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Исследование ассоциации полиморфных вариантов rs6684209 и rs7521023 гена кальсеквестрина 
(CASQ2) с сократительной функцией миокарда у больных ишемической болезнью сердца

Муслимова Э. Ф., Реброва Т. Ю., Арчаков Е. А., Кондратьева Д. С., Лугачёва Ю. Г., Баталов Р. Е., Афанасьев С. А.

Цель. Изучение ассоциации полиморфных вариантов rs6684209 и rs7521023 
гена CASQ2 с  параметрами, характеризующими сократительную функцию 
миокарда, и с факторами риска развития хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН).
Материал и  методы. В  исследование вошли 172 пациента с  ХСН, развив-
шейся на  фоне ишемической болезни сердца. У  больных определены поли-
морфные варианты rs6684209 и rs7521023 гена CASQ2 методом полимераз-
ной цепной реакции в режиме реального времени.
Результаты. Отсутствовала ассоциация варианта rs6684209 с ХСН и частотой 
нарушений ритма сердца. Выявлено, что носительство генотипа GG варианта 
rs7521023 связано с  более высокой частотой дилатации левого предсердия 
(p=0,044) и повышенным конечным систолическим объемом (p=0,045). 
Заключение. Среди больных ишемической болезнью сердца отсутствовала 
сопряженность вариантов rs7521023 и rs6684209 гена кальсеквестрина CASQ2 
с  частотой нарушений ритма сердца. Отсутствовала ассоциация варианта 
rs6684209 с  факторами риска ХСН и  параметрами, отражающими сократи-
тельную функцию миокарда. Выявлена связь между генотипом GG варианта 
rs7521023 и  более высокой частотой дилатации левого предсердия. Среди 
пациентов, принимавших бета-адреноблокаторы, генотип GG ассоциирован 
с повышением конечного систолического объема. 

Ключевые слова: сердечная недостаточность, дилатация левого предсер-
дия, полиморфизм, кальсеквестрин, CASQ2.
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Aim. To study the association between polymorphic rs6684209 and rs7521023 
variants of the CASQ2 gene and myocardial contractile function and risk factors for 
the development of chronic heart failure (CHF).
Material and methods. The study included 172 patients with CHF developing on 
the background of coronary artery disease. We identified polymorphic variants 
rs6684209 and rs7521023 of the CASQ2 gene by real-time polymerase chain 
reaction.
Results. There was no association of the rs6684209 variant with CHF and the 
frequency of cardiac arrhythmias. It was revealed that the carriage of the GG 
genotype of rs7521023 variant is associated with a higher frequency of dilatation of 
the left atrium (p=0,044) and an increased end-systolic volume (p=0,045).
Conclusion. Among patients with coronary artery disease, there was no correlation 
between the rs7521023 and rs6684209 variants of the calsequestrin gene (CASQ2) 

with the frequency of cardiac arrhythmias. There was no association of the 
rs6684209 variant with CHF risk factors and parameters of myocardial contractile 
function. A relationship was found between the GG genotype of the rs7521023 
variant and a higher frequency of left atrium dilatation. Among patients taking beta-
blockers, the GG genotype is associated with an increase in end-systolic volume.

Key words: heart failure, dilatation of the left atrium, polymorphism, calsequestrin, 
CASQ2.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является итогом практически всех первичных забо-
леваний сердечно-сосудистой системы и  ее пора
жений при коморбидных патологиях. Наиболее 
частыми причинами развития ХСН являются ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) и  артериальная 
гипертензия [1]. 

Одним из патогенетических механизмов развития 
ХСН является нарушение внутриклеточного гомео-
стаза ионов кальция (Ca2+). Известно, что главным 
внутриклеточным депо и  регулятором баланса Ca2+ 
в  кардиомиоцитах является саркоплазматический 
ретикулум (СР). Нарушение функции СР характе
ризуется рассогласованием процессов электромеха-
нического сопряжения кардиомиоцитов [2, 3]. Одной 
из особенностей СР является наличие в его структу-
ре белка, известного как кальсеквестрин 2 (CASQ2). 
Это основной внутриклеточный Ca2+-связывающий 
белок, нормальное функционирование которого 
обеспечивает удержание Ca2+ в СР [4, 5]. 

