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Изучена ассоциация полиморфных вариантов rs320 гена липопротеинлипазы (LPL), rs2016520 гена ядер-
ного рецептора δ, активируемого пролифератором пероксисом (PPARD), и rs670 гена аполипопротеина А1 
(АРОА1) с уровнем липидов в крови у спортсменок и женщин, не занимающихся спортом. Основные пока-
затели липидного спектра – уровни общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в сыворотке крови – определялись ферментным 
методом с помощью реактивов фирмы Cormay (Германия) на анализаторе «Флюорат-02-АБЛФ-Т» (Россия). 
Генотипирование образцов проводилось путем ПЦР-ПДРФ-анализа. Обнаружена прямая корреляционная связь 
аллеля *Н+ полиморфного варианта rs320 гена LPL с уровнями в крови ОХС (r = 0,17; p = 0,02), ТГ (r = 0,33;  
p = 0,000005), ЛПНП (r = 0,16; p = 0,02), индексом атерогенности (ИА) (r = 0,28; p = 0,0002) и обратная связь – 
с содержанием ЛПВП (r = –0,19; p = 0,009) у женщин, не занимающихся спортом. Аллель *А полиморфно-
го варианта rs670 гена АРОА1 в данной группе продемонстрировал отрицательную связь с уровнями ОХС  
(r = –0,22; p = 0,004) и ТГ (r = –0,31; p = 0,00004), а полиморфный вариант rs2016520 гена PPARD – линейную 
корреляцию аллеля *С с содержанием ЛПНП (r = 0,15; p = 0,02) и ИА (r = 0,16; p = 0,01). Три аллеля – *Н- гена 
LPL, *G гена АРОА1 и *Т гена PPARD – проявляли аддитивный эффект снижения уровней ТГ, ЛПНП, ИА и 
повышения содержания ЛПВП у женщин независимо от уровня двигательной активности. Статистически зна-
чимых различий в содержании липидов крови у спортсменок при разных генотипах генов LPL, PPARD и АРОА1 
не обнаружено. Требуются дальнейшие исследования на более многочисленных выборках спортсменов.

Ключевые слова: ген LPL, ген АРОА1, ген PPARD, полиморфизм генов, концентрация липидов крови, 
уровень двигательной активности, женщины 20–26 лет.
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По оценкам исследователей, в форми-
рование липидного профиля плазмы крови 
значительный вклад (40–70 %) вносят поли-
морфные варианты генов [1–3]. К числу таких 
генов относят, в частности, ген LPL, кодирую-
щий фермент липопротеинлипазу, ген PPARD 
ядерного рецептора δ, активируемого проли-
фератором пероксисом, и ген аполипопротеи-
на А1 (APOA1).

LPL – это ключевой фермент, участвующий 
в процессе удаления триглицеридов из плаз-
мы. Известно более 150 мутаций в гене LPL. 
Наибольший интерес представляет полиморф-
ный вариант HindIII (rs320) гена LPL. Аллель 
*Н- связан с повышением каталитической ак-
тивности LPL, что обусловливает снижение на  
8 % среднего уровня триглицеридов в плазме 
[4]. Установлена ассоциация полиморфного 
варианта rs320 с риском развития острого не-
билиарного панкреатита у мужчин [5], уровнем 
липидов в крови [4, 6].

Ген PPARD локализован в 6-й хромосоме 
(6p21.1-p21.2), одинаково экспрессируется как 
в жировой ткани, так и в скелетных мышцах 
[7]. Рецептор PPARδ регулирует функции ге-
нов, вовлеченных в окисление жирных кис-
лот, в обмен холестерина, в регенеративные и 
воспалительные процессы [8]. Наибольший 
интерес представляет полиморфный вариант 
Т+294С (rs2016520) гена PPARD, обусловлен-
ный транзицией нуклеотида Т на С в позиции 
+294 нетранслируемой области 4-го экзона 
этого гена. Аллель *С гена PPARD ассоцииру-
ется с повышенной экспрессией самого транс-
крипционного фактора [9], незначительным 
увеличением поглощения мышцами глюкозы, 
пониженным уровнем липопротеинов высокой 
плотности [10].

