
53ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(4).

РАЗНОЕ§

Ген SCN10A расположен на  3p22.2 хромосоме. Ген 
SCN10A кодирует одну из  субъединиц натриевого 

канала. Ассоциации данного гена выявлены с целым рядом 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Так, группой 
японских исследователей в  2015 г. доказана ассоциация 
между полиморфизмом rs6795970 гена SCN10A и  нару-
шениями проводимости сердца у  пациентов с  гипертро-
фической кардиомиопатией [1]. В  Турции  C.  Hasdemir 

и соавт. [2] в 2015 г. изучали распространенность синдро-
ма Бругада у 17 пациентов. Генетический скрининг опре-
делил 19 мутаций, в том числе и в генах SCN5A, SCN10A 
у 13 из 17 пациентов с синдромом Бругада [2]. Группой 
японских исследователей в  2015 г. [3] также изучались 
различные мутации в гене SCN10A у пациентов с синдро-
мом Бругада. Была доказана положительная ассоциатив-
ная связь мутаций в  данном гене с  развитием синдрома 
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Резюме
Цель исследования. Изучить ассоциацию полиморфизма rs6795970 гена SCN10A с  развитием идиопатического синдрома 
слабости синусного узла (СССУ). Материалы и  методы. Проведено обследование 109 больных с  идиопатическим СССУ 
и 59 их здоровых родственников I, II, III степени родства, а также 630 лиц контрольной группы. Пациенты основной группы 
были разделены на подгруппы соответственно полу и клиническому варианту течения заболевания. Всем пациентам проведе-
но кардиологическое обследование и молекулярно-генетическое исследование ДНК. Результаты. Установлено статистически 
значимое преобладание гомозиготного генотипа по редкому аллелю исследуемого гена в группе пациентов с идиопатическим 
СССУ по  сравнению с  контрольной группой. Кроме того, установлено статистически значимое преобладание указанного 
генотипа гена SCN10A среди мужчин с СССУ по сравнению с контрольной группой. Заключение. Генотип AA гена SCN10A 
ассоциирован с предрасположенностью к развитию идиопатического СССУ.
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Summary
Purpose: To study association of rs6795970 polymorphism of SCN10A gene with development of idiopathic sick sinus syndrome 
(ISSS). Materials and methods. We examined 109 patients with ISSS, 59 their healthy 1‑st-, 2‑nd-, and 3‑rd-degree relatives, and 
630 controls. Patients with ISSS were divided into subgroups according to gender and clinical variant of the disease. All patients un-
derwent cardiologic examination and molecular genetic testing of DNA. Results. We revealed significant preponderance of homozy-
gous genotype with rare allele of the studied gene among patients with ISSS compared with control group. In addition, this genotype 
significantly prevailed among men with SSSU in comparison with the control group. Conclusion. Genotype AA of the SCN10A gene 
is associated with a predisposition to the development of ISSS.
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Бругада [3]. Подобные результаты получены еще в ряде 
исследований [4–7]. В  2014 г. был представлен мета-ана-
лиз исследований и  обзор выявленных ассоциаций гена 
SCN10A с нарушениями проводимости в миокарде [8].

Исследователями из Америки (2010) и Швеции (2011) 
проводились генетические исследования продолжительно-
сти интервала PQ у афроамериканцев [9, 10]. Определены 
мутации гена SCN10A, приводящие к увеличению продол-
жительности интервала PQ [9, 10]. T. Yang и соавт. (2010) 
также занимались идентификацией генетических предикто-
ров атриовентрикулярной (АВ) проводимости. Ими про-
ведено исследование генома 2 334 американцев с увеличе-
нием продолжительности интервала PQ, у которых выявле-
на ассоциация с мутацией гена SCN10A [11]. L. Andreasen 
и  соавт. (2014) в  Дании были исследованы 3 однону-
клеотидных полиморфизма (rs11708996, rs10428132 
и  rs9388451), и  авторы сделали заключение, что  распро-
страненность 3 аллелей повышенного риска возникно-
вения синдрома Бругада, была ниже у  пациентов с  ФП, 
чем у пациентов без ФП, предполагая защитную роль этих 
локусов в развитии ФП [12]. Американскими исследовате-
лями J. T.  Dilaney и  соавт. (2014) изучались мутации гена 
SCN10A, способные модулировать продолжительность 
интервала PQ и способствовать развитию ФП [13]. Было 
доказано, что мутация в гене SCN10A (rs6795970) связана 
с длительностью интервала PQ и может быть использова-
на в качестве маркера нарушений АВ-проводимости [13]. 
Немецкими исследователями A.  Pfeufer и  соавт. (2010) 
проводились исследования геномных ассоциаций интерва-
ла PQ. Проведен мета-анализ, в котором были определены 
9  локусов, связанных с  интервалом PQ. В  локусе 3p22.2 