Известно, что мутации в гене CASQ2 могут приво-
дить к  снижению Ca2+-связывающей способности 
этого белка или изменению его взаимодействия 
с  компонентами комплекса каналов рианодиновых 
рецепторов. Это обусловливает развитие наслед
ственных форм аритмий, приводящих к  внезапной 
сердечной смерти [3, 6]. Для гена CASQ2 описаны 
и  полиморфные варианты, в  том числе rs7521023 
и rs6684209. Согласно модели многовариантной логи-
стической регрессии, они сопряжены с  риском вне-
запной сердечной смерти вследствие желудочковых 
аритмий у больных ИБС [7]. Однако данные, отража-
ющие участие вариантов rs7521023 и  rs6684209 гена 
CASQ2 в развитии и прогрессировании ХСН, крайне 
ограничены. 

Целью данного исследования стало изучение воз-
можной ассоциации полиморфных вариантов 
rs6684209 и  rs7521023 гена CASQ2 с  параметрами, 
характеризующими сократительную функцию мио-
карда, и с факторами риска развития ХСН.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

с  принципами Хельсинской Декларации. Протокол 
исследования был одобрен Комитетом по  биомеди-
цинской этике НИИ кардиологии Томского НИМЦ 
(№ 149 от 10 октября 2016г). До включения в исследо-

вание у всех участников было получено письменное 
информированное согласие.

В исследование включены 172 пациента с  ИБС 
в  виде стенокардии напряжения или перенесенного 
инфаркта миокарда >6 месяцев назад. Среди них 115 
(66,9%) мужчин и  57 (33,1%) женщин в  возрасте 64 
(59; 70) года.

Для описания выраженности симптомов ХСН 
использована классификация Нью-Йоркской кардио
логической ассоциации (NYHA), учитывающая влия-
ние заболевания сердца на ограничение физической 
активности пациента [1]. Обследуемые лица прошли 
тест 6-минутной ходьбы, в рамках которого измерено 
расстояние, которое мог пройти пациент за 6 минут 
в  максимально возможном для него темпе. Первый 
функциональный класс (I ФК) определяли, если 
пройденное расстояние составляло 426-550 метров, II 
ФК — 300-425 м, III ФК — 150-300 м, IV ФК — <150 м. 

Пациентам выполнена эхокардиография сердца 
на аппарате Philips HD15 (Нидерланды) из стандарт-
ных позиций с  измерением показателей внутрисер-
дечной гемодинамики, определением размеров отде-
лов сердца и  фракции выброса левого желудочка 
(ЛЖ) по методу Симпсона [1]. 

Образцы геномной ДНК выделены из лейкоцитов 
периферической крови с помощью набора реагентов 
“Wizard Genomic DNA Purification Kit” (“Promega”, 
USA). Определены полиморфные варианты rs6684209 
(115707991C>T в  интроне) и  rs7521023 (115700759G>A 
в  3’-нетранслируемой области) гена CASQ2 методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в  режиме 
реального времени с  помощью наборов ООО 
“ТестГен” (Россия). ПЦР, раунд температурного 
плавления дуплексов, образованных ампликонами 
и  сигнальными зондами, регистрацию результатов 
проводили на  амплификаторе ДТ-96 (“ДНК-Техно-
логия”, Россия). 

Статистическую обработку проводили с помощью 
пакета программ SPSS (версия 13). Распределение 
частот генотипов проверяли на  соответствие равно-
весию Харди-Вейнберга при помощи критерия χ2 
Пирсона. Для анализа количественных данных 
использовали тест Краскела-Уоллиса для трёх неза-
висимых групп с поправкой Бонферрони. Результаты 
представляли в  виде медианы и  интерквантильного 
размаха Me (Q1; Q3), где Me — медиана, Q1 и Q3 — 
25-й и 75-й перцентили. Для сравнения качественных 
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данных использовали критерий χ2 Пирсона или дву-
сторонний точный тест Фишера. Качественные дан-
ные представляли как абсолютные и  относительные 
частоты n (%). Различия считали статистически зна-
чимыми при p<0,05.

Исследование выполнено частично при финансо-
вой поддержке Российского фонда фундаментальных 
исследований (номер проекта 17-04-01450). Осу-
ществлена оплата договора по разработке праймеров 
и  подбору условий проведения реакции ПЦР для 
определения вариантов rs6684209 и  rs7521023 гена 
CASQ2; закупка готовых наборов и  расходных мате-
риалов.

