
  

CONSILIUM MEDICUM. 2023;25(10):674–678.674

https://doi.org/10.26442/20751753.2023.10.202164

BY-NC-SA 4.0CC ОБЗОР

Полиморфизм гена фактора некроза опухоли rs1800629 
у пациентов с атеросклеротическими сердечно-
сосудистыми заболеваниями: обзор литературы
Е.В. Хазова*, О.В. Булашова, Е.В. Валеева

ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Казань, Россия
 
Аннотация
Пристальное внимание исследователей приковано к изучению социально значимых многофакторных заболеваний и синдромов с наслед-
ственной предрасположенностью, к которым относится и хроническая сердечная недостаточность (СН), сформировавшаяся вследствие 
атеросклероза (АС) коронарных артерий. Перспективность геномных исследований при АС и СН связывают с возможностью определения 
генетического риска развития и прогноза нежелательных сердечно-сосудистых событий до появления клинических признаков/симптомов. 
С позиции понимания патогенеза АС как варианта неспецифического воспаления, имеющего волнообразный характер, предполагается вли-
яние на патологический процесс генов, кодирующих провоспалительные цитокины. Целью обзора был анализ результатов исследований, 
имеющихся в доступных публикациях, полиморфизма rs1800629 гена фактора некроза опухоли (tumor necrosis factor – TNF) у пациентов с 
атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями. Большинство данных свидетельствуют о наличии повышенного сердечно- 
сосудистого риска у носителей аллеля А полиморфизма rs1800629 гена TNF. Определено, что носительство генотипа АА ассоциировано с эс-
сенциальной артериальной гипертензией и ремоделированием миокарда левого желудочка. У пациентов с хронической СН с сохраненной 
и умеренно-сниженной фракцией выброса левого желудочка АА-генотипа отмечены низкие показатели артериального давления и частая 
встречаемость фибрилляции предсердий. В ряде работ приведены результаты исследований полиморфизма rs1800629 гена TNF, продемон-
стрирована его прогностическая значимость при СН.
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Abstract
The close attention of researchers is riveted to the study of socially significant multifactorial diseases and syndromes with a hereditary predisposition, 
which include chronic heart failure, formed as a result of atherosclerosis of the coronary arteries. The promise of genomic studies in atherosclerosis 
and heart failure is associated with the possibility of determining the genetic risk of developing and predicting adverse cardiovascular events 
before the onset of clinical signs/symptoms. From the standpoint of understanding the pathogenesis of atherosclerosis as a variant of nonspecific 
inflammation, which has a wave-like character, it is assumed that genes encoding pro-inflammatory cytokines influence the pathological process. The 
aim of the review was to analyze the results of studies available in available publications on the rs1800629 polymorphism of the tumor necrosis factor 
(TNF) gene in patients with atherosclerotic cardiovascular diseases. Most data indicate the presence of an increased cardiovascular risk in carriers of 
the A allele of the rs1800629 polymorphism of the TNF gene. It was determined that carriage of the AA genotype is associated with essential arterial 
hypertension and remodeling of the left ventricular myocardium. In patients with chronic heart failure with preserved and moderately reduced left 
ventricular ejection fraction of the AA genotype, low blood pressure and frequent occurrence of atrial fibrillation were noted. A number of papers 
present the results of studies of the rs1800629 polymorphism of the TNF gene and the prognostic significance of the rs1800629 polymorphism of the 
TNF gene in heart failure.
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Введение
Вклад наследственной (генетической) предрасположен-

