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Резюме
Цель исследования — оценка показателей воспаления, модифицированной формы ЛПНП — 

ХС- содержащих циркулирую щ их им м унны х комплексов (ХС ЦИК), клинико-ангиографических 
характ ерист ик как возможных предикторов развит ия рестенозов после ЧКВ у больных хро
нической ИБС.

М ат ериал и  мет оды . В исследование включено 40 больных стабильной стенокардией, 
перенесш их успеш ные чрескожные коронарные вмешательства (ЧКВ). Все пациенты получали 
аспирин, комбинированная т ерапия т иенопиридинами с аспирином назначена 30 (75%) боль
ным, преобладающее число лиц  получали бета-блокаторы (60%) и ИАПФ (62,5%). Длительность 
наблюдения больных составила 1,3 ±  1,1 лет. При благоприятном течении ИБС через 6~8 ме
сяцев, а при необходимости — в более ранние сроки проводили повторное обследование пациен
тов. Коронарографию повт оряли при возобновлении или учащении приступов стенокардии, 
нарастании ФК стенокардии, выявлении иш емии миокарда при нагрузочных т естах. «Конеч
ной точкой» наблюдения был рестеноз в зоне вмешательства. До проведения ЧКВ определяли 
содержание в крови инт ерлейкина -  1бета (IL-1$) ъипмуноферментным методом, уровень цир 
кулирую щ их им м унны х комплексов (ЦИК), содержащих холестерин ЦИК (ХС ЦИК), количе
ство лейкоцитов, индекс сдвига лейкоцитов крови, ф ракции липидов.

Р езульт ат ы . Закончили проспективное наблюдение или достигли «конечной точки» ис
следования 33 пациента. Повторные КАГ проведены 23 (69,7%) больным. Рестеноз по данным 
КАГ диагностирован у 9 (27,3%) больных. Развитие рестенозов артерий после ЧКВ у больных 
ИБС ассоциировалось с множественной коронарной ангиопластикой (большим количеством  
прооперированных при одном вмешательстве стенозов), локализацией стенозов в огибающей 
арт ерии после ветви тупого края, более высокими уровнями ЦИК и ХС ЦИК. Независимыми 
предикт орами развит ия рестенозов после ЧКВ являлись ЦИК и ХС ЦИК. При уровнях ЦИК 
186 ± 27 ,3  ед. (диапазон от клонения между кварт илям и 162-214) и ХС ЦИК 0,22 ± 0 ,08  н м о ль / 
мл (диапазон от клонения между кварт илям и 0,15 ± 0 ,28) и более вероятность развит ия рес
тенозов после ЧКВ существенно повышается.

К лю чевы е слова: ишемическая болезнь сердца, чрескожные коронарные вмешательства , ре
стеноз, воспаление, липиды, модифицированные ЛПНП.

Чрескожные коронарные вмешательства 
(ЧКВ) широко применяются для лечения боль
ных ИБС, т. к. позволяют уменьшить проявле
ния иш емии миокарда, повысить качество 
жизни пациентов и улучшить в ряде случаев 
отдаленный прогноз. Одно из осложнений ко
ронарной ангиопластики — повторный стеноз 
(рестеноз) артерии в зоне вмешательства, час
тота которого колеблется от 20 до 40% [1,2], а 
при осложненный формах коронарных пораже
ний, сахарном диабете достигает 60% [3, 4].
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Согласно современным представлениям, 
рестеноз после ЧКВ развивается в результате 
гиперпластических реакций интимы, которые 
заключаются в аккумуляции гладкомышечных 
клеток (ГМК) и компонентов внеклеточного 
матрикса в зоне вмешательства [5, 6]. Рестеноз 
является ответной реакцией стенки артерии на 
повреждение при ангиопластике и в сущ е
ственной мере зависит от активности реакций 
восвоспаления. Показано, что увеличенны е 
уровни маркеров и медиаторов воспаления — 
С-реативного белка, интерлейкина (IL)-ip, IL- 
6, хемоаттрактантов, молекул адгезии, мат- 
риксных металлопротеиназ у больных, подвер
гнутых ЧКВ, ассоциируются с повышенным 
риском развития рестенозов и последующих 
кардиоваскулярных событий [7, 8, 9, 10, 11].