Результаты
В исследуемой выборке больных ИБС диагноз 

ХСН I, II и  III ФК был выставлен у  25 (14,4%), 95 
(55,7%) и 52 (29,9%) пациентов, соответственно. Все 
пациенты отличались сохраненной фракцией 
выброса ЛЖ — 62% (52; 66). В 82 случаях у больных 
ХСН выявлена дилатация левого предсердия (ЛП). 
Причём у 74,1% этих пациентов имели место наруше-
ния ритма сердца (НРС) в  виде фибрилляции пред-
сердий (ФП), сочетания ФП и  синдрома слабости 
синусового узла, желудочковой экстрасистолии. Для 
остальных 90 пациентов ХСН протекала без дилата-

ции ЛП. Среди них только у  51,1% были выявлены 
НРС. Анализ этих результатов показал, что развитие 
дилатации ЛП значимо (p=0,002) сопряжено с НРС.

Вариант rs7521023 гена CASQ2 определен у всех 172 
пациентов, включенных в  исследование. В  выборке 
был наиболее распространен гетерозиготный гено-
тип AG, выявленный у 93 (54,1%) пациентов, гомози-
готные генотипы AA и GG выявлены у 51 (29,6%) и 28 
(16,3%) пациентов, соответственно. Частота аллеля G 
составила 43%. 

Вариант rs6684209 гена CASQ2 проанализирован 
у  171 пациента. У  117 (68,4%) пациентов обнаружен 
генотип CC, 47 (27,5%) пациентов были носителями 
генотипа CT, а  генотип TT был выявлен только у  7 
(4,1%) человек. Частота аллеля T составила 18%.

Распределение генотипов rs7521023 и  rs6684209 
соответствовало равновесию Харди-Вайнберга 
(p>0,05).

Клинико-анамнестические данные пациентов 
в  зависимости от  вариантов rs6684209 и  rs7521023 
гена CASQ2 представлены в таблицах 1 и 2. Показано, 
что отсутствовала сопряженность варианта rs6684209 
с частотой перенесенных в прошлом инфарктов мио-
карда, частотой случаев гипертонической болезни, 
сахарного диабета 2-го типа, ожирения и НРС. Носи-
тели генотипов CC, CT, TT не имели значимых раз-

Таблица 1
Оценка ассоциации варианта rs6684209 гена CASQ2 c предикторами ХСН и ее тяжестью течения

Показатель CASQ2 rs6684209 p
CC CT TT

ПИКС, есть/нет, n (%) 46 (55,4)/37 (44,6) 21 (56,8)/16 (43,2) 3 (50,0)/3 (50,0) 0,953
Возраст первичного инфаркта, лет 59 (52; 63) 54 (45; 62) 63 (62; 66) 0,124
ХСН, ФК I/II/III, n (%) 17 (14,5)/60 (51,3)/40 (34,2) 6 (12,8)/33 (70,2)/8 (17,0) 2 (28,6)/2 (28,6)/3 (42,8) 0,060
ГБ, есть/нет, n (%) 77 (95,1)/4 (4,9) 34 (91,9)/3 (8,1) 6 (100)/0 0,773
СД2/НТГ/норма, n (%) 35 (31,5)/9 (8,1)/67 (60,4) 11 (24,4)/3 (6,7)/31 (68,9) 2 (33,3)/1 (16,7)/3 (50,0) 0,628
Нарушения ритма сердца, есть/нет, n (%) 77 (65,8)/40 (34,2) 27 (57,4)/20 (42,6) 2 (28,6)/5 (71,4) 0,121
Ожирение, есть/нет, n (%) 41 (36,3)/72 (63,7) 12 (26,7)/33 (73,3) 1 (14,3)/6 (85,7) 0,331
Гипертрофия ЛЖ, есть/нет, n (%) 29 (25,2)/86 (74,8) 14 (29,8)/33 (70,2) 3 (42,9)/4 (57,1) 0,478
Дилатация ЛП, есть/нет, n (%) 56 (48,7)/59 (51,3) 22 (46,8)/25 (53,2) 2 (28,6)/5 (71,4) 0,610
Дилатация ЛЖ, есть/нет, n (%) 22 (19,1)/93 (80,9) 8 (17,0)/39 (83,0) 1 (14,3)/6 (85,7) 0,933
Дилатация ПП, есть/нет, n (%) 25 (21,7)/90 (78,3) 8 (17,0)/39 (83,0) 1 (14,3)/6 (85,7) 0,877
Диастолическая дисфункция, есть/нет, n (%) 61 (62,2)/37 (37,8) 33 (76,7)/10 (23,3) 4 (66,7)/2 (33,3) 0,290
Фракция выброса ЛЖ, % 62 (49; 66) 63 (56; 67) 61 (59; 64) 0,719
КСО, мл 43 (32; 65) 40 (31; 50) 36 (27; 53) 0,498
КДО, мл 116 (94; 131) 111 (94; 124) 93 (79; 129) 0,600
Индекс сферичности ЛЖ 0,57 (0,54; 0,62) 0,56 (0,53; 0,60) 0,57 (0,54; 0,58) 0,417
Пик E, см/с 75 (61; 89) 68 (60; 89) 90 (61; 92) 0,591
Пик A, см/с 77 (58; 94) 76 (54; 91) 73 (50; 90) 0,921
E/A 0,95 (0,73; 1,19) 0,90 (0,69; 1,24) 1,13 (0,58; 1,67) 0,884

