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Проанализировано содержание липидов в крови здоровых людей и больных эссен-
циальной артериальной гипертензией (ЭАГ) (I–II стадии), имеющих разные аллель-
ные вариации по полиморфным маркерам (rs1800482 и rs3730017) гена индуци-
бельной синтазы оксида азота NOS2, носительство которых связано с изменением 
уровня оксида азота в плазме крови. Обнаружена положительная корреляция уров-
ня оксида азота в плазме крови с содержанием общего холестерина и холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ρ = 0,74 и 0,89 соответственно). Показано, что 
у пациентов с ЭАГ, имеющих в генотипе аллель С по rs1800482, снижено содер-
жание холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛПВП) по сравнению 
с носителями генотипа GG (р = 0,005). Индекс атерогенности оказался значимо 
выше у здоровых и больных индивидов, носителей аллеля С по указанному по-
лиморфному маркеру (p = 0,04). Выявлено влияние генотипа по rs1800482 на со-
держание ХС-ЛПВП (Test statistic = 7,90; р = 0,0049) и индекс атерогенности (Test 
statistic = 4,02; p = 0,045). Полученные данные свидетельствуют о том, что ранее 
продемонстрированный высокий риск развития ЭАГ у лиц, имеющих в генотипе 
аллель С по rs1800482, может быть связан с изменением соотношения у них атеро-
генной и антиатерогенной фракции липидов в плазме крови.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: липидный спектр плазмы крови; эссенциальная артериаль-
ная гипертензия; оксид азота; ген NOS2; аллельный полиморфизм.

L. V. Topchieva, V. A. Korneva, O. V. Balan, I. E. Malysheva, 
I. V. Kurbatova. LIPID SPECTRUM IN PATIENTS WITH ESSENTIAL 
ARTERIAL HYPERTENSION AND HEALTHY PEOPLE WITH DIFFERENT 
NOS2 GENE ALLELIC VARIATIONS

The plasma lipid profile was analyzed in healthy people and patients with essential ar-
terial hypertension (EAH) (stages I–II) with different allelic variations in the inducible 
nitric oxide synthase (NOS2) gene polymorphic markers (rs1800482 and rs3730017). 
These polymorphic markers are associated with a change in the plasma level of nitric 
oxide. We found a positive correlation between nitric oxide plasma level and total cho-
lesterol and low-density lipoprotein cholesterol content (ρ = 0.74 and 0.89, respective-
ly). It was shown that patients with EAH carrying the C allele of rs1800482 had a lower 
level of high-density lipoprotein cholesterol compared to those with the GG genotype 
(p = 0.005). The atherogenic index was significantly higher in healthy and sick individuals 
carrying the C allele of the studied polymorphism (p = 0.04). The effect of the rs1800482 
genotype on the high-density lipoprotein cholesterol content (Test statistic = 7.90; 
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Введение

Сердечно-сосудистые заболевания, в том 
числе эссенциальная артериальная гипер-
тензия (ЭАГ), сопровождаются изменениями 
липидного состава крови [Базина, Козырев, 
2010]. У пациентов с ЭАГ по сравнению со здо-
ровыми индивидами в плазме крови снижено 
содержание холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности (ХС-ЛПВП), повышено со-
держание холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП) и их окисленных форм, 
триацилглицеринов (ТГ). Сдвиг липидного про-
филя в атерогенную сторону является факто-
ром риска сердечно-сосудистых событий, та-
ких как инсульт, инфаркт миокарда. Известно, 
что кристаллы холестерина и окисленные фор-
мы холестерина выступают в качестве молекул, 
ассоциированных с повреждением (DAMP – 
danger associated molecular patterns). DAMP ак-
тивируют паттерн-распознающие рецепторы 
на поверхности ряда иммунных клеток, что при-
водит к возникновению и реализации воспали-
тельного сигнала [Virdis et al., 2014]. ХС-ЛПНП 
и их окисленные формы активируют не только 
иммунные клетки, но и клетки эндотелия, кото-
рые начинают продуцировать разнообразные 
цитокины и хемокины, привлекающие моно-
циты и нейтрофилы к местам отложения ли-
попротеинов [Virdis et al., 2014]. Повышение 
содержания в плазме крови цитокинов, проду-
цируемых рядом иммунных клеток, как извест-
но, способствует усилению активности инду-
цибельной синтазы оксида азота (NOS2) и вы-
работки ею оксида азота [Förstermann, Sessa, 
2012]. Оксид азота (NO), генерируемый за счет 
NOS2, взаимодействует с активными форма-
ми кислорода (супероксидрадикалом и пе-
роксидом водорода), уровень которых в крови 
и других тканях организма значительно возра-
стает в условиях воспаления [Habib, Ali, 2011]. 
Это приводит к снижению биодоступности NO 
и накоплению активных форм азота, в част-
ности пероксинитрита. Активные формы кис-
лорода и азота окисляют ХС-ЛПНП [Carr et al., 
2000; Katoor et al., 2017]. Таким образом может 
формироваться цикл воспалительных реак-
ций, связанных с повышенным содержанием 