Ген APOA1 длиной в 1895 пар нуклеоти-
дов локализован в 11-й хромосоме челове-
ка (11q23.3). В настоящий момент для гена 
APOA1 описано 178 полиморфных локусов.  
К наиболее изученным полиморфным локусам 
относится (–75)G>A (замена гуанина на аде-
нин, rs670) [11].

В то же время известно, что фенотипиче-
ское проявление признаков определяется не 
только полиморфными вариантами генов, но 
и влиянием факторов среды [12]. К одним из 
таких факторов можно отнести уровень двига-
тельной активности. Так, повышенные энерге-
тические запросы организма при выполнении 
физических нагрузок обусловливают значи-
тельные метаболические изменения в организ-
ме спортсмена, вызванные перестройкой угле-
водного и липидного обмена [13]. При этом на 
состояние липидного обмена оказывает влия-
ние специфика тренировочного процесса [14]. 

Современные исследования в большей сте-
пени направлены на изучение молекулярно-ге-
нетических характеристик липидного профиля 
у людей с различными нарушениями обмена 
веществ и сердечно-сосудистой патологией.  
В то же время данные по изучению вклада по-
лиморфных вариантов генов в динамику ли-
пидного обмена при спортивных нагрузках 
немногочисленны – в большинстве своем ис-
следования липидного профиля у спортсменов 
проводятся без учета наследственного фактора. 

Цель работы заключается в изучении липид-
ного спектра плазмы крови у женщин-спорт- 
сменок и женщин, не занимающихся професси-
ональным спортом, с учетом полиморфных ва-
риантов rs320 гена LPL, rs2016520 гена PPARD 
и rs670 гена APOA1.

Материалы и методы. В исследовании 
использовались образцы крови 193 женщин 
в возрасте от 20 до 26 лет. Испытуемые были 
разделены на группы в зависимости от уровня 
их двигательной активности. Первая группа 
представлена лицами женского пола (n = 172, 
средний возраст 22,00±1,22 лет), не занимаю-
щимися профессиональным спортом (группа 
с низкой двигательной активностью – НДА). 
Во вторую группу вошли спортсменки (n = 21, 
средний возраст 21,00±0,76 лет), посещающие 
спортивные секции по гимнастике, плаванию 
и легкой атлетике 3-4 раза в неделю по 2 ч,  
имеющие спортивный стаж 8–10 лет (группа 
с высокой двигательной активностью – ВДА). 
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Обследование было организовано осенью, что 
совпадает с начальным периодом годичного 
тренировочного цикла (сентябрь–октябрь), и 
проводилось обычно спустя день отдыха после 
тренировок. Тип питания в обеих исследуемых 
группах – преимущественно смешанный. Все 
испытуемые были проинформированы о це-
лях, методах исследования и подписали добро-
вольное согласие. Обследование проводилось 
с соблюдением этических норм, изложенных в 
Хельсинкской декларации и директивах Евро-
пейского сообщества (8/609 ЕС).

Для проведения молекулярно-генетиче-
ских и биохимических исследований у всех 
обследуемых брали образцы венозной крови из 
локтевой вены в вакуумные пробирки с 3 %-й 
ЭДТА. Перед взятием крови испытуемые со-
блюдали строгую диету (12 ч). Концентрацию 
основных показателей липидного спектра: об-
щего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в 
сыворотке крови определяли ферментным ме-
тодом реактивами фирмы Cormay (Германия) 
на анализаторе «Флюорат-02-АБЛФ-Т» (Рос-
сия). Рассчитывали индекс атерогенности:  
ИА = (ОХС – ЛПВП)/ЛПВП.