Примечание: p — уровень значимости различий между группами генотипов: тест Краскела-Уоллиса для количественных данных, χ2 Пирсона или двусторонний 
точный тест Фишера для качественных данных.
Сокращения: ГБ — гипертоническая болезнь, КДО — конечный диастолический объем, КСО — конечный систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — 
левое предсердие, НТГ — нарушение толерантности к глюкозе, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ПП — правое предсердие, СД2 — сахарный диабет 2-го 
типа, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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личий по  показателям, полученным при ультразву
ковом исследовании сердца. Фармакологический 
анамнез, включающий бета-адреноблокаторы, анти- 
агрегантные препараты, ингибиторы АПФ, гиполи-
пидемические и  противодиабетические препараты, 
был сопоставим в  группах разных генотипов вари-
анта rs6684209.

Однако при анализе варианта rs7521023 (табл. 2), 
из  всех клинико-анамнестических данных обнару-
жены значимые различия по  частоте дилатации ЛП 
между носителями разных генотипов (p=0,044). 
Среди носителей гомозиготного генотипа GG дила-
тация ЛП выявлена у 69,2% пациентов, в то время как 
среди носителей генотипов AA и  AG частота соста-
вила 45,1% и 41,9%, соответственно. При этом анализ 
фармакологического анамнеза показал, что паци-
енты с  генотипами AA, AG, GG варианта rs7521023, 
на  момент поступления, различались по  терапии 
бета-адреноблокаторами (p=0,012). Так, если среди 
носителей генотипов AA и AG препараты принимали 
89,2% и  81,5% пациентов, то  среди гомозигот GG 
бета-адреноблокаторы принимали только 55% паци-
ентов. 

В исследуемой выборке из 172 обследованных лиц 
выявлены 97 пациентов, стабильно принимавших 
бета-адреноблокаторы на  момент поступления. 

Среди них 11 пациентов были носителями генотипа 
GG варианта rs7521023 и  отличались повышенным 
(p=0,045) конечным систолическим объемом (КСО) 
по  сравнению с  носителями генотипов AA (n=33) 
и  AG (n=53). У  гомозигот GG, принимавших бета-
адреноблокаторы, также наблюдалась тенденция 
к  снижению фракции выброса ЛЖ и  повышению 
конечного систолического размера ЛЖ, однако раз-
личия не  достигли статистической значимости 
(p=0,059 и p=0,075). У носителей генотипа GG пока-
затель КСО составил 59 (49; 90) мл vs 43 (31; 61) мл 
у носителей генотипа AA и 42 (33; 55) мл у гетерози-
гот. Фракция выброса ЛЖ была 53% (45; 61) vs 63% 
(55; 65) и  62% (56; 65), а  конечный систолический 
размер составил 39 (36; 46) мм vs 33 (30; 36) мм и 33 
(31; 37) мм.

