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Нарушения сердечного ритма и проводимости 
представляют собой важную эпидемиологическую 
и социальную проблему здравоохранения. Измене-
ния в проводящей системе сердца могут служить 
патоморфологическим субстратом развития серьез-
ных сердечно-сосудистых заболеваний, приводящих 
к снижению качества жизни и инвалидизации насе-
ления, что, в итоге, ведет к возрастанию затрат здра-
воохранения и увеличению показателей смертности 
населения. Одной из причин, приводящих к нару-
шению проведения импульса в кардиомиоцитах, 
является врожденная патология йонных сердечных 
каналов. 

Нормальные амплитуда и продолжительность сер-
дечного потенциала действия обеспечиваются взаи-
модействием множества йонных каналов. Централь-

ная роль в этой системе принадлежит йонным натри-
евым каналам. Йонный натриевый ток приводит 
к деполяризации мембраны и способствует смене фаз 
потенциала действия [1]. Следовательно, изменения 
в структуре сердечных натриевых каналов, вызван-
ные однонуклеотидными заменами  (ОНП) в кодиру-
ющих их генах, приводит к электрофизиологическим 
нарушениям в работе сердца и развитию патологии 
проводящей системы сердца.

В настоящее время доказана взаимосвязь генов 
SCN1B и SCN5A с развитием нарушений сердечного 
ритма и проводимости [2]. Кроме того, в последние 
годы были выявлены ассоциации между ОНП гена 
SCN10A и такими патологиями, как идиопатическая 
фибрилляция предсердий, синдром Бругада, продол-
жительностью интервала PR комплекса QRS на ЭКГ 
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[3-8]. Однако имеющиеся результаты по гену SCN10A 
были получены при исследовании пациентов евро-
пейской, азиатской и афроамериканской популяций, 
среди лиц сибирской популяции данный ген ранее 
не изучался.

Цель исследования — изучить влияние ОНП G>A 
гена SCN10A на развитие врожденной патологии про-
водящей системы сердца.

Материал и методы 
В исследовании принимали участие 260 пациентов 

с идиопатическими нарушениями атриовентрикуляр-
ной и внутрижелудочковой проводимости (основная 
группа) и 263 лица без каких-либо сердечно-сосудис-
тых заболеваний (группа контроля). Пациенты основ-
ной группы были отобраны из базы данных кафедры 
внутренних болезней № 1 Красноярского государ-
ственного медицинского университета и вызваны 
в КМКБ № 20 им. И. С. Берзона, где им было прове-
дено стандартное кардиологическое обследование 
и забор крови для молекулярно-генетического иссле-
дования. Все обследуемые пациенты подписывали 
информированное согласие, утвержденное локальным 
этическим комитетом КрасГМУ. Средний возраст лиц 
основной группы (124 женщины и 136 мужчин) — 
40,7±18,3 лет (41,0; 25,2-55,0). Из 260 пациентов 71 
имели нарушение атриовентрикулярной проводимо-
сти (АВБ 1, 2, 3 степени), 84 пациента — нарушение 
проводимости по правой ножке пучка Гиса (полная 
блокада (ПБПНПГ), неполная блокада (НБПНПГ)), 
105 пациентов — нарушение проводимости по левой 
ножке пучка Гиса (полная блокада (ПБЛНПГ), бло-
када правой ветви (БПВЛНПГ)). Кардиологическое 
обследование включало: сбор жалоб, анамнеза, клини-
ческий осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ, суточное мониторирова-
ние ЭКГ, велоэргометрию (по показаниям). Молеку-
лярно-генетическое исследование проводилось 
в НИИ терапии СО РАМН г. Новосибирска. 

Группа контроля представлена популяционной 
выборкой из 257 человек (123 женщины и 134 муж-
чины), жителей г. Новосибирска, обследованных 

в рамках программы ВОЗ “MONICA”. Средний воз-
раст лиц группы контроля — 41,3±17,3 лет (41,0; 27,0-
56,0). Обследование контрольной группы включало: 
измерение артериального давления, антропометрию 
(рост, вес), социально-демографические характери-
стики, опрос о курении, потреблении алкоголя 
(частота и типичная доза), уровне физической актив-
ности, оценка липидного профиля (общий холесте-
рин (ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин липопро-
теидов высокой плотности (ХСЛПВП)), опрос 
на выявление стенокардии напряжения (Rose), ЭКГ 
покоя в 12-ти отведениях с оценкой по Миннесот-
скому коду, атропиновый тест для исключения СССУ. 