В предшествующие годы были проведены 
такж е многочисленные клинические исследо
вания по изучению роли липидных наруш е
ний крови в развитии рестенозов после коро
нарной ангиопластики. Основанием для этих 
исследований явились результаты  экспери
ментальных работ, в которых показано, что 
повышенные уровни холестерина (ХС) и ли- 
попротеина (a) -(Lp(a)) стимулируют пролифе
рацию ГМК сосудов [12, 13]. Согласно резуль
татам наиболее крупных из этих клинических 
исследований [14, 15, 16, 17], нарушения в ли
пидном спектре крови — содержании отдель
ных фракций липидов, апо-белков, Lp(a) не 
ассоциируются с развитием рестенозов после 
ЧКВ. В доступной литературе мы встретили 
лишь единичные работы по оценке влияния 
модиф ицированны х липопротеинов низкой 
плотности (мЛПНП) на развитие рестенозов 
после коронарной ангиопластики у больных 
ИБС, хотя в эксперим ентах показано, что 
мЛПНП способны индуцировать как миграцию 
из медии и пролиферацию васкулярных ГМК
[18], так и их апоптоз [19]. Механизмы форми
рования рестенозов после ЧКВ к настоящему 
времени остаются недостаточно ясными. В этой 
связи дальнейшее изучение показателей вос
паления и мЛПНП как возможных предикто
ров рестенозов артерий после ЧКВ — актуаль
ная задача современной кардиологии.

Цель исследования — оценка показателей 
воспаления, одной из форм мЛПНП— ХС-со- 
держащ их циркулирующих иммунных комп
лексов (ХС ЦИК), клинико-ангиографических 
характеристик как возможных предикторов 
развития рестенозов после ЧКВ у больных ста
бильной стенокардией.

Материалы и методы
Показания и противопоказания к проведе

нию ЧКВ определяли, используя рекоменда
ции А мериканской ассоциации сердца [20].

В исследование не включали такж е пациентов 
в возрасте старше 65 лет, больных с обостре
ниями ИБС, наличием острых или обострени
ем хронических воспалительных заболеваний, 
тяжелыми заболеваниями печени, легких, по
чек, сахарным диабетом, III—IV функциональ
ными классами сердечной недостаточности (ФК 
СН) по NYHA. В исследование включено 40 
больных стабильной стенокардией. Среди них 
мужчин было 36, женщин -  4, их средний воз
раст составил 5 0 ,1 + 6 ,9  лет, длительность 
ИБС — 3,3 ±  5,7 лет. Пациенты имели II-III  ФК 
стенокардии согласно классификации Канадс
кой ассоциации кардиологов. Инфаркт миокар
да (ИМ) ранее перенесли 29 (72,5%) больных. 
Средняя величина ф ракции выброса левого 
желудочка (ФВЛЖ) по данным ЭХОКГ соста
вила 54,4 + 7,4%. Признаки СН I ФК по NYHA 
выявлены у 8 (20%) лиц. Артериальная гипер
тония (АГ) имелась у 27 (67,5%) лиц, длитель
ность АГ составила 6,7 + 6,3 лет. У 23 (57,5%) 
больных зарегистрировано двух- и трехсосу
дистое поражение коронарного русла по дан
ным коронарографии (КАГ), преобладал С-тип 
поражения артерий.

Ко времени включения в исследование все 
пациенты получали аспирин; сочетанная тера
пия дезагрегантами проводилась в 75% случа
ев: тиклопидин в сочетании с аспирином был 
назначен 17 (42,5%), клопидогрел в сочетании 
с аспирином — 13 (32,5%) больным. Преоблада
ющее число пациентов получали бета-блока- 
торы (60%), ИАПФ (62,5%); антагонисты каль
ция были назначены 10 (25%) и статины — 
6 (15%) больным.

