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Цель – изучение влияния тимозина 1 альфа на состояние внутриклеточных сигнальных механизмов, в частности, на состо-
яние терминальных компонентов MAPK/SAPK и JAK/STAT-сигнальных путей в мононуклеарных лейкоцитах перифериче-
ской крови у пациентов с артериальной гипертензией  Методика. Методом иммуноферментного анализа в мононуклеар-
ных клетках пациентов определяли уровень фосфорилирования факторов STAT5A, STAT6, ERK1/2, p38, а также содержание 
ядерного фактора транскрипции NF-κB  Взаимосвязи между исследованными факторами оценивали методом линейного 
регрессионного анализа  Критериями включения в исследование являлись: возраст 45–55 лет, информированное согласие 
на участие в исследовании, окружность талии более 80 см у женщин и более 94 см у мужчин, артериальная гипертензия 
(АД ≥ 140/90 мм рт  ст ), а также уровень С-реактивного белка в сыворотке крови, определяемого высокочувствительным 
методом, в пределах ≥ 2,5 и <5,0 мг/дл), отсутствие в течение предшествующих 3 мес госпитализации, острых бактериаль-
ных и вирусных инфекций  Критериями исключения из исследования являлись обострения воспалительных заболева-
ний внутренних органов, декомпенсация углеводного обмена, отказ от участия в исследовании  Результаты. Повышение 
сывороточной концентрации Тα1 ассоциируется с активацией в мононуклеарных клетках факторов STAT5A, STAT6, а также 
протеинкиназ ERK и p38 и ядерного фактора транскрипции NF-κB  Высокая концентрация Тα1 ассоциировалась с повы-
шением активности ядерного фактора транскрипции NF-κB, STAT6 и ERK  На этом фоне повышенный уровень продукции 
Тα1 сопровождался усилением активности факторов STAT6, STAT5A, а также протеинкиназ ERK и р38, не влияя при этом 
на активность NF-κB  Заключение. В физиологических концентрациях (0,9-2,85 пг/мл) Тα1 является иммуномодулятором, 
регулирующим активность MAPK/SAPK и JAK/STAT сигнальных путей через изменение реактивности иммунокомпетентных 
клеток к сигналам цитокинов, факторов роста и гормонам, в том числе, лептину, инсулину, соматотропину, не обладая при 
этом прямым активирующим влиянием на продукцию цитокинов  Полученные результаты позволяют рассматривать Тα1 в 
качестве иммунотропного регулятора, потенциальные эффекты которого (иммуномодулирующие, либо противовоспали-
тельные) определяются его концентрацией в сыворотке, способствуя либо ограничению, либо прогрессированию имму-
нометаболических нарушений, лежащих в основе патогенеза атеросклероза и артериальной гипертонии  
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The aim of this work was to study effects of thymosin 1 alpha on intracellular signaling mechanisms, specifically, the state of ter-
minal components of MAPK/SAPK and JAK/STAT signaling pathways in peripheral blood mononuclear leukocytes of patients 
with arterial hypertension  Methods. The level of phosphorylation of factors STAT5A, STAT6, ERK1/2, and p38 and the content of 
the nuclear transcription factor NF-κB were measured using the enzyme immunoassay  Relationship between the studied factors 
was assessed by the linear regression analysis  Results. The increase in serum Tα1 concentration was associated with activation of 
STAT5A and STAT6 as well as ERK and p38 protein kinases and the nuclear transcription factor NF-κB in mononuclear cells  A high 
concentration of Tα1 was associated with increased activity of the nuclear transcription factor NF-κB, STAT6, and ERK  In this pro-
cess, the increased production of Tα1 was associated with increased activity of STAT6 and STAT5A as well as ERK and p38 protein 
kinases but with unchanged activity of NF-κB  Conclusion. At physiological concentrations (0 9-2 85 pg/ml), Tα1 is an important 
immunomodulator that regulates activities of the MAPK SAPK and JAK/STAT signaling pathways, thereby changing responses of 
immunocompetent cells to signals of cytokines, growth factors, and hormones, including leptin, insulin, and somatotropin with-
out a direct activating effect on cytokine production by immunocompetent cells  The results of the study suggested that Tα1 is 
an immunomodulator potentially capable of correcting respective immunometabolic disorders in patients with hypertension  
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Введение 

