статья представляет обобщение литературного обзора 

диссертационной работы и составлена на 42 литературных источниках.   

Результаты. На протяжении многих десятилетий проведено большое количество 

эпидемиологических и клинических работ, демонстрирующих роль наследственных факторов 

в развитии и течении сердечно-сосудистых заболеваний. На ранних этапах медицинской 

генетики для доказательства наследственной предрасположенности к болезням применялись 

три основных метода: клинико-генеалогический, близнецовый и популяционно-

статистический [9]. Одним из первых исследователей, изучающих связь между семейным 

анамнезом и сердечно-сосудистыми заболеваниями, был профессор Карл Мюллер, который в 
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1938 году путем популяционно-статистического анализа описал в медицинской литературе 

первый случай семейной гиперхолестеринемии, включающей в себя триаду 

гиперхолестеринемии, ксантоматоза и раннего развития ИБС, наследуемых по аутосомно-

доминантному типу [10]. В 1960-х годах Хачадуриан в Американском университете Бейрута 

и Фредриксон в Национальном институте сердца и легких США показали наличие двух форм 

заболевания, гетерозиготной и более тяжелой гомозиготной формы [11,12]. 

Близнецовый метод изучения наследственности человека заключается в сравнении 

изучаемого признака в парах монозиготных (с единым геном) и дизиготных близнецов – 

определение соотношения роли генотипа и внешней среды в наследовании. Первые 

исследования генетического влияния на смертность вследствие ишемической болезни сердца 

были проведены на основании наблюдения за семьями с близнецами в Швеции в 60-х годах 

прошлого века. Используя данные за 26 лет наблюдения за популяцией из 21004 шведских 

близнецов были получены первые свидетельства о том, что имеется генетическая 

составляющая в развитии и смертности вследствие ИБС в молодом возрасте как у женщин, 

так и у мужчин. Наследуемость смертельных случаев ИБС среди гомозиготных близнецов 

составляла 57%, среди гетерозиготных - 38% и уменьшалась по мере увеличения возраста 

наблюдаемых [13]. 

Клинико-генеалогический метод заключается в составлении и анализе родословной с 

последующим генеалогическим анализом – прослеживанием в ряду поколений передачи 

признаков наследственного заболевания. В 1988 году в США были опубликовано 

исследование об экономической эффективности клинико-генеалогического метода выявления 

молодых членов семей с высоким риском коронарной патологии путем составления 

«генеалогического древа здоровья» [14].  

В 1889 году опубликовано Фрамингемское популяционное проспективное 

исследование, свидетельствующее о том, что смерть родителя вследствие ишемической 

болезни сердца увеличивала риск развития данной патологии у детей на 30% вне зависимости 

от влияния других факторов риска, при этом генетическое влияние усиливалось при развитии 

ИБС до 60 лет вне зависимости от пола [15,16]. 

По мере развития технологий молекулярно-генетические исследования вышли на 

новый уровень. В дальнейшем прорыв в медицинской генетике был связан с проведением 

первой гибритизацией in situ в 1968 году американскими биологами Мэри-Лу Пардью и 

Джозефом Г. Галлом [17], первыми шагами в секвенировании в 1970-х годах [18] и 
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изобретением метода полимеразной цепной реакции (ПЦР) американским биохимиком Кэри 

Мюллисом в 1983 году, котрый был удостоен Нобелевской премии по химии в 1993 году за 

это открытие [19]. Благодаря появлению новых фундаментальных методов современной 

молекулярной диагностики была исследована роль генетических полиморфизмов у больных с 

артериальной гипертензией [20-24], дислипидемией[25], с различными вариантами течения 

атеросклероза [26], а также описана роль генетических вариаций в развитии нарушений ритма 

сердца, в частности фибрилляции предсердий [27], острых нарушений мозгового 

кровообращения [28], тромботических событий у кардиологических пациентов [29].  