Обсуждение
Известно, что белок кальсеквестрин, кодируемый 

геном CASQ2, связывает внутри терминальных 
цистерн СР большую часть ионов Са2+, поступающих 
из миоплазмы при работе SERCA2a, а также участвует 
в  регуляции освобождения Са2+ в  миоплазму через 
рианодиновые рецепторы кардиомиоцитов [8]. Опи-
сано, что при некоторых мутациях в гене CASQ2 нару-
шается процесс связывания Са2+ в СР, что вызывает 

Таблица 2
Оценка ассоциации варианта rs7521023 гена CASQ2 c предикторами ХСН и ее тяжестью течения

Показатель CASQ2 rs7521023 p
AA AG GG

ПИКС, есть/нет, n (%) 23 (62,2)/14 (37,8) 36 (51,4)/34 (48,6) 13 (65,0)/7 (35,0) 0,406
Возраст первичного инфаркта, лет 59 (52; 62) 59 (51; 63) 57 (53; 66) 0,906
ХСН, ФК I/II/III, n (%) 9 (17,6)/28 (54,9)/14 (27,5) 9 (9,7)/52 (55,9)/32 (34,4) 7 (25,0)/15 (53,6)/6 (21,4) 0,250
ГБ, есть/нет, n (%) 34 (91,9)/3 (8,1) 65 (94,2)/4 (5,8) 19 (100)/0 0,573
СД2/НТГ/норма, n (%) 14 (29,8)/2 (4,2)/31 (66,0) 27 (30,3)/8 (9,0)/54 (60,7) 7 (25,9)/3 (11,1)/17 (63,0) 0,813
Нарушения ритма сердца, есть/нет, n (%) 35 (68,6)/16 (31,4) 56 (60,2)/37 (39,8) 16 (57,1)/12 (42,9) 0,507
Ожирение, есть/нет, n (%) 10 (20,8)/38 (79,2) 36 (39,6)/55 (60,4) 9 (33,3)/18 (66,7) 0,083
Гипертрофия ЛЖ, есть/нет, n (%) 10 (19,6)/41 (80,4) 26 (28,6)/65 (71,4) 11 (39,3)/17 (60,7) 0,175
Дилатация ЛП, есть/нет, n (%) 23 (45,1)/28 (54,9) 39 (41,9)/54 (58,1) 18 (69,2)/8 (30,8) 0,044
Дилатация ЛЖ, есть/нет, n (%) 12 (23,5)/39 (76,5) 15 (16,1)/78 (83,9) 4 (15,4)/22 (84,6) 0,535
Дилатация ПП, есть/нет, n (%) 11 (21,6)/40 (78,4) 18 (19,4)/75 (80,6) 6 (23,1)/20 (76,9) 0,899
Диастолическая дисфункция, есть/нет, n (%) 33 (75,0)/11 (25,0) 52 (62,7)/31 (37,3) 14 (66,7)/7 (33,3) 0,381
Фракция выброса ЛЖ, % 63 (53,5; 67) 62 (53; 66) 60,5 (49,5; 66) 0,641
КСО, мл 40 (30; 59) 41 (32,5; 59,5) 48,5 (36; 69) 0,460
КДО, мл 113 (87,5; 135,5) 110 (95; 128) 119 (97; 131) 0,814
Индекс сферичности ЛЖ 0,57 (0,54; 0,63) 0,56 (0,53; 0,60) 0,58 (0,55; 0,61) 0,445
Пик E, см/с 66,5 (55; 85,5) 72 (61,5; 87) 89 (61; 103,5) 0,105
Пик A, см/с 75,5 (55,5; 94,5) 73,5 (55,5; 90,0) 81,0 (69,5; 97,5) 0,478
E/A 0,88 (0,68; 1,27) 0,99 (0,74; 1,28) 0,82 (0,73; 1,12) 0,384

Примечание: p — уровень значимости различий между группами генотипов: тест Краскела-Уоллиса для количественных данных, χ2 Пирсона или двусторонний 
точный тест Фишера для качественных данных.
Сокращения: ГБ — гипертоническая болезнь, КДО — конечный диастолический объем, КСО — конечный систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — 
левое предсердие, НТГ — нарушение толерантности к глюкозе, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ПП — правое предсердие, СД2 — сахарный диабет 2-го 
типа, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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неконтролируемую утечку ионов в миоплазму. В свою 
очередь, это служит субстратом для формирования 
аритмий и сердечной недостаточности [3, 6, 8]. 

Опубликованы данные о  том, что полиморфные 
варианты гена CASQ2 могут выступать независи-
мыми факторами риска внезапной сердечной смерти 
или развития сердечной недостаточности у  больных 
ИБС [7]. Однако в нашем исследовании, выполнен-
ном в  выборке больных ХСН ишемического генеза, 
отсутствовала сопряженность варианта rs6684209, 
локализованного в интроне, с НРС. Не было разли-
чий между носителями разных генотипов этого вари-
анта и  по  другим данным, характеризующим сокра-
тительную функцию миокарда и  тяжесть клиниче-
ской картины ХСН.