ности в формирование хронической сердечной недоста-
точности (ХСН и СН соответственно) находится в центре 
интенсивного исследовательского интереса и остается дис-
куссионным [1]. Иммуновоспалительные реакции, опосре-
дованные острофазовыми белками и провоспалительны-
ми цитокинами, играют значимую роль в патофизиологии 
центральных и периферических проявлений СН, форми-
руя основу «цитокиновой» теории патогенеза [2]. Клю-
чевым провоспалительным цитокином воспалительного 
и иммунного ответа и одним из основных медиаторов, 
участвующих в прогрессировании ишемической болезни 
сердца (ИБС) и ХСН, является фактор некроза опухоли α 
(ФНО-α, англ. TNF-α – tumor necrosis factor α). Известно 
участие ФНО-α в метаболизме липидов, обусловливаю-
щем атерогенную дислипидемию, а также в развитии инсу-
линорезистентности, способствующей гиперкоагуляции 
крови за счет повышения уровня ингибитора активатора 
плазминогена. ФНО-α контролирует функцию эндотели-
альных клеток, индуцируя выработку и активацию фак-
торов роста, хемоаттрактантов и молекул межклеточной 
адгезии  1, адгезии сосудистых клеток 1 и E-селектина, 
участвующих в патогенезе атеросклероза (АС) коронар-
ных артерий [3, 4]. Чрезмерная экспрессия ФНО-α и ак-
тивация его рецепторов приводят к структурным изме-
нениям сердца (ремоделированию), а низкое содержание 
ФНО-α признается протективным [5, 6]. Многогранное 
влияние ФНО-α на кардиомиоциты (КМ) заключается и в 
отрицательном инотропном действии, угнетении экспрес-
сии сократительных белков, взаимодействии с β-адренер-
гическими рецепторами, угнетающими сократительную 
способность КМ путем изменения передачи сигналов на 
рецепторы [7]. Под влиянием ФНО-α происходит акти-
вация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, что 
приводит к прогрессированию ремоделирования миокар-
да левого желудочка (ЛЖ), увеличению содержания кол-
лагена и прогрессирующего апоптоза КМ [8]. Повышение 
уровня ФНО-α продемонстрировано в ряде исследований, 
подтвердивших значение провоспалительного цитокина в 
патогенезе ХСН, особенно выраженное при сохраненной 
фракции выброса ЛЖ [7, 9].

Цель обзора – проанализировать исследования поли-
морфизма rs1800629 гена TNF у пациентов с атероскле-
ротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(АСССЗ) на основе доступных публикаций.

Обзор адресован кардиологам и терапевтам для повы-
шения знаний и привлечения внимания к генетическим 
детерминантам АС и ХСН.

Методологические подходы
Проведен поиск и анализ источников в базах данных 

PubMed, eLibrary, Google Scholar по ключевым словам: 
«rs1800629», «ген TNF», «ген ФНО». Глубина поиска – 1997–
2023. Публикации, содержащие только резюме и тезисы, 
а также дублирующие информацию, были исключены. 
Таким образом, в настоящий описательный обзор вошли 
обобщенные и систематизированные данные 38 источни-
ков: актуальных клинических исследований, отчетов и си-
стематических обзоров.

Результаты 
Ген TNF расположен в хромосоме 6p21.3 в регионе генов 

главного комплекса гистосовместимости III класса. Наи-
больший интерес исследователей привлекает промоторный 
регион гена TNF, от транскрипционной активности которо-
го зависит уровень белка ФНО-α как на уровне матричных 
РНК, так и белкового продукта в плазме крови [10, 11]. 

Частота минорного аллеля А в европейской популяции 
составляет 13,4% [12]. Замена нуклеотида гуанина на аде-

нин приводит к повышению экспрессии гена in vitro. Носи-
тельство аллеля А связано с повышенным уровнем ФНО-α 
по сравнению с гомозиготами по аллелю G [13].

Ассоциация полиморфизма rs1800629 гена TNF изуча-
лась при ИБС, повторных коронарных событиях, сахарном 
диабете, неблагоприятном течении СН [3, 4, 6]. Результаты 
метаанализа по рецессивной генетической модели пока-
зали риск развития ССЗ у носителей генотипа АА против 
GA+GG полиморфизма rs1800629 гена TNF (ОШ 5,06; 95% 
ДИ 2,15–11,89; p=0,0002). После поправок на пол, возраст, 
индекс массы тела, сахарный диабет и статус курения ре-
зультаты свидетельствовали о том, что аллель А не связан 
с повышенным риском коронарных событий [14]. S. Kabita 
и соавт. (2019 г.) продемонстрировали, что гетерозиготный 
GA-генотип чаще наблюдался у пациентов с артериаль-
ной гипертензией (7,82%) и метаболическим синдромом 
(8,87%), чем у участников здоровой группы (6,37%); разли-
чия при этом не были значимыми, и среди рассматривае-
мых случаев не было обнаружено гомозигот по аллелю А 
полиморфизма rs1800629 гена TNF, однако среди кон-
трольной группы их частота достигала 0,27% [15].

