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и генерализованной активностью процесса
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Изучение феномена одновременного или почти одновременного развития нескольких осложнений атеросклероза у
одного и того же пациента ведется с середины прошлого века. В статье рассмотрены доказательства и основные
механизмы мультифокальной ранимости атеросклеротических бляшек. Представлены результаты инвазивных иссле-
дований, позволяющих визуализировать признаки нестабильности и повреждения бляшки, ведущие к развитию
острого атеротромботического события. Наличие подобных изменений в разных артериях одного бассейна или в раз-
личных сосудистых областях позволяет говорить о генерализации активности процесса у больных с нестабильным
течением ишемической болезни сердца.
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Studying of the phenomenon of a simultaneous or nearly simultaneous development of several atherosclerosis complications
in the same patients has been conducted since the middle of the last century. The article features some evidence and basic
mechanisms of the multifocal vulnerability of atherosclerotic plaque. The results of invasive researches are also presented. They
allow visualizing the signs of plaques instability and injury resulting in acute atherotrombotic event. The presence of the similar
changes in different arteries of one area or in various vascular areas allows us to tell about generalization of activity of the
process in patients with unstable ischemic heart disease.
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Б ольшой интерес вызывает возможность возникнове-

ния острых атеротромботических событий различной

локализации у одного и того же больного за короткий про-

межуток времени. В качестве примеров можно привести 

неоднократное развитие инфаркта миокарда, раннюю

постинфарктную стенокардию, сочетание острых наруше-

ний церебрального и коронарного кровообращения, а также

случаи почти одновременно развившихся острых сосуди-

стых нарушений в бассейне коронарного и периферического 

кровообращения, включая области артерий нижних конеч-

ностей, брыжеечной и почечной артерий.

В 1938 г. Л.И. Фогельсон впервые представил описание 

нескольких больных инфарктом миокарда с клинической 

картиной, напоминавшей инфекционное заболевание реци-

дивирующего течения. Он обратил внимание на стойкий

субфебрилитет, лейкоцитоз и увеличение СОЭ у пациентов

с повторяющимися через краткие интервалы тромбозами 

мелких ветвей коронарных артерий [1]. В работах, выпол-

ненных в 70-х годах, были впервые сформулированы пред-

ставления о затяжном течении инфаркта миокарда, рециди-

ве и повторном инфаркте миокарда. Частота развития реци-

дива инфаркта в различные периоды и по данным разных 

авторов варьирует от 17,7 до 31,8%. Однако до настоящего

времени нет четкого разграничения понятий «повторный» и

«рецидивирующий» инфаркт миокарда [2–4].

К другим клиническим проявлениям осложнений атеро-

склероза в разных артериях одного сосудистого бассейна 

можно отнести раннюю постинфарктную стенокардию. С на-

чала 80-х годов эту форму стенокардии стали рассматривать 

как наиболее тяжелый вариант нестабильной стенокардии, 

указывающий на высокий риск развития рецидива инфаркта 

миокарда и поэтому существенно утяжеляющий прогноз 

больного. Локализация рецидивирующего инфаркта миокар-

да может соседствовать с областью поражения предыдущего 

инфаркта, в результате чего увеличивается зона поражения, 
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или располагаться в отдалении, что свидетельствует о заин-

тересованном поражении разных ветвей коронарных арте-

рий. По данным различных авторов частота ранней постин-

фарктной стенокардии составляет от 12 до 35% [5–7]. 

Значительно ухудшает прогноз больного инфарктом 

миокарда развитие острого нарушения мозгового крово об-

ращения. В 1949 г. Н.К.Боголепов предложил обозначать 

такое сочетание как «коронарно-церебральный синдром», 

который проявляется различными формами церебраль-

ной недостаточности в виде инсульта, коронарно-цереб-

ральных кризов, транзиторных ишемических эпизодов, 

кратковременного помрачения сознания, обморочного со-

стояния у больных инфарктом миокарда. В дотромболити-

ческую эру инсульт как осложнение инфаркта миокарда 

развивался у 1,7–3,2% пациентов [8, 9]. В последние годы 

по данным различных авторов риск ишемического инсуль-

та у больных острым инфарктом миокарда составляет 

0,1–1,3% [10, 11].

Кроме того, имеются сообщения о происходящих почти

одномоментно острых нарушениях кровообращения в бас-

сейне коронарного и периферического русла, включая такие 

области, как артерии нижних конечностей, брыжеечная и

почечная артерия [12].