В настоящее время установлена важная роль состо-
яния иммунной регуляции в развитии осложнений сер-
дечно-сосудистой патологии. При этом поддержание 
провоспалительной активации иммунокомпетентных 
клеток, включая макрофаги и Т-лимфоциты, способ-
ствует поддержанию субклинического внутрисосуди-
стого воспалительного процесса, ассоциирующегося с 
эндотелиальной дисфункцией, повышением его адге-
зивных свойств и снижением тромборезистентности 
[1-2]. Субклиническое воспаление, сохраняющееся 
после перенесенных острых инфекционно-воспали-
тельных заболеваний, характеризуется существенны-
ми изменениями внутриклеточных сигнальных меха-
низмов трансдукции рецепторных сигналов. Это может 
способствовать нарушению реакции клеток на различ-
ные внешние сигналы, в том числе, на сигналы, регу-
лирующие клеточный метаболизм, что сопровождает-
ся длительной избыточной активацией иммунокомпе-
тентных клеток (ИКК), требующей соответствующей 

коррекции [3-6]. Активация Т-лимфоцитов определя-
ет повышение продукции провоспалительных цитоки-
нов, поддерживающих воспаление (ИЛ-2, ИЛ-12, ИЛ-
4, VEGF-A и др.) и процессы атерогенеза, а также уси-
ливает действие гуморальных вазоконстрикторов, в том 
числе, ангиотензина-II [2, 5]. В свою очередь воспале-
ние потенцирует эффекты симпатической нервной си-
стемы, способствуя прогрессированию артериальной  
гипертензии (АГ) [7]. При этом в регуляции функци-
ональной активности Т-лимфоцитов, играющих клю-
чевую роль в формировании и поддержании адаптив-
ного иммунного ответа, важную роль играют пептиды 
тимуса – тимозины, в их числе тимозин альфа 1 (Тα1). 
Известно так же положительное влияние Тα1 в отно-
шении иммунной дисрегуляции, вызванной сепси-
сом, вирусными инфекциями, онкопатологией. При 
этом Тα1 модулирует механизмы иммунологической 
толерантности, стимулируя противовоспалительные 
и антипролиферативные процессы [8, 9]. Механизмы 
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биологических эффектов Тα1 определяются его влия-
нием на функциональную активность митоген-акти-
вируемого и стресс-активируемого сигнального пути 
(MAPK/SAPK), а также фактора транскрипции NF-
κB, что сопровождается изменением клеточной реак-
тивности в отношении внеклеточных сигналов разно-
образной природы (цитокины, гормоны, ультрафиоле-
товое излучение и т. п.) [10, 11]. 

Таким образом, принимая участие в регуляции 
адаптивного иммунного ответа, Тα1 является факто-
ром, способствующим межсистемной координации ре-
акций саногенеза при различных состояниях, затраги-
вающих иммунную систему. Вместе с тем, несмотря на 
важную роль Тα1 в регуляции иммунного ответа, ха-
рактер его влияния на иммунокомпетентные клетки у 
больных АГ, ассоциированной с субклиническим вос-
палительным процессом, исследован недостаточно. 

Цель исследования – изучение влияния тимозина 
1 альфа на состояние терминальных компонентов 
MAPK/SAPK и JAK/STAT-сигнальных путей в моно-
нуклеарных лейкоцитах периферической крови у па-
циентов с артериальной гипертензией. 

Методика 

Исследование выполнено в соответствии с этиче-
скими нормами Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (1964, 2004) и письменного 
добровольного информированного согласия всех па-
циентов. 

Обследованы 40 пациентов обоего пола с эссен-
циальной АГ I-II стадии с средним и высоким сердеч-
но-сосудистым риском поступивших в клинику на 
плановое лечение. Возраст обследованных – 47-60 лет. 

 Все пациенты в период пребывания в клинике (в 
среднем 13,0±2,0 сут) получали гипотензивную терапию 
(лизиноприл, 10 мг, однократно утром), диуретики (ин-
дапамид-ретард, 1,5 мг однократно утром), аторваста-
тин (10 мг, однократно ежедневно). Назначенная при 
поступлении в стационар лекарственная терапия (сред-
не- терапевтические дозы) за период стационарного ле-
чения не корректировалась, побочных эффектов за пе-
риод пребывания в стационаре отмечено не было. 