Ассоциация полиморфизма rs1800629 гена TNF с АС
Л.А. Гараева и соавт. (2017 г.) исследовали полиморфизм 

rs1800629 гена TNF и выраженность АС и установили ас-
социацию аллеля А с более легким течением атероскле-
ротического процесса [ОШ (отношение шансов) 0,22; 95% 
ДИ (доверительный интервал) 0,07–0,65; p=0,006)]. Авторы 
показали взаимосвязь аллеля А с редкой встречаемостью 
инфаркта миокарда (ИМ) (ОШ 0,15; 95% ДИ 0,06–0,38; 
p=0,00006) и с его рецидивами (фактор Байеса 33) [16]. 
В то же время связь полиморфизма rs1800629 гена TNF с 
коронарным АС в популяции жителей Республики Адыгея 
не нашла подтверждения (р>0,05) [17]. В работе R. Fawzy 
и соавт. (2020 г.) исследовалась ассоциация полиморфиз-
ма rs1800629 гена TNF с АС сонных артерий у пациентов 
с ревматоидным артритом. Средняя толщина комплекса 
интима–медиа сонных артерий была больше у носите-
лей генотипа АА (1,2±0,4 мм), чем GA (1,02±0,5 мм) и GG 
(0,5±0,3 мм) (p<0,001) [18].

Ассоциация полиморфизма rs1800629 гена TNF с ИБС
L. Rodríguez-Rodríguez и соавт. (2011 г.) обнаружили тен-

денцию к высокой частоте встречаемости носителей ал-
леля А (генотипы GA+AA) среди пациентов, перенесших 
сердечно-сосудистые события, по сравнению с таковыми 
без них (37,6% против 27,9%; р=0,06). После поправки на 
классические факторы риска ССЗ риск развития кардиова-
скулярных событий у носителей минорного аллеля А при-
обрел достоверное значение (ОШ 1,72; 95% ДИ 1,08–2,74; 
p=0,023) [19]. В метаанализе W. Wang и соавт. (2011 г.) со-
общается, что принадлежность к аллелю A полиморфизма 
rs1800629 гена TNF в 1,5 раза увеличивает риск развития 
ИБС у представителей европеоидной расы (AG+AA против 
GG; ОШ 1,50; 95% ДИ 1,23–1,77) [20]. В китайской популя-
ции H. Chu (2012 г.) констатировал отсутствие связи между 
аллелем А гена TNF rs1800629 и ИБС [21]. В исследовании, 
проведенном S. Hussain и соавт. (2015 г.) в популяции Па-
кистана, обнаружено различие между встречаемостью ал-
лелей A и G при ИБС и без таковой (доля аллеля А – 20,3 
и 11,3% (ОШ 1,9; 95% ДИ 1,26–3,14; р=0,003)). Авторы со-
общают о превалирующей встречаемости генотипов GA и 
AA в группе пациентов с ИБС, чем в сравниваемой – без 
ИБС (35,3 и 20,2%; χ2=8,06; p=0,0045). Генотип АА чаще со-
путствовал пациентам с ИБС (5,3 и 2,7%; χ2=8,86; р=0,0119). 
Посредством бинарного логистического регрессионного 
анализа исследователи установили риск развития ИБС 
для АА полиморфизма rs1800629 гена TNF (ОШ 0,39; 95% 
ДИ 0,14–0,70; р=0,0047). Выявлена значимо высокая пере-
дача аллелю A полиморфизма rs1800629 гена TNF от ро-
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дителей потомству (χ2=15,2; ОШ 2,39; 95% ДИ 1,51–3,86; 
p<0,0001) [22]. K. Pulido-Gómez и соавт. (2016 г.) на осно-
вании метаанализа 28 исследований сообщают о большей 
распространенности аллеля A полиморфизма rs1800629 
гена TNF у пациентов с ИБС в европеоидной популяции, 
чем в других этнических группах. Анализ полиморфного 
варианта rs1800629 гена TNF в отношении риска развития 
ИБС определил защитную роль в гетерозиготной модели 
AG против GG (ОШ 0,67; 95% ДИ 0,49–0,93) и рецессив-
ной модели наследования АА против AG+GG (ОШ 0,69; 
95% ДИ 0,50–0,93) [11]. У пациентов с ИБС в Северной Ин-
дии была подтверждена ассоциация AG-генотипа и аллеля 
A полиморфизма rs1800629 гена TNF с риском развития 
ИБС (ОШ 5,3; 95% ДИ 2,0–14,4; p=0,0004 и ОШ 5,4; 95% ДИ 
2,0–14,5; p=0,0001 соответственно). Более выраженные по-
ложительные связи прослеживались для AG-генотипа при 
поправках на возраст, пол, общий холестерин, триглицери-
ды, липопротеины высокой плотности, аполипопротеин В, 
курение и коррекцию диеты (ОШ 5,5; 95% ДИ 1,7–17,3; 
р=0,005) и аллеля А (ОШ 5,6; 95% ДИ 1,8–17,4; р<0,001) [23]. 
R. Kumari и соавт. (2018 г.) выявили предрасположенность 
к ИБС в доминантной модели полиморфизма rs1800629 
гена TNF генотипов GA и AA (ОШ 1,61; 95% ДИ 1,06–2,44; 
p=0,030) и вариантного аллеля А (ОШ 1,71; 95% ДИ 1,17–
2,51; р=0,006) [4]. N. Khan и соавт. (2018 г.) отметили высо-
кий риск развития ИБС в доминантной модели GG против 
GA+AA полиморфизма rs1800629 гена TNF (ОШ 0,43; 95% 
ДИ 0,23–0,82; p=0,0099) у населения Кашмира. Частота ге-
нотипов GA и AA была выше у лиц без сахарного диабета 
(ОШ 3,52; 95% ДИ 1,54–8,07; р=0,0019) [24].

