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Краткие сведения об этиологии, патогенезе, 
эпидемиологии ишемической болезни 
сердца как одной из основных причин 
внезапной смерти населения

Диагностика, лечение и  профилактика заболеваний 
сердечно-сосудистой системы (ССС) по-прежнему оста-
ются важнейшей проблемой в отечественной медицине.

Заболевания ССС  – группа болезней сердца и  кро-
веносных сосудов, включающая: ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), болезнь сосудов головного мозга, болезнь 
периферических артерий, ревмокардит, врожденный по-
рок сердца, тромбоз глубоких вен и тромбоэмболию лег-
ких [1]. Наиболее часто из перечисленных нозологий вра-
чи сталкиваются именно с ИБС.

ИБС, согласно определению ВОЗ, представляет собой 
острую или  хроническую дисфункцию, возникающую 
в  результате абсолютного или  относительного уменьше-
ния снабжения миокарда артериальной кровью [2, 3].

В  связи с  тем, что  заболевания ССС могут сопрово-
ждаться фатальными осложнениями, приводящими к  вне-
запной сердечной смерти (ВСС), обозначенная патология 
(проблема) является актуальной и для  судебно-медицин-
ских экспертов. Принято считать, что основными причина-
ми сердечно-сосудистых катастроф являются атеротромбоз 
и артериальная гипертензия. Общепризнано, что ведущую 
роль в  патогенезе ИБС играет атеросклероз коронарных 
артерий (КА) [4, 5], а само течение заболевания принято 
считать необратимым. В свою очередь атеротромбоз чаще 
проявляется в виде острого коронарного синдрома (ОКС).

По  определению ВОЗ, к  ВСС относятся случаи ле-
тального исхода в  течение 1 ч от  появления признаков 

заболевания, ставшего его причиной, у  лиц с  известной 
или неизвестной патологией сердца [6, 7].

ИБС в  структуре ВСС является основной причиной. 
На ее долю приходится почти 80 % всех случаев ВСС. В мо-
лодом возрасте ВСС часто обусловлена наличием различ-
ных видов кардиомиопатий [8, 9]. Следует отметить, что 
по данным литературы, вероятность ВСС у лиц со струк-
турной патологией сердца в течение года в 7,5 раза выше, 
чем у пациентов без этой патологии сердца [10, 11].

В 2007 г. в России было зарегистрировано 7 155 210 слу-
чаев ИБС. За  январь-март 2015 г. смертность от  заболе-
ваний ССС в  Российской Федерации выросла на  5,2 % 
по  сравнению с тем  же периодом 2014 г. В  настоящее 
время в  Российской Федерации ИБС страдают 15–17 % 
взрослого населения, после 30  лет заболевание выяв-
ляется у  70 % мужчин и  84 % женщин [1]. Смертность 
от ИБС в нашей стране превышает аналогичный показа-
тель в США в 3 раза и, по данным всемирного регистра 
CLARIFY (ProspeCtive observational LongitudinAl RegIs-
try oF patients with stable coronary arterY disease), россий-
ские больные с  диагнозом ИБС моложе, характеризуют-
ся более высокой распространенностью факторов риска 
и коморбидностью. Смертность населения от ИБС стоит 
на первом месте. При этом доля мужчин с ИБС в струк-
туре смерти составляет 56,6 %, женщин – 40,4 %. Те же ав-
торы сообщают, что начало роста численности лиц, стра-
дающих ИБС, приходится на период после Второй миро-
вой войны, что, впрочем, вполне логично и объяс няется 
снижением смертности в результате различных травм, ро-
стом благосостояния населения. Хотя следует отметить, 
что для некоторых стран рост заболеваемости ИБС про-
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слеживается до настоящего времени и не в полной мере 
зависит от  степени экономической развитости страны 
[1]. По данным P. Heidenreich и соавт. [12], распростра-
ненность ИБС к 2030 г. увеличится на 9,3 %.

