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ПОЛИМОРФИЗМ РЕГУЛЯТОРНЫХ РЕГИОНОВ ГЕНА 
ФАКТОРА РОСТА ЭНДОТЕЛИЯ СОСУДОВ (VEGF rs699947 
И rs3025039) У ПАЦИЕНТОВ ЗАПАДНО-СИБИРСКОГО 
РЕГИОНА РОССИИ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ COVID-19
Шевченко А.В.1, Коненков В.И.1, Карасева А.А.2, Афанасьева А.Д.2, 
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Резюме. VEGF-A считается одним из значимых цитокинов, связанных с ангиогенезом, повыше-
ние сывороточного уровня которого выявлено при коронавирусной инфекции COVID-19, и показана 
его ассоциированность с тяжестью течения и смертностью. В регуляторных областях кодирующего 
VEGF гена выявлен ряд полиморфных сайтов, влияющих на уровень экспрессии и связанных с уров-
нем его белковой продукции. Полиморфизм VEGF-2758 C/A (rs699947) расположен в промоторной 
области гена. При этом VEGF-2578 СС генотип ассоциирован с более высоким уровнем продукции 
относительно других генотипов. Полиморфизм VEGF 936 C/T (rs3025039) расположен в 3` нетранс-
лируемой области гена VEGF, и аллель Т ассоциирован со сниженным плазменным уровнем белка. 
Цель исследования – анализ ассоциированности полиморфных позиций регуляторных регионов гена 
VEGF (rs699947 и rs3025039) с тяжестью течения заболевания и сердечно-сосудистыми проблемами у 
пациентов Западно-Сибирского региона России, перенесших COVID-19. В исследование включено 
260 пациентов, переболевших COVID-19 с разной степенью тяжести. При обследовании учитывалось 
наличие сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в анамнезе и впервые возникших после COVID-19. 
Генотипирование VEGF rs699947 и VEGF rs3025039 осуществляли методом TagMan зондов. Достовер-
ность различий частот распределения изучаемых признаков в группах определяли по двустороннему 
варианту точного метода Фишера. Нами не выявлено различий в распределении частот генотипов 
единичных полиморфных позиций и сложного генотипа VEGF-2578/VEGF+936 между группами с 
разной степенью тяжести протекания заболевания – тяжелой, средней, легкой как в общей группе 
пациентов, так и в субгруппе пациентов, отягощенных наличием сердечно-сосудистых заболеваний 
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в анамнезе. Кроме того, не выявлено достоверно значимых различий между пациентами с вновь воз-
никшими сердечно-сосудистыми осложнениями после перенесенной инфекции относительно пере-
болевших пациентов без аналогичных осложнений, как по единичным генотипам, так и в комплексах 
VEGF-2578/VEGF+936. По нашим данным, функциональный полиморфизм VEGF-гена в анализируе-
мых позициях не ассоциирован ни с тяжестью течения COVID-19, ни с сердечно-сосудистыми нару-
шениями при заболевании. Изменения уровня VEGF при развитии инфекционного заболевания мо-
гут быть связаны с изменением факторов на него влияющих, что требует дополнительного изучения.

Ключевые слова: COVID-19, тяжесть течения, сердечно-сосудистые заболевания, VEGF-полиморфизм, регуляторные 
регионы гена, постковидные осложнения