Геномную ДНК выделяли стандартным ме-
тодом фенольно-хлороформной экстракции [15]. 
Метод определения полиморфизмов генов LPL, 
PPARD и APOA1 заключался  в амплификации 
специфических фрагментов ДНК (полимеразная 
цепная реакция  –  ПЦР) с помощью специфичес-
ких олигонуклеотидов (ген LPL: прямой прай- 
мер – 5ʼ-GATGTCTACCTGGATAATCAAAG-3ʼ, 
обратный праймер – 5ʼ-CTTCAGCTAGACAT 
TGCTAGTGT-3ʼ; ген PPARD: прямой праймер – 
5ʼ-CATGGTATAGCACTGCAGGAA-3ʼ, обратный 
праймер – 5ʼ-CTTCCTCCTGTGGCTGCTC-3ʼ;  
ген APOA1: прямой праймер – 5ʼ-GACCTGGAG 
GAGAAGAAG-3ʼ, обратный праймер – 
5ʼ-TGTTTGCCCACTCTATTTG-3ʼ («Cинтол», 
Россия)). ПЦР проводили по программе, при-
веденной в инструкции к наборам, в авто-
матическом термоциклере «Терцик» (ООО 

«ДНК-Технология», Москва). Далее продукты 
амплификации подвергали последовательной 
рестрикции с использованием различных эн-
донуклеаз рестрикции (для LPL – HindIII, для 
PPARD – BseLI, для APOA1 – HPaII) (НПО 
«СибЭнзим», Россия, Новосибирск). После 
проведения рестрикции фрагменты ДНК ана-
лизировали в 7 %-м полиакриламидном геле с 
окраской бромистым этидием и визуализацией 
в проходящем ультрафиолетовом свете при по-
мощи трансиллюминатора ETS Vilber Lourmat 
(Франция).

Математическую обработку полученных 
данных проводили при помощи пакета про-
грамм Microsoft Office Excel и Statisticа 10.0 с 
использованием методов непараметрической 
статистики. Проверку нормальности распре-
деления количественных признаков осущест-
вляли с помощью критерия Шапиро–Уилка. 
Для оценки значимости различий изучаемых 
биохимических показателей (ОХС, ТГ, ЛПНП, 
ЛПВП, ИА) использовали критерий Ман-
на–Уитни, результаты представляли в виде 
медианы (Me), первого (Q1) и третьего (Q3) 
квартилей. Данные описательной статисти-
ки в тексте приведены с указанием среднего 
(М) и ошибки среднего (m). Различия считали 
статистически значимыми при р < 0,05. Для 
установления тесноты и значимости связи 
изученных показателей с полиморфизмами 
генов применяли критерий ранговой корреля-
ции Спирмена. 

Результаты. Сравнительный анализ липид-
ного профиля плазмы крови у спортсменок и 
женщин, не занимающихся спортом, выявил 
статистически значимое различие только по 
ИА. Так, у спортсменок ИА был ниже, чем у 
женщин с НДА (1,8 (1,5; 2,1) и 2,5 (1,5; 3,3) со-
ответственно, р = 0,04), что согласуется с дан-
ными научной литературы о благоприятном 
воздействии физических нагрузок на липид-
ный обмен [13, 14].

Ассоциацию липидного спектра крови с 
полиморфным вариантом HindIII гена LPL 
изучали отдельно в группах спортсменок и 
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женщин с НДА (табл. 1). По результатам 
сравнения уровень ОХС в группе НДА был 
статистически значимо выше у представи-
телей гомозиготного варианта гена Н+/Н+, 
чем у носителей генотипа Н+/Н- (р =  
= 0,009). Концентрация ТГ у женщин с гено-
типом Н+/Н+ также статистически значимо 
превышала данные у лиц с вариантами Н-/Н- 
(р = 0,0003) и Н+/Н- (р = 0,0002). Содержа-
ние фракции ЛПНП было статистически не-
значимо выше у носителей генотипа Н+/Н+ 
по сравнению с представителями генотипа 
Н-/Н- (р = 0,054). Уровень ЛПВП был зна-
чимо выше у лиц с генотипом Н-/Н-, чем у 
женщин с генотипом Н+/Н- (р = 0,015), а так-
же выше, чем у представителей гомозигот-
ного варианта Н+/Н+ (р = 0,002). ИА в ряду  
Н-/Н-→Н-/Н+→Н+/Н+ статистически значи-
мо повышался (р < 0,001).