Краткие сведения о хирургическом лечении ИБС
В  основе хирургического лечения ИБС лежит идея 

восстановления адекватной перфузии сердечной мышцы 
с  помощью эндоваскулярных методов. В  историческом 
(хронологическом) аспекте принципы хирургического 
лечения ИБС были высказаны еще в  1916 г. румынским 
профессором Т. Ионеску, применившим для лечения сте-
нокардии симпатэктомию. В  1953 г. В. В.  Демихов пред-
ложил операцию прямой реваскуляризации миокарда 
посредством маммарокоронарного шунтирования (цит. 
по [13]). В 1962 г. D. Sabiston выполнил аортокоронарное 
шунтирование (АКШ) (цит. по [14]), а в 1964 г. В. И. Ко-
лосов провел операцию реваскуляризации миокарда пу-
тем маммарокоронарного шунтирования (цит. по  [14]). 
В 1968 г. R. Favaloro была предложена техника АКШ, об-
щепринятая в настоящее время [15].

Альтернативой АКШ является транслюминальная ко-
ронарная ангиопластика: менее травматичное (малоин-
вазивное) оперативное вмешательство. Основоположни-
ком данного метода считается A. R. Gruentzig [16].

Серьезный прогресс в развитии эндоваскулярных ме-
тодов наступил с  появлением коронарных стентов. Го-
дом начала стентирования считается 1986 г., когда хи-
рургом U. Sigwart совместно с коллегами было успешно 
выполнено предложенное оперативное вмешательство 
[17]. При установке стента формируется прочный искус-
ственный каркас стенки сосуда, не позволяющий ему спа-
даться, плотно прилегающий к стенке поврежденной ин-
тимы. Риск развития острых кардиальных осложнений 
при стентировании КА составляет 0,5–0,8 % [18].

Таким образом, развитие эндоваскулярной хирургии 
позволило снизить смертность от заболеваний ССС.

Однако следует отметить, что  помимо преимуществ, 
оперативный метод лечения ИБС с использованием стен-
та имеет и недостатки, заключающиеся в развитии пери-

процедурной коронарной окклюзии, высокой частоты 
рестеноза, что в  совокупности закономерно приводит 
к развитию инфаркта миокарда [19–21].

Характеристика стентов  
для эндоваскулярного протезирования КА

В  настоящее время известно более 300  разновидно-
стей коронарных протезов, из которых активно использу-
ются более 40. Стенты отличаются по своей архитектуре, 
виду металлических сплавов, площади покрытия метал-
лом поверхности сосуда, профилю, гибкости, рентгено-
контрастности, способу расправления и характеру лекар-
ственного покрытия. Сравнительная характеристика ко-
ронарных стентов различных конструкций представлена 
в табл.1 [18].

По  данным А. Г.  Осиева и  соавт. [22], в  настоящее 
время широко используются «покрытые» стенты с  ан-
типролиферативным покрытием, которые выполнены 
из нержавеющей стали с тонким слоем полимера, содер-
жащего сиролимус. Сиролимус (рапамицин)  – макро-
лид, выделенный из  Stephomyces higroscopicus, который 
нарушает процесс формирования клеточного звена им-
мунитета.

Ранние и поздние осложнения 
при стентировании КА и их причины

Условно все осложнения при  выполнении эндоваску-
лярного вмешательства с  использованием стента в  хро-
нологическом порядке можно разделить на  осложнения, 
возникающие в ходе оперативного вмешательства и в по-
слеоперационном периоде. Осложнения в  послеопера-
ционном периоде в  свою очередь можно подразделить 
на ранние и поздние.

По данным Д. Э. Майлян и соавт. [23], интраопераци-
онные осложнения были выявлены у 200 (7,7 %) пациен-
тов из 2 610 прооперированных в плановом порядке. Ав-
торы отмечают, что среди осложнений ведущее место за-
нимал синдром «no-reflow»  – 41 % случаев, на  втором 
месте – диссекция КА – 35,5 %, на третьем – нарушения 
ритма сердца – 23,5 %.

Таблица 1. Сравнительная характеристика коронарных стентов разных конструкций [18]

Показатель Матричный стент  
Palmaz–Schatz

Проволочный стент  
Gianturco Roubin II

Проволочный стент  
Crossflex

Визуализация Плохая Плохая Хорошая
Гибкость Плохая Хорошая Хорошая
Доступ в боковые ветви Ограничен Хороший Хороший
Укорочение при имплантации Значимое Значимое Небольшое
Эластическое сжатие Небольшое Выраженное Небольшое
Адаптация к поверхности сосуда Средняя Хорошая Хорошая
Пролапс бляшки между перегородками Незначительный Выраженный Незначительный
Подострый тромбоз Встречается редко Встречается часто Встречается редко
Радиальная прочность Высокая Небольшая Высокая
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Синдром «no-reflow» обусловлен отсутствием адек-