Статистическую обработку данных проводили 
с использованием пакета программ “Statistica 7.0”. 
Критический уровень значимости при проверке ста-
тистических гипотез принимался менее 0,05. 

Результаты
Анализ частот встречаемости генотипов по ОНП 

гена SCN10A в общей группе больных с нарушениями 
сердечной проводимости (НСП) по сравнению 
с контрольной группой показал статистически значи-
мое преобладание гомозиготного генотипа по рас-
пространенному аллелю GG гена SCN10A в группе 
контроля (39,9±3,0%) в сравнении с лицами, имею-
щими патологию проводящей системы сердца 
(29,7±3,1%; р<0,05) (табл. 1).

Все пациенты с НСП были разделены на под-
группы в зависимости от нозологии и половой при-
надлежности. 

Результаты анализа частот встречаемости геноти-
пов по ОНП гена SCN10A в группе пациентов с атри-
овентрикулярными блокадами (АВБ) и группе конт-
роля представлены в таблице 2.

Согласно результатам исследования установ-
лено, что частота носителей гомозиготного генотипа 
GG по распространенному аллелю среди больных 
с АВБ (23,6±5,7%) статистически значимо ниже, 
чем среди здоровых лиц (39,9±3,0%, р=0,07). 
Частоты генотипов АА и AG значимо не отличались 

Таблица 1
Распределение частот генотипов G>A полиморфизма гена SCN10A среди больных  

с НСП (АВБ, БПНПГ, БЛНПГ) и лиц контрольной группы

Генотипы: Пациенты с НСП (n=212) Контроль (n=263) р

n %±m n %±m

GG 63 29,7±3,1 105 39,9±3,0 <0,05

AG 120 56,6±3,4 121 46,0±3,1 <0,05

AA 29 13,7±2,4 37 14,1±2,1 >0,05

Генотип GG 63 29,7±3,1 105 39,9±3,0 <0,05

Генотипы AG+AA 149 70,3±3,1 158 60,1±3,0 <0,05

ОШ; 95% ДИ 1,572; 1,071-2,309

Примечание: р — уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показателями группы контроля.
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у больных с АВБ и в группе контроля (табл. 2). Оценка 
суммарных частот генотипов также показала стати-
стически значимое преобладание распространенного 
генотипа GG гена SCN10A в группе контроля 
(39,9±3,0% по сравнению с 23,6±5,7% в группе с АВБ, 
р<0,05) и преобладание суммарных частот генотипов 
по редкому аллелю в группе пациентов с АВБ 
(76,4±5,7%) по сравнению с контролем (60,1±3,0%, 
р<0,05) (табл. 2).

При оценке распределения генотипов в подгруппе 
женщин с АВБ по сравнению с контрольной группой 
также были получены достоверные различия (рис. 1).

Частота встречаемости гомозиготного генотипа 
GG по распространенному аллелю статистически 
значимо выше была в группе контроля (41,4±4,4%) 
по сравнению с группой женщин с АВБ (15,4±7,1%; 
р<0,05) (рис. 1). В отношении частот генотипов AA 
и AG достоверных отличий в группе женщин с АВБ 
и группе контроля не было получено. 

Частота гомозиготного генотипа GG по распро-
страненному аллелю среди мужчин с АВБ составила 
31,0±8,6 (9 человек), гетерозиготного генотипа AG — 
51,7±9,3% (15 человек) и гомозиготного генотипа АА 
по редкому аллелю — 17,2±7,0% (5 человек). В конт-
рольной группе 38,5±4,2% (52 человека) являлись 

носителями гомозиготного генотипа GG по распро-
страненному аллелю, 47,4±4,3% (64 человека) — гете-
розиготными носителями AG и 14,1±3,0% (19 чело-
век) — носителями гомозиготного генотипа АА по ред-
кому аллелю. Согласно результатам исследования, 
частоты генотипов в группе мужчин с АВБ и группе 
контроля статистически значимо не отличались. 

Аналогичным образом была проанализирована 
распространенность генотипов гена SCN10A в группе 
пациентов с нарушением проводимости по правой 
ножке пучка Гиса (ПБПНПГ, НБПНПГ), результаты 
представлены в таблице 3.