Корреляционный анализ подтвердил на-
личие ассоциации полиморфного варианта 
HindIII гена LPL с уровнем липидов в крови 
у женщин с НДА. Так, установлена прямая 

корреляционная связь полиморфного вариан-
та гена LPL с уровнем в крови ОХС (r = 0,17; 
p = 0,022), ТГ (r = 0,33; p = 0,000005), ЛПНП 
(r = 0,16; р = 0,028), ИА (r = 0,28; р = 0,0002) 
и обратная – с уровнем ЛПВП (r = –0,19; p =  
= 0,009). Полученные результаты согласуют-
ся с данными других авторов, в соответствии 
с которыми генотип H+/H+ полиморфизма 
HindIII гена LPL ассоциирован с высоким 
средним уровнем ТГ в европеоидной популя-
ции Западной Сибири [6].

 В группе спортсменок не выявилось стати-
стически значимых различий показателей ли-
пидного обмена в зависимости от полиморф-
ного варианта HindIII гена LPL, что, возможно, 
связано с малочисленностью выборки. При 
проведении межгрупповых сравнений показа-
телей липидов крови у спортсменок и у физи-
чески малоактивных женщин статистически 
значимых различий также обнаружено не было. 

Таким образом, установленные в исследо-
вании генотипические различия показателей 
липидного обмена крови у женщин в группе 

Таблица 1
ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА КРОВИ  

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОЛИМОРФНОГО ВАРИАНТА rs320 ГЕНА LPL 
У МОЛОДЫХ ЖЕНЩИН С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ДВИГАТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ, Mе (Q1; Q3)

PECULIARITIES OF BLOOD LIPID METABOLISM  
DEPENDING ON THE POLYMORPHIC rs320 VARIANT OF THE LPL GENE IN YOUNG WOMEN  

WITH DIFFERENT LEVELS OF MOTOR ACTIVITY, Mе (Q1; Q3) 

Показатель
Женщины с НДА – носители генотипа Женщины с ВДА – носители генотипа
Н-/Н-

(n = 18)
Н+/Н-

(n = 94)
Н+/Н+ 
(n = 60)

Н-/Н-
(n = 4)

Н+/Н-
(n = 10)

Н+/Н+ 
(n = 7)

ОХС, моль/л 4,3 
(3,9; 4,6)

4,2
(3,7; 4,9)∆

4,6
(4,2; 5,0)∆

4,5
(4,3; 4,7)

3,9
(3,5; 4,5)

4,6
(3,7; 5,5)

ТГ, моль/л 0,8 
(0,7; 1,1)*

1,0
(0,8; 1,3)∆

1,3 
(0,9; 1,6)*∆

1,1
(0,9; 1,2)

1,1
(1,0; 1,5)

1,0
(0,9; 1,8)

ЛПНП, моль/л 2,3
(2,3; 2,5)

2,5
(0,8; 1,3)

2,7
(2,3; 3,1)

2,6
(2,3; 2,8)

2,1 
(1,4; 2,2)

2,8
(2,0; 3,0)

ЛПВП, моль/л 1,7 
(1,4; 2,0)▲*

1,3
(1,0; 1,8)▲

1,3
(0,9; 1,6)*

1,4
(1,2; 1,7)

1,5
(1,4; 1,7)

1,3
(1,2; 1,7)

ИА 1,7
(1,2; 2,1)*

2,1
(1,3; 3,4)∆

2,6 
(2,0; 3,7)*∆

2,2
(1,7; 2,6)

1,7 
(1,4; 2,0)

2,1
(1,8; 2,6)

Примечание. Установлены статистически значимые различия (р < 0,05) в группе НДА: ▲ – между генотипами 
Н-/Н- и Н+/Н-; * – между генотипами Н-/Н- и Н+/Н+; ∆ – между генотипами Н+/Н- и Н+/Н+.
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НДА указывают на  протективную роль алле-
ля *Н-, тогда как аллель *Н+ гена LPL может 
расцениваться как фактор риска развития ате-
росклероза сосудов. 