ватного кровотока на уровне тканей после успешной ре-
канализации инфарктсвязанной артерии и  имеет муль-
тифакторную этиологию, включающую повреждение 
сосудов микроциркуляторного русла или  нарушение 
их  регуляции. Зачастую синдром связан с  микроэмбо-
лией сосудов микроциркуляторного русла, которая свя-
зана с  развитием ОКС или  техническими сложностями 
при  выполнении оперативного вмешательства [24, 25]. 
Вопрос разграничения одного варианта микроэмболии 
сосудов микроциркуляторного русла от  другого остает-
ся открытым.

Диссекция КА представляет собой истечение крови 
из  полости сосуда через разрыв внутреннего слоя сосу-
да с  последующим распространением крови между слоя-
ми стенки сосуда. По  данным ряда исследователей, такое 
осложнение встречается меньше чем в 0,1 % случаев от об-
щего числа выполненных операций подобного типа. Ос-
новной причиной диссекции КА считается механическое 
повреждение атеросклеротической бляшки (АСБ) или ин-
тимы сосуда. В классификации, предложенной Националь-
ным институтом болезней сердца, легких и крови (США), 
выделяют 6 типов (типы A–F) диссекции КА (тип А – пред-
ставляет собой небольшую нечеткость в  просвете КА 
при протекании по ней контрастного вещества, тип В – ха-
рактеризуется формированием ангиографической кар-
тины двойного просвета внутри артерии, тип  С  – харак-
теризуется задержкой контрастного вещества в  стенке 
КА при  нормальном качестве антероградного кровотока, 
тип D – диагностируется при наличии спирального дефек-
та заполнения сосуда контрастным веществом, для типа Е 
свойственно формирование облакообразных дефектов на-
полнения и тип F  представляет собой окклюзию с призна-
ками расщепления сосуда и тромбом) [26, 27].

В. Н.  Артемьев и  В. Ш.  Ишметов [26] отмечают, 
что  пока отсутствует тактика дальнейшего оперативно-
го вмешательства при  наличии диссекции КА. Как  след-
ствие, затруднительна и  судебно-медицинская оценка 
смерти пациента, обусловленная диссекцией КА.

Одним из  редких осложнений оперативного вмеша-
тельства является образование гематомы межжелудоч-
ковой перегородки. Количество публикаций по  данно-
му осложнению незначительное. R.  Khameneh-Bagheri 
и  соавт. [28] приводят случай выполнения 45-летнему 
мужчине стентирования ветви (левой передней нисхо-
дящей) КА. Скопление крови в межжелудочковой пере-
городке могло спровоцировать нарушение ритма сердца 
либо разрыв самой перегородки. Тем не менее консерва-
тивное лечение пациента привело к положительному ре-
зультату. По  этой причине авторы предлагают консер-
вативную тактику лечения в  случаях, если ритм сердца 
не нарушен.

Описаны случаи перфорации коронарного сосуда 
с дислокацией стента и развитием гемотампонады с бла-
гоприятным исходом [28].

К  наиболее ранним послеоперационным осложне-
ниям следует отнести констриктивное эластическое ре-
моделирование, возникающее в  течение 2 ч после опе-
ративного вмешательства. Считается, что  лучшим спо-
собом профилактики констриктивного эластического 
ремоделирования является применение интракоронар-
ных стентов [18].

Зачастую осложнения (как в раннем, так и позднем по-
слеоперационном периодах) после стентирования КА 
реализуются в  форме рестеноза. Факторы риска ресте-
ноза подразделяют на клинико-анамнестические, сосуди-
стые и обусловленные техникой выполненного оператив-
ного вмешательства [23].

Одной из  причин рестеноза служит тромбоз сосу-
да с установленным стентом. В зависимости от времени 
возникновения тромбозы установленного коронарно-
го стента подразделяют на ранние (до 30 дней); поздние 
(более 30 дней); очень поздние (более 12 мес).

Ранние тромбозы стента подразделяются на  острые 
(до 24 ч) и подострые (от 1 до 30 дней) [29, 30].