наблюдались 2 независимые ассоциации в вольтаж-зависи-
мых натриевых каналах генов SCN10A и SCN5A [14].

Следует отметить, что  в  доступной нам литературе 
отсутствовали данные об ассоциации полиморфизма гена 
SCN10A с  развитием идиопатического синдрома слабо-
сти синусного узла (СССУ). Первичный (идиопатиче-
ский) СССУ  – такая форма заболевания, при  которой 
этиологический фактор неизвестен.

Критерии СССУ. Клинические критерии: голово-
кружение, общая слабость, предобморочные состояния, 
обморочные состояния.

Электрокардиографические – признаки синусовой бра
дикардии с частотой сердечных сокращений до 40–45 уда-
ров  ударов в  минуту, синоатриальная (СА) блокада раз-
ной степени, в том числе остановка синусного узла (СУ), 
иногда – предсердный ритм с эпизодами миграции води-
теля ритма по предсердиям, а также брадисистолическая 
форма ФП и / или трепетания предсердий.

Цель исследования: изучить ассоциацию полимор-
физма rs6795970 гена SCN10A с  развитием идиопатиче-
ского СССУ.

Материалы и методы
В  исследование были включены 109 пациентов 

с СССУ и 59 их здоровых родственников I, II и  III сте-
пени родства. Основными критериями включения 
в  основную группу являлись подтвержденный диа-
гноз идиопатического СССУ и  I–III степень родства 
по отношению к пробанду. Все пациенты с СССУ были 
отнесены к  соответствующему клиническому варианту 
согласно классификации В. А. Шульмана (табл. 1), кото-

Таблица 1. Классификация СССУ В. А. Шульмана
№ Вариант Форма Клинико-электрокардиографическая характеристика

1 Латентный –
Клинические и электрокардиографические проявления СССУ от-
сутствуют. Патология СУ выявляется функциональными методами 
исследования

2 Компенсированный
а) брадисистолическая

Клинические симптомы отсутствуют или могут быть жалобы на 
небольшие головокружения, слабость. Электрокардиографические 
признаки: СБ, САБ, остановка СУ с выскальзывающими ритмами 
из нижележащих центров автоматизма

б) брадитахисистолическая То же, пароксизмы тахиаритмий

3 Декомпенсированный
а) брадисистолическая

Клинические симптомы: обмороки, полуобморочные состояния, 
выраженные головокружения, преходящие парезы; СН, связанная 
с брадиаритмией. 
Электрокардиографические признаки: СБ, САБ, остановка СУ, 
остановка сердца

б) брадитахисистолическая То же + пароксизмы тахиаритмий

4 Постоянное мерцание – 
трепетание предсердий

а) тахисистолическая Желудочковая тахиаритмия
б) брадисистолическая Желудочковая брадиаритмия

Течение СССУ –
1. Острое
2. Рецидивирующее (интермиттирующее)
3. Хроническое

СССУ – синдром слабости синусного узла; СУ – синусный узел; СБ – синусовая брадикардия; САБ – синоатриальная блокада; СН – 
сердечная недостаточность.
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рая учитывает клинические и  электрокардиографиче-
ские показатели.

Все пациенты с  СССУ были разделены на  группы 
в зависимости от клинического варианта течения СССУ.

Латентным называют течение, при  котором клини-
ческие проявления синдрома отсутствуют, и  патология 
СУ выявляется с  помощью функциональных методов 
исследования: электрокардиография, атропиновая про-
ба, чреспищеводная электростимуляция (ЧПЭС) левого 
предсердия. Эту группу составили 39 пациентов (сред-
ний возраст 35,4±12,8 года), из них 13 мужчин (средний 
возраст 31,9±11,1  года) и  26 женщин (средний возраст 
37,1±13,5 года).

