
ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 

INNOVATIONS IN MEDICINE AND PHARMACY. Voulme 2. Issue 2. 2025 
 

ИННОВАЦИИ В МЕДИЦИНЕ И ФАРМАЦИИ 

УДК 616-092                                                                                                                                                                                           EDN QPIZAN 
Обзорная  статья                                                                                                                                     DOI 10.33979/2025-2-7 

 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ: ТЕНДЕНЦИИ И 

ДЕТЕРМИНАНТЫ 

 

Н. А.Кабина  

Орловский государственный университет имени И.С. Тургенева,  
адрес: Россия, Орёл, Комсомольская, 95 

 
 

 
 
Поступила   
в редакцию  
10.07.2025 
 
Поступила  
после  
рецензирования  
01.10.2025 
 
Принята  
к публикации  
06.11.2025 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Аннотация. Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), приводящие к 
преждевременной смерти и инвалидности, представляют собой серьезную проблему 
для систем здравоохранения из-за значительных экономических издержек и 
социальных последствий. По прогнозам, основанным на текущих данных, ожидается 
увеличение распространенности ССЗ в период с 2025 по 2050 год.   

Цель.  Анализ и актуализация существующих данных о немодифицируемых 
факторах риска (пол, возраст, генетическая предрасположенность) сердечно-
сосудистых заболеваний. 

Материал и методы. Комплексный поиск публикаций на русском и 
английском языках в академических базах данных eLibrary.ru, PubMed, Google Scholar, 
поключевым словам за период с 2020 по 2025г. 

Результаты. Актуализированы сведения о немодифицируемых факторах 
риска, которые являются взаимосвязанными детерминантами ССЗ, модулируя и 
формируя индивидуальные профили риска. Заболеваемость ССЗ прямо коррелирует с 
возрастом, что объясняется морфологическими и физиологическими изменениями 
сердечно-сосудистой системы, а также возрастными гормональными сдвигами, 
ключевыми элементами этих изменения является ухудшение липидного профиля и 
развитие коморбидных состояний. ССЗ демонстрируют выраженную половую 
дисперсию в эпидемиологии, клинических проявлениях и ответе на терапию, 
гендерные различия носят возраст-зависимый и гормонально-опосредованный 
характер. Генетическая предрасположенность оценивается в 24–40 % от общей 
вариабельности риска, причем влияние различается в различных этнических и 
возрастных группах. Изучение роли митохондриальных генов в повышении риска 
сердечно-сосудистых заболеваний представляет собой перспективное направление 
исследований. 

Заключение. Возраст, пол и генетическая предрасположенность являются 
ключевыми неизменяемыми детерминантами сердечно-сосудистого риска. Однако 
существующие исследования сталкиваются с методологическими ограничениями, 
такими как недостаточный размер и разнообразие популяционных выборок, 
преобладание поперечного дизайна, а также неоднородность в оценке генетических 
маркеров, что затрудняет установление причинно-следственных связей и 
обобщение результатов. Для преодоления этих пробелов и разработки 
персонализированных прогностических моделей необходимы масштабные 
лонгитюдные исследования с применением мультиомиксных и интегративных 
подходов, учитывающих динамику взаимодействия немодифицируемых и 
модифицируемых факторов риска на протяжении жизни. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, эпидемиология, 
немодифицируемые факторы риска, старение, возраст, пол, гендерные различия, 
генетические факторы риска 
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Abstract. Cardiovascular diseases are a major problem for health systems due to their 

significant economic costs and social consequences. Based on current data, their prevalence is 

projected to increase between 2025 and 2050.  

The aim of this article is to analyze existing data on non-modifiable risk factors for 

cardiovascular diseases.  

Material and methods. A comprehensive search of publications in Russian and 

English in the academic databases eLibrary.ru, PubMed, Google Scholar, and 

CyberLeninka by keywords for the period from 2015 to 2025. 