Причины одновременного развития других сердечно-

сосудистых катастроф у больных острым инфарктом мио-

карда могут быть различными. Так, нарушение кровотока по 

ветвям, ближайшим к пораженной коронарной артерии, вы-

звавшей некроз миокарда, может происходить за счет уве-

личения тромба в ретроградном направлении. Этому спо-

собствует прекращение тока крови не только ниже окклю-

зии, но и выше по руслу до первой ветви, отходящей от по-

раженной артерии. При преобладании тромбообразующих 

процессов над тромболитическими тромб способен увеличи-

ваться в размерах и, поднимаясь вверх по руслу, перекры-

вать другие ветви этой артерии [13].

Важнейшей причиной развития очаговых поражений в об-

ластях, расположенных в удалении от инфаркта миокарда,

считается тромбоэмболический синдром, при котором пер-

вичным источником тромбоэмболии являются полости желу-

дочков. Тромбоэмбол может перекрыть просвет артерии вне 

зависимости от того, имеется или нет атеросклеротический 

процесс в этом сегменте. Проходя через наиболее суженный

участок артерии, тромбоэмбол может перекрыть просвет

именно в этом участке. Поэтому при обнаружении тромба в 

месте атеросклеротического сужения артерии, расположен-

ного в удалении от зоны инфаркта миокарда, бывает трудно

определить характер его возникновения [14, 15].

Нарушения гемодинамики, обусловленные острой сер-

дечной недостаточностью у больных инфарктом миокарда, 

являются частой причиной возникновения нарушений кро-

вообращения в областях, расположенных в удалении от 

окклюзии коронарной артерии. При наличии хронической 

церебральной недостаточности остро возникшая недоста-

точность кровообращения может стать причиной диффуз-

ной ишемии мозга или очагового нарушения мозгового 

кровообращения. Гемодинамический инсульт составляет, 

по мнению различных авторов, от 8 до 53% всех ишемиче-

ских инсультов. Механизм гипоперфузии головного мозга, 

составляющий основу гемодинамического инсульта у боль-

ных инфарктом миокарда, заключается в диспропорции 

между потребностью и возможностью обеспечения полно-

ценного кровоснабжения головного мозга в результате 

снижения минутного объема кровообращения [16]. Кроме 

того, не менее важной причиной развития острой цере-

бральной недостаточности у больных инфарктом миокарда 

являются нарушения ритма и проводимости.

В разные годы проводилось большое количество исследо-

ваний, посвященных изучению патогенетических механизмов 

одновременных нарушений кровоснабжения в различных со-

судистых областях или в различных ветвях одного артериаль-

ного русла. Результаты работ свидетельствовали о много-

факторной природе патологических процессов, вызывающих 

сочетание сосудистых нарушений. Однако большинство авто-

ров отмечали наличие в разных сосудистых областях общего 

патологического процесса – атеросклероза. 

В последние десятилетия прошлого века многочисленные

исследования в области инициации, прогрессирования и

развития осложнений атеросклеротического поражения ар-

терий привели к новому пониманию природы заболевания.

Наличие в атеросклеротических бляшках иммунокомпетент-

ных клеток (моноцитов, макрофагов, Т-лимфоцитов и туч-

ных клеток) и увеличение уровней маркеров воспаления в 

плазме крови указывает на воспалительный характер про-

цесса [17, 18]. Поэтому, вероятно, так же, как и при других

хронических вялотекущих воспалительных заболеваниях, в

течении атеросклероза можно выделить фазы стабильного

течения с низкой активностью воспаления и периоды обо-

стрения заболевания с высокой активностью воспалитель-

ного процесса и высоким риском развития острых тромбо-

тических событий. 

На основании анализа патоморфологических и гистоло-

гических изменений в поврежденных атеросклеротических 

бляшках с тромбом на их поверхности, приведших к раз-

витию сердечно-сосудистой катастрофы, была сформули-

рована концепция «легкоранимой атеросклеротической 

бляшки». Еще в прошлом десятилетии по результатам про-

веденных коронароангиографических исследований стало 

ясно, что большинство бляшек, являющихся причиной фа-

тального или нефатального инфаркта миокарда, суживают 

просвет артерии менее чем на 70% [19, 20]. Приблизительно 

60% острых инфарктов происходят в результате разрыва 

атеросклеротических бляшек с увеличенным тромбоген-

ным липидным ядром и следами некротических изменений. 