Анализ полиморфного варианта (–75)G>A 
гена АРОА1 продемонстрировал наличие ста-
тистически значимых различий в группе жен-
щин с НДА по двум показателям липидного 
обмена (табл. 2): у представителей генотипа 
A/G оказались значимо выше уровни ОХС (р = 
= 0,004) и ТГ (р = 0,00002) по отношению к ли-
цам с генотипом А/А. 

Корреляционный анализ выявил взаимо-
связь полиморфного варианта (–75)G<A гена 
APOA1 с содержанием ОХС (r = –0,22; p =  
= 0,004) и ТГ (r = –0,31; p = 0,00004) у женщин 
с НДА.

При анализе липидов крови с учетом по-
лиморфного варианта Т+294С гена PPARD 
(табл. 3, см. с. 10) в группе женщин с НДА уста-
новлено повышение концентрации ОХС у носи-

телей гетерозиготного генотипа Т/С в сравне-
нии с показателями у обладателей вариантов Т/Т  
(р = 0,022) и С/С (р = 0,026). Содержание фрак-
ции ЛПНП было статистически значимо выше 
у представителей генотипа Т/С по сравнению с 
лицами с генотипом Т/Т (р = 0,016). ИА оказал-
ся также статистически значимо выше у жен-
щин с генотипом Т/С (р = 0,019).

Существуют сведения, что аллель *С гена 
PPARD оказывает негативное влияние на ли-
пидный обмен и его носители демонстриру-
ют более высокие показатели ЛПНП по срав-

нению с представителями генотипа Т/Т [16],  
с чем в целом согласуются результаты данного 
исследования.

Межгрупповых различий по уровню липи-
дов у лиц с НДА и у спортсменок в зависимости 
от полиморфного варианта гена PPARD не об-
наружено. Ассоциация полиморфного вариан-
та Т+294С гена PPARD с липидным профилем 
крови подтвердилась обнаруженными корреля-

Таблица 2
ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА КРОВИ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОЛИМОРФНОГО ВАРИАНТА (–75)G>A ГЕНА АРОА1 
У МОЛОДЫХ ЖЕНЩИН С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ДВИГАТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ, Mе (Q1; Q3)

PECULIARITIES OF BLOOD LIPID METABOLISM  
DEPENDING ON THE POLYMORPHIC (–75)G>A VARIANT OF THE АРОА1 GENE IN YOUNG WOMEN  

WITH DIFFERENT LEVELS OF MOTOR ACTIVITY, Mе (Q1; Q3)

Показатель
Женщины с НДА – носители генотипа Женщины с ВДА – носители генотипа
А/А

(n = 42)
A/G

(n = 98)
G/G

(n = 16)
А/А

(n = 3)
A/G

(n = 8)

ОХС, моль/л 4,2
(4,0; 4,2)*

4,5
(4,0; 5,0)*

3,9
(3,6; 4,9)

4,2
(4,1; 4,4)

4,5
(4,4; 5,0)

ТГ, моль/л 0,85
(0,7; 1,1)*

1,2
(0,9; 1,6)*

1,1
(0,7; 1,2)

1,0
(0,9; 1,3)

1,1
(0,9; 1,7)

ЛПНП, моль/л 2,7
(1,8; 3,1)

2,5
(2,1; 2,9)

2,5
(1,9; 2,8)

2,2
(2,1; 2,5)

2,3
(2,2; 2,6)

ЛПВП, моль/л 1,1
(0,7; 1,9)

1,5
(1,1; 1,8)

1,3
(0,9; 1,7)

1,5
(1,4; 1,8)

1,8
(1,4; 1,9)