ХС-ЛПНП и NO в плазме крови. Однако вопрос 
о том, связано ли повышение уровня NO в кро-
вяном русле с изменением липидного профи-
ля, до конца не решен. По одним данным, сни-
жение продукции и биодоступности этой газо-
образной молекулы способствует накоплению 
атерогенной фракции липидов – окисленных 
форм ХС-ЛПНП, ТГ, свободных жирных кислот 
и снижению антиатерогенной фракции – ХС-
ЛПВП [Kumar et al., 2014]. Низкий уровень NO 
в плазме крови может увеличивать риск раз-
вития дислипидемии [Miyata et al., 2017]. Со-
гласно другим исследованиям, уровень про-
дукции NO не связан с содержанием ХС-ЛПНП, 
ХС-ЛПВП и ТГ [Gürlek et al., 2016; Yang et al., 
2017; Bernatova et al., 2018]. Например, Бер-
натова с соавторами показали, что активность 
синтазы оксида азота в крови гипертензивных 
крыс была выше, чем у крыс Wistar-Kyoto с нор-
мальным артериальным давлением [Bernatova 
et al., 2018]. Тем не менее достоверных раз-
личий в содержании ХС-ЛПНП у этих животных 
не обнаружено. Гюрлек с соавторами выявили 
существенное повышение концентрации мета-
болитов оксида азота (NOx) в плазме крови па-
циентов с эктазией коронарных артерий [Gürlek 
et al., 2016]. Однако, по данным этого исследо-
вания, уровни ХС-ЛПВП, ХС-ЛПНП и ТГ в плаз-
ме крови больных людей и здоровых индивидов 
не отличались. Возможно, указанные противо-
речия обусловлены особенностями выработ-
ки NO в обычных физиологических условиях 
и при воспалении, т. е. за счет какого фермента 
− индуцибельной (NOS2) или эндотелиальной 
(NOS3) синтазы оксида азота преимуществен-
но осуществляется его синтез. У мышей с крас-
ной волчанкой нокаут гена NOS2 приводил к по-
вышению содержания уровня ТГ и окисленных 
ЛПНП по сравнению с контрольными живот-
ными [Al Gadban et al., 2012]. Таким образом, 
изменение содержания или активности NOS2 
в условиях воспаления может влиять на соот-
ношение фракций липидов в плазме крови. 
Ранее показано, что носительство аллельных 
вариаций гена NOS2 по некоторым полиморф-
ным маркерам связано с содержанием NOx 
в плазме крови здоровых людей и пациентов 
с ЭАГ [Топчиева и др., 2019]. Не исключено, что 

p = 0.0049) and the atherogenic index (Test statistic = 4.02; p = 0.045) was revealed. 
The data obtained indicate that the previously demonstrated high risk of EAG develop-
ing in individuals carrying the C allele of rs1800482 may be associated with a change 
in the plasma atherogenic and anti-atherogenic lipid fractions ratio.

K e y w o r d s: blood plasma lipid spectrum; essential arterial hypertension; nitrogen oxi-
de; NOS2 gene; allelic polymorphism.
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оно также влияет на особенности распределе-
ния у них фракций ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП. Цель 
исследования – анализ содержания липидов 
в плазме крови здоровых доноров и пациентов 
с ЭАГ, имеющих разные аллельные вариации 
по rs1800482 и rs3730017.