Компенсированный вариант характеризуется нали-
чием в  клинической картине заболевания признаков 
хронической недостаточности мозгового кровообра-
щения  – головокружения, предобморочные состояния, 
выраженная слабость; на  электрокардиограмме (ЭКГ)  – 
признаков синусовой брадикардии, СА-блокады разной 
степени, неполная остановка СУ. Эту группу составили 
45  пациентов (средний возраст 49,6±9,6  года), из  них 
12 мужчин (средний возраст 47,5±12,1 года) и 33 женщи-
ны (средний возраст 50,6±8,2 года).

Проявлениями декомпенсированного варианта явля-
ются обморочные состояния, обусловливающие необхо-
димость установки электрокардиостимулятора. Эту груп-
пу составили 22 пациента (средний возраст 69,3±7,4 года), 
из  них 4 мужчины (средний возраст 69,0±4,4  года) 
и 18 женщин (средний возраст 69,3±7,9 года).

С постоянной брадисистолической формой ФП было 
3 пациента (1 мужчина и  2 женщины), средний возраст 
составил 46,8±19,2 года.

Всем пациентам основной группы проведено клинико-
инструментальное обследование, включающее электро-
кардиографию, атропиновую пробу, эхокардиографию, 
холтеровское мониторирование ЭКГ, велоэргометрию, 
ЧПЭС предсердий. У всех обследуемых проведен молеку-
лярно-генетический анализ на базе лаборатории молеку-
лярно-генетических исследований терапевтических забо-
леваний ФГБУ «НИИТПМ» СО РАМН (Новосибирск).

В  качестве контроля использовали популяцион-
ную выборку здоровых лиц (n=656, мужчин –264, жен-
щин  – 392, средний возраст  – 37±17,8  года), жителей 
Октябрьского района Новосибирска, обследованных 
в  рамках международного проекта ВОЗ «MONICA» 
(Мониторинг заболеваемости и  смертности от  ССЗ), 
соответствующих по  полу и  возрасту основной груп-
пе. Основные скрининговые обследования по  проекту 
MONICA выполняли с  помощью следующих методов 
выявления ССЗ и факторов риска: измерение артериаль-
ного давления, антропометрия (рост, масса тела), соци-
ально-демографические характеристики, опрос о  куре-

нии, потреблении алкоголя (частота и  типичная доза), 
уровне физической активности, оценка липидного соста-
ва крови, опрос для выявления стенокардии напряжения 
(по  методике Rose), регистрация ЭКГ в  12 отведениях 
с  оценкой по  Миннесотскому коду, атропиновый тест 
для  дифференциальной диагностики нарушения функ-
ции СУ, связанной с повышенной активностью парасим-
патической нервной системы и СССУ органической при-
роды, в том числе структурных поражений СУ.

Статистическую обработку данных проводили 
с использованием пакета программ Statistica 7.0. Наличие 
ассоциации аллелей и  генотипов с  риском возникнове-
ния заболевания определяли с помощью отношения шан-
сов (OШ) с  указанием 95 % доверительного интервала 
(ДИ), значения которых представляют собой отноше-
ние вероятности оказаться в группе «случай» (больные) 
к  вероятности оказаться в  группе «контроль» (здоро-
вые) для носителя определенных аллелей или генотипов. 
Ассоциацию расценивали отрицательной при  OШ <1 
(«фактор устойчивости»); нейтральной (отсутствую-
щей) при OШ=1; положительной при OШ >1 («фактор 
защиты» или  протективный фактор). Критический уро-
вень значимости при  проверке статистических гипотез 
принимался менее 0,05.

Результаты и обсуждение
Результаты анализа rs6795970 полиморфизма гена 

SCN10A в группе больных СССУ и в контрольной груп-
пе показали, что  частота гомозиготного генотипа AA 
по  распространенному аллелю у  больных с  первичным 
СССУ составила 30,9±4,7 %, гетерозиготного генотипа 
AG  – 51,5±5,1 % и  гомозиготного генотипа GG по  ред-
кому аллелю  – 17,5±3,9 %. В  контрольной группе пре-
обладали носители по  гетерозиготному генотипу AG  – 
46,2±2 %, носителями гомозиготного генотипа AA явля-
лись 39,2±1,9 %, носителями гомозиготного генотипа GG 
по редкому аллелю гена SCN10A –14,6±1,4 %.