ИА 2,4
(1,3; 4,5)

2,1
(1,5; 3,0)

2,2
(1,5; 3,0)

1,8
(1,7; 2,0)

2,1
(1,6; 2,1)

Примечание: * – установлены значимые различия (р < 0,05) в группе НДА между генотипами А/А и A/G.
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циями как в общей выборке обследуемых, так 
и в группе женщин с малоактивным образом 
жизни. Так, независимо от уровня двигатель-
ной активности у женщин полиморфизм гена 
PPARD коррелировал с уровнем ЛПНП (r = 0,15;  
p = 0,02) и ИА (r = 0,16; p = 0,01): при наличии 
в генотипе аллеля *С (генотип Т/С) уровень 
ЛПНП в крови и ИА были выше.

Учитывая, что липидный обмен контроли-
руется комплексом полиморфных вариантов, 
ассоциированных с синтезом, транспортом и 
расщеплением липопротеинов, в общей вы-
борке мы изучили корреляционные связи с ли-
пидным профилем не только отдельно взятых 
полиморфных вариантов, но и их сочетания 
(см. рисунок).

Три аллеля, продемонстрировавшие про-
тективное влияние на уровень липидов в кро-
ви (*Н- гена LPL, *G гена АРОА1 и *Т гена 
PPARD) проявляли аддитивный эффект сни-
жения уровня ТГ: у носителей 2 протективных 

аллелей – 1,1±0,08 моль/л, 3 аллелей – 1,3± 
±0,06 моль/л, 4 аллелей – 1,01±0,05 моль/л,  
5 аллелей – 0,9±0,05 моль/л, 6 аллелей – 0,89± 
±0,2 моль/л (r = –0,18; p = 0,01). На снижение 
уровня ЛПНП вышеуказанные аллели ока-
зывали более выраженное влияние: у носите-
лей 1 протективного аллеля – 3,4±0,47 моль/л,  
2 аллелей – 2,8±0,14 моль/л, 3 аллелей – 2,5± 
±0,1 моль/л, 4 аллелей – 2,3±0,09 моль/л,  
5 аллелей – 2,04±0,17 моль/л (r = –0,29;  
p = 0,000045). Аллели *Н, *G и *T также вли-
яли на прирост содержания ЛПВП: у носите-
лей 2 протективных аллелей – 1,2±0,1 моль/л, 
3 аллелей – 1,4±0,06 моль/л, 4 аллелей – 1,6± 
±0,05 моль/л, 5 аллелей – 1,6±0,08 моль/л  
(r = 0,3; p = 0,000026). Наиболее сильная об-
ратная корреляционная связь протективных 
аллелей установлена с ИА: 1 протективный 
аллель – 4,2±0,89, 2 аллеля – 3,7±0,51, 3 алле-
ля – 2,5±0,13, 4 аллеля – 1,8±0,10, 5 аллелей – 
1,5±0,13 (r = –0,43; p = 0,0000001).

Таблица 3
ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА КРОВИ  

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОЛИМОРФНОГО ВАРИАНТА Т+294С ГЕНА PPARD 
У МОЛОДЫХ ЖЕНЩИН С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ДВИГАТЕЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ, Mе (Q1; Q3)

PECULIARITIES OF BLOOD LIPID METABOLISM  
DEPENDING ON THE POLYMORPHIC Т+294С VARIANT OF THE PPARD GENE IN YOUNG WOMEN 

WITH DIFFERENT LEVELS OF MOTOR ACTIVITY, Mе (Q1; Q3)

Показатель
Женщины с НДА – носители генотипа Женщины с ВДА – носители генотипа

Т/Т
(n = 128)

Т/С
(n = 55)

С/С
(n = 3)

Т/Т
(n = 13)

Т/С
(n = 3)

С/С
(n = 3)

ОХС, моль/л 4,2
(3,8; 4,9)*

4,4
(4,1; 5,0)*▲

3,9
(2,8; 3,9)▲

4,4
(3,7; 4,5)