Согласно результатам исследования установ-
лено, что частота носителей гомозиготного генотипа 
GG по распространенному аллелю среди больных 
с ПБПНПГ (НБПНПГ) и (26,8±5,3%) статистически 
значимо ниже, чем в группе контроля (39,9±3,0%, 
р=0,055), в то время как гетерозиготный генотип AG 
достоверно преобладает среди больных с ПБПНПГ 
(НБПНПГ) (62,0±5,8%) по сравнению в контролем 
(46,0±3,1%, р=0,055). Частоты генотипов АА значимо 
не отличались у больных с ПБПНПГ (НБПНПГ) 
и в группе контроля (табл. 3). Оценка суммарных 
частот генотипов показала статистически значимое 
преобладание распространенного генотипа GG гена 
SCN10A в группе контроля (39,9%±3,0) по сравнению 
с 26,8±5,3% в группе с ПБПНПГ (НБПНПГ), р<0,05 
и преобладание суммарных частот генотипов по ред-
кому аллелю в группе пациентов с ПБПНПГ (НБП-
НПГ) (73,2±5,3%) по сравнению с контролем 
(60,1±3,0%, р<0,05).

Частота носителей гомозиготного генотипа GG 
по распространенному аллелю в подгруппе женщин 
с ПБПНПГ (НБПНПГ) составила 32,3±8,4% 
(10 человек), гетерозиготного генотипа AG — 
54,8±8,9% (17 человек) и гомозиготного генотипа AA 
по редкому аллелю — 12,9±6,0% (4 человека). В группе 
контроля 53 женщины (41,4±4,4%) были носителями 
гомозиготного генотипа GG по распространенному 
аллелю, 57 женщин (44,5±4,4%) — носителями гете-
розиготного генотипа AG и 18 женщин (14,1±3,1%) — 
носителями гомозиготного генотипа AA по редкому 
аллелю. Статистически значимых отличий при срав-

Таблица 2
Распределение частот генотипов G>A полиморфизма гена SCN10A среди больных с АВБ и лиц контрольной группы

Генотипы: Пациенты с АВБ (n=55) Контроль (n=263) р

n %±m n %±m

GG 13 23,6±5,7 105 39,9±3,0 0,07

AG 32 58,2±6,7 121 46,0±3,1 >0,05

AA 10 18,2±5,2 37 14,1±2,1 >0,05

Генотип GG 13 23,6±5,7 105 39,9±3,0 <0,05

Генотипы AG+AA 42 76,4±5,7 158 60,1±3,0 <0,05

ОШ; 95% ДИ 2,146;1,100-4,184

Примечание: р — уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показателями группы контроля.

Рис. 1. Распределение частот генотипов по ОНП гена SCN10A среди женщин 
с АВБ по сравнению с контрольной группой.

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Женщины с АВБ (n=26) Контроль (n=128)

19,2 14,1

AA AG GG

p>0,05

p>0,05

p<0,05

65,4

41,4

44,5

15,4



33

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

33

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

нении частот генотипов гена SCN10A в подгруппе 
женщин с ПБПНПГ (НБПНПГ) и группе контроля 
выявлено не было.

При анализе частот распространенности геноти-
пов гена SCN10A в подгруппе мужчин с ПБПНПГ 
(НБПНПГ) по сравнению с контролем наблюдалась 
тенденция к преобладанию гетерозиготного генотипа 
AG среди мужчин с ПБПНПГ (НБПНПГ) (67,5±7,4%; 
27 человек) в сравнении с мужчинами контрольной 
группы (47,4±4,3%; 64 человека), однако статистиче-
ски значимых результатов получено не было (р=0,08). 
Также не было выявлено достоверных отличий в срав-
ниваемых подгруппах по генотипам GG и АА. Частота 
генотипа GG по распространенному аллелю в под-
группе мужчин с ПБПНПГ (НБПНПГ) составила 
22,5±6,6% (9 человек), генотипа AA по распростра-
ненному аллелю — 10±7,4% (27 человек), в контроль-
ной группе — 38,5±4,2% (52 человека) и 14,1±3,0% 
(19 человек), соответственно.

При оценке частот встречаемости генотипов гена 
SCN10A у пациентов с ПБЛНПГ (БПВЛНПГ) по срав-
нению с контролем были получены следующие резуль-
таты: частота встречаемости гомозиготного генотипа 
GG по распространенному аллелю пациентов с ПБЛ-
НПГ (БПВЛНПГ) составила 36,0±5,2% (31 человек), 
гетерозиготного генотипа AG — 51,2±5,4% (44 чело-
века), гомозиготного генотипа АА по редкому 
аллелю — 12,8%±3,6 (11 человек). В контрольной 
группе 39,9±3,0% (105 человек) являлись носителями 
гомозиготного генотипа GG по распространенному 
аллелю, 46,0±3,1% (121 человек) — гетерозиготными 
носителями AG и 14,1±2,1% (37 человек) — носите-
лями гомозиготного генотипа АА по редкому аллелю. 
Согласно результатам исследования установлено, что 
частоты носителей генотипов гена SCN10A у пациен-
тов с ПБЛНПГ (БПВЛНПГ) статистически значимо 
не отличались от частот генотипов в контрольной 
группе. 