POLYMORPHISM IN REGULATORY REGIONS OF THE 
VASCULAR ENDOTHELIAL GROWTH FACTOR GENE 
(VEGF rs699947 AND rs3025039) IN FORMER COVID-19 
PATIENTS FROM WESTERN SIBERIA 
Shevchenko A.V.a, Konenkov V.I.a, Karaseva A.A.b, Afanaseva A.D.b, 
Logvinenko I.I.b
a Research Institute of Clinical and Experimental Lymрhology, Branch of the Institute of Cytology and Genetics, Siberian 
Branch of Russian Academy of Sciences, Novosibirsk, Russian Federation 
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Abstract. VEGF-A is significant cytokine associated with angiogenesis. In SARS-CoV-2 infection 
(COVID-19), an increased level of VEGF-A was detected in serum being associated with severity and mortality 
of the disease. A number of polymorphic sites have been identified in regulatory regions of this gene that are 
associated with VEGF production. The VEGF-2758 (rs699947) is located in promoter region of this gene and 
the VEGF-2578 CC genotype is associated with higher production rates. The VEGF 936 (rs3025039) is located at 
the 3' untranslated region of VEGF gene, and its T allele is associated with a reduced plasma protein level. The 
aim of the study was to analyze the association of polymorphic positions of the regulatory regions of the VEGF 
gene (rs699947 and rs3025039) with clinical severity of the disease and cardiovascular problems in patients from 
the West Siberian region of Russia who previously suffered with COVID-19. The study included 260 former 
COVID-19 patients with varying degrees of severity. The examination took into account the previous history of 
cardiovascular diseases (CVD) and those with first clinical CVD signs occuring after the infection. VEGF rs699947 
and VEGF rs3025039 were genotyped using TagMan probes. The significance of distribution differences in the 
studied genetic features was determined using a two-way version of the exact Fisher test. We did not find any 
differences in distribution of the genotype frequencies, both for single polymorphic positions and the complex 
VEGF-2578/VEGF+936 between the groups with varying degrees of the disease severity (severe, moderate, and 
mild), both in general group of patients, and in the subgroup of patients with CVD history. Moreover, there 
were no significant differences revealed between patients with newly emerged CVD after infection compared 
to patients without similar complications, both for single genotypes and in VEGF- 2578/ VEGF+936 complexes. 
According to our data, the functional polymorphism of the VEGF gene at these gene locuses is not associated 
with either COVID-19 severity, or with cardiovascular disorders accompanying the disease. Changes in VEGF 
levels may be due to various factors affecting it, thus requiring additional studies.

Keywords: COVID-19, clinical severity, cardiovascular diseases, VEGF polymorphism, regulatory regions, post-COVID complications

Введение
Анализ прошедшей пандемии COVID-19 по-

казал связь заболевания с сосудистыми наруше-
ниями у пациентов, опосредованные эндотели-
альной дисфункцией  [13]. Показано, что такие 
нарушения не только способствуют более высо-

кому уровню смертности в случаях тяжелого за-
болевания, но и поражают различные системы 
и органы, включая легочную сосудистую сеть, 
сердце, ноги, селезенку, мозг [4, 15]. Предполага-
ют, что подобные изменения, наряду с гипоксией, 
могут быть следствием патологического ангиоге-
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неза  [13]. Семейство факторов роста эндотелия 
сосудов (VEGF) и его рецепторы являются клю-
чевыми регуляторами ангиогенеза. VEGF-A счи-
тается значимым цитокином, связанным с анги-
огенезом и внутренним модулятором, играющим 
решающую роль в поддержании целостности 
эндотелиального слоя в сосудистой стенке  [20]. 
Основным триггером секреции VEGF является 
гипоксия тканей, действие различных коагуло-
патических сигнальных молекул, таких как про-
коагуляционные, антикоагуляционные и профи-
бринолитические медиаторы [11]. Отмечено, что 
у лиц с диагнозом «COVID-19» наблюдается по-
вышенная экспрессия различных проангиоген-
ных факторов, таких как фактор роста эндотелия 
сосудов [2, 7]. 

В ряде исследований выявлено повышение 
сывороточного уровня VEGF при COVID-19 по 
сравнению со здоровыми контрольными группа-
ми [17, 22] и показана корреляция уровней VEGF 
со смертностью и тяжестью заболевания  [6, 19, 
25]. Однако, несмотря на наблюдаемую корре-
ляцию между уровнями VEGF в сыворотке и тя-
жестью COVID-19, точные патофизиологические 
механизмы изменения уровней VEGF при забо-
левании остаются неясными. 

В регуляторных областях кодирующего VEGF 
гена выявлен ряд полиморфных сайтов, влияю-
щих на уровень экспрессии и связанных с уров-
нем его белковой продукции. Полиморфизм 
VEGF-2758C/A (rs699947) расположен в промо-
торной области гена и ассоциирован с уровнем 
общего холестерина и ЛПВП, повышенным 
риском сердечно-сосудистых заболеваний, па-
тологией периферических артерий. При этом 
VEGF-2578 СС генотип ассоциирован с более вы-
соким уровнем продукции относительно других 
генотипов  [21, 27]. Полиморфизм VEGF 936C/T 
(rs3025039) расположен в 3` нетранслируемой 
области гена VEGF, и аллель Т ассоциирован со 
сниженным плазменным уровнем белка [18]. По-
казана ассоциированность данного полиморф-
ного сайта с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, тромбозами [26]. 