В  работе также проанализировано распределение 
генотипов гена SCN10A в  группе женщин с  первичным 
СССУ. Установлено, что  частота носителей гетерозигот-
ного генотипа AG гена SCN10A у женщин оказалась наи-
большей – 56,1±6,1 %, распространенность гомозиготного 
генотипа GG по распространенному аллелю G составила 
33,3±5,8 %, гомозиготного генотипа AA по редкому аллелю 
А – 10,6±3,8 %. В группе контроля наибольшее число так-
же составили носители гетерозиготного генотипа AG гена 
SCN10A  – 44,5±4,1 %, частота гомозиготного генотипа 
по распространенному генотипу GG составила 40,8±2,5 %, 
гомозиготного генотипа по редкому аллелю A – 14,7±1,8 %.

Кроме того, проанализировано распределение гено-
типов гена SCN10A в группе мужчин с СССУ. Выявлена 
ассоциация генотипа АА у мужчин с СССУ, что позволя-



56 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(4).

РАЗНОЕ§

ет рассматривать его в качестве фактора риска развития 
СССУ. Гомозиготный генотип GG выполняет протектив-
ную функцию (табл. 2).

При анализе группы больных с СССУ с компенсиро-
ванным вариантом синдрома установлено, что  наиболь-
шее их число являлись носителями гетерозиготного гено-
типа АG  – 57,5±7,8 %, частота гомозиготного генотипа 
GG по распространенному аллелю составила 22,5±6,6 %, 
частота гомозиготного генотипа AA по  редкому алле-
лю  – 20±6,3 %. В  группе контроля также было наиболь-
шее число носителей гетерозиготного генотипа AG  – 
46,2±2 %, частота гомозиготного генотипа GG составила 
39,2±1,9 %, гомозиготного генотипа по  редкому аллелю 
A  – 14,6±1,4 % (табл. 3). Выявленная ассоциация гомо-
зиготного генотипа GG позволяет рассматривать его 
в качестве протективного фактора в развитии СССУ.

При  анализе группы женщин с  компенсированным 
вариантом СССУ установлено, что  преобладают носи-
тели гетерозиготного генотипа АG – 68±9,3 %, носители 
гомозиготного генотипа по  распространенному аллелю 
G составили 24±8,5 %, носителей гомозиготного геноти-
па АА по редкому аллелю A – 8±5,4 %. В группе контроля 
также преобладают носители гетерозиготного генотипа 
AG  – 44,5±2,5 %, носители гомозиготного генотипа GG 
по  распространенному аллелю G составили 40,8±2,5 %, 
носители гомозиготного генотипа AA по  редкому алле-
лю A – 14,7±1,8 %.

При  анализе группы мужчин с  компенсированным 
вариантом СССУ установлено одинаковое число носите-
лей гетерозиготного генотипа AG и гомозиготного гено-
типа AA— по 40±12,6 %, число носителей гомозиготного 
генотипа AA по  редкому аллелю A составило 20±10,3 %. 

Таблица 2. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма rs6795970 
гена SCN10A у мужчин с первичным СССУ и лиц контрольной группы

Генотип 
Группа СССУ, мужчины (n=31) Контроль, мужчины (n=248) р

абс. % ±m абс. % ±m
GG 8 25,8 7,9 91 36,7 3,1 0,232
АG 13 41,9 8,9 121 48,8 3,2 0,248
AA 10 32,3 8,4 36 14,5 2,2 0,012
Итого 31 100,0 – 248 100,0 – –

Аллель
G 29 46,8 6,3 303 61,1 2,2

0,030
A 33 53,2 6,3 193 38,9 2,2
Итого 62 100,0 – 496 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 1,786 (от 1,051 до 3,037) 
GG 8 25,8 7,9 91 36,7 3,1

0,232
AG+AA 23 74,2 7,9 157 63,3 3,1
Итого 31 100,0 – 248 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 0,600 (от 0,258 до 1,397) 
Здесь и в табл. 3–5: ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; р – уровень значимости при сравнении распределения 
генотипов с показателями группы контроля.