Частоты встречаемости генотипов гена SCN10A 
в подгруппе женщин с ПБЛНПГ (БПВЛНПГ) 
и группе контроля распределились следующим обра-

зом: 12 женщин (31,6±7,5%) с ПБЛНПГ (БПВЛНПГ) 
являлись носителями гомозиготного генотипа GG 
по распространенному аллелю, 23 женщины 
(60,5±7,9%) — носителями гетерозиготного генотипа 
AG и 3 женщины (7,9±4,4%) — носителями гомози-
готного генотипа АА по редкому аллелю. В контроль-
ной группе у 53 женщин (41,4±4,4%) присутствовал 
генотип GG, у 57 женщин (44,5±4,4%) — генотип AG 
и у 18 женщин (14,1±3,1%) — генотип АА. Статисти-
чески значимых различий по распространенности 
генотипов в подгруппе женщин с ПБЛНПГ (БПВЛ-
НПГ) и группе контроля выявлено не было. 

Анализ генотипов гена SCN10A среди мужчин 
с ПБЛНПГ (БПВЛНПГ) также не показал статисти-
чески значимых отличий по сравнению с контроль-
ной группой. Частота встречаемости гомозиготного 
генотипа GG по распространенному аллелю среди 
мужчин с ПБЛНПГ (БПВЛНПГ) составила 39,6±7,1% 
(19 человек), гетерозиготного генотипа AG — 
43,8±7,2% (21 человек), гомозиготного генотипа АА 
по редкому аллелю — 16,7±5,4% (8 человек). В конт-
рольной группе 52 мужчины (38,5±4,2%) являлись 
носителями генотипа GG, 64 мужчины (47,4±4,3%) — 
носителями генотипа AG, 19 мужчин (14,1±3,0%) — 
носителями генотипа AA. 

Обсуждение
Результаты проведенных исследований показали 

наличие взаимосвязи структурных изменений гена 
SCN10A с развитием идиопатических нарушений атрио-
вентрикулярной и внутрижелудочковой (БПНПГ) про-
водимости. Гомозиготный генотип GG по распростра-
ненному аллелю статистически значимо преобладает 
среди здоровых лиц по сравнению с группами пациен-
тов с АВБ и ПБПНПГ (НБПНПГ), что свидетельствует 
о его протективной роли в развитии указанных патоло-
гий. Кроме того, отмечается тенденция к увеличению 
числа носителей гомозиготного генотипа АА по ред-
кому аллелю среди пациентов с АВБ, ПБПНПГ (НБП-
НПГ). Полученные данные в целом согласуются с дан-
ными литературы. Так, например, было установлено, 

Таблица 3
Распределение частот генотипов G>A полиморфизма гена SCN10A  

среди больных с ПБПНПГ (НБПНПГ) и лиц контрольной группы

Генотипы: Пациенты с ПБПНПГ (НБПНПГ) (n=71) Контроль (n=263) р

n %±m n %±m

GG 19 26,8±5,3 105 39,9±3,0 0,055

AG 44 62,0±5,8 121 46,0±3,1 0,055

AA 8 11,3±3,8 37 14,1±2,1 0,055

Генотип GG 19 26,8±5,3 105 39,9±3,0 0,05

Генотипы AG+AA 52 73,2±5,3 158 60,1±3,0 <0,05

ОШ; 95% ДИ 1,818;1,018-3,247

Примечание: р — уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показателями группы контроля.
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что ген SCN10A влияет на скорость атриовентрикуляр-
ного проведения у лиц европейского региона и Север-
ной Америки [9]. Помимо того, были выявлены прямые 
корреляции между выраженностью замедления прове-
дения по правой ножке пучка Гиса и ОНП гена SCN10A 
среди жителей различных регионов [10]. Необходимы 
дальнейшие исследования для уточнения предиктор-
ной роли редкого аллеля А гена SCN10A в развитии 
патологии проводящей системы сердца. 

Заключение
ОНП G>A гена SCN10A может использоваться 

в качестве генетического маркера первичных НСП. 
Наличие у пациента гомозиготного генотипа GG 
по распространенному аллелю гена SCN10A стати-
стически значимо снижает риск развития идиопати-
ческих нарушений атриовентрикулярной проводи-
мости и замедления проведения по правой ножке 
пучка Гиса. 
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