Материалы и методы

Для определения содержания липидов и ге-
нотипирования использованы 48 образцов 
цельной крови доноров контрольной группы 
и 91 образец цельной крови пациентов с ЭАГ 
(I–II стадии). Средний возраст доноров конт-
рольной группы составил 38,17 ± 1,36 года; 
пациентов с ЭАГ – 48,31 ± 1,66 года. Диагноз 
ЭАГ был установлен впервые врачами ГБУЗ 
«Больница скорой медицинской помощи» 
г. Петрозаводска с учетом существующих реко-
мендаций по артериальной гипертензии (ESC, 
2018). Обследование доноров, включенных 
в контрольную группу, проводилось врачами 
ГБУЗ «Больница скорой медицинской помо-
щи» г. Петрозаводска в ходе диспансеризации. 
Критерии исключения из исследования: нали-
чие сахарного диабета, перенесенные в по-
следний месяц инфекционно-воспалительные 
заболевания, курение табака, беременность 
и лактация, алкогольная зависимость, индекс 
массы тела ≥ 28 кг/м2. Дополнительный крите-
рий исключения из биохимического анализа – 
гипотензивная, противовоспалительная тера-
пия. Все доноры являлись жителями Респуб-
лики Карелия. На проведение исследований 
получено согласие Комитета по медицинской 
этике Минздравсоцразвития РК и ПетрГУ.

ДНК выделяли с помощью наборов Axy-
Prep Blood Genomic DNA Miniprep Kit («Axygen», 
США) и К-Сорб («Синтол», Россия). Генотипи-
рование проводилось методом ПЦР-ПДРФ. По-
лимеразную цепную реакцию (ПЦР) проводили 
в амплификаторе MaxyGene («Axygene», США), 

используя реакционную смесь ScreenMix-HS 
(«Евроген», Россия). Праймеры, условия ПЦР 
и рестрикции указаны в таблице 1.

Для определения содержания нитритов 
и нитратов использовано 82 образца плаз-
мы крови, подобранных случайным образом 
из выборки для генотипирования. В контроль-
ную группу вошли 30 доноров (12 мужчин и 18 
женщин) в возрасте 39 ± 1,63 года. Группа 
пациентов с ЭАГ (I–II стадии) включала 52 че-
ловека (31 мужчина и 21 женщина) в возра-
сте 42 ± 2,78 года. Уровень NOx в плазме, т. е. 
суммарную концентрацию нитратов (NO3

-) 
и нитритов (NO2

-), определяли колориметриче-
ским методом по развитию окраски в реакции 
диазотирования нитритом сульфаниламида, 
входящего в состав реактива Грисса («Ленре-
актив», Россия) [Метельская, Гуманова, 2005]. 
Оптическую плотность раствора измеряли при 
λ 540 нм на микропланшетном ридере CLARIO-
star (BMGLabtech, Германия). Содержание NOx 
рассчитывали по калибровочной кривой. Изме-
рения проводили в 3-кратной аналитической 
повторности.

Концентрацию в плазме крови общего холе-
стерина (ОХС), триацилглицеринов, холесте-
рина липопротеинов высокой плотности опре-
деляли в автоматическом режиме на биохими-
ческом анализаторе COBAS INTEGRA 400 PLUS 
(Roshe Diagnostics GmbH, ФРГ-Австрия-США), 
холестерина липопротеинов низкой плотно-
сти – расчетным методом по: [Friedewald et al., 
1972]. Индекс атерогенности (ИА) рассчитыва-
ли по формуле:

 ИА (усл. ед) = (ОХС – ХСЛПВП) / ХСЛПВП.

Статистическая обработка данных выпол-
нена c использованием программного обес-
печения Statgraphics Centurion. Для оценки 
различий биохимических показателей в груп-
пах исследования и влияния на них генотипов 
использовали непараметрический критерий U 

Таблица 1. Условия ПЦР-ПДРФ анализа
Table 1. Conditions for PCR-RFLP analysis

Ген, SNV
Gene, SNV

Нуклеотидная последовательность 
праймеров 5’….3’

Nucleotide sequence of primers 5 ‘… 3’

Эндонуклеаза, условия 
рестрикции

Endonuclease, 
restriction conditions

Аллели, длина 
фрагментов

Alleles, fragment length

Источник
Source

NOS2
rs1800482

(промотор)
(promoter) 

F: CATATGTATGGGAATACTGTATTTCAG
R: TCTGAACTAGTCACTTGAGG Bso1 (1 e. a.), 55 °С 3 ч С – 573 п. о., G – 437, 

136 п. о.
Levesque 

et al., 1999

NOS2
rs3730017
(7 экзон)
(7 exon) 

F: CTGGGGTCTTCTGAGTGGG
R: TTCTCCCTGGTTTCTCCTG Msp1 (1 e. a.), 37 °С 5 ч С – 470 п. о., Т – 290, 

170, 10 п. о.