Последние достижения в изучении этиологии артериальной гипертензией связваны с 

определеним генов-кандидатов, предполагающих к развитию этого заболевания. Таким 

образом впервые был описан ген ангиотензинпревращающего фермента (ACE),  наиболее 

полно изучен его инсерционно-делеционный (I/D) полиморфизм. Наличие (вставка I) или 

отсутствие (делеция D) последовательности из 287 пар нуклеотидов в 16-м интроне гена 

ангиотензинпревращающего фермента влияет на уровень его экспрессии, таким образом, 

доказано, что генотип D/D является фактором риска гипертонии у мужчин в связи с 

повышением уровня ангиотензинпревращающего фермента в 2 раза [24], а гипертоники с 

генотипами I/D и D/D наиболее подвержены риску фибрилляции предсердий [27].  Кроме того, 

лица с ФП и гомозиготным полиморфизмом по аллелю D имеют чаще рецидивы после 

хирургического лечения нарушения ритма, а с гетерозиготным полимофизмом – риски 

тромботических осложнений ишемической болезни сердца и развития гипертрофической 

кардиомиопатии [27].   

При изучении других полиморфизмов  генов ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы и их сочетании выявлены интересные эффекты. Описано повышение рисков развития 

артериальной гипертензии у женщин среднего возраста при сочетании носительства Т-аллеля 

гена ангиотензиногена и Т-аллеля гена альдостеронсинтазы [23].. Исследование полиморфизма 

гена ангиотензинпревращающего фермента (ACE) и рецептора 1 к ангиотензину II (AGTR1) 

позволяет обнаружить лиц повышенного риска возникновения и развития острого коронарного 

синдрома, ФП, развития повторных инфарктов миокарда; а сочетание полимофизма гена 

ангиотензинпревращающего фермента (генотип DD) и гена липопротеинлипазы (генотип 

Н+Н+)  провидит к осложненным формам инфаркта миокарда [30].  

Активно изучается влияние генетических вариаций генов аполипопротеинов А (АПОА) 

и аполипопротеинов Е (АПОЕ) [42,44,50],  ангиотензиногена (AGT) и 
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ангиотензинпревращающего фермента (ACE), полиморфизма гена белка, переносящего 

эфиры холестерина (Taq IB) и  гена липопротеинлипазы (LPL), а также их сочетании к 

развитию дислипидемии и раннему формированию хронической сердечной недостаточности 

(ХСН) [31-36]. Обнаружена ассоциация полиморфизма генов липопротеинлипазы (LPL), 

фибриногена (FGB), гликопротеина 3α (GрIIIа) и трансформирующего фактора роста β (TGFВ) 

с тяжёлым течением атеросклероза, при этом  доказана разнородность их влияния на 

различных этапах атерогенеза [36,37]. Результаты расчета функциональной эффективности 

генотипа I/D полиморфизма гена ACE в качестве самостоятельного маркера ХСН определили 

статистически незначимые показатели [38].  

Интерес представляет изучение полиморфизмов генов, улучшающих прогноз при 

сердечно-сосудистых заболеваниях. Например, носительство аллеля Ter447 гена 

липопротеинлипазы (LPL), действие которго заключается в снижении уровня атерогенных 

холестеринов (ЛПНП, ТГ) и повышением концентрации ЛПВП.  

В течение последних десятилетий опубликовано множество исследевоний 

доказывающих повышение рисков развития и течения сердечно-сосудистых заболеваний при 

наличии генетических полиморфизмов системы гемостаза [36-38]. Так, полиморфизм гена 

гликопротеина 3α (ген ITGB3), приводит к повышенной склонности тромбоцитов к агрегации 

и формировании тромба на месте повреждения сосуда, оказывает влияние на частоту развития 

окклюзий, повышая тяжесть течения атеросклеротического процесса. Полиморфизмы в гене 

фибриногена (FGB) повышают его концентрацию в крови, усиливая образование фибринового 

сгустка. Установлено, что хроническое повышение уровня фибриногена является маркером 

риска тромбозов, инфарктов и инсультов. Ген F7 кодирует витамин К-зависимый фактор 

свертывания крови VII (проконвертин) играя важную роль в образования тромба. Минорные 

аллели в сайтах rs964617 и rs762636 гена F7 усиливают образование тромба на месте 