Results. The updated information on non-modifiable risk factors, including age, 

gender, and genetic predisposition, are interrelated determinants of cardiovascular 

diseases. These factors interact, modulating individual risk profiles. Morbidity is directly 

correlated with age, which is explained by morphological and physiological changes, as 

well as age-related hormonal shifts. Key elements of these changes include deterioration 

of the lipid profile and the development of comorbid conditions. Cardiovascular diseases 

demonstrate marked gender dispersion in epidemiology, clinical manifestations, and 

response to therapy. Genetic predisposition is estimated at 24-40% of the total risk 

variability, with the effect varying in different ethnic and age groups. As for the role of 

mitochondrial genes its study is a promising area. 

Conclusion. Age, sex, and genetic predisposition are key unmodifiable determinants 

of cardiovascular risk. However, existing studies face methodological limitations, such 

as insufficient size and diversity of population samples, the predominance of cross-

sectional designs, and heterogeneity in the assessment of genetic markers, which 

complicates the establishment of causal relationships and the generalization of results. 

To overcome these gaps and develop personalized predictive models, large-scale 

longitudinal studies using multi-omics and integrative approaches that take into 

account the dynamics of interactions between non-modifiable and modifiable risk 

factors across the lifespan are needed. 

Keywords: сardiovascular diseases, epidemiology, non-modifiable risk factors, 

aging, age, sex, gender differences, genetic risk factors. 

 
 

  

 

 

For citations: Kabina N.A. Epidemiology of cardiovascular diseases: trends and determinants. Innovations in medicine and 

pharmacy. 2025; 2 (2):78-90. EDN QPIZAN 

 

© Kabina N.A. 2025 

https://orcid.org/0009-0007-6915-9035


ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 

INNOVATIONS IN MEDICINE AND PHARMACY. Voulme 2. Issue 2. 2025 
 

ИННОВАЦИИ В МЕДИЦИНЕ И ФАРМАЦИИ 

Введение 
Широкий спектр патологий, затрагивающих сердце и кровеносные сосуды, Всемирная 

организация здравоохранения определяет как сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ). Как 
наиболее распространенные неинфекционные заболевания, приводящие к преждевременной 
смертности и инвалидизации, ССЗ представляют собой серьезную проблему для систем 
здравоохранения, поскольку сопряжены со значительными экономическими расходами и 
социальными последствиями [1, 2].  

Глобальное бремя ССЗ характеризуется региональными и национальными 
особенностями, в некоторых странах наблюдаются более высокие показатели заболеваемости и 
смертности. В связи с этим, многочисленные исследования по всему миру направлены на 
изучение и комплексную оценку тенденций и географических различий ССЗ [3, 4].  

За более чем 30-летний период выявлен значительный рост числа случаев ССЗ и 
преждевременной смерти. В частности, число случаев заболевания выросло с 34,74 миллиона до 
66,81 миллиона, а число смертей возросло с 12,33 миллиона до 19,42 миллиона, на 92,3% и 57,5% 
соответственно. Несмотря на рост абсолютных цифр, стандартизированные по возрасту 
показатели заболеваемости и смертности от ССЗ с 1990 года в целом снижаются на 10,4% и 
34,3%, что свидетельствует об улучшениях в лечении и профилактики в глобальном масштабе, 
особенно в странах с высоким уровнем социально-демографического развития. Вместе с тем, в 
Восточной и Центральной Азии и в странах Африки к югу от Сахары наблюдается 
противоположная тенденция, эти показатели выросли по состоянию на 2021 год. Отмечается 
важность разработки стратегий общественного здравоохранения и распределения ресурсов, 
направленных на совершенствование диагностики, лечения и профилактики ССЗ[5,6,7]. 

На основании анализа данных был сделан прогноз, указывающий на негативную 
тенденцию увеличения глобальной распространенности этих заболеваний на 90,0% и 
смертности — на 73,4% с 2025 по 2050 год. Такой быстрый рост общей смертности, особенно в 
регионах Центральной и Восточной Европы, а также Центральной Азии, в целом обусловлен 
увеличением количества пожилых людей, поскольку стандартизированная по возрасту 
сердечно-сосудистая заболеваемость, как ожидается, останется относительно неизменной и 
даже несколько снизится на 3,6%. Помимо социальных причин, основными факторами 
прогнозируемого увеличения смертности и инвалидизации названы связанные с 
атеросклеротическими поражениями сосудов ишемическая болезнь сердца, инсульт и 
гипертония [8, 9] 

По данным Росстатав Российской Федерации с 2000 по 2024 год заболеваемость 
увеличилась более чем в 2 раза (на 127%) с 2483 тыс.  до 5652,8 тыс. случаев. На протяжении 
последних десятилетий ССЗ остаются ведущей причиной смертности населения, так в 2022 году 
в России ими обусловлено 43,8% общего числа смертей от всех заболеваний[10,11, 12]. 