ЧКВ выполняли по общепринятой мето
дике. Ангиографический контроль проводили 
на у стан о вк е  « P h illip s  P o lid ia g n o s t -  С» 
(Phillips, Голландия), применяли рентгенкон- 
трастны е средства — урограф ин  (S hering , 
Германия), гипак и омнипак (Nycomed, Ш ве
ция). С целью уменьшения риска осложнений 
перед проведением ЧКВ назначали сочетан
ную терапию дезагрегантами, при этом соче
тание тиклопидина («тиклид», Sanofi-Avenis) 
в суточной дозе 500 мг с аспирином назначали 
как минимум за 3 дня до вмешательства, при 
и сп ользован и и  к ло п и д о гр ел а  («плавике» , 
Sanofi-Avenis) с аспирином первый назначали 
однократно в нагрузочной дозе 300 мг как ми
нимум за 12-24 часа до вмеш ательства и в 
дозе 75 мг в сутки в последующем. Длитель
ность терапии тиенопиридинами после ЧКВ 
составляла не менее месяца. Непосредствен
но перед ЧКВ внутриартериально болюсом 
вводили нефракционированный гепарин. ЧКВ 
со стентированием выполнены у 23 (57,5%) 
больных, у остальных проведены только ЧКВ. 
И мплантированы м атричны е типы стентов.



М нож ественная ангиопластика коронарных 
сосудов (по поводу двух стенозов одновремен
но) выполнена у 3 (7,5%) лиц. ЧКВ считали ус
пешными, если остаточный стеноз просвета 
оперированной артерии составлял менее 30% 
при ЧКВ и менее 10% при стентировании, вме
шательство не сопровождалось развитием ИМ 
или рецидива ИМ, смерти, необходимости в эк
стренном шунтировании. Непосредственный ре
зультат ЧКВ во всех случаях был успешным.

«Конечной точкой» данного исследования 
являлся рестеноз артерии в зоне ЧКВ. Для вы
явления возможного рестеноза повторное об
следование больных проводили при благопри
ятном  течении  заб о л ев ан и я  не ран ее  5,5 
месяцев после ЧКВ, а в случае возобновления 
или учащения приступов стенокардии, нарас
тания ФК стенокардии, вы явления ишемии 
миокарда при нагрузочных тестах — в более 
ранние сроки. Повторное обследование вклю
чало нагрузочные пробы — велоэргометричес- 
кую пробу, по показаниям — дополнительно 
тест чреспищеводной электрокардиостимуля
ции или суточное мониторирование ЭКГ, при 
необходимости осуществляли госпитализацию 
больных, проводили повторно КАГ. Рестеноз 
диагностировали в том случае, если при по
вторной КАГ в оперируемом сегменте артерии 
выявлялся стеноз более 50% ее диаметра [20]. 
Повторные КАГ проведены 23 из 33 закончив
ших (как минимум 5,5 месяцев) наблюдение 
или достигших «конечной точки» исследования 
пациентов, частота повторных КАГ составила 
69.7%. Рестеноз по данным КАГ зарегистриро
ван у 9 (27,3%) больных. У остальных пациен
тов, которым не проводили повторные КАГ, 
имелось неосложненное течение ИБС и отри
цательные результаты нагрузочных тестов. На 
основании результатов повторного обследова
ния были сформированы 2 группы пациентов: с 
рестенозами артерий после ЧКВ (п = 9) и без 
таковых (п = 24).

Для исследования показателей воспаления, 
липидов крови и ХС ЦИК пробы крови забира
ли в утренние часы натощак, непосредственно 
перед ЧКВ. Определение содержания в крови 
ХС, ХС ЛПВП, ТГ проводили с использовани
ем стандартны х наборов реактивов фирмы 
«Human» (Германия) на аппарате H um alyser 
(Германия). Содержание ХС ЛПНП рассчиты
вали по формуле Friedwald. Рассчитывали ко
эффициенты: Х С /Х С  ЛПВП, ХС Л П Н П /Х С 
ЛПВП и коэффициент атерогенности (КА) по 
следующей формуле:

КА= (ХС — ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП

Определение в крови уровня одной из мо
дифицированных форм ЛПНП — ХС ЦИК про
водили по методу Е. Szondy et al. (1983) [22],

для осаж дения циркулирую щ их иммунных 
комплексов (ЦИК) использовали 5% раствор 
полиэтиленгликоля с молекулярной массой 
6000 (ПЭГ-6000).

Активность воспаления оценивали по со
держ анию  в крови IL-1, ЦИК, количеству 
лейкоцитов в периферическом кровотоке, ин
дексу сдвига лейкоцитов крови (ИСЛК), уров
ню СОЭ. Определение содержания ЦИК про
водили  м етодом  их п р ец и п и тац и и  в 6% 
растворе ПЭГ-6000 [23]. ИСЛК рассчитывали 
по соотношению гранулоцитов к агранулоци- 
там в лейкоформуле анализа крови. Методи
ческие асп екты  у к азан н ы х  исследований  
представлены нами ранее [24]. Определение 
IL-1 в сыворотке крови проводили твердоф аз
ным иммуноферментным методом с использо
ван и ем  с т а н д а р т н ы х  наборов р е а к т и в о в  
(Diaclon, Франция).