При этом разорванная покрышка обычно истончена, веро-

ятно, под действием металлопротеиназ, продуцируемых 

активированными макрофагами, а также цитокинов, умень-

шающих синтез белков фиброзной капсулы гладкомышеч-

ными клетками [21, 22]. Кроме того, липидное ядро таких 

бляшек может быть смещено в наружном направлении за 

счет истончения адвентиции и медии сосуда, что получило 

название «положительное ремоделирование» сосудистой 

стенки [23]. С учетом этих данных были сформулированы 

основные признаки легкоранимости атеросклеротической 

бляшки: небольшая степень сужения просвета артерии с 

положительным ремоделированием сосудистой стенки, на-

личие увеличенного в размере, размягченного липидного 

ядра и значительное истончение фиброзной покрышки [24]. 

Однако оставалось неизвестным, являются ли изменения, 
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ведущие к нестабильности бляшки, результатом местного 

воспалительного процесса или они происходят на фоне 

системного воспаления, могут ли обнаруживаться одновре-

менно в нескольких бляшках и приводить к сердечно-

сосудистым катастрофам в различных сосудистых обла-

стях. Ответить на этот вопрос можно только с помощью

методов, способных обнаружить признаки нестабильности 

и повреждения атеросклеротических бляшек различной 

локализации.

Так, коронароангиографическое исследование позво-

ляет обнаружить ряд косвенных признаков повреждения 

атеросклеротических бляшек, которые заключаются в на-

личии вариабельного внутрисосудистого дефекта запол-

нения, изъязвления бляшки, неровности внутренней по-

верхности артерии и замедления кровотока в этом участ-

ке [25]. Используя ангиографические признаки поврежде-

ния бляшек, J.A.Goldstein и соавт. (2000 г.) показали, что

у 40% больных инфарктом миокарда повреждения обна-

руживаются не только в инфарктсвязанной артерии, но и 

в стенотических участках других артерий. Это означает, 

что почти у половины больных инфарктом миокарда воз-

никло одновременно повреждение нескольких бляшек ко-

ронарных артерий [19].

Не только признаки повреждения атеросклеротических 

бляшек, но и признаки их легкоранимости позволяет обна-

ружить внутрикоронарное ультразвуковое исследование. 

По данным нескольких исследований, о нестабильности 

бляшки свидетельствуют уменьшение эхогенности и уве-

личение размеров липидного ядра, уменьшение толщины 

фиброзной покрышки и положительное ремоделирование 

сосудистой стенки [26, 27]. G. Rioufol и соавт. (2002 г.) про-

вели ультразвуковое исследование всех коронарных арте-

рий у больных инфарктом миокарда. У 79% больных по-

мимо повреждения в инфарктсвязанном участке стеноза 

имелись повреждения или признаки легкоранимости в 2 и 

более атеросклеротических бляшках. Эти данные свиде-

тельствуют о том, что у больного острым коронарным 

синдромом при наличии нескольких атеросклеротических 

бляшек большая часть из них имеет ультразвуковые при-

знаки легкоранимости или готовности к одновременному 

повреждению [28].

Ангиоскопическое исследование позволяет выявить при-

знаки легкоранимости бляшки преимущественно по изме-

нению ее окраски. Легкоранимые бляшки имеют желтый 

цвет благодаря большому липидному ядру и тонкой фи-

брозной покрышке, тогда как стабильные бляшки имеют 

красноватый или красный цвет, что указывает на наличие 

толстой фиброзной покрышки [29, 30]. М. Asakura и соавт. 

(2001 г.) провели ангиоскопию всех коронарных артерий у 

больных инфарктом миокарда и показали, что ангиоскопи-

ческие признаки легкоранимости бляшек в коронарных 

артериях, не относящихся к инфарктсвязанной артерии, 

наблюдаются более чем в половине имеющихся у больных 

бляшек [31].