В структуре общей заболеваемости населения в Орловской области патологии сердечно-
сосудистой системы занимают второе место, причем на протяжении 2021-2024гг. 
увеличивается количество случаев в пересчете на 1000 человек стандартизированного по 
возрасту  населения: 2021г. – 347,9; 2022г. – 356,5; 2023г. – 384,3; 2024г. – 407,7, что превышает 
показатели по стране и Центральному федеральному округу. Самый высокий показатель 
постоянно фиксируется в Свердловском (2021г. –586,5; 2022г. – 626,8; 2023г. – 676,8; 2024г. –
684,8) и Мценском (2021г.– 365,3; 2022г. – 339,1; 2023г. – 377,7; 2024г. –437,3) районах, а самый 
низкий – в Кромском (2021г. – 148,4; 2022г. – 115,6; 2023г. – 116,7; 2024г. –135,4). Болезни 
системы кровообращения лидируют в структуре общей смертности по основным классам 
причин смерти: 2021г. – 46,3%; 2022г. – 52,8%; 2023г. – 58,2%; 2024г. –58,7%) [13]. 

На распространенность и исходы ССЗ оказывают влияние модифицируемые и 
немодифицируемые факторы риска, анализ которых остается важной областью 
биомедицинских исследований.Воздействие таких факторов риска, как гипертония, 
дислипидемия, курение, метаболические нарушения, уровень стресса и низкая физическая 
активность, можно ослабить или свести к минимуму путем изменения образа жизни и 
оптимизации терапии. В отличие от этого, немодифицируемые предикторы, включающие 
возраст, пол и генетическую предрасположенность, требуют особого внимания, так как они не 
поддаются коррекции. Понимание взаимодействия между всеми элементами риска имеет 
решающее значение для разработки эффективных стратегий профилактики и лечения ССЗ. 
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Цель нарративного обзора – провести анализ существующих данных 
онемодифицируемых факторах риска сердечно-сосудистых заболеваний. 

Материал и методы 
Осуществлялся поиск статей из рецензируемых журналов на русском и английском языке, 

размещенных в базах данных eLibrary.ru, PubMed, GoogleScholar за период 2020-2025 гг. Для 
поиска использовались следующие ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, 
эпидемиология, кардиоваскулярные факторы риска, в различных сочетаниях. Критерии 
включения: наличие в публикации информации о влиянии немодифицируемых факторов 
сердечно-сосудистого риска на ССЗ, тип публикации (адаптивное клиническое исследование, 
оригинальная статья, статья, клиническое исследование, сравнительное исследование, оценочное 
исследование, исследование близнецов, систематический обзор, обзор, рандомизированное 
контролируемое исследование, многоцентровое исследование). Критерии исключения 
найденных источников: тип публикации (материалы конференций, патенты, диссертационные 
исследования), год публикации (ранее 2020 года).Всего, с учетом критериев включения и 
исключения, найдено и проанализировано 46 публикаций. 

Результаты и обсуждение 
Основой современной концепции «факторов риска» стало наиболее продолжительное и 

масштабное на сегодняшний день Фремингемское исследование сердца (Framingham Heart Study, 
FHS). Это лонгитюдное эпидемиологическое исследование, направленное на изучение 
этиопатогенеза ССЗ, в которое входят три последовательных поколения тщательно 
охарактеризованных участников европеоидной расы, а также две дополнительные группы, 
представляющие расовые и этнические меньшинства. Изменения в состоянии здоровья и 
развитие заболеваний отслеживаются в процессе регулярных медицинских обследований, 
которые проводятся каждые 2 года, наблюдения за госпитализациями и регистрацией причин 
смерти. Когорты выделяются высоким уровнем фенотипирования и многолетним 
проспективным наблюдением, что обеспечивает постоянное обновление важной информации о 
сердечно-сосудистой и экстракардиальной физиологии и способствует выявлению факторов 
кардиоваскулярного риска. Благодаря этой программе первоначальные взгляды о 
фундаментальной роли возраста, пола и семейного анамнеза как ключевых детерминант риска 
претерпели значительную эволюцию, а исследования расширились до генетических 
полиморфизмов, взаимодействия генетических факторов с возрастом и полом, а также до 
разработки математических предиктивных моделей [14].  