Цель исследования – анализ ассоциированно-
сти полиморфных позиций регуляторных регио-
нов гена VEGF (rs699947 и rs3025039) с тяжестью 
течения заболевания и сердечно-сосудистыми 
проблемами у пациентов Западно-Сибирского 
региона России перенесших COVID-19.

Материалы и методы
Пациенты
В исследование включено 260 пациентов в 

возрасте 26-84 года (47,5% мужчины), средний 
возраст составил 53,09±13,22 года. Критерии 
включения в исследование: наличие COVID-19, 
подтвержденное положительным анализом – 

РНК-коронавируса SARS-CoV-2 методом ПЦР 
во время заболевания и/или наличие антител IgG 
к коронавирусу SARSCoV-2; истечение двух ме-
сяцев после реконвалесценции. В  исследование 
не были включены пациенты с сопутствующи-
ми острыми или хроническими заболеваниями 
в фазе обострения или неполной ремиссии. Все 
пациенты дали свое информированное согласие 
на участие в исследовании. Исследование было 
одобрено Этическим комитетом НИИТПМ – 
филиал ИЦиГ СО РАН, г. Новосибирска (про-
токол № 71 от 10.11.2020). В ходе исследования 
учитывались пол, возраст, наличие хронических 
заболеваний в анамнезе, в том числе сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ): ишемическую бо-
лезнь сердца, артериальную гипертензию, пере-
несенный инфаркт миокарда, острое нарушение 
мозгового кровообращения. Каждый пациент 
проходил анкетирование. Обследование больных 
проводилось стандартизованной бригадой скри-
нинга. В группе лиц с развитым постковидным 
синдромом выявлялись впервые возникшие сер-
дечно-сосудистые заболевания, а также деком-
пенсация уже имеющихся до инфицирования 
COVID-19 заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы (ТИА, АГ, ХСН, дислипидемия, вероятная 
ИБС, нарушения ритма). Диагнозы выставля-
лись врачом-кардиологом на основании данных 
анамнеза и результатов проведенных исследо-
ваний. Пациенты были разделены на 3 группы 
по анамнезу в соответствии с тяжестью течения 
COVID-19 в соответствии с российскими мето-
дическими рекомендациями [1]: 1-я группа – 122 
пациента с легким течением, 2-я группа – 124 па-
циента со среднетяжелым течением, 3-я группа – 
14 пациентов с тяжелым течением инфекции. 

Генотипирование
Исследовали однонуклеотидный полимор-

физм (SNP – single nucleotide polymorphism) 
VEGF-A2578С (rs699947) промоторного региона 
и VEGF+C936Т (rs3025039) 3` нетранслируемого 
региона гена. Генотипирование осуществляли 
методом TagMan зондов с использованием ком-
мерческих тест-систем (ООО «НПФ Синтол», 
Россия) согласно инструкции фирмы-произво-
дителя.

Статистический анализ
Статистическая обработка включала анализ 

частот встречаемости генотипов, отношение 
шансов (OR) с расчетом 95% доверительного ин-
тервала (95% CI). Распределение генотипов по 
исследованным полиморфным локусам прове-
ряли на соответствие равновесию Харди–Вайн-
берга. Достоверность различий частот распреде-
ления изучаемых признаков в альтернативных 
группах определяли по двустороннему варианту 
точного метода Фишера для четырехпольных та-
блиц. 
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Результаты
Нами проведен анализ распределения частот 

генотипов регуляторных регионов гена VEGF 
(rs699947 и rs3025039) в группе пациентов, пере-
болевших COVID-19. Распределение генотипов 
по исследованным полиморфным локусам со-
ответствовало равновесию Харди–Вайнберга 
(табл.  1). Не выявлено различий при анализе 
единичных исследуемых полиморфных позиций 
между группами с разной степенью тяжести про-
текания заболевания – тяжелой, средней, легкой 
(табл. 2). Также группы со средней и тяжелой сте-
пенью протекания инфекционного процесса не 
отличались по распределению частот сложного 
генотипа VEGF-2578/VEGF+936 относительно 
пациентов перенесших COVID-19 в легкой фор-
ме (данные в таблицах не представлены).