Повышение температуры атеросклеротической бляшки 

отражает активность происходящих в ней воспалительных 

процессов и является еще одним важным признаком легко-

ранимости. Выявление повышенной температуры бляшки 

основывается на обнаружении температурной гетероген-

ности внутренней поверхности сосуда с помощью специ-

альных внутрисосудистых датчиков. Температурная гетеро-

генность внутренней поверхности коронарных артерий об-

наруживается практически у всех больных нестабильной 

стенокардией и инфарктом миокарда и только у небольшой 

части пациентов со стабильной стенокардией. Почти у всех 

больных инфарктом миокарда, имеющих несколько атеро-

склеротических бляшек, выявляется температурная гете-

рогенность в двух и более участках коронарных артерий, 

что косвенно свидетельствует о том, что часть этих бляшек 

являются нестабильными [32]. Stefanadis и соавт. (2001 г.) 

установили, что уровень C-реактивного белка (СРБ) в 

крови коррелирует с количеством участков гетерогенности 

в коронарных артериях, выявляемых при внутрикоронар-

ной термографии. При наличии у больного только одного 

участка гетерогенности уровень CРБ приближался к нор-

мальному значению. При этом результаты длительного 

проспективного наблюдения за больными показали нали-

чие прямой корреляционной зависимости между тяжестью 

прогноза больных и количеством выявляемых в коронар-

ных артериях участков гетерогенности [33]. 

Системность воспаления при атеросклеротическом по-

ражении коронарных артерий у больных нестабильной 

стенокардией может быть доказана обнаружением акти-

вации лейкоцитов в периферической крови и в коронар-

ном синусе. Одним из признаков активации нейтрофилов 

при их участии в воспалительном процессе является сни-

жение уровня нейтрофильной миелопероксидазы [34]. В 

2002 г. А. Buffon и соавт. доложили о результатах прове-

денного ими исследования. Они измерили уровень миело-

пероксидазы нейтрофилов в образцах крови из большой 

сердечной вены, куда собирается кровь только из бассей-

на левой коронарной артерии, а также в крови из аорты и 

бедренной вены. У больных нестабильной стенокардией 

отмечалось достоверное различие в уровнях миелоперок-

сидазы в крови, взятой из большой сердечной вены и бе-

дренной вены или аорты. При этом снижение уровня мие-

лопероксидазы в большой вене сердца было обнаружено 

в случаях нарушения кровоснабжения как в системе 

левой, так и правой коронарных артерий. Эти данные яв-

ляются косвенным подтверждением положения, получен-

ного другими методами, что у больных острым коронар-

ным синдромом воспаление присутствует сразу в несколь-

ких коронарных артериях, и при повреждении одной ате-

росклеротической бляшки имеется готовность к повреж-

дению других [35].

Следовательно, результаты различных инструменталь-

ных методов исследований подтверждают концепцию муль-

тифокальной ранимости атеросклеротических бляшек и 

показывают, что воспаление, приводящее к изменению их 

структуры и предрасполагающее к повреждению, носит 

генерализованный и системный характер. Генерализация 

воспаления в атеросклеротических бляшках может лежать 

в основе возникновения рецидива острого коронарного 

синдрома, развития ранней постинфарктной стенокардии, 

повторного инфаркта миокарда, появления острых наруше-

ний мозгового кровообращения у больных инфарктом мио-

карда. Результаты крупного многоцентрового исследова-

ния CAPRIE показали, что если у больного появляются 
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клинические признаки острых сосудистых нарушений в 

каком-то одном из сосудистых бассейнов – коронарных, 

мозговых или периферических артерий, – то вероятность 

нарушения кровоснабжения в двух артериальных бассей-

нах составляет 20–30%, а вероятность нарушения крово-

снабжения в трёх артериальных областях – 5–10% [36]. 

Вероятно, структурные изменения, приводящие к не-

стабильности и повреждению атеросклеротических бля-

шек при обострении атеросклероза, происходят под влия-

нием как местных процессов, так и внешних системных 

факторов. В настоящее время невозможно выделить 

какой-то один фактор, ответственный за синхронизацию 

патологических изменений в бляшке. Скорее всего, их не-

сколько, и их действие потенцируется однонаправленно-

стью эффектов.