Критериями включения в исследование являлись: 
возраст, информированное согласие на участие в ис-
следовании, окружность талии более 80 см у женщин 
и более 94 см у мужчин, артериальная гипертензия  
(АД ≥ 140/90 мм рт. ст.), уровень С-реактивного бел-
ка в сыворотке крови, определяемого высокочувстви-
тельным методом, в пределах ≥ 2,5 и <5,0 мг/дл), от-
сутствие в течение 3 мес предшествующих госпитали-
зации острых бактериальных и вирусных инфекций. 

Критериями исключения из исследования являлись 
обострения воспалительных заболеваний внутренних 
органов, декомпенсация углеводного обмена, отказ от 
участия в исследовании. 

Материалом для исследования служила венозная 
кровь, забираемая в утренние часы  в первые 3 сут ста-
ционарного лечения. Для определения уровня внутри-
клеточных маркеров 1 мл цельной крови вносили в 
флакон, содержащий 4 мл среды DMEM, гепарин (2,5 
ЕД/мл), гентамицин (100 мкг/мл) и L-глютамин (0,6 
мг/мл) с последующим выделением на градиенте фи-
колл-верографина (ρ = 1,077) мононуклеарных клеток 
(МНК) и приготовлением лизатов, для чего использо-
вали 1 мл клеточной суспензии содержащей 0,5х106 
МНК. Выделенные МНК дважды отмывали в фосфат-
но-солевом буфере, после чего лизировали, используя 
буфер следующего состава: 10 mM Tris, pH 7,4; 100 mM 
NaCl, 1 mM EDTA, 1 mM EGTA, 1 mM NaF, 20 mM 
Na4P2O7, 2 mM Na3VO4, 1% Triton X-100, 10% глицеро-
ла, 0,1% SDS, 0,5% деоксихолата, 1 mM PMSF (матрич-
ный 0,3 М раствор в DMSO). В лизирующий раствор 
добавляли (ex temporo) 1% коктейля ингибитора про-
теаз («Sigma-Aldrich», США), выдерживали на льду 
(при t = + 4-5 0C) в течение 15 мин. Ядерно-цитоплаз-
матические лизаты центрифугировали в течение 10 мин 
при 15 000 об/мин, с последующим аликвотировани-
ем и замораживанием при -76 0С. 

Подсчет и анализ жизнеспособности клеток осу-
ществляли с помощью счетчика TC20 (Bio-Rad, США). 
Жизнеспособность клеток подготовленных культур со-
ставляла не менее 90%.  

В приготовленных ядерно-цитоплазматических ли-
затах методом иммуноферментного анализа (ИФА) 
оценивали концентрацию (нг/мл) ядерного фактора 
транскрипции NF-κB. Также в лизатах определяли сте-
пень фосфорилирования сигнального трансдуктора и 
активации транскрипции – STAT5А по тирозину в по-
ложении 694, STAT6 по тирозину в положении 641, 
уровень дважды фосфорилированной по треонину/ти-
розину в положении 180/182 формы митоген-активи-
руемой протеинкиназы р38α, а также протеинкиназы 
ERK изоформ 1 и 2 фосфорилированной по тирозину/
треонину в положении 202/204 (ERK). Концентрацию 
тимозина 1α в сыворотке крови определяли методом 
ИФА с использованием реактивов производства Cloud 
Clone (США). Используемый набор реагентов харак-
теризовался чувствительностью определения 0,061 нг/
мл в диапазоне концентраций от 0,61 до 10 нг/мл. При 
проведении ИФА использовали наборы реактивов Cus-
abio Biotech (КНР). Анализ проводили на анализаторе 
Personal LAB (Adaltis Italia S.p.A., Италия). 
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При статистической обработке данных использо-
вали программы Statistica 7.0 (StatSoft, США). Резуль-
таты исследования представляли в виде среднего зна-
чения (х), 25 и 75 процентилей и медианы (Ме) выбор-
ки. Сравнение выборочных средних производили с 
помощью U-критерия Манна-Уитни. Исследование 
взаимосвязей изучаемых факторов проводили мето-
дом линейного корреляционного анализа. 