В российских регионах для оценки распространённости ССЗ проводилось крупнейшее 
многоцентровое популяционное исследование «Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в регионах Российской Федерации» (ЭССЕ-РФ)[15]. Проект был 
направлен на сбор объективных данных о заболеваемости и взаимосвязи факторов риска с 
социально-экономическими и демографическими характеристиками для планирования и 
разработки эффективной профилактики и формирования государственной политики 
общественного здравоохранения. В числе прочего, анализ данных ЭССЕ-РФ позволил получить 
информацию о генетической предрасположенности россиян к компонентам метаболического 
синдрома, в частности о связи определенных аллелей генов с абдоминальным ожирением и 
гипергликемией, а также о распространенности в разных регионах России генетических 
вариантов, связанных с семейной гиперхолестеринемией [15]. 

ЭССЕ-РФ и последовавшее за ним ЭССЕ-РФ 2 показали заметные различия в состоянии 
здоровья населения в зависимости от их географического и социально-экономического 
положения, следствием чего стало осуществление различных профилактических стратегий. Для 
анализа новых вызовов группой ученых было инициировано продолжение исследования - ЭССЕ-
3, расширенный протокол которого и создание биобанка могут предоставить уникальную 
возможность для оценки вклада неизменяемых факторов в популяционный риск ССЗ [16]. 

Такие крупные популяционные исследования служат источником репрезентативных 
эпидемиологических данных, на основании которых возможна верификация влияния 
немодифицируемых факторов кардиоваскулярного риска в рамках конкретной популяции. В этой 
связи представляет интерес установление степени соответствия выявляемых закономерностей 
современным научным моделям, описывающим вклад возраста, пола и генетической 
предрасположенности в патогенез ССЗ. 

Известно, что неизменяемые факторы характеризуются взаимосвязанным влиянием на 
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индивидуальные профили сердечно-сосудистого риска, проявление и прогрессирование 
заболеваний. 

Согласно данным Zhernakova, D.V. и соавт.   полученным на 146021 участнике голландской 
когорты Lifelines, распространенность ССЗ прямо коррелирует с возрастом, причем выявленные 
статистически значимые изменения исследуемых показателей детерминированы не только 
возрастом, но и полом [17]. Наблюдаемые межполовые различия не являются статичными и 
демонстрируют выраженную динамику с увеличением возраста [18]. 

В основе данной связи лежат глубокие структурные и функциональные изменения в 
сердечно-сосудистой системе. К числу этих изменений относятся возрастное ремоделирование 
сосудов, проявляющееся в снижении их эластичности, эндотелиальной дисфункции и 
кальцификации [19], прогрессирующий фиброз миокарда [20], а также значительные 
гормональные изменения, такие как снижение активности половых гормонов [21]и ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы [22]. Эти трансформации не только создают условия для 
развития патологических процессов, но и непосредственно формируют уникальный профиль 
индивидуальных кардиоваскулярных рисков, который усугубляется с возрастом [23].  

Chen L. и др. на когорте численностью более 3789 тысяч человек продемонстрировали, что 
важными медиаторами, связывающими процесс старения с клиническими исходами, являются 
ухудшение липидного профиля крови, проявляющееся в повышении уровня атерогенных 
липопротеинов низкой плотности и снижении липопротеинов высокой плотности, а также 
развитие коморбидных состояний [24]. Совокупное влияние этих факторов определяет 
вариабельность и тяжесть клинических проявлений, формируя четкие различия в течении 
заболевания среди пациентов различных возрастных групп: молодых, средневозрастных и 
пожилых [25]. 