Осуществлять руководство за одновременным развити-

ем воспалительных реакций сразу в нескольких бляшках 

могут некоторые маркёры воспаления, уровни которых по-

вышаются в крови больных атеросклерозом. У пациентов 

с высокой активностью воспаления в атеросклеротической 

бляшке в крови выявляются повышенные уровни CРБ, ин-

терлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухоли-альфа 

(ФНО-α), интерлейкина-18 (ИЛ-18), амилоидного белка А

сыворотки крови, растворимых белков CD40 и лиганда 

CD40, молекул внутрисосудистой и межклеточной адгезии 

(VCAM-1, ICAM-1), P-селектина [37–39]. Некоторые из этих

маркеров только отражают увеличение активности воспа-

ления в атеросклеротических бляшках, и поэтому их 

можно рассматривать лишь как свидетелей процесса, в то 

время как другие, в частности CРБ, ИЛ-6, ФНО-α, ИЛ-18, 

способны оказывать системный эффект и индуцировать 

активность воспаления в сосудистых областях, располо-

женных на удалении от бляшки [40–43]. Такие медиаторы 

атеросклероза, как CРБ и сывороточный амилоидный 

белок А, циркулируют в крови, и, вероятно, оказывают си-

стемный эффект. Источником провоспалительных факто-

ров могут также стать жировые клетки (особенно при аб-

доминальной форме ожирения), клетки эндотелия (при 

дисфункции эндотелия) и клетки воспалительного ряда 

(макрофаги, пенистые клетки и Т-лимфоциты) при актива-

ции воспаления в атеросклеротической бляшке [44].

Провоспалительные цитокины, вырабатываемые макро-

фагами при активации процесса в одной бляшке, усилива-

ют воспаление, способствуя увеличению миграции макро-

фагов в эту бляшку, но, циркулируя в крови, могут индуци-

ровать активность макрофагов в бляшках, расположенных 

в других участках коронарного русла или в других сосудис-

тых областях [45].

Еще одним фактором, способным синхронизировать од-

новременный переход стабильных атеросклеротических 

бляшек в легкоранимые, является дисфункция эндотелия 

[46]. Эндотелий вносит наиболее значимый вклад в регуля-

цию функций сосудов в норме и при патологии. Эндо те-

лиальное покрытие сосуда имеет очень простое строение, 

но функционально представляет собой сложно устроенный

орган, который регулирует очень важные для организма 

процессы гемостаза, фибринолиза и ангиогенеза. Эндотелий 

контролирует сосудистые функции, оказывая влияние на 

толщину сосудистой стенки, ремоделирование сосуда, адге-

зию моноцитов, активность тромбоцитов, формирование

тромба и троболизис. Оксид азота, вырабатываемый эндо-

телием, помимо вазодилатации обладает антиатерогенными 

свойствами, снижая адгезию моноцитов к эндотелиоцитам,

агрегацию тромбоцитов и пролиферацию гладкомышечных

клеток [47, 48].

Эндотелиальная функция нарушается при различных па-

тологических процессах, сопровождающихся нарушением 

метаболизма, включая дислипидемию и сахарный диабет, а

также под влиянием всех основных факторов риска (артери-

альная гипертония, курение, инсулиновая резистентность,

гипергомоцистеинемия и др.). Получены убедительные до-

казательства того, что эндотелиальная дисфункция – актив-

ный участник всех этапов развития атеросклероза от момен-

та зарождения бляшки до её повреждения. При этом во

время оценки нарушений функции эндотелия можно выя-

вить определённую «пространственную гетерогенность» из-

менений в общем сосудистом русле [49, 50].

В ряде исследований показано существование однотип-

ности нарушений функции сосудов в пределах одного сосу-

дистого бассейна. При оценке функции эндотелия во время

проведения коронароангиографии выявляется одинаковая

степень дисфункции эндотелия во всех ветвях коронарного 

русла. Targonski и соавт. (2003) показали, что имеется оди-

наковая степень нарушений эндотелиальной функции, воз-

никающая одновременно в коронарных артериях сердца и в

церебральных сосудах [51]. Показано, что появление дис-

функции в коронарных артериях может предшествовать раз-

витию острого нарушения мозгового кровообращения. 

Результатами проспективных исследований установлено, 

что эндотелиальная дисфункция, выявляемая как наруше-

ние вазодилатации плечевой артерии, предшествует разви-

тию как острых коронарных событий, так и острых наруше-

ний церебрального кровообращения [52, 53].