Так, по данным Д. Э. Майлян и соавт. [23], на 7-й день 
после имплантации стента гистологически определяется 
пристеночный тромб, до 14-го дня регистрируются адге-
зия и инфильтрация стенки лейкоцитами. Надо полагать, 
что  данной описанной гистологической картины недо-
статочно для однозначного конкретного суждения о дав-
ности формирования тромба в просвете стентированно-
го сосуда.

Механизм раннего рестеноза вследствие тромбооб-
разования сложен. Его развитие связывают с  дисфунк-
цией эндотелия, обусловленной экспрессией молекул ад-
гезии, и  снижением концентрации эндотелиальной NO-
синтазы [31].

Неспецифическая воспалительная реакция также 
ассоциируется с частым рестенозом стента из-за раз-
вития тромбоза. М.  Baktashian и  соавт. [32] сооб-
щают о  наличии прямой корреляции между концен-
трацией С-реактивного белка (СРБ) в  плазме крови 
и  частотой рестеноза из-за  развития тромбоза стен-
та. Такие выводы были основаны на клиническом на-
блюдении случай–контроль за  104  пациентами с  ре-
стенозом, контрольную группу составили 202  паци-
ента без  рестеноза. Один из  механизмов рестеноза, 
обусловленного тромбообразованием,  – стимуля-
ция СРБ макрофагов, выделяющих тканевые факто-
ры, которые индуцируют миграцию клеток и адгезию 
к эндотелио цитам [23].

В этот же временной промежуток причиной развития 
тромбоза является разрыв АСБ [33, 34].
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В то  же время рестеноз может быть обусловлен ан-

гиогенезом интимы. M.  Zhang и  соавт. [35] в  исследо-
вании, включавшем 65 смертельных случаев, сообщи-
ли, что примерно в половине из них (33 умерших) в сро-
ки более 3 мес от момента оперативного вмешательства 
в  области локализации стента при  гистологическом ис-
следовании были выявлены вновь образованные сосу-
ды. Морфометрическое и  иммуногистохимическое ис-
следование препаратов (определяли CD68, PECAM-1, 
или  CD31) установило сужение просвета стентирован-
ного сосуда более чем на 75 %. Тем не менее авторы пу-
бликации делают оговорку о  необходимости дополни-
тельного исследования.

К  поздним послеоперационным осложнениям, воз-
никающим спустя 6 мес после оперативного вмешатель-
ства, следует отнести рестеноз, который обусловлен 
фибромышечной дисплазией. При  этом имеются экс-
периментальные работы, свидетельствующие о  более 
раннем развитии пролиферации миоцитов (уже на 28-е 
сутки у лабораторных животных – мышей). Как и в от-
ношении адгезии эндотелиоцитов, высказывается мне-
ние, что ведущая роль в пролиферации гладкомышечных 
волокон принадлежит СРБ, регулирующему экспрес-
сию рецепторов к  ангиотензину-1 на  гладкомышечных 
клетках [23].

Можно полагать, что как  бы технически правиль-
но ни  была выполнена эндоваскулярная операция, тем 
не  менее, сохраняется вероятность повреждения па-
тологически измененного сосуда, что и  служит одним 
из  предрасполагающих факторов дальнейшего развития 
в  отсроченные периоды после оперативного вмешатель-
ства гиперплазии мышечного слоя сосуда. Логично, что 
для  подавления пролиферации гладкомышечных клеток 
можно использовать препараты, замедляющие пролифе-
рацию, – цитостатики. Поэтому разработчиками стентов 
было предложено покрывать стенку стента такими препа-
ратами. По этой причине были предложены стенты с по-
крытием лекарственными препаратами (полимерами). 
Появились сообщения, что  использование стентов с  по-
крытием уменьшает частоту развития рестеноза [36].

Тем не  менее существует вполне обоснованное мне-
ние: несмотря на то что показания к имплантации стента 
расширены, а  сама процедура оперативного вмешатель-
ства стала доступной [37, 38], нет таких стентов, кото-
рые бы полностью решали проблему рестеноза в зоне его 
размещения [39, 40].

Однако, как показали клинические исследования, про-
лиферативная реакция гладкомышечных и  интимальных 
элементов стенки сосуда в  ответ на  травму или  инород-
ное тело является фактором, обусловливающим рестеноз 
в отдаленном периоде [41]. Ближе к 12 мес после хирур-
гической операции возможен рестеноз, обусловленный 

развитием АСБ в зоне выполненного оперативного вме-
шательства. Использование статинов способствует за-
медлению развития атеросклероза [18].