повреждения бляшки повышая риск развития инфаркта миокарда []. Обнаружено, что среди 

пациентов с «чистыми» коронарными артериями и ИМ в анамнезе во всех случаях отмечается 

преобладание полиморфизма генов PAI-1 (ингибитора активатора плазминогена), FXIII 

(кодирующего фактор свертывания XIII) и фолатного цикла (MTR (метионинсинтетазы), 

МTRR (метионинсинтетазредуктазы), MTHFR (метилентетрагидрофолатредуктазы)), ведущее 

к развитию гипергомоцистеинемии и развитию тромботических событий вследствие более 

выраженной эндотелиальной дисфункции. Однако в некоторых работах исследован 

«протективный» эффект некоторых полиморфизмов генов системы гемостаза. Например, 
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однонуклеотидный полиморфизм в сайте rs6046 гена F7 тормозит функциональную 

активность VII-го фактора свертывания, что достоверно снижают вероятность развития 

венозных тромбозов и инфарктов миокарда у пациентов даже при тяжелом атеросклерозе 

коронарных артерий [40,41].  

Большой интерес представляет вариант тромбоза коронарных артерий с развитием 

инфаркта миокарда у молодых пациентов на фоне отсутствия атеросклеротического 

поражения. Среди пациентов с «чистыми» КА и ИМ в анамнезе обнаружевалось носительство 

мутаций генов тромбофилий, а именно, гена, регулирующего фибринолиз (PAI-1), XIII 

фактора свертывания и фолатного цикла (MTR, МTRR, MTHFR). Таким образом, доказана 

связь развития ИМ в молодом возрасте у пациентов с «чистыми» КА с тромбофилией [35].  

Сравнительно недавно начато изучение и определение роли в развитии эндотелиальной 

дисфункции экспрессии генов компонентов внеклеточного матрикса и базальной мембраны 

(COL1A1, COL1A2, COL4A1, COL4A2) и генной экспрессии всех направлений 

эндотелиальной дифференцировки (NRP2, NOTCH4, LYVE1), данные вопросы находится в 

фазе интенсивного изучения и не изобилует информацией о возможностях стратификации 

факторов риска в рамках названных генетических полиморфизмов [42].  

Не меньший интерес представляет роль генетических полиморфизмов сосудистого 

эндотелиального фактора роста (VEGF) в развитии эндотелиальной дисфункции в связи с 

огромным потенциалом терапевтического воздействия на эндотелиальную дисфункцию путем 

регулирования передачи сигнала VEGF. 

Активно обсуждается роль полиморфизма гена трансформирующего фактора роста β 

(TGFB) в развитии ССЗ. Так по данным одних исследователей полиморфизм гена TGFB 

ассоциирован с ОНМК по геморрагическому типу и обеспечивает более низкий риск 

тромбообразования. Но в других исследованиях показано, что наличие мутаций TGFB 

приводит к увеличению частоты стенозов коронарных артерий из-за более интенсивного 

атерогенеза [26,28,34]. 

Заключение. Имеются убедительные доказательства влияния генетических 

полиморфизмов на развитие и течение болезней системы кровообращения. Обнаружено, что 

генетические полиморфизмы повышают вероятность развития и являются предиктором 

неблагоприятного течения фибрилляции предсердий, острого нарушения мозгового 

кровообращения, артериальной гипертензии, ишемической болезни сердца, инфаркта 

миокарда. Оценка генетических факторов риска позволит эффективно и своевременно 



Научно-практический рецензируемый журнал 

"Современные проблемы здравоохранения и медицинской статистики" 2026 г., № 2 

Scientific journal "Current problems of health care and medical statistics" 2026 г., № 2 

ISSN 2312-2935 

 

819 

 

профилактировать развитие ССЗ у лиц с генетической предрасположенностью к ним. 

Генетический полиморфизм влияет на метаболизм, транспорт и лекарственные мишени 

препаратов, что дает возможность прогнозировать ответ организма на лечение, проводить 

пациентам, имеющим гены-предикторы неблагоприятного исхода, персонализированное 

лечение, минимизируя риск фатальных осложнений. 
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