N. Parham и соавт. (2018 г.) у пациентов с ИБС популяции 
северо-востока Ирана установили наличие стеноза ≥70%  
как минимум в одной из основных коронарных артерий 
(n=379), так же, как и в группе контроля (n=461), со сле-
дующим распределением генотипов: AG- и АА-генотипы 
чаще по встречаемости в группе пациентов с ИБС, чем без 
таковой (20 и 13%; 3 и 1% соответственно; p<0,05). Сле-
довательно, оценка случая развития ИБС в доминантной 
модели (GA+AA против GG) определила высокий шанс 
развития ИБС для аллеля A (ОШ 1,84; 95% ДИ 1,27–2,68; 
p=0,0008). В рецессивной модели носительство G-алле-
ля повышало риск наступления ИБС в 4,56 раза (95% ДИ 
1,19–25,61; p=0,013). Частота встречаемости аллеля A была 
значительно выше среди пациентов группы с ИБС, чем 
среди пациентов в группе без патологии (ОШ 1,89; 95% ДИ 
1,35–2,66; p=0,0001) [25].

J. Pan и соавт. (2019 г.) указали на риск развития ИБС у 
носителей аллеля A против G-полиморфизма rs1800629 
гена TNF для китайской популяции (ОШ 1,72; 95% ДИ 1,26–
2,36; р=0,001), AG-генотипа (ОШ 1,58; 95% ДИ 1,09–2,29; 
р=0,015), AA-генотипа (ОШ 3,24; 95% ДИ 1,23–8,54; р=0,018). 
ФНО-α в сыворотке крови был значительно выше при ИБС 
(9,09±1,90 пг/мл), чем в контрольной группе (6,12±1,56 пг/мл;  
p<0,001). У носителей аллеля А (AA+AG) полиморфизма 
rs1800629 гена TNF уровень ФНО-α был выше, чем у лиц 
с GG-генотипом [26]. Исследование S. Abdulfattah и соавт. 
(2023 г.) в иракской популяции показало, что аллель  А 
связан с гиперпродукцией белка ФНО-α в сыворотке, что 
позволило авторам признать принадлежность к аллелю А 
одним из предикторов стенокардии (ОШ 4,7; 95% ДИ 2,26–
5,27), а аллель G, в свою очередь, описать как протективный 
маркер ИБС (ОШ 0,29; 95% ДИ 0,19–0,44) [27]. Метаанализ 
R. Huang и соавт. (2020 г.) в 25 исследованиях «случай-кон-
троль» не выявили значимой связи локуса полиморфизма 
rs1800629 гена TNF и ИБС по 5 моделям наследования [28].