К  16 мес возможно развитие кальцификации вокруг 
расположенного стента. Тем не менее количество публи-
каций, посвященных вопросу кальцификации стентов, 
незначительное [42].

В  литературе есть сообщение о  множественных аб-
сцессах миокарда спустя 20 мес после стентирования КА 
у  женщины 53  лет. Клинически патология проявлялась 
в  виде брадикардии. Результаты аутопсии, последующее 
бактериологическое исследование не  выявили наличия 
патогенных микроорганизмов [43].

Таким образом, во  временнóм промежутке патомор-
фоз рестеноза, по  данным публикаций, выглядит следу-
ющим образом: через 1–6 мес формирование рестено-
за за счет гипертрофии гладкомышечных волокон, через 
12  мес с  момента выполненного стентирования  – разви-
тие АСБ на  месте выполненного оперативного вмеша-
тельства, через 16 мес – наличие кальцификации в этой же 
анатомической области.

Обобщая сведения из  научной литературы, можно 
утверждать, что  основными из  возможных осложнений 
в послеоперационном периоде являются развитие инфар-
кта в бассейне стентированного сосуда в отсутствие его 
механических повреждений; пролиферативные реакции 
в  месте имплантации протеза при  неполном расправле-
нии имплантата; перфорация сосуда; критическая ише-
мия миоцитов; острый некроз после инфаркта; гибель 
кардиомиоцитов (или  апоптоз) в  периинфарктной зо-
не; окклюзия сосуда, подострый тромбоз (14 дней после 
стентирования), повторная реваскуляризация.

Иные сведения о стентах.  
Методы исследования КА со стентами

Постепенно накапливается эмпирический опыт у  су-
дебно-медицинских экспертов при исследовании трупов 
внезапно умерших граждан со  стентированными сосу-
дами сердца. Тем не  менее в  литературе пока отсутству-
ют систематизированные сведения о тактике, последова-
тельности, алгоритме исследования сосудов сердца в  та-
ких случаях. Надо констатировать, что пока обнаружение 
стента в сосуде все же стоит отнести к случайной наход-
ке. Имеется публикация о гистологическом исследовании 
фрагментов сердца со стентированным сосудом от умер-
ших граждан при  секционном исследовании. E.  Mont 
и соавт. [44] было изучено 87 фрагментов КА со стента-
ми 45 умерших пациентов. При этом 40 случаев с длитель-
ным сроком имплантации стента и  5 пациентов со  стен-
тами, имплантированными в срок до 30 дней до смерти. 
При  этом в  срок до  30 дней смерть пациента, обуслов-
ленная тромбозом стента и была выявлена лишь в одном 
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случае. Из выборки в 40 пациентов в 16 случаях была за-
фиксирована ВСС, обусловленная патологией КА. Тем 
не менее тромбоз в просвете ранее установленного стен-
та отсутствовал. Однако в  26 % случаев был установлен 
рестеноз стента. Исследователи пришли к выводу, что об-
наружение стента КА при  проведении аутопсии являет-
ся редкостью.

Ряд авторов, исследовавших морфологию рестеноза, 
отмечают технические сложности при  гистологическом 
исследовании стентированного сосуда, изъятого при  ау-
топсии [45].

Помимо традиционного гистологического исследова-
ния стентированных КА, некоторые авторы предлагают 
инъекционный коррозионный метод исследования сосу-
дов сердца с  применением синтетической смолы. Полу-
чаемый трехмерный препарат может предоставить новые 
данные о  фактическом морфологическом состоянии КА 
в  случае ВСС после чрескожного коронарного вмеша-
тельства [46].

В  дополнение к  рассматриваемому методу предлага-
ется способ магнитно-резонансного компьютерного ис-
следования полученного коррозионного препарата сосу-
дов сердца. Цель этого исследования заключалась в объе-
динении посмертной компьютерно-томографической 
ангиографии с  коррозивной заливкой для  визуализации 
коронарных стенозов, коронарных стентов, рестеноза 
и  окклюзии стента. Авторы считают, что  данный метод 
является высокоинформативным для решения поставлен-
ных задач [47].