Собственный 
дизайн

Own design
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Вилкоксона – Манна – Уитни и дисперсионный 
анализ Краскела – Уоллиса. Проведен корреля-
ционный анализ по Спирмену содержания NOx, 
общего холестерина, холестерина липопроте-
инов низкой плотности, холестерина липопро-
теинов высокой плотности, триацилглицеринов 
и значений ИА. Различия считали достовер-
ными при значении p < 0,05. Возраст доноров 
указан в виде средних значений и стандартной 
ошибки среднего. Показатели содержания ли-
попротеинов и ИА приведены в виде средних 
значений со стандартной ошибкой.

Исследования выполнены на научном обо-
рудовании Центра коллективного пользования 
Федерального исследовательского центра «Ка-
рельский научный центр Российской академии 
наук».

Результаты

Согласно значениям рангового коэффици-
ента корреляции Спирмена, имеется тесная 
связь (по шкале Чеддока) между уровнем NOx 
и содержанием ОХС и ХС-ЛПНП в плазме крови 
(табл. 2). Зависимость признаков статистиче-
ски значима.

Дисперсионный анализ по Краскелу – Уол-
лису не выявил влияния уровня оксида азота 
на эти показатели (Test statistic = 26,00 и 21,89; 
р = 0,350 и 0,240 соответственно).

Проанализирован уровень отдельных фрак-
ций липидов в плазме крови здоровых людей 
и больных ЭАГ (I–II стадии), имеющих разные 
аллельные вариации по rs1800482 (-954G>C) 
и rs3730017 (T>C) гена NOS2 (табл. 3). Обна-
ружены значимые различия в содержании ХС-
ЛПВП и значении ИА у больных ЭАГ, носителей 
аллельных вариаций по rs1800482 (-954G>C). 
У лиц, имеющих аллель С, содержание ХС-
ЛПВП в плазме крови существенно мень-
ше, чем у носителей GG-генотипа (р = 0,005). 
ИА в группе пациентов с ЭАГ, имеющих GG-
генотип, оказался значимо ниже по сравнению 
с носителями СС+GC генотипов (р = 0,04). Ди-
сперсионный анализ по Краскелу – Уоллису 
выявил влияние генотипа на содержание ХС-
ЛПВП (Test statistic = 7,90; р = 0,0049) и ИА (Test 
statistic = 4,02; p = 0,045). Содержание ОХС, 
ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и показатель ИА в группе 
больных и здоровых людей, имеющих разные 
аллельные вариации по rs3730017, не различа-
лись.

Обсуждение

Длительное повышение артериального дав-
ления приводит к проатерогенным нарушениям 
липидного обмена, т. е. к накоплению холесте-
рина липопротеинов очень низкой плотности, 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
и снижению содержания холестерина липо-
протеинов высокой плотности [Ослопов и др., 
2013]. Помимо этого, у больных артериальной 
гипертензией (АГ) выявляется повышенный 
уровень метаболитов оксида азота в кровяном 
русле [Люсов и др., 2011; Топчиева и др., 2019]. 
Оба этих процесса, с одной стороны, являются 
следствием развития патогенетических меха-
низмов АГ, а с другой, могут выступать в каче-
стве этиологических факторов этого заболева-
ния. Так, накопление атерогенных фракций ли-
пидов способствует развитию атеросклероза, 
важного фактора повышения давления крови 
[Ослопов и др., 2013]. Высокий уровень NO как 
источника активных форм азота способствует 
повреждению белков, ДНК, воспалению стенок 
сосудов [Habib, Ali, 2011]. Выявленная нами по-
ложительная корреляция уровня ОХС, ХС-ЛПНП 
и содержания NOx в плазме крови подтвержда-
ет немногочисленные литературные данные 
о том, что уровень оксида азота и изменение 
липидного профиля связаны между собой [Al 