4,2
(3,6; 4,8)

4,2
(3,6; 4,8)

ТГ, моль/л 1,0
(0,8; 1,4)

1,1 
(0,8; 1,4)

0,7
(0,7; 1,1)

1,1
(0,9; 1,3)

1,1
(1,1; 1,2)

1,0
(0,9; 1,2)

ЛПНП, моль/л 2,4
(1,9; 2,9)*

2,8
(2,2; 3,1)*

2,2
(1,5; 2,2)

2,2
(1,8; 2,6)

2,2
(1,5; 3,0)

2,2
(1,6; 2,9)

ЛПВП, моль/л 1,4
(1,1; 1,8)

1,5 
(0,8; 1,8)

1,2
(1,0; 1,4)

1,5
(1,4; 1,9)

1,0
(1,2; 1,6)

1,5
(1,4; 2,0)

ИА 2,1
(1,4; 3,0)*

2,4
(1,9; 4,1)*

1,8
(1,8; 2,2)

1,6
(1,5; 2,1)

2,1
(1,2; 3,0)

1,8
(1,6; 3,1)

Примечание. Установлены значимые различия в группе НДА (р < 0,05): * – между генотипами Т/Т и Т/С;  
▲ – между генотипами Т/С и С/С.
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Обсуждение. Полиморфные варианты 
HindIII гена LPL, Т+294С гена PPARD и  
(–75)G>A гена АРОА1 ассоциированы с уров-
нем липидов крови у женщин независимо от 
уровня их двигательной активности. Носители 
аллеля *Н- гена LPL характеризуются более 
низкими уровнями ОХС, ТГ, ЛПНП, ИА и по-
вышенным содержанием ЛПВП, что согласует-
ся с данными литературы о протективной роли 
аллеля *Н- в профилактике атеросклероза и 
развития дислипидемий [4, 6].

Обладатели аллеля *А (генотип А/А) по 
сравнению с носителями генотипа A/G гена 
АРОА1 демонстрируют более низкие уровни 
ОХС и ТГ, но при этом у них наблюдается ста-
тистически незначимое повышение содержа-
ния ЛПНП и ИА. У носителей генотипа A/A 
отмечается снижение уровня «полезного» холе-
стерина в крови. В литературе приводятся до-
статочно противоречивые сведения о влиянии 
полиморфного варианта (–75)G>A гена АРОА1 
на липидный профиль крови. Так, аллель *А 
ассоциирован с более низким уровнем экс-
прессии гена APOA1, уменьшением количества 

аполипопротеина А1 и ЛПВП в крови человека 
и, соответственно, с увеличением риска разви-
тия атеросклеротических поражений сосудов 
[2]. В то же время имеются противоположные 
результаты [11, 17], что может быть связано с 
неравновесием по сцеплению с другими одно-
нуклеотидными полиморфизмами в соседних 
генах, которые также связаны с метаболизмом 
липидов [18]. 

Носители гетерозиготного генотипа Т/С 
гена PPARD характеризуются более высокими 
уровнями ОХС, ЛПНП и ИА по сравнению с 
обладателями генотипа Т/Т. По данным ли-
тературы, носители аллеля *С гена PPARD, 
страдающие ишемической болезнью сердца, 
имели значимо меньшую концентрацию про-
тективных в отношении атеросклероза ЛПВП 
[16]. В другом исследовании у носителей алле-
ля *C полиморфного варианта rs2016520 гена 
PPARD установлено значительное снижение 
уровней ОХС и ТГ в результате 12-недельной 
физической тренировки, при этом гаплотип 
G/C/T  (rs2267668/rs2016520/rs1053049) пока-
зал меньшее снижение массы тела после фи-

Зависимость показателей липидов крови от числа аллелей *Н- гена LPL, *G гена 
АРОА1 и *Т гена PPARD в общей выборке женщин

Dependence of blood lipid indices on the number of the following alleles: *H of the LPL 
gene, *G of the APOA1 gene and *T of the PPARD gene in the total sample of women