Согласно полученным результатам, вариант 
rs7521023 гена CASQ2, как и вариант rs6684209, не был 
связан с  частотой НРС. В  то  же время нами обнару-
жено, что генотип GG варианта rs7521023 сопряжен 
с  более высокой частотой дилатации ЛП. Известно, 
что дилатация ЛП является значимым фактором риска 
ФП и формирует структурный субстрат для рецидиви-
рования и  поддержания аритмии [9, 10]. Действи-
тельно, в нашей выборке у пациентов с дилатацией ЛП 
чаще встречались случаи НРС, чем среди пациентов 
без дилатации ЛП. Известно, что сочетание дилатации 
ЛП с  ФП значительно увеличивает риск инсульта 
и  внезапной смерти. Такая зависимость обусловлена 
высокой вероятностью эмболических событий, ини-
циируемых тромбами, формирующимися в  предсер-
дия вследствие изменения скорости и характера кро-
вотока [10]. Вероятно, несмотря на отсутствие сопря-
женности варианта rs7521023 с НРС в нашей выборке, 
носительство генотипа GG может опосредованно, 
через развитие дилатации ЛП, являться фактором 
риска ФП и внезапной сердечной смерти.

В обследованной выборке пациентов терапия 
бета-адреноблокаторами неравномерно охватывала 
группы лиц с  разными генотипами варианта rs7521023. 
Среди носителей генотипа GG, на момент поступле-
ния, меньший процент пациентов принимал бета-
адреноблокаторы. Известно, что ХСН характеризу-
ется стойкой активацией нейрогормональных путей 
в  качестве компенсаторного ответа на  нарушение 
сердечной функции. Хроническое гиперадренергиче-
ское состояние с повышенным уровнем катехолами-
нов в  крови способствует ремоделированию мио-
карда и  прогрессирующему ухудшению насосной 
работы сердца. Связанная с хроническим гиперадре-
нергическим состоянием более высокая частота сер-
дечных сокращений у пациентов с ХСН может созда-

вать повышенный риск для Ca2+-индуцированной 
аритмии [2]. Следовательно, отсутствие терапии бета-
адреноблокаторами может провоцировать развитие 
дилатации ЛП и НРС у носителей генотипа GG вари-
анта rs7521023.

Кроме того, в  группе пациентов, принимавших 
бета-адреноблокаторы, носители генотипа GG отли-
чались и  повышенным КСО на  фоне тенденции 
к  повышению КСР и  снижению фракции выброса 
ЛЖ. Повышение КСО >43 мл/м2 при увеличении 
КСР >45 мм и снижении фракции выброса ЛЖ может 
являться признаком сердечной недостаточности, свя-
занной с перегрузкой объемом [1]. Причём показано, 
что даже относительно небольшое увеличение конеч-
ного систолического и  конечного диастолического 
объема ЛЖ увеличивает риск развития инфаркта 
миокарда и смерти [11].

Установлено, что вариант rs7521023 локализован 
в 3’-нетранслируемой области [12] и, вероятно, вли-
яет на экспрессию гена, эффективность трансляции 
или другие регуляторные функции данного региона 
гена. Таким образом, среди больных ИБС, в зависи-
мости от  лекарственного сопровождения, носитель-
ство генотипа GG варианта rs7521023 может, через 
указанные выше механизмы, выступать фактором 
риска дилатации ЛП и нарушения насосной функции 
миокарда.

Заключение
1. Среди больных ИБС отсутствовала сопряжен-

ность вариантов rs7521023 и  rs6684209 гена кальсекве-
стрина CASQ2 с частотой НРС. 

2. Среди больных ИБС отсутствовала ассоциация 
варианта rs6684209 с  факторами риска развития 
и  прогрессирования ХСН, а  также параметрами, 
отражающими сократительную функцию миокарда. 
Но  выявлена сопряженность между носительством 
генотипа GG варианта rs7521023 и  более высокой 
частотой дилатации ЛП, являющейся фактором 
риска НРС. Среди пациентов, принимавших бета-
адреноблокаторы, генотип GG ассоциирован с повы-
шением КСО.
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