Обнаруживается параллелизм степени нарушений эндо-

телиальной функции и уровня сосудистых маркеров воспа-

ления в плазме крови, в частности, уровня CРБ. Увеличение

концентрации CРБ в крови ухудшает эндотелиальную функ-

цию. C-реактивный белок стимулирует образование моле-

кул адгезии эндотелиальными клетками и макрофагальных 

хемоаттрактантов. Под влиянием CРБ эндотелий уменьшает 

продукцию оксида азота за счёт нарушения функционирова-

ния эндотелиальной NOS и усиливает образование эндоте-

лина-1 [54]. Кроме того, CРБ усиливает апоптоз эндотели-

альных клеток и способствует повышению образования ин-

гибитора активатора плазминогена-1 [55, 56].

Таким образом, нарушения эндотелиальной функции,

проявляясь генерализованно в сосудистых областях, наи-

более подверженных развитию атеросклероза, в сочетании 

с циркулирующими в крови системными факторами вос-

паления, могут оказывать синергический эффект, способ-

ствуя одновременному переходу нескольких атеросклеро-

тических бляшек из стабильного состояния в состояние 

легкоранимости. Концепция мультифокальной ранимости 

атеросклеротических бляшек, вероятно, может определить 

новое направление выяснения причин развития повторных 

инфарктов миокарда, поиска предикторов его развития и 

соответственно оценки эффективности вмешательств по 

его предупреждению.
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Матриксные металлопротеиназы и их ингибиторы

Семейство матриксных металлопротеиназ (MMP) включает около 20 протеолитических ферментов. Все ММР обладают

схожими свойствами: имеют идентичные участки аминокислотной последовательности, синтезируются в виде неактивных

проферментов и требуют цинк в качестве кофактора. Имеются четыре класса ММР: коллагеназы (ММР-1, -8, -13), желати-

назы (ММР-2, -9), стромелизины (ММР-3, -7, -10, -11) и ММР мембранного типа. Толщина фиброзной капсулы атеросклеро-

тической бляшки сильно зависит от активности ММР, поскольку эти ферменты способны расщеплять белки межклеточного 

матрикса при нейтральных значениях рН. В наиболее уязвимой области бляшки обнаруживается максимальная активность 

ММР, что может приводить к разрушению фиброзной капсулы и разрыву атеросклеротической бляшки. Из всех ММР в нор-

мальном участке сосудистой стенки можно обнаружить только ММР-2, тогда как в атероме определяется не менее пяти

ферментов, которые экспрессируются макрофагами (ММР-1, -3, -7, -9, -12). В наибольшей степени нестабильность атером

определяется активностью ММР-1, ММР-3 и ММР-9. Хотя основными источниками ММР в атероме являются макрофаги,

имеются данные об экспрессии ММР эндотелиальными и гладкомышечными клетками. Показано, что под влиянием

интерлейкина-1β и фактора некроза опухоли α гладкомышечные клетки секретируют ММР-1 и ММР-3. Пенистые клетки

также сохраняют способность активно продуцировать различные ММР.

Активность ММР контролируется так называемыми тканевыми ингибиторами металлопротеиназ (TIMP), которые могут

блокировать разрушение внеклеточного матрикса. Известно четыре ингибитора ММР (TIMP 1–4), которые содержатся

практически во всех соединительных тканях. Таким образом, они являются непременным фактором стабильности фи-

брозной капсулы атеросклеротической бляшки.

Наиболее используемыми маркерами являются TIMP-1 и TIMP-2. Отмечено, что плазменные уровни TIMP-1 у мужчин

выше, чем у женщин. Нормальный уровень TIMP-1 увеличивается с возрастом. Также концентрация TIMP-1 напрямую

коррелирует с индексом массы тела и индексом атерогенности. Важным показателем стабильности фиброзной капсулы

атеромы является отношение ММР/TIMP. Довольно часто используют отношение ММР-9/TIMP-1 и ММР-9/TIMP-2. Так, при

застойной сердечной недостаточности индекс ММР-9/TIMP-1 повышается в 3 раза, а индекс ММР-9/TIMP-2 – в 16 раз по

сравнению с контрольной группой.

В настоящее время нет однозначной точки зрения: либо TIMP повышается в ответ на сердечно-сосудистое осложнение,

либо высокий уровень TIMP носит прогностический характер оценки риска сердечно-сосудистых событий, но, по всей види-

мости, это не столь принципиально. Например, лечение гипертензии приводит к относительному снижению уровня TIMP-1,

что, так или иначе, уменьшает риск сердечно-сосудистых осложнений.

Источник: Каталог ЗАО «БиоХимМак». 2009. Т. 2. С. 568.
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