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Сердечно-сосудистые заболева-
ний (ССЗ) в России лидируют 

в структуре общей смертности на-
селения (56,7 %) в основном за счет 
потерь в трудоспособном возрасте [1]. 
Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются основной причиной 
смертности среди населения разных 
стран [2]. Атеросклероз считается 
прогрессирующим воспалительным 
системным заболеванием, поражаю-
щим главным образом стенку крупных 
и средних артерий, таких как аорта, 
сонная артерия и коронарные артерии 
[3, 4], особенно в области бифурка-
ции [5]. Хотя клинически значимые 
поражения становятся очевидными 
у взрослых людей среднего возраста, 
было продемонстрировано, что отло-
жение жировых полосок начинается 
в раннем детстве [6]. Ишемическая 

болезнь сердца (ИБС) (51 %) и инсульт 
(27 %) занимают ведущее место, мор-
фологической основой которых явля-
ется атеросклероз [7]. Частота ОНМК 
среди лиц молодого возраста высока 
(18–32 % всех лиц с ОНМК) и сопо-
ставима в разных странах [8]. При-
чины инсультов у молодых лиц более 
вариабельны [9]. Сахарный диабет 
(СД), артериальная гипертензия (АГ), 
болезни сердца, курение, длительное 
употребление алкоголя являются ос-
новными факторами риска у лиц мо-
лодого возраста по сравнению с более 
пожилыми [10, 11]. По результатам не-
скольких исследований показано, что 
21–48 % инсультов у молодых связаны 
с атеросклеротическим поражением 
крупных сосудов [10]. В то же вре-
мя результаты Helsinki Young Stroke 
Registry выявили, что атеросклероз 

крупных артерий встречался лишь 
в 8 % случаев среди пациентов с ин-
сультами в возрасте младше 50 лет 
[12]. Согласно последнему докладу 
Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), смертность от неин-
фекционных заболеваний составляет 
почти 74 %, и они в основном связа-
ны с ССЗ [13]. Частота повреждения 
различных органов, связанных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, 
увеличивается с возрастом, и гендер-
ные исследования показывают более 
высокую заболеваемость у мужчин 
инсультом и ишемической болезнью 
сердца (ИБС) [13]. Глобальный уро-
вень смертности от ССЗ в последние 
годы значительно снизился, но тем 
не менее инсульт и ИБС остаются 
основными причинами смертности 
от ССЗ у взрослых [13, 14].
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Резюме
Сердечно-сосудистые заболеваний в России лидируют в структуре 
общей смертности населения. Атеросклероз считается прогрессиру‑
ющим воспалительным системным заболеванием. Подробно описана 
роль эндотелия в развитии атеросклеротического процесса. Показаны 
основные функции эндотелиоцитов в норме и при различных патологи‑
ческих состояниях. Представлены основные маркеры эндотелиальной 
дисфункции. Выделены локальные и системные факторы риска ате‑
росклероза. Представлены данные о развитии атеросклеротического 
процесса во времени, факторах риска. Приведены собственные 
данные о частоте встречаемости атеросклеротических изменений 
в магистральных сосудах головы у лиц молодого возраста (до 45 лет) 
по результатам ультразвукового дуплексного сканирования при про‑
фессиональных осмотрах. Описаны основных направления коррекции 
эндотелиальной дисфункции.
Ключевые слова: атеросклероз, эндотелиальная функция и дисфункция, 
биомаркеры.