Методы статистического анализа
Р езу л ь таты  исследования подвергнуты 

статистической обработке с использованием 
программ SPSS, STATGRAFICS-5. Р езульта
ты представлены как М + SD, где М — сред
нее арифметическое, a SD — стандартное от
клонение. Для оценки достоверности различий 
м еж ду группами использовали t -кри тери й  
С тью дента, критерий М анна-Уитни, метод 
сравнения процентов. Для выявления прогнос
тически значимых показателей использовали 
метод логистического регрессионного анализа. 
Достоверными считали различия показателей 
при уровне значимости Р < 0,05.

Результаты исследования
Закон ч и ли  проспективное наблю дение 

(как минимум 5,5 месяцев) или достигли «ко
нечной точки» исследования (рестеноз в зоне 
ЧКВ) 33 больных. Выбыло из исследования (от
казались от повторного обследования и наблю
дения) 7 человек. Длительность наблюдения 
больных составила 1,3 + 1,1 лет. Рестенозы ар 
терий в зоне ЧКВ зарегистрированы у 9 (27,3%) 
лиц. Показатели воспаления, липидного спек
тра крови, ХС ЦИК, клинико-ангиографичес- 
кие и операционные парам етры  в группах 
больных с рестенозами артерий после ЧКВ и 
без таковых представлены в табл. 1 и 2.

Согласно результатам, представленным в 
таблицах, различия между анализируемыми 
группами больных по данным однофакторного 
анализа выявлены по следующим показателям: 
количеству прооперированных при одном вме
шательстве стенозов, уровню в крови ЦИК и 
ХС ЦИК. При этом развитие рестенозов арте
рий ассоциировалось с множественной коро
нарной ангиопластикой, более высокими зна
чениями ЦИК и ХС ЦИК.



Таблица 1. Клинико-ангиографические, операционные характеристики и терапия больных хро
нической ИБС, перенесших ЧКВ

Показатели
Группы пациентов

Р
рестеноз (+), п = 9 рестеноз (-), п = 24

Возраст (лет) 50,60 ±8,20 50,30 ±6,85 0,83

ФК стенокардии:
II 6 (66,7%) 14(58,3%) 0,94
III 3 (33,3%) 10(41,7%)

Длительность ИБС (лет) 3,40 ± 3,10 1,70 ±2,00 0,28

СН по NYHA 2 (22,2%) 3(16,7%) 0,76

ИМ в анамнезе 6 (66,7%) 19(79,2%) 0,46

Количество больных с АГ 8 (88,9%) 14 (58,3%) 0,66

Поражение, коронарного русла:
однососудистое 5 (55,6%) 8 (33,3%) 0,25
многососудистое 4 (44,4%) 16(66,7%)

Характеристики ЧКВ:
ЧКВ 4 (44,4%) 10(41,7%)
ЧКВ со стентированием 5 (55,6%) 14(58,3%) 0,89

Давление раздувания баллона (Атм) 10,10 + 2,71 13,00 + 4,99 0,17
время тракций (сек) 35,00 + 6,61 32,70 + 7,07 0,13
диаметр стента (мм) 3,50 + 0,001 3,40 + 0,41 0,60
длина стентированного участка артерии (мм) 14,60 + 3,84 19,60 + 16,70 0,82
количество оперированных у 7 лиц -1 (77,8%) у 24 лиц- 1  (100%)
стенозов у 2 лиц -2  (22,2%) - 0,019

Лечение:
бета-блокаторы 4 (44,4%) 15 (62,5%) 0,36
ИАПФ 6 (66,7%) 15 (62,5%) 0,53
клопидогрел 1 (11.1%) 10(41,7%) 0,14
тиклопидин 5 (55,6%) 10(41,7%) 0,55
антагонисты кальция - 7 (29,2%) 0,089
статины 1 (5%) 5 (20,8%) 0,61

Таблица 2. Показатели активности воспаления, липидного спектра крови и ХС ЦИК у больных 
хронической ИБС, перенесших ЧКВ