Таблица 3. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма rs6795970 
гена SCN10A в группе больных с компенсированным вариантом СССУ

Генотип 
Группа СССУ, компенсированный (n=40) Контроль (n=630) р

абс. % ±m абс. % ±m
GG 9 22,5 6,6 247 39,2 1,9 0,035
АG 23 57,5 7,8 291 46,2 2,0 0,165
AA 8 20,0 6,3 92 14,6 1,4 0,353
Итого 40 100,0 – 630 100,0 –

Аллель
G 41 51,3 5,6 785 62,3 1,4

0,049
A 39 48,8 5,6 475 37,7 1,4
Итого 80 100,0 – 1260 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 1,572 (от 0,999 до 2,473) 
GG 9 22,5 6,6 247 39,2 1,9

0,035
AG+AA 31 77,5 6,6 383 60,8 1,9
Итого 40 100,0 – 630 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 2,221 (от 1,040 до 4,746)
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В группе контроля преобладали носители гетерозиготно-
го генотипа AG – 48,8±3,2 %, число носителей гомозигот-
ного генотипа GG – 36,7±3,1 %, гомозиготного генотипа 
AA по редкому аллелю – 14,5±2,2 % (табл. 4).

В группе больных с латентным вариантом СССУ уста-
новлено, что наибольшее число больных относятся к груп-
пе носителей гетерозиготного генотипа AG – 54,3±8,4 %, 
число носителей гомозиготного генотипа GG составило 
37,1±8,2 %, гомозиготного генотипа AA по редкому алле-
лю – 8,6±4,7 %. В группе контроля отмечено наибольшее 
число носителей гетерозиготного генотипа  – 46,2±2 %, 
число носителей гомозиготного генотипа по распростра-
ненному аллелю GG  – 39,2±1,9 %, носителей гомозигот-
ного генотипа AA по редкому аллелю – 14,6±1,6 %.

В группе женщин с латентным вариантом СССУ уста-
новлено наибольшее число носителей гетерозиготного 
генотипа АG  – 60,9±10,2 %, число носителей гомозигот-
ного генотипа GG составило 39,1±10,2 %, в группе носи-

телей гомозиготного генотипа AA по  редкому аллелю 
таких не оказалось. В группе контроля также преоблада-
ли носители гетерозиготного генотипа AG  – 44,5±2,5 %, 
число носителей гомозиготного генотипа GG по  рас-
пространенному аллелю составило 40,8±2,5 %, носите-
лей гомозиготного генотипа AA по  редкому аллелю А  – 
14,7±1,8 % (табл. 5).

В группе мужчин с латентным вариантом СССУ уста-
новлено наибольшее число носителей гетерозиготного 
генотипа АG  – 41,7±14,2 %, число носителей гомози-
готного генотипа GG по  распространенному аллелю G 
составило 33,3±13,6 %, носителей гомозиготного гено-
типа AA по  редкому аллелю А  – 25±12,5 %. В  группе 
контроля преобладали носители гетерозиготного гено-
типа AG  – 48,8±3,2 %, число носителей гомозиготного 
генотипа GG по  распространенному аллелю составило 
36,7±3,1 %, гомозиготного генотипа AA по редкому алле-
лю – 14,5±2,2 %.

Таблица 4. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма rs6795970 
гена SCN10A у мужчин с компенсированным вариантом СССУ

Генотип 
СССУ компенсированный, мужчины (n=15) Контроль, мужчины (n=248) р

абс. % ±m абс. % ±m
GG 3 20,0 10,3 91 36,7 3,1 0,190
АG 6 40,0 12,6 121 48,8 3,2 0,508
AA 6 40,0 12,6 36 14,5 2,2 0,009
Итого 15 100,0 – 248 100,0 –

Аллель
G 12 40,0 8,9 303 61,1 2,2

0,022
A 18 60,0 8,9 193 38,9 2,2
Итого 30 100,0 – 496 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 2,355 (от 1,110 до 4,997)
GG 3 20,0 10,3 91 36,7 3,1

0,190
AG+AA 12 80,0 10,3 157 63,3 3,1
Итого 15 100,0 – 248 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 0,431 (от 0,119 до 1,570) 

Таблица 5. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма rs6795970 
гена SCN10A у женщин с латентным вариантом СССУ