Во многих публикациях подчеркивается, что группы мужчин и женщин значительно 
различаются как по распространенности ССЗ, так и по их симптоматике, клиническим 
проявлениям и ответам на терапию [26, 27, 28]. Например, в исследовании «ПРИОРИТЕТ-ХСН», 
проведенном под руководством академика Е.В. Шляхто, в когорте пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) зафиксировано преобладание лиц мужского пола (56 %) 
относительно молодого возраста, у которых наблюдалась высокая частота комбинации ХСН с 
кардиоваскулярными факторами риска и некардиальными коморбидными состояниями [27]. 

В работе NajmanJ. M. и др.в ходе длительного когортного исследования «Mater-University of 
Queensland Study ofPregnancy» получены данные, которые показывают, что у лиц мужского пола в 
молодом и среднем возрасте клинические проявления ССЗ регистрируются чаще и, в среднем, на 
7-10 лет раньше, чем у женщин репродуктивного возраста, что может объясняться 
кардиопротективныым эффектом эндогенных эстрогенов[28].Эстрогены модулируют ряд 
ключевых процессов: улучшают липидный профиль, поддерживают эндотелиальную функцию за 
счет стимуляции синтеза оксида азота, проявляют антиоксидантные и противовоспалительные 
свойства [29, 30]. После наступления менопаузы кардиопротективный эффект нивелируется, в 
течение первого десятилетия постменопаузы риск развития ССЗ у женщин возрастает, в 
возрастной группе старше 65 лет показатели заболеваемости и смертности от ИБС у женщин 
сравниваются с таковыми у мужчин, а по некоторым данным могут их превосходить [31]. 
Доказано, что половые различия в эпидемиологии ССЗ носят возраст-зависимый и гормоно-
опосредованный характер, доминирование мужского пола в структуре заболеваемости в молодом 
возрасте сменяется значительным ростом риска у женщин в постменопаузе [32].   

Результаты современных экспериментальных работ изменили представление о вкладе 
генетических факторов в развитие ССЗ. Установлено, что определённые генетические варианты 
ассоциированы с повышенным кардиоваскулярным риском, что ставит вопрос о целесообразности 
внедрения генотипирования в рутинную клиническую практику для предиктивной диагностики. 
Данные многочисленных исследований подтверждают существенный вклад наследственной 
предрасположенности, в том числе отягощённого семейного анамнеза и специфических 
полиморфизмов, в формирование индивидуального риска ССЗ [33,34]. 

Данные исследований с участием близнецов убедительно демонстрируют, что генетические 
факторы вносят существенный вклад в увеличение риска ССЗ. В частности, исследования 
Skovgaard A.C. и др.  [35],Joensuu L. и др. [35] показывают, что доминантные генетические факторы 
могут объяснять от 24 % до 40 % вариабельности смертности от сердечно-сосудистых причин в 
разные периоды наблюдения. 

https://doi.org/10.1172/JCI195633
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Генетические факторы риска ССЗ подразделяются на две основные категории: моногенные 
формы, обусловленные мутациями в одном гене, и полигенные факторы, представляющие собой 
совокупность множества генетических вариантов с малыми индивидуальными эффектами.  К 
первой группе можно отнести семейную гиперхолестеринемию, которая является одним из 
наиболее распространенных моногенных заболеваний, характеризующимся значительным 
повышением риска раннего развития ишемической болезни сердца [37], а также генетически 
обусловленные кардиомиопатии, имеющие различные клинические проявления и прогноз [38]. 
Однако, согласно последним данным, различные типы дислипидемий обладают значительным 
уровнем общей распространённости в популяции и могут иметь моногогенную или полигенную 
форму, как минимум у 20% пациентов с подозрениями на гетерозиготную семейную 
гиперхолестеринемию устанавливается полиэтиологическая основа заболевания [39]. 

Полигенная природа большинства случаев ССЗ подразумевает, что риск заболевания 
определяется совокупным эффектом множества генетических вариантов, каждый из которых 
вносит небольшой вклад, что убедительно показано в исследовании Patel A.P. и др. на материалах 
Британского биобанка [40].Современные полногеномные ассоциативные исследования 
идентифицировали сотни локусов, ассоциированных с различными формами ССЗ и факторами 
риска [41]. 