Summary
Cardiovascular diseases in Russia are leading in the structure 
of total mortality. Atherosclerosis is considered a progressive 
inflammatory systemic disease. The role of endothelium in the 
development of the atherosclerotic process is described in 
detail. The main functions of endotheliocytes are normal and in 
various pathological conditions. The main markers of endothelial 
dysfunction are presented. Data on the development of the ath‑
erosclerotic process in time, risk factors are presented. Local and 
systemic risk factors for atherosclerosis are highlighted. Own data 
on the frequency of occurrence of atherosclerotic changes in the 
main vessels of the head in young people (up to 45 years) based 
on the results of ultrasonic duplex scanning during professional 
examinations are presented. The main directions of correction of 
endothelial dysfunction are described.
Key words: atherosclerosis, endothelial function and dysfunction, 
biomarkers.
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Исследования факторов риска 
в развитии атеросклероза во взрослой 
популяции привело в 70-х годах про-
шлого столетия к пониманию того, 
что атеросклероз — ​это растянутое 
по времени заболевание, истоки ко-
торого следует искать в детском воз-
расте, и профилактика, следовательно, 
должна осуществляться с детства [15]. 
Как показывают патологоанатомиче-
ские исследования, атеросклеротиче-
ский процесс начинается в детстве 
с жировых полосок, которые, развива-
ясь в течение десятилетий, незаметно 
переходят в фиброзные бляшки, что 
приводит к тяжелым заболеваниям 
сосудов [16–18]. По данным аутопсий 
сосудистой системы у практически 
здоровых детей и молодых людей, 
погибших в возрасте от 2 до 39 лет 
от внешних причин, было отмечено, 
что признаки атеросклероза (ми-
кроскопические липидные отложе-
ния и воспалительные реакции) на-
блюдались в интиме артерий детей, 
а жировые прожилки и фиброзные 
бляшки видны в аорте и коронарных 
артериях большинства подростков. 
Это определяет неблагоприятный 
прогноз относительно риска разви-
тия ССЗ в последующие возрастные 
периоды [19]. В противоположность 
вышепредставленным данным, низ-
кий сердечно-сосудистый риск в под-
ростковом и юношеском возрасте 
ассоциирует с минимальными про-
явлениями атеросклероза в старших 
возрастных группах [20–22]. В дру-
гом исследовании [23], проведенном 
методом свободной выборки, было 
обследовано 1 563 работника желез-
нодорожного транспорта молодого 
возраста (до 45 лет по рекомендациям 
ВОЗ), которые прошли ультразвуко-
вое дуплексное сканирование при 
профессиональных осмотрах. Сре-
ди обследованных пациентов атеро-
склеротическое поражение сонных 
артерий выявлено в 7,10 % (n = 112) 
случаев. Среди лиц от 18 до 25 лет ате-
росклеротическое поражение выявле-
но в 0,95 % (n = 3) случаев, у лиц от 26 
до 30 лет — ​в 1,45 % (n = 4), от 31 
до 35 лет — ​в 3,70 % (n = 11), от 36 
до 40 лет — ​в 9,40 % (n = 30) и у па-
циентов от 41 до 45 лет — ​в 17,50 % 
(n = 64) случаев. Среди лиц без со-
матической патологии частота выяв-

ления атеросклеротических измене-
ний сонных артерий составила 4,50 % 
(n = 44), среди пациентов с наличием 
соматической патологии, направлен-
ных на обследование неврологом, — 
11,50 % (n = 68).

Согласно современным представ-
лениям атеросклероз — ​хроническое 
сосудистое заболевание, и в настоящее 
время рассматривается как полигенное 
заболевание, при котором наблюдает-
ся хроническое очаговое поражение 
крупных и средних артерий в резуль-
тате отложения и накопления в интиме 
артерий атерогенных липопротеидов, 
что сопровождается структурно-кле-
точными изменениями и разрастанием 
соединительной ткани с образовани-
ем фиброзных бляшек в сосудистой 
стенке [24]. Развитие атеросклероза 
с формированием в интиме сосуда 
липидно-фиброзных бляшек ведет 
к уменьшению просвета и ограничива-
ет кровоток к сердцу, головному мозгу, 
почкам, нижним конечностям. При 
разрыве покрышки атеросклеротиче-
ской бляшки в просвете сосуда обра-
зуется тромб, что ведет к внезапному 
прекращению кровотока в жизненно 
важных органах и сопровождается 
развитием либо инфаркта миокарда, 
либо инсульта, либо острой ишемии 
нижних конечностей [25]. В прошлом 
веке было предложено как минимум 
несколько десятков гипотез, объясня-
ющих происхождение и прогрессиро-
вание атеросклеротического процесса. 
Наиболее обоснованными в настоящее 
время являются воспалительная те-
ория [26–28] и теория дисфункции 
эндотелия [29, 30].

Одновременно с этим исследо-
вания последних лет убедительно 
показали важную и самостоятель-
ную роль эндотелия в развитии сер-
дечно-сосудистых заболеваний [31]. 
Эндотелий по праву называют самой 
большой эндокринной железой орга-
низма. Эндотелий, по классическому 
определению гистологов, — ​однос-
лойный пласт специализированных 
клеток, выстилающих изнутри все 
сердечно-сосудистое дерево, весом 
около 1,8 кг. Один триллион клеток 
со сложнейшими биохимическими 
функциями, включающий системы 
синтеза белков и низкомолекулярных 
веществ, рецепторы, ионные кана-

лы [32]. Эта тонкая полупроницае-
мая мембрана, выстилающая изнутри 
сердце и сосуды, непрерывно выраба-
тывает