Результаты 

Исследование содержания в сыворотке тимозина 
альфа-1 показало, что среднее значение концентра-
ции данного фактора у обследованных составляет  
1,82 нг/мл. Уровень, соответствующий квартилям вы-
борочной совокупности, составил 1,17 и 2,44 нг/мл, 
при величине медианы выборки 1,7 нг/мл. Таким об-
разом, результаты анализа позволили сформировать 
2 группы пациентов: с условно низким (подгруппа 1) 
и высоким (подгруппа 2) уровнем концентрации ти-
мозина 1α в образцах крови. При этом в 1-ю подгруп-
пу (n=16) были включены образцы сыворотки паци-
ентов с концентрацией в них исследуемого фактора 
1,7 нг/мл и менее, во 2-ю (n=24) – образцы с уровнем 
фосфорилирования 1,7 нг/мл и более. Содержание 

исследованных факторов в подгруппах представлено 
в табл. 1. 

Анализ полученных результатов свидетельствует о 
том, что повышение сывороточной концентрации Тα1 
в 2,08 раза (р < 0,00001) ассоциируется со статистиче-
ски значимым повышением в МНК уровня фосфори-
лирования STAT5A на 38,9% (р = 0,00001), STAT6 на 
40,5% (р = 0,00001), ERK на 47,5% (р = 0,00003), p38 на 
81,3% (р = 0,00001). На этом фоне отмечено повыше-
ние содержания ядерного фактора транскрипции NF-
κB на 15,5% (р = 0,006). Таким образом, повышенный 
сывороточный уровень Тα1 ассоциирован с усилени-
ем активности в МНК факторов STAT5/6, а также про-
теинкиназ ERK и p38. Кроме этого повышение про-
дукции Тα1 сопровождающееся повышением содер-
жания в клетке фактора транскрипции NF-κB, может 
являться одним из механизмов влияния тимозина на 
трансдукцию рецепторных сигналов и чувствитель-
ность ИКК к внеклеточным сигналам, в том числе, ци-
токиновой природы, определяющим его биологиче-
ские эффекты. 

С учетом значимости выявленных различий, в со-
ответствии с целью исследования был проведен ана-
лиз взаимосвязи исследуемых показателей в зависи-

Таблица 1 

Активность  внутриклеточных сигнальных путей, протеинкиназ ERK, р38 и NF-κB в мононуклеарных лейкоцитах периферической 
крови пациентов с АГ  

Фактор 
Подгруппа 1 Подгруппа 2 

х Ме [25; 75] х Ме [25; 75] % 

STAT6, ед/нг 3,85 3,61 [3,0; 4,29] 5,41 5,44 [5,37; 6,2] 

STAT5A, ед/нг 2,76 2,51 [2,20; 3,0] 3,84 4,08 [3,03; 4,24] 

ERK, ед/нг 2,83 2,60 [2,24; 3,37] 4,18 4,36 [3,95; 4,88] 

р38, ед/нг 0,3 0,31 [0,24; 0,35] 0,54 0,53 [0,36; 0,65] 

NF-κB, нг/мл 2,27 2,36 [1,74; 2,63] 2,62 2,71 [2,23; 3,02] 

Тα1, нг/мл 1,18 1,17 [0,97; 1,46] 2,46 2,45 [1,96; 2,85)] 

Таблица 2 

Взаимосвязь исследуемых показателей в подгруппе с низким уровнем Тα1 

r Тα1 STAT6 STAT5A ERK р38 NF-κB 

Тα1 - 0,39 -0,39 0,42 0,11 -0,7 

STAT6 0,39 - -0,16 0,25 -0,08 -0,35 

STAT5A -0,39 -0,16 - -0,25 -0,25 0,27 

ERK 0,42 0,25 -0,25 - 0,37 -0,64 

р38 0,11 -0,08 -0,25 0,37 - -0,01 

NF-κB -0,7 -0,35 0,27 -0,64 -0,01 - 
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мости от уровня в сыворотке Тα1. Результаты анализа 
представлены в табл. 2 и 3. 

Проведенный корреляционный анализ в группе с 
низким уровнем исследованного фактора, свидетель-
ствует о наличии сильной отрицательной взаимосвя-
зи Тα1 с содержанием в МНК фактора транскрипции 
NF-κB, а также умеренной отрицательной корреляции 
с активностью STAT5A. На этом фоне имела место уме-
ренная положительная взаимосвязь активности STAT6 
и ERK с уровнем Тα1. Кроме этого проведенный ана-
лиз выявил сильную отрицательную взаимосвязь NF-
κB с активностью протеинкиназы ERK, а также уме-
ренную отрицательную – с уровнем фосфорилирова-
ния фактора STAT6. 