Исследование рестеноза стента в эксперименте
Для  изучения проблемы рестеноза артериального со-

суда учеными были предприняты попытки исследова-
ния данного явления в  эксперименте. Согласно публи-
кации S. M.  J.  Welten и  соавт. [48], ингибирование ми-
кроРНК-495 (локализация гена  – 14q32) уменьшает 
гиперплазию клеток эндотелия и концентрацию холесте-
рина в  плазме крови. В  эксперименте на  лабораторных 
животных, предрасположенных к  гиперхолестеринемии 
(мыши c генотипом Apo E –/–), гиперплазию интимы 
провоцировали путем механического сдавления бедрен-
ных артерий. Для  ингибирования микроРНК-495 ис-
пользовали ген Silencing Oligonucleotides (GSOs). В  экс-
перименте выявлены снижение количества макрофагов 
на  52 % в  зоне механического сдавления артериального 
сосуда, уменьшение гиперплазии интимы на 32 %, умень-
шение скорости образования АСБ на 52 %.

В  эксперименте на  здоровых овцах С.  Schulz и  соавт. 
[49] установили, что развитие неоинтимы зависит от по-
ложения стента в  просвете сосуда, его симметричного 
или  асимметричного расположения. При  асимметрич-
ном расположении стента была выявлена гиперплазия эн-

дотелия коронарного сосуда. Исследование было выпол-
нено на 15 животных, которых выводили из эксперимен-
та на 28-е сутки.

В то  же время в  долгосрочной перспективе в  экспе-
рименте на  животных при  сравнении непокрытых ме-
таллических стентов и стентов с покрытием есть мнение 
о низкой эффективности покрытых стентов в отношении 
рестеноза. Такого мнения придерживаются T. Kubo и со-
авт. [50] в своей работе при обследовании 80 пациентов 
со  стентами с  лекарственным покрытием и  76  пациен-
тов с  непокрытыми стентами с  использованием внутри-
сосудистого ультразвукового исследования с  давностью 
установки стента более 10 мес. Результаты исследова-
ния показали высокую частоту рестенозов у  пациентов 
со  стентами с  лекарственным покрытием по  сравнению 
со стентами без покрытия.

Заключение
Таким образом, анализ современной литературы пока-

зал, что ишемическая болезнь сердца – распространенное 
заболевание, в  лечении которого широко используются 
высокотехнологичные хирургические интервенционные 
методы. Одним из  таких методов является стентирова-
ние коронарных артерий сердца. Несмотря на различные 
технологии производства стентов, остаются нерешенны-
ми проблемы ранних и  поздних послеоперационных ос-
ложнений. Ранние осложнения стентирования коронар-
ных артерий связаны с развитием синдрома «no-reflow», 
тромбоза, диссекцией сосудов, гематомой или абсцессом 
межжелудочковой перегородки сердца. Поздние ослож-
нения, как правило, завершаются развитием в стентах ок-
клюзирующего поражения артерий с развитием рестено-
за, атеросклероза, кальциноза.

Следует отметить, что в настоящее время нет обосно-
ванных критериев патогенеза рестенозов, которые мог-
ли бы быть полезны широкому кругу специалистов:
• клиницистам для предотвращения возможных ослож-

нений;
• патоморфологам для раскрытия причин осложнений;
• производителям стентов для разработки новых моделей, 

позволяющих предотвратить рестенозы и  тем самым 
избежать судебных издержек.
Для разработки данных критериев в случае изучения 

летальных исходов по  материалам аутопсий важно полу-
чить комплексное представление о локализации стентов, 
механизмах рестеноза или  тромбоза, структурных изме-
нениях стенок артерий (фиброзно-мышечная дисплазия, 
атеросклероз, кальциноз, расслоение, внутристеночная 
гематома) и  миокарда (распространенность и  давность 
некроза / апоптоза, степень выраженности воспалитель-
ной реакции, наличие соединительной ткани, ремодели-
рование – гипертрофия, атрофия, кардиосклероз).
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В  таком случае судебно-медицинская и  патологоана-

томическая экспертная оценка ранних и поздних ослож-
нений интервенционных способов лечения больных ише-
мической болезнью сердца, базирующаяся на принципах 
доказательной медицины, позволит сформировать ком-

плексное суждение о  танатогенезе, даст объективную 
и всестороннюю характеристику патологических процес-
сов, возникающих в сердце и сосудах.

Статья поступила 20.01.20
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