Показатели Группы пациентов р
рестеноз (+), п = 20 рестеноз (-), п = 24

Показатели воспаления:
IL -  1р (пг/мл) 34,00 + 22,47 28,70 + 16,87 0,34
ЦИК (ед.) 186,00 + 27,30 145,00 + 83,90 0,028
Количество лейкоцитов в крови (в 1 мкл х 103) 6,90 + 0,96 6,80 + 1,15 0,26
ИСЛК (ед.) 2,00 + 0,43 1,97 + 0,79 0,55
СОЭ (мм/час) 7,80 ±7,41 11,6 ±9,00 0,83

Показатели липидов, мг/дл:
ХС 220,00 + 32,00 214,00 + 44,60 0,82
ХСЛПВП 36,00 + 10,20 39,20 + 13,70 0,69
ТГ 140,00 + 80,40 120,00 + 77,10 0,49
ХСЛПНП 152,00 + 37,40 152,00 + 44,40 1,00
ХС/ХС ЛПВП, ед, 6,50 + 1,72 5,90 + 1,52 1,32
ХС ЛПНП/ХС ЛПВП, ед, 4,70 + 1,71 4,10 + 1,30 0,37
КА, ед, 5,50 ±1,72 4,90 ±1,52 0,32

ХС ЦИК (нмоль/мл) 0,216 ±0,075 0,139 ±0,088 0.018



Было проанализировано такж е исходное 
состояние отдельных коронарных артерий в 
группах больных с рестенозами артерий пос
ле ЧКВ и без таковых. Учитывали такие ха
рактеристики, как частоту локализации сте
нозов в отдельных артериях, наличие моно-, 
либо полисегм ентарны х пораж ений, вы р а
женность и тип стенозов, характер коллате
рального кровотока. Выявлено, что достовер
ные о тли ч и я м еж ду группам и больны х с 
рестенозами артерий после ЧКВ и без тако
вых имелись по такому показателю, как ло
кализация стенозов в огибающей ветви (ОВ) 
до и после ветви тупого края (ВТК): в группе 
больных с рестенозами в ОВ до ВТК не заре
гистрировано стенозов, после ВТК стенозы 
имелись у 3 (33,3%) пациентов, а в группе без 
рестенозов у 4 (28.6%) лиц стенозы локализо
вались до ВТК, в ОВ после ВТК стенозов не 
выявлено (Р = 0,014).

Для вы явления предикторов рестенозов 
после ЧКВ проведен логистический регресси
онный анализ, в который включены перемен
ные, с уровнем Р (по результатам  однофак
торного  ан а л и за ) м енее 0,05: коли ч ество  
прооперированных стенозов, локализация сте
нозов в ОВ, уровни ЦИК и ХС ЦИК. При этом 
уровни ЦИК и ХС ЦИК равные или более 
186 ед. и 0,216 нмоль/дл соответственно коди
ровались как 1, а менее 186 ед. и 0,216 нмоль/ 
дл — как 0. Установлено, что предиктивным 
значением в отношении рестенозов артерий 
после ЧКВ у больных стабильной стенокарди
ей обладают 2 показателя — ЦИК (х2 8,815, Р = 
0,003) и ХС ЦИК ( х2 4,626, Р = 0,0315)

При уровнях ЦИК 186 + 27,3 ед (диапазон 
отклонения между квартилями 162-214) и ХС 
ЦИК 0,22 + 0,08 нмоль/дл (диапазон отклоне
ния между квартилями 0,15-0,28) частота рес
тен о зо в  со стави л а  27,3%, а уровн и  ЦИ К 
113 + 68,7 ед (диапазон отклонения м еж ду 
квартилями 58,3-136,3) и ХС ЦИК 0,14 ± 0 ,09  
нмоль/дл (диапазон отклонения между квар
тилями 0,09-0,18) ассоциировались с отсут
ствием рестенозов артерий после ЧКВ.

Уровни фракций липидов, IL-1Р, СОЭ, ко
личество лейкоцитов в крови не ассоциирова
лись с формированием рестенозов артерий пос
ле ЧКВ.