Влияние генетических факторов на риски ССЗ может варьировать в зависимости от 
популяций, так полигенные и редкие варианты имеют различную частоту аллелей и эффекты в 
разных этнических группах. В работах DuarteF.и др. и Mota-VieiraL. и др., показаны отличия между 
азорскими и материковыми португальскими популяциями, выявленные в локальных 
выборках.[43, 44] 

В недавних исследованиях установлены значимые ассоциации между различными 
вариантами в митохондриальных генах и повышенным сердечно-сосудистым риском, что 
открывает новое направление в понимании патогенеза ССЗ, связанное с митохондриальной 
дисфункцией. Так, в работе Cañadas-Garre М. и др. По материалам Британского биобанка 
продемонстрировано влияние вариантов митохондриальной ДНК и митохондриальных 
гаплогрупп на развитие ССЗ, а также связь между этиологическими путями, лежащими в основе 
ССЗ, артериальным давлением, липидами сыворотки крови и митохондриальными генами[44].  

В исследовании Liu Х. и др. у 27 316 участников в 8 когортах различных расовых и 
этнических групп с полногеномным секвенированием были подтверждены результаты 
большинства описанных ассоциаций между вариантами митохондриальной ДНК и исходами 
сердечно-сосудистых заболеваний [45]. 

Кросссекционные и лонгитюдные исследования на больших выборках доказали, что 
немодифицированные факторы риска комплексно и дифференциально воздействуют на 
проявление и прогрессирование заболевания в различных группах населения [46].В некоторых 
работах отмечается, что влияние генетических факторов зависит от возраста и пола, часто 
оказывая более сильное воздействие на молодых людей, при этом несколько ослабевая по мере 
накопления клинических факторов риска с возрастом [47, 48]. Эта динамика подчеркивает 
важность интеграции возраста в модели прогнозирования генетического риска для оптимизации 
их точности. 

Применение полигенных шкал риска обеспечивает умеренное, однако статистически 
значимое улучшение стратификации пациентов в сравнении с моделями, основанными 
исключительно на традиционных факторах. Необходимо отметить, что данный эффект наиболее 
выражен у лиц молодого возраста и в женской субпопуляции [49].Тем не менее, их широкое 
клиническое внедрение сталкивается с рядом методологических ограничений, включая 
необходимость стандартизации расчетных моделей, проведения внешней валидации на 
независимых когортах и обеспечения репрезентативности данных для различных этнических 
групп, что остается существенной проблемой для их практического применения[50]. 

Заключение 
 В настоящее время существует широкий консенсус о том, что возраст, пол и генетическая 

предрасположенность являются неизменяемыми критическими, взаимосвязанными 
детерминантами риска ССЗ, оказывающими комплексное влияние на формирование 
индивидуальных профилей риска. Однако, несмотря на достигнутые успехи, сохраняются 
определенные пробелы в исследованиях, ограничивающие персонализацию профилактики и 
терапии ССЗ.  
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Некоторые исследования факторов риска характеризуются фокусом на специфических 
популяциях и этнических группах, что затрудняет экстраполяцию полученных выводов. В 
случае недостаточного размера выборки может снижаться надежность и воспроизводимость 
результатов, а преобладание поперечного дизайна исследований, предусматривающего 
однократную оценку показателей, не позволяет анализировать временную динамику. В 
совокупности эти особенности методологии ограничивают установление причинно-
следственных связей в различных демографических группах. 

Большинство исследований генетических детерминант имеют различия в дизайне, в 
оцениваемых маркерах и статистических методах, что усложняет сравнение результатов и 
снижает согласованность и надежность доказательств. Недостаточно внимания уделяется 
динамике этих факторов в течение жизни, их эпигенетической модуляции и взаимодействиям 
между геномом о окружающей средой. Необходимо устранение текущих методологических 
ограничений, повышение разнообразия популяции в исследованиях и оценка тонкого 
взаимодействия неизменных и модифицируемых факторов.  

Для углубления понимания комплексного влияния немодифицируемых факторов 
сердечно-сосудистого риска и разработки эффективных динамических прогностических 
моделей, ориентированных на диагностику и профилактику заболеваний у различных 
популяционных групп, наиболее перспективным представляется развитие лонгитюдных, 
мультиомиксных и интегративных исследовательских подходов. 
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