Таблица 2. Результаты корреляционного анализа со-
держания фракций липидов и метаболитов оксида 
азота (NOx) в плазме крови
Table 2. The results of the correlation analysis of the lipid 
fractions and nitric oxide metabolites (NOx) content 
in plasma

ОХС
Total 

chole-
sterol

ЛПНП
LDL

ЛПВП
HDL

ТГ
TG NO

ОХС
Total cho-
lesterol

0,8862 0,4729 –0,0525 0,7391

р 0,0033 0,1168 0,8617 0,0142
ЛПНП
LDL 0,8862 0,2727 –0,014 0,6713

р 0,0033 0,3657 0,963 0,026
ЛПВП
HDL 0,4729 0,2727 –0,4965 0,4196

р 0,1168 0,3657 0,0996 0,164
ТГ
TG –0,0525 –0,014 –0,4965 –0,1329

р 0,8617 0,963 0,0996 0,6594
NO 0,7391 0,6713 0,4196 –0,1329
р 0,0142 0,026 0,164 0,6594

Примечание. Здесь и в табл. 3: ОХС – общий холестерин, 
ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, 
ТГ – триацилглицерины. NO – оксид азота.
Note. Here and in Tab. 3: Total cholesterol − cholesterol, HDL − 
high density lipoprotein cholesterol, LDL − low density lipopro-
tein cholesterol, TG – triacylglycerol. NO – nitric oxide.
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Gadban et al., 2012; Kumar et al., 2014; Miyata 
et al., 2017].

Оксид азота может напрямую или косвен-
но влиять на липидный спектр. Так, показано, 
что экзогенный NO активирует липазу некото-
рых бактерий и дрожжей [Taskin et al., 2016]. 
Значимую роль в обмене липидов играет ли-
попротеинлипаза (ЛПЛ). ЛПЛ расщепляет ТГ 
самых крупных по размеру и богатых липидами 
липопротеинов плазмы крови – хиломикронов 
и липопротеинов очень низкой плотности. Сни-
жение ее активности может привести к дисли-
пидемии. В культуре адипоцитов, вырабаты-
вающих большое количество фактора некроза 
опухоли (TNFα), наблюдали увеличение уров-
ня NO и подавление в клетках активности ЛПЛ 
[Uchida et al., 1997]. Супрессорный эффект 
усиленного синтеза NO на активность этого 
фермента ослаблялся при добавлении в среду 
культивирования ингибиторов NOS. Поскольку 
ингибитор цГМФ также снижал активность ЛПЛ, 
авторы сделали вывод, что повышенный уро-
вень NO влияет на активность этого фермента 
посредством регуляции продукции цГМФ. Ар-
териальная гипертензия сопровождается вос-
палительным процессом, при котором наблю-
дается увеличение уровня провоспалительных 
цитокинов в плазме крови [Bautista et al., 2005]. 
Провоспалительные цитокины активируют 
NOS2, что приводит к повышенной продукции 

NO [Förstermann, Sessa, 2012]. Вследствие 
этого при АГ повышенный уровень NO, веро-
ятно, также может ингибировать активность 
ЛПЛ. Интересно, что не только высокий уро-
вень NO, вырабатываемый за счет активности 
NOS2, но и его пониженное содержание за счет 
угнетения функций NOS3 у гипертензивных 
крыс способствуют снижению активности ЛПЛ 
и повышению уровня ТГ, ХС-ЛПНП, свободных 
жирных кислот, фосфолипидов [Kumar et al.,  
2014].

Другой механизм, посредством которого NO 
может влиять на уровень разных фракций липи-
дов, – регуляция транскрипционной активности 
генов, кодирующих провоспалительные белки. 
Как уже отмечалось выше, в условиях воспа-
ления NO может активировать факторы транс-
крипции NF-κb, AP-1, регулирующих синтез 
провоспалительных белков и NOS2 [Pfeilschifter 
et al., 2001]. Провоспалительные цитокины, та-
кие как интерлейкин 6, TNFα, в свою очередь, 
могут модулировать активность ряда фер-
ментов липидного обмена и влиять на синтез 
и обмен триацилглицеринов, жирных кислот 
и холестерина [Kern et al., 1995]. Повышение 
уровня TNFa в крови способствует усилению 
продукции активных форм кислорода и актив-
ных форм азота, способствующих гиперокси-
дации липидов [Popa et al., 2007]. Кроме этого, 
в условиях воспаления наблюдается увели-