Генотип 
СССУ латентный, женщины (n=23) Контроль, женщины (n=382) р

абс. % ±m абс. % ±m
GG 9 39,1 10,2 156 40,8 2,5 0,871
АG 14 60,9 10,2 170 44,5 2,5 0,126
AA 0 0,0 0,0 56 14,7 1,8 0,048
Итого 23 100,0 – 382 100,0 –

Аллель
G 32 69,6 6,8 482 63,1 1,7

0,376
A 14 30,4 6,8 282 36,9 1,7
Итого 46 100,0 – 764 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 0,748 (от 0,392 до 1,425) 
GG 9 39,1 10,2 156 40,8 2,5

0,871
AG+AA 14 60,9 10,2 226 59,2 2,5
Итого 23 100,0 – 382 100,0 –
ОШ (95 % ДИ) 0,931 (от 0,393 до 2,203)
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При анализе группы больных с декомпенсированным 

вариантом СССУ установлено, что число носителей гете-
розиготного генотипа AG и гомозиготного генотипа GG 
по распространенному аллелю G одинаковое и составляет 
36,4±10,3 %, число носителей гомозиготного генотипа AA 
по  редкому аллелю составило 27,3±9,5 %. В  группе кон-
троля наибольшее число носителей гетерозиготного гено-
типа АG  – 46,2±2 %, носителей гомозиготного генотипа 
GG по  распространенному аллелю G  – 39,2±1,9 %, гомо-
зиготного генотипа AA по редкому аллелю A – 14,6±1,4 %.

При  анализе данных молекулярно-генетического 
исследования в  группе женщин с  декомпенсирован-
ным вариантом СССУ преобладали носители гомо-
зиготного генотипа GG по  распространенному алле-
лю  – 38,9±11,5 %, носителей гетерозиготного генотипа 
AG – 33,3±11,1 %, носителей гомозиготного генотипа AA 
по редкому аллелю – 27,8±10,6 %. В группе контроля наи-
большее число лиц зарегистрировано в группе носителей 
гетерозиготного генотипа AG – 44,5±2,5 %, число носите-
лей гомозиготного генотипа GG по распространенному 
аллелю составило 40,8±2,5 %, а носителей гомозиготного 
генотипа AA по редкому аллелю – 14,7±1,8 %.

В  группе мужчин с  декомпенсированным вариантом 
СССУ преобладали носители гетерозиготного генотипа 
AG – 50±25 %, число носителей гомозиготного генотипа 
GG и  гомозиготного генотипа AA оказалось одинако-
вым  – 25±21,7 %. В  группе контроля преобладали носи-
тели гетерозиготного генотипа АG  – 48,8±3,2 %, число 
носителей гомозиготного генотипа GG по  распростра-
ненному аллелю составило 36,7±3,1 %, носителей гомози-
готного генотипа AA по редкому аллелю – 14,5±2,2 %.

В группе здоровых родственников при анализе моле-
кулярно-генетического исследования гена SCN10A 
число носителей гетерозиготного генотипа АG оказа-
лось наибольшим  – 57,4±6,7 %, число носителей гомо-
зиготного генотипа GG по  распространенному алле-
лю G составило 29,6±6,2 %, гомозиготного генотипа 
AA по  редкому аллелю A  – 13±4,6 %. В  контрольной 
группе также преобладали носители гетерозиготно-
го генотипа AG  – 46,2±2 %, при  этом 39,2±1,9 % явля-
лись носителями гомозиготного генотипа GG по  рас-
пространенному аллелю G, 14,6±1,4 %  – носителями 
гомозиготного генотипа AA по редкому аллелю A гена 
SCN10A.

Таким образом, в  настоящем исследовании впервые 
проанализированы ассоциации полиморфизмов гена 
SCN10A у пациентов с различными вариантами идиопа-
тического СССУ, их здоровых родственников и лиц кон-
трольной группы.

Выводы
Генотип AA гена SCN10A ассоциирован с  предрас-

положенностью к  развитию идиопатического синдрома 
слабости синусного узла.

Предрасположенность к  развитию синдрома слабо-
сти синусного узла у мужчин ассоциируется с носитель-
ством генотипа AA гена SCN10A, тогда как  у  женщин 
ни один из генотипов не влияет на риск возникновения 
данного синдрома.

Гомозиготный генотип GG гена SCN10A ассоцииру-
ется с  повышенным риском развития компенсированно-
го варианта синдрома слабости синусного узла.
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