Обсуждение результатов
Общепризнано, что рестеноз после ЧКВ 

со стентированием является результатом ак
кумуляции ГМК и внеклеточного матрикса в 
зоне вмешательства. С целью выявления пре
дикторов рестеноза после коронарной ангиоп
ласти ки  проводилось изучение разли ч н ы х  
факторов, которые, согласно результатам  ра
нее проведенных экспериментальных работ,

оказывают влияние на пролиферацию и апоп- 
тоз сосудистых ГМК, состояние внеклеточно
го матрикса сосудистой стенки: интерлейки
нов— IL-ip, IL-6, факторов роста, фибрино
гена, инсулина, уровней липидных фракций 
крови, Lp(a), матриксных металлопротеиназ и 
их ингибиторов и других [5, 10, 24, 25, 26].

В нашем исследовании проанализирована 
роль показателей  воспаления (IL-1(J, ЦИК, 
ИСЛК, коли ч ество  лей коц и тов  в крови), 
фракций липидов крови и ХС ЦИК в развитии 
рестенозов артерий после ЧКВ. Р езультаты  
нашей работы свидетельствуют об отсутствии 
ассоциации между нарушениями в липидном 
спектре крови у больных хронической ИБС и 
рестенозами артерий после ЧКВ и согласуют
ся с данными крупномасштабных исследова
ний, в которых такж е  не выявлено сущ е
ственной роли липидных нарушений в форми
р о ван и и  р е с т е н о зо в  п осле к о р о н ар н о й  
ангиопластики [14, 15, 16, 17]. Однако нами 
обнаружено, что предиктором рестенозов пос
ле ЧКВ у больных хронической ИБС может 
служить повышенный уровень ХС ЦИК. ХС 
ЦИК — одна из форм мЛПНП. У больных ИБС 
под влиянием ряда факторов (ведущие — ок- 
сидативный стресс, перекисное окисление ли
пидов) происходит модификация как белко
вой, так и липидной части ЛПНП. К мЛПНП 
вырабатываются антитела, в результате об
разую тся комплексы, содерж ащ ие ЛПНП и 
синтезированные к ним антитела — ХС ЦИК. 
В литературе мы встретили лишь единичные 
и противоречивые сообщения о роли мЛПНП 
(преимущественно окисленных — оЛПНП) в 
развитии  рестенозов после ЧКВ. Согласно 
данны м  S. L. G o ld f r ie d ,  L. I. D e c k e lb a u m , 
1995 [27], при баллонном повреждении сосуда 
образуются окисленные липиды, что способ
ствует пролиф ерации ГМК и аккумуляции 
внеклеточного м атрикса в рестенотической 
ткани. В исследовании В. Eber et al., 1994 [28] 
уровень антител к оЛПНП практически не 
различался среди пациентов с рестенозами 
дилатированных артерий и без таковых. А в 
работе G. Theilm eier et al., 2002 [29] выявлена 
д аж е обратн ая  зависим ость: повыш енный 
уровень оЛПНП ассоциировался с меньшим 
содержанием ГМК и коллагена в зоне неоин
тимы и менее выраженным констриктивным 
ремоделированием артерий.

ХС ЦИК — один из компонентов ЦИК. 
ЦИК представляют собой комплексы, содержа
щие антигены и синтезированные к ним анти
тела. У больных хронической ИБС антигенами 
могут быть мЛПНП, видоизмененные струк
туры сосудистой стенки, компоненты мембран 
бактерий и вирусов. Наличие инфекционных 
агентов у больных стабильной стенокардией



(Clamidia pneumoniae, цитомегаловирус и др.) 
выявлено не только в периферическом крово
токе, но и в составе атеросклеротических бля
шек коронарных артерий [7, 30]. Согласно дан
ным Е. Linnanmaki et al., 1993 [31], наличие в 
крови специфических к Clamidia pneum oniae 
ЦИК обнаружено у 41% больных ИБС, а на
личие Clamidia pneumoniae в рестенотической 
ткани регистрировалось достоверно чаще, чем 
в тканях артерий без рестенозов [32]. Мы не 
определяли титр антител к инфекционным воз
будителям, поэтому на основании более высо
кого уровня ЦИК в группе пациентов с ресте
нозами ар тер и й  после ЧКВ мож но лиш ь 
предполагать возможное участие микроорга
низмов, либо видоизмененных детерминант со
судистой стенки в патогенезе указанного со
бытия.

В ранее проведенных исследованиях пока
зана важная роль IL -lp  в гиперпластических
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