В группе с высоким уровнем исследованного фак-
тора, отмечается сильная положительная взаимосвязь 
активности STAT6 и STAT5A. Умеренная положитель-
ная взаимосвязь выявляется между содержанием Тα1 
и активностью протеинкиназ ERK и р38. Так же про-
веденный анализ свидетельствует об умеренной поло-
жительной взаимосвязи STAT6 с активностью STAT5A 
и ERK, а также активности протеинкиназы ERK с 
уровнем фосфорилирования STAT6. Кроме этого, сле-
дует отметить сильную положительную взаимосвязь 
активности протеинкиназ р38 и ERK в группе с высо-
кой продукцией Тα1. На этом фоне выявлен незави-
симый характер изменений Тα1 и содержания в МНК 
фактора NF-κB. Таким образом, Тα1 способствует со-
пряжению и синхронизации функциональной актив-
ности MAPK/SAPK- и JAK/STAT-сигнального пути, 
наблюдающейся на фоне ослабления связей между рас-
смотренными сигнальными путями и фактором транс-
крипции NF-κB. 

Обсуждение 

Результаты исследований свидетельствуют о выра-
женном влиянии Тα1 на иммунокомпетентные клет-
ки. Так, при концентрации данного фактора 100 нг/мл  

показано стимулирующее влияние на активность в 
макрофагах протеинкиназы JNK [10]. Введение ре-
комбинантного Тα1 в дозе 30 нг/кг в модели липо-
полисахарид-индуцированного повреждения пече-
ни способствует ограничению апоптоза и уменьше-
нию воспаления за счет снижения продукции ФНОα, 
стимуляции продукции ИЛ-10 и фактора BCL2 [11]. 
Кроме того, Тα1 стимулирует активность сигнально-
го трансдуктора и активатора транскрипции STAT6 
[10]. Указанные механизмы определяют в целом 
иммуномодулирующий характер формирующихся 
биологических эффектов при использовании 
сравнительно высоких доз экзогенного Тα1. 

В настоящем исследовании оценивалось влияние 
эндогенных (физиологических) концентраций Тα1 в 
крови, результаты которого также свидетельствуют о 
выраженных сдвигах внутриклеточных биохимических 
процессов при изменении его уровня. При этом раз-
витие эффектов при изменении продукции эндоген-
ного Тα1, достигается при концентрациях на порядок 
меньших, чем отмечено в исследованиях с введением 
рекомбинантного препарата. 

Вместе с тем, проведенный анализ показал, что по-
вышение продукции исследуемого фактора не просто 
сопровождается повышением активности внутрикле-
точных сигнальных путей, но также проявляется су-
щественным изменением характера имеющихся меж-
ду ними взаимосвязей. Наиболее тесной ассоциацией 
с уровнем Тα1 характеризуется активность STAT6, 
определяющая чувствительность клеток к ИЛ-4, ИЛ-
13, а также лептину [12]. Помимо этого, активация 
STAT6 определяет стимуляцию экспрессии генов гам-
ма рецептора, активируемого пролифераторами перок-
сисом (PPARγ), контролирующих метаболические про-
цессы в клетках. Таким образом, изменение активно-
сти фактора STAT6 определяет формирование 
модулирующих эффектов Тα1 не только в отношении 
иммунных процессов, но также и процессов обмена 

Таблица 3 

Взаимосвязь исследуемых показателей в подгруппе с высоким уровнем Тα1 

r Тα1 STAT6 STAT5A ERK р38 NF-κB 

Тα1 - 0,81 0,7 0,65 0,52 0,03 

STAT6 0,81 - 0,66 0,67 0,39 -0,02 

STAT5A 0,7 0,66 - 0,63 0,33 0,12 

ERK 0,65 0,67 0,63 - 0,76 -0,25 

р38 0,52 0,39 0,33 0,76 - -0,09 

NF-κB 0,03 -0,02 0,12 -0,25 -0,09 - 
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глюкозы и жирных кислот, включая регуляцию чув-
ствительности клеток к инсулину, лептину и сомато-
тропину [13, 14]. При этом повышение активности под 
влиянием Тα1 фактора STAT5A, определяет усиление 
реактивности ИКК в отношении нейроэндокринных 
стимулов, в том числе, опосредованных гипоталамо-
гипофизарной осью [15]. 