Исходя из того, что пациенты с кардиова-
скулярными нарушениями могут переносить 
COVID-19 тяжелее, мы провели анализ полимор-
физма VEGF-гена в этой группе переболевших. 
Нами не выявлено статистически значимых раз-
личий в распределении как единичных геноти-
пов между пациентами с разной тяжестью тече-
ния инфекционного процесса, так и VEGF-2578/
VEGF+936 генотипов (данные в таблицах не пред-
ставлены). В таблице 3 представлены данные об 
отсутствии различий распределения частот ана-
лизируемых генотипов между переболевшими в 
средней + тяжелой форме относительно легкой в 
группе пациентов с кардиологическими пробле-
мами в анамнезе до заболевания COVID-19. 

Из 260 пациентов, переболевших COVID-19, 
106 не имели в анамнезе кардиоваскулярных на-
рушений до перенесенной коронавирусной ин-
фекции. При этом в группе лиц (15 человек) с 
развитым постковидным синдромом были выяв-

лены впервые возникшие ССЗ. Предполагая, что 
кардиоваскулярные проблемы после COVID-19 
могут быть связаны в том числе и с ангиогенезом, 
мы провели анализ полиморфизма VEGF в дан-
ной группе (табл. 4). Однако нами не были вы-
явлены статистически значимые различия между 
пациентами с вновь возникшими сердечно-со-
судистыми осложнениями относительно перебо-
левших пациентов без аналогичных осложнений, 
как по единичным генотипам, так и в комплексах 
VEGF-2578/VEGF+936.

Обсуждение
Исследования VEGF-A в контексте инфек-

ционных заболеваний указывают на его значи-
тельную роль в сосудистых и воспалительных 
реакциях при развитии инфекционного про-
цесса. Выявлено, что вирусы используют кле-
точный сигнальный аппарат человека для повы-
шения экспрессии VEGF и участия в патогенезе 
как онкогенных вирусов, таких как вирус герпе-
са саркомы Капоши и вирус Эпштейна–Барр, 
вирусы гепатитов, так и неонкогенных вирусов, 
таких как вирус простого герпеса (HSV-1), вирус 
Денге, вирус гриппа  [5]. Механизмы вирусного 
влияния на ангиогенез могут различаться. Не-
которые вирусы приносят свой гомолог VEGF в 
инфицированный хозяин, другие вирусы активи-
руют определенные воспалительные медиаторы, 
что приводит к повышению регуляции экспрес-
сии VEGF, часть вирусов напрямую активируют 
регуляторные регионы VEGF-гена для усиления 
его экспрессии собственными эффекторными 
белками  [5]. Несомненна роль VEGF и в пато-
генезе инфекции SARS-CoV-2  [14]. Показана 
значительная корреляция уровней VEGF в сы-
воротке и корреляция с прогнозом заболевания 

ТАБЛИЦА 1. СООТВЕТСТВИЕ ЧАСТОТ ПОЛИМОРФНЫХ МАРКЕРОВ РАВНОВЕСИЮ ХАРДИ–ВАЙНБЕРГА 
В АНАЛИЗИРУЕМОЙ ГРУППЕ
TABLE 1. CORRESPONDENCE OF THE FREQUENCIES OF POLYMORPHIC MARKERS TO THE HARDY–WEINBERG 
EQUILIBRIUM IN THE ANALYZED GROUP

Полиморфная позиция
Polymorphic position

Генотип
Genotype

Пациенты
Patients 
n = 260

χχ² pНаблюдаемые 
частоты
Observed 

frequencies

Ожидаемые 
частоты
Expected 

frequencies

VEGF-2578
CC 71 71,66

0,027 0,8691CA 131 129,67
AA 58 58,66

VEGF+936

CC 169 173,68

3,775 0,0520CT 87 77,64

TT 4 8,68
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ТАБЛИЦА 4. АНАЛИЗ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ПОЛИМОРФНЫХ МАРКЕРОВ В ГРУППАХ ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ ОТНОСИТЕЛЬНО 
ПЕРЕБОЛЕВШИХ ПАЦИЕНТОВ БЕЗ АНАЛОГИЧНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ

TABLE 4. ANALYSIS OF THE DISTRIBUTION OF POLYMORPHIC MARKERS IN GROUPS OF PATIENTS WITH 
CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS AFTER CORONAVIRUS INFECTION RELATIVE TO PATIENTS WHO HAD BEEN ILL 
WITHOUT SIMILAR COMPLICATIONS

Полиморфная 
позиция

Polymorphic position

генотип
genotype

 Пациенты 
с сердечно-

сосудистыми 
осложнениями

Patients with 
cardiovascular 
complications, 

n = 15 (%)

Пациенты 
без сердечно-
сосудистых 
осложнений 

Patients without 
cardiovascular 
complications  

n = 91 (%)

OR 95% ДИ
95% CI p

VEGF-2578

CC 2 (13,33) 27 (29,67) 0,365 0,08-1,73 0,2290

CA 8 (53,33) 46 (50,55) 1,118 0,37-3,34 1,0000

AA 5 (33,34) 18 (19,78) 2,028 0,62-6,67 0,3086

VEGF+936

CC 10 (66,66) 64 (70,33) 0,594 0,26-2,70 0,7681

CT 5 (33,34) 26 (28,57) 1,250 0,39-4,01 0,7623

TT 0 (0,00) 1 (1,10) 6,00 0,35-101,19 0,2779

Примечание. OR – отношение шансов, 95% ДИ – 95%-ный доверительный интервал OR, p – уровень статистической 
значимости различий по точному методу Фишера (двусторонний).

Note. OR, odds ratio; 95% CI, 95% confidence interval for OR; p, level of statistical significance of differences according to the exact 
Fisher test (two-sided).

ТАБЛИЦА 3. АНАЛИЗ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ПОЛИМОРФНЫХ МАРКЕРОВ МЕЖДУ ГРУППАМИ ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ПРОБЛЕМАМИ В АНАМНЕЗЕ, ПЕРЕБОЛЕВШИХ COVID-19 С РАЗНОЙ СТЕПЕНЬЮ ТЯЖЕСТИ 

TABLE 3. ANALYSIS OF THE DISTRIBUTION OF POLYMORPHIC MARKERS BETWEEN GROUPS OF PATIENTS WITH 
A HISTORY OF CARDIOVASCULAR PROBLEMS WHO HAVE HAD COVID-19 WITH VARYING DEGREES OF SEVERITY

Полиморфная 
позиция

Polymorphic position

Генотип
Genotype

Пациенты 
с ССЗ до 

перенесенного 
в средне-

тяжелой форме 
COVID

Patients with CVD 
before moderate-

severe COVID
n = 83 (%)

Пациенты 
с ССЗ до 

перенесенного 
в легкой форме 

COVID
Patients with CVD 
before mild COVID

n = 71 (%)

OR 95% ДИ
95% СI p

VEGF-2578

CC 21 (25,30) 21 (29,58) 0,806 0,39-1,64 0,5893

CA 43 (51,81) 34 (47,89) 1,710 0,62-2,21 0,6323

AA 19 (22,89) 16 (22,55) 1,021 0,47-2,17 1,0000

VEGF+936

CC 50 (60,24) 45 (63,38) 0,875 0,46-1,68 0,7409

CT 31 (37,35) 25 (35,21) 1,097 0,57-2,12 0,8669

TT 2 (2,41) 1 (1,41) 1,728 0,15-19,47 1,0000

Примечание. OR – отношение шансов, 95% ДИ – 95%-ный доверительный интервал OR, p – уровень статистической 
значимости различий по точному методу Фишера (двусторонний).

Note. OR, odds ratio; 95% CI, 95% confidence interval for OR; p, level of statistical significance of differences according to the exact 
Fisher test (two-sided).
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у пациентов с COVID-19  [6]. Кроме того, взаи-
модействие VEGF с другими медиаторами вос-
паления, в частности его влияние на функцию 
макрофагов и выработку цитокинов, объясняет 
связь с синдромом цитокинового шторма, часто 
наблюдаемого у пациентов с тяжелым течени-
ем COVID-19 [24]. Это свидетельствует в пользу 
того, что VEGF играет определенную роль в пато-
генезе COVID-19 и подтверждает гипотезу о том, 
что VEGF может быть критически важным ме-
диатором в прогрессировании болезни, особен-
но при ее тяжелых формах, когда преобладают 
воспалительные и сосудистые осложнения  [6]. 
Изменчивость экспрессии VEGF, определяется 
в том числе и функциональным полиморфизмом 
VEGF-A-гена [3] и может отражается на характере 
протекания инфекционного процесса. Мы, одна-
ко, не выявили связи двух анализируемых нами 
SNP регуляторных регионов гена с тяжестью 
протекания COVID-19 в анализируемой группе. 
Аналогичные результаты получены и другими ис-
следователями, проанализировавшими три поли-
морфные позиции VEGF-936C/T, VEGF- 634G/C, 
VEGF-2578C/A и не обнаружившими никакой 
связи с тяжестью COVID-19 [7]. Стоит отметить, 
что это единственные опубликованные на се-
годняшний день данные об ассоциированности 
полиморфизма в этих позициях регуляторных 
регионов гена с тяжестью протекания инфекци-
онного процесса, в отличие от множества публи-
каций о связи тяжести заболевания с сывороточ-
ными уровнями VEGF. 

Считается, что повышенные уровни VEGF, 
зарегистрированные во время инфекции SARS-
CoV-2, указывают на широко распространенное 
микрососудистое повреждение  [8]. Противодей-
ствуя стыковке VEGF с корецептором NRP-1, бе-
лок S-вируса может нарушать физиологические 
пути, участвующие в ангиогенезе. Одним из по-
следствий может быть увеличение несвязанных 
форм VEGF, которые могут взаимодействовать с 
другими рецепторами. У лиц, инфицированных 
SARS-CoV-2, наблюдались повышенные уровни 
VEGF в плазме и сыворотке как во время острой 
болезни, так и в период выздоровления, что мо-
жет быть причиной диффузного микрососуди-
стого и неврологического повреждения  [14, 23]. 
Высокие уровни VEGF связывают и с различны-
ми факторами риска сердечно-сосудистых забо-
леваний, включая гиперхолестеринемию, диабет, 
гипертонию и гипергликемию, атеросклероз, а 
также с развитием ишемической болезни серд-
ца, инсультами, сердечной недостаточностью и 
инфарктом миокарда. Кроме того, повышенная 
активность VEGF может быть связана и с воспа-
лением, способствующим развитию ИБС [12]. 

По некоторым данным, расположенный в 
промоторной области VEGF rs699947 AA ассо-

циирован с повышенным риском сердечно-со-
судистых патологий, включая ИБС, инсульт и 
врожденные пороки сердца, а аллель A rs699947 – 
с общим холестерином, ЛПНП и аполипопро
теином B  [10, 28], а генотип VEGF rs3025039 CT 
ассоциирован со сниженными уровнями VEGF, 
а также со снижением риска проявления ИБС и 
СД2  [12]. Кроме того показано, что данные по-
лиморфизмы могут влиять на экспрессию VEGF 
на уровне сердечной ткани, хотя существенных 
различий, связанных с однонуклеотидным поли-
морфизмом, в сывороточных уровнях пациентов 
не обнаружено [16]. 

Закономерно возникает вопрос о связи функ-
ционального полиморфизма гена одного из 
значимых факторов ангиогенеза с кардиова-
скулярными проблемами при инфицировании 
SARS-CoV-2 и с их развитием в постковидном 
периоде. Румынскими исследователями выяв-
лена связь VEGF-2578C/A полиморфизма с раз-
ницей в давлении наполнения желудочка, а ге-
нотипа VEG-936C/T с изменениями сердечной 
функции и субклиническим атеросклерозом у 
пациентов с длительным течением COVID  [7]. 
В нашем исследовании не выявлено ассоцииро-
ванности полиморфизма двух полиморфных по-
зиций регуляторных регионов гена ни с разной 
тяжестью протекания COVID-19 у пациентов с 
кардиоваскулярными проблемами в анамнезе, 
ни с их развитием после перенесенной инфек-
ции. Подобное заключение сделано и узбекски-
ми коллегами, не выявившими связи развития 
острого ишемического инсульта, индуцирован-
ного COVID-19 с другой полиморфной позицией 
регуляторного региона гена VEGF [9].

Заключение
Несмотря на то что исследователями пока-

зан повышенный уровень VEGF у пациентов с 
COVID-19 и предлагается рассматривать этот 
лабораторный показатель как фактор тяжести 
протекания инфекционного процесса, проана-
лизированный нами функциональный полимор-
физм VEGF гена не ассоциирован ни с тяжестью 
течения болезни, ни с кардиологическими нару-
шениями при заболевании. Изменения уровня 
VEGF, может быть связано с изменением факто-
ров на него влияющих, что требует дополнитель-
ного изучения.
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