Ассоциация полиморфизма rs1800629 гена TNF с ИМ
U. Zeybek и соавт. (2011 г.) определили протективный 

эффект GG-генотипа полиморфизма rs1800629 гена TNF в 
отношении случаев ИМ (χ2=24,14; p=0,000), GA- и АА-гено-

типы отмечены в качестве предикторов повышенного 
риска развития ИМ (χ2=25,56; p=0,000 и χ2=18,27; p=0,000 
соответственно) [29]. В работе S. Biswas и соавт. (2014 г.) 
у обладателей АА- и AG-генотипов азиатско-индийского 
происхождения (n=500) с ИМ с подъемом сегмента ST кон-
центрация ФНО-α в плазме была выше в 1,288 и 1,282 раза 
соответственно, чем у лиц GG-генотипа (p<0,0001). В груп-
пе контроля (n=500) концентрация ФНО-α была в 1,15 
и 1,106 раза выше у пациентов AA- и AG- генотипов по 
сравнению с GG-генотипом (p<0,05). Полиморфизмы AA 
и AG чаще встречались при ИМ с подъемом сегмента ST, 
чем среди здоровых лиц (ОШ 0,343; 95% ДИ 0,247–0,477; 
р>0,0001) [30]. В исследовании M. Tian и соавт. (2015 г.) по-
казано, что AA-генотип полиморфизма rs1800629 гена TNF 
повышает риск развития ИМ, но только у мужчин [6].

В российском исследовании пациентов со случаями ИМ 
с подъемом сегмента ST (n=171) частота встречаемости ал-
леля А полиморфизма rs1800629 гена TNF составила 11,7% 
и не отличалась от таковой у здоровых индивидуумов  – 
12,2% (n=188). Носительство аллеля А связано с более вы-
соким уровнем белка ФНО-α, измеренным на  10–14-е сут-
ки после развития ИМ: 11,02 пг/мл против 9,49 пг/мл у 
гомозигот по аллелю G (р=0,045) [31].

Исследование полиморфизма rs1800629 гена TNF у паци-
ентов с ИМ с подъемом сегмента ST казахской этнической 
группы (n=81) выявило преобладание лиц GG-генотипа в 
группе неосложненного (63,26%) над группой осложненно-
го течения (34,37%) заболевания. Авторы отмечают бóль-
шую долю лиц GG-генотипа, чем GА-генотипа в группах 
неосложненного течения ИМ (63,26 и 32,65% соответствен-
но) и контроля (78 и 21% соответственно). Частота встре-
чаемости аллеля A полиморфизма rs1800629 гена TNF при 
осложненном (46,87%) течении ИМ с подъемом сегмен-
та ST в 2 раза превышала частоту встречаемости аллелей 
при неосложненном течении этого заболевания (20,41%) и 
в 4 раза – в контрольной группе (11,5%). Распределение ал-
леля G в группах значимо не отличалось (р=0,083). В группе 
пациентов с осложненным течением ИМ с подъемом сег-
мента ST АА-генотип встречался чаще, чем в группе боль-
ных без осложнений ИМ, – 28,12 и 4,08% соответственно 
(OШ 6,89; р<0,05) [32]. 

С.Д. Маянская и соавт. (2020 г.) отмечают, что редкий 
аллель А полиморфизма rs1800629 гена TNF чаще встре-
чался у пациентов, не имевших повторного ИМ (ОШ 0,21; 
95% ДИ 0,05–0,88; р=0,03) [33]. Ассоциация полиморфизма 
rs1800629 гена TNF с ИМ в трудоспособном возрасте изу-
чена в работе Е.А. Шишкиной и соавт. (2020 г.), которые со-
общают о редкой регистрации GG-генотипа у пациентов с 
ИМ (80,0% против 60%; ОШ 0,38; 95% ДИ 0,17–0,82; p=0,030). 
Частота распространенности минорного аллеля A и GA-ге-
нотипа преобладала при ИМ (20,5 и 10,9%; ОШ 2,11; 95% 
ДИ 1,05–4,23; p=0,033 и ОШ 2,87; 95% ДИ 1,29–6,39; p=0,03 
соответственно). Сравнительный анализ показал, что при 
сочетании генотипов GA+AA вероятность развития ИМ 
возрастала более чем в 2,5 раза (χ2=6,33; ОШ=2,67; 95% ДИ 
1,23–5,8; p=0,012). Авторы резюмируют, что риск разви-
тия ИМ у пациентов моложе 60 лет выше для носителей 
минорного аллеля А и GA-генотипов вне зависимости от 
наличия других традиционных факторов риска, подчерки-
вая тем самым их прогностическое значение в активности 
патогенеза внутрисосудистого воспаления [34].