В аспекте межсистемных взаимосвязей, следует от-
метить изменение характера взаимосвязи активности 
STAT5A и ERK, которая со слабой отрицательной, под 
влиянием Тα1 изменяется на умеренную положитель-
ную, что, очевидно, отражает усиление пролифератив-
ной активности ИКК под воздействием изучаемого 
фактора. Кроме того, имеет место усиление внутриси-
стемных взаимосвязей, в частности, между терминаль-
ными протеинкиназами MAPK/SAPK-сигнального пу-
ти – р38 и ERK, что свидетельствует об усилении со-
пряжения сигнальной трансдукции и повышении 
чувствительности ИКК к цитокинам и факторам ро-
ста, в том числе, VEGF-A [16]. 

Вместе с тем следует отметить, что высокий уро-
вень исследуемого фактора, очевидно связанный с 
повышением его продукции, не способствует пря-
мой активации ядерной транскрипции контролиру-
емой NF-κB. Можно полагать, что Тα1 не обладает 
способностью к прямой стимуляции продукции про-
воспалительных, а также противовоспалительных 
цитокинов в физиологических концентрациях, ре-
гулируя при этом в большей мере реактивность чув-
ствительных клеток к соответствующим экстракле-
точным и внутриклеточным сигналам. Однако про-
веденный анализ выявил отрицательную взаимосвязь 
уровня Тα1 и NF-κB в диапазоне малых концен-
траций (0,97 до 1,46 пг/мл), при которых повыше-
ние концентрации Тα1 сопровождается пропорци-
ональным снижением в МНК содержания данно-
го фактора транскрипции. С учетом роли фактора в 
иммунной регуляции можно предполагать стимуля-
цию формирования противовоспалительного фено-
типа ИКК. Отмечающаяся при этом отрицательная 
корреляция Тα1 с активностью STAT5А, свидетель-
ствует об ограничении чувствительности ИКК к та-
ким цитокинам, как ИЛ-2, поддерживающим проли-
ферацию антиген-активированных Т-лимфоцитов, 
а также ИЛ-3, ИЛ-7 и тромбопоэтина контролиру-
ющих процессы гемопоэза. 

Регулируя таким образом чувствительность ИКК, 
а также других типов клеток, в первую очередь, эндо-
телиоцитов, Тα1 оказывает значимое влияние на со-
стояние механизмов контроля артериального давле-
ния, в том числе, чувствительность клеток к АТ-II и 

другим компонентам ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы [6, 17, 18]. При этом полученные в на-
стоящем исследовании результаты свидетельствуют о 
том, что эффективность терапевтических стратегий 
при использовании Тα1 будет определяться исходной 
продукцией данного фактора. Иммуносупрессия и 
ограничение чувствительности клеток к компонентам 
РААС, могут быть достигнуты при повышении про-
дукции Тα1 до уровня 1,7 пг/мл, после чего следует 
ожидать формирование иммуномодулирующих эффек-
тов, связанных с усилением взаимосвязей между 
MAPK/SAPK и JAK/STAT сигнальными путями, без 
существенного влияния на NF-κB, но с активацией 
STAT6. Последнее определяет стимуляцию поляриза-
ции ИКК, в первую очередь макрофагов и Т-хелперов, 
в направлении провоспалительного и репаративного 
клеточного фенотипа [18-21]. 

        Таким образом, результаты исследования по-
казали, что влияя на состояние MAPK/SAPK и JAK/
STAT сигнальных путей у больных с АГ, Тα1 выступа-
ет в качестве модулятора реактивности иммунокомпе-
тентных клеток к сигналам цитокинов и факторов ро-
ста, а также регуляторам метаболизма, обладая при 
этом различным влиянием на ядерный фактор транс-
крипции NF-κB, в зависимости от концентрации. Ука-
занные обстоятельства позволяют рассматривать Тα1 
в качестве иммунотропного регулятора, потенциаль-
ные эффекты которого (иммуномодулирующие, либо 
противовоспалительные) определяются его концен-
трацией в сыворотке. Это способствует либо ограни-
чению, либо прогрессированию иммунометаболиче-
ских нарушений, лежащих в основе патогенеза атеро-
склероза и АГ.
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