Dautova A.Z. et al. Journal of Medical and Biological Research
Lipid Profile of Plasma in Young Women... 2021, vol. 9, no. 1, pp. 5–15



12

зической тренировки [19]. Исследователями 
W. Yang et al. выявлено, что у носителей алле-
ля *C полиморфного варианта rs2016520 гена 
PPARD  риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний  значительно ниже, чем у носите-
лей генотипа T/T [20], также носительство  ге-
нотипа Т/С  благоприятствует развитию и про-
явлению выносливости [21]. Противоречивые 
результаты исследований могут быть связаны 
с взаимодействием различных полиморфных 
вариантов генов, а также с факторами окружа-
ющей среды,  что оказывает совместное влия-
ние на проявление фенотипа и риск развития 
дислипидемии [3].

Таким образом, установлено, что аллели  
*Н- гена LPL, *G гена АРОА1 и *Т гена PPARD 
проявляют аддитивный эффект снижения уров-

ней ТГ, ЛПНП, ИА и повышения содержания 
ЛПВП в крови молодых женщин. Соответ-
ственно, чем больше данных аллелей в гено-
типе, тем ниже атерогенные сдвиги в крови у 
женщин независимо от уровня двигательной 
активности. При этом статистически значимых 
различий в уровне липидов крови у спортсме-
нок в зависимости от полиморфных вариантов 
генов LPL, PPARD и АРОА1 не обнаружено, как 
не выявлено и статистически значимых разли-
чий по концентрации липидов у спортсменок и 
женщин с НДА, что может быть связано с ма-
лочисленностью группы ВДА и указывает на 
необходимость дальнейших исследований на 
более многочисленных выборках спортсменов. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об 
отсутствии конфликта интересов.
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LIPID PROFILE OF PLASMA IN YOUNG WOMEN  
DEPENDING ON THEIR PHYSICAL ACTIVITY AND HEREDITARY PREDISPOSITION

We studied the association of the polymorphic rs320 variant of the lipoprotein lipase (LPL) gene, 
rs2016520 variant of the peroxisome proliferator-activated receptor delta (PPARD) gene and rs670 
variant of the apolipoprotein A1 (APOA1) gene with blood lipids in female athletes and women not 
involved in sports. Key indicators of the lipid spectrum – total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high-
density lipoproteins (HDL) and low-density lipoproteins (LDL) in the blood serum – were determined by 
the enzymatic method using Cormay reagents (Germany) and Fluorat-02-ABLF-T analyser (Russia). 
Genotyping of the samples was carried out by means of the PCR-RFLP analysis. A direct correlation 
was found between the *H+ allele of the rs320 polymorphic variant of the LPL gene and the blood levels 
of TC (r = 0.17; p = 0.01), TG (r = 0.33; p = 0.000005), LDL (r = 0.16; p = 0.02), and atherogenic index 
(AI) (r = 0.28; p = 0.0002), as well as an inverse correlation between this allele and HDL (r = –0.19;  
p = 0.009) in women not involved in sports. The *A allele of the polymorphic variant rs670 of the APOA1 
gene in this group showed a negative correlation with TC (r = –0.22; p = 0.004) and TG (r = –0.31;  
p = 0.00004), while the polymorphic variant rs2016520 of the PPARD gene revealed a linear correlation 
of the *C allele with LDL (r = 0.15; p = 0.02) and AI (r = 0.16; p = 0.01). Three alleles – *H of the  
LPL gene, *G of the APOA1 gene and *T of the PPARD gene – demonstrated an additive effect on the 
decrease in TG, LDL and AI and on the increase in HDL in women regardless of their level of motor 
activity. There were no statistically significant differences in the level of blood lipids in female athletes 
with different genotypes of the LPL, PPARD, and APOA1 genes. Further research is needed involving 
larger samples of athletes.

Keywords: LPL gene, APOA1 gene, PPARD gene, gene polymorphism, blood lipid concentration, level 
of motor activity, 20–26-year-old women.
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