N. Grira и соавт. (2021 г.), исследовав популяцию Туниса, 
определили высокую частоту встречаемости АА-геноти-
па в группе пациентов с острым коронарным синдромом 
с подъемом сегмента ST (16,7%) по сравнению с таковым 
без подъема ST-сегмента (9,7%) и пациентов со стабильной 
стенокардией (11,5%). Различия наблюдались в частотах 
аллелей и генотипов полиморфизма rs1800629 гена TNF 
между группами с ИБС и контроля с ассоциацией высоко-
го риска для носителей генотипа АА против AG (ОШ 2,95;  
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ДИ 1,57–5,51; р=0,004), GG против AG (ОШ 1,8; ДИ 
1,25–2,58; р=0,001) и A против G (ОШ 1,77; ДИ 1,36–2,31; 
р=0,0001) [35].

Ассоциация полиморфизма rs1800629 гена TNF с ХСН
А.Э. Пушкарева и соавт. (2012 г.) исследовали влияние 

полиморфизма rs1800629 гена TNF у пациентов с ХСН 
(n=158) на тип ремоделирования ЛЖ у пациентов славян-
ского и тюркского происхождения. Так, частота распро-
страненности аллеля А полиморфизма rs1800629 гена TNF 
была выше в славянской популяции с эксцентрической 
гипертрофией ЛЖ (21,1%) по сравнению со здоровыми ли-
цами – 11,4% (χ2=6,09; р=0,014; ОШ 2,07; 95% ДИ 1,15–3,72). 
Авторы полагают, что GG-генотип является маркером 
пониженного риска развития эксцентрической гипертро-
фии сердца у славян (χ2=5,67; р=0,017; ОШ 0,445; 95% ДИ 
0,23–0,88), а АG-генотип – наоборот, повышенного риска 
возникновения данного заболевания (χ2=4,34; р=0,037; ОШ 
2,04; 95% ДИ 1,03–4,04). Обнаружены различия при гипер-
трофии ЛЖ (концентрической и эксцентрической) и груп-
пой контроля по распределению частот аллелей и геноти-
пов (χ2=5,84; р=0,016) [36].

Изучение полиморфизма rs1800629 гена TNF у пациентов 
с ХСН с сохраненной и умеренно-сниженной фракцией вы-
броса ЛЖ выявило у гомозигот по аллелю A по сравнению с 
генотипом AG+GG следующие значения уровня систоличе-
ского артериального давления: 120 (110–130) мм рт. ст. и 130 
(120–140) мм рт. ст. (р=0,007) и встречаемости фибрилляции 
предсердий (32 и 8,4%; р=0,006) [37].

А.Т. Тепляков и соавт. (2020 г.) сообщают о том, что поли-
морфизм rs1800629 гена TNF не связан с выраженностью 
нарушений внутрисердечной гемодинамики и структур-
ными изменениями ЛЖ при развитии антрациклин-инду-
цированной ХСН [38].

Заключение 
Проведенный анализ исследований свидетельствует о 

потенциальном вкладе полиморфизма rs1800629 гена TNF, 
вовлеченного в патогенез гипертрофии и ремоделирования 
миокарда, стимуляции апоптоза КМ и кардиального фи-
броза, а также в развитие и прогрессирование СН. В боль-
шинстве работ авторы указывают на ассоциацию носи-
тельства аллеля А и генотипа АА с повышенным уровнем 
TNF в сыворотке крови, а также с риском развития АСССЗ. 
При СН у носителей АА-генотипа с сохраненной и умерен-
но-сниженной фракцией выброса ЛЖ регистрировались 
низкие показатели артериального давления и частая встре-
чаемость фибрилляции предсердий. В то же время наличие 
публикаций, в которых не выявлена связь полиморфизма 
rs1800629 гена TNF с АСССЗ, может быть объяснено ва-
риабельностью частоты встречаемости СН в исследуемых 
популяциях, а также их этническими особенностями. На-
копленные данные создают предпосылки для дальнейшего 
комплексного изучения полиморфизма rs1800629 гена TNF 
в интеграции с клиническими параметрами для персони-
фицированного подхода не только к диагностике и оценке 
кардиоваскулярного риска, но и терапии АСССЗ. 
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