Таблица 3. Липидный состав плазмы крови здоровых людей и пациентов с ЭАГ – носителей разных генотипов 
по полиморфным вариантам rs1800482 и rs3730017 гена NOS2
Table 3. The lipid composition of the blood plasma of healthy people and patients with EAH – carriers of different 
genotypes according to the polymorphic variants of rs1800482 and rs3730017 of the NOS2 gene

Группы
Groups

Контрольная
Control

ЭАГ (I–II стадии)
EAH (I–II stage) 

Контрольная
Control

ЭАГ (I–II стадии)
EAH (I–II stage) 

Полиморфный 
вариант

Polymorphic 
variant

rs1800482 rs3730017

Генотип
Genotype

GG
(n=18) 

GC+CC 
(n=20) 

GG
(n=46) 

GC+CC 
(n=45) 

CC
(n=23) 

CT+TT
(n=25) 

CC
(n=43) 

CT+TT 
(n=22) 

ОХС, ммоль/л
Total cholesterol,

mmol/l
5,17 ± 0,32 5,13 ± 0,24 6,61 ± 0,28 6,46 ± 0,42 5,85 ± 0,42 5,42 ± 0,34 6,07 ± 0,21 6,58 ± 0,50

ЛПВП, ммоль/л
HDL, mmol/l 1,54 ± 0,15 1,45 ± 0,10 1,46 ± 0,08 1,16 ± 0,07* 1,7 ± 0,65 1,54 ± 0,14 1,28 ± 0,04 1,25 ± 0,07

ЛПНП, ммоль/л
LDL, mmol/l 3,33 ± 0,30 3,30 ± 0,33 4,7 ± 0,36 4,75 ± 0,38 4,02 ± 0,25 3,66 ± 0,29 4,25 ± 0,20 4,26 ± 0,33

ТГ, ммоль/л
TG, mmol/l 1,47 ± 0,20 1,60 ± 0,17 1,67 ± 0,42 2,03 ± 0,35 1,74 ± 0,22 1,26 ± 0,14 1,68 ± 0,12 1,77 ± 0,21

ИА
AI 2,72 ± 0,28 3,51 ± 0,22* 4,46 ± 0,25 5,56 ± 0,41* 3,18 ± 0,28 2,86 ± 0,39 4,13 ± 0,17 4,08 ± 0,29

Примечание. ИА – индекс атерогенности.
*Различия значимы при сравнении с носителями GG-генотипа (р < 0,05).
Note. IA − atherogenicity index.
* Differences are significant when compared with carriers of the GG genotype (p < 0.05).
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чение на поверхности эндотелиальных клеток 
молекул адгезии и проницаемости эндотелия 
для лейкоцитов и ХС-ЛПНП [Wenzel et al., 2011]. 
Все это способствует повреждению и воспа-
лению стенок сосудов, повышению давления  
крови.

Уровень NOx в плазме гипертоников выше, 
чем у нормотоников [Люсов и др., 2011; Топ-
чиева и др., 2020], и может определяться но-
сительством аллельных вариантов гена NOS2 
[Топчиева и др., 2019]. У пациентов с ЭАГ на-
личие в генотипе аллеля С по rs1800482 ас-
социировано с более высоким содержанием 
нитритов и нитратов в плазме крови. У боль-
ных людей, имеющих в генотипе протективный 
в отношении данного заболевания аллель Т 
по rs3730017, содержание NOx ниже, чем у но-
сителей СС-генотипа. Важно, что у пациентов 
с генотипами GC+CC, у которых наблюдается 
более высокий уровень NOx в плазме, оказа-
лось более низкое содержание антиатероген-
ной фракции липидов (ХС-ЛПВП) и более высо-
кое значение индекса атерогенности.

Таким образом, носительство аллельных 
вариаций по rs1800482 может не только предо-
пределять уровень оксида азота в плазме кро-
ви в условиях воспаления, но и влиять на со-
отношение атерогенных и антиатерогенных 
фракций липидов, что, вероятно, является од-
ним из механизмов вовлечения данного поли-
морфного маркера в развитие ЭАГ.

Финансовое обеспечение исследований 
осуществлялось из средств федерального 
бюджета на выполнение государственного за‑
дания КарНЦ РАН (0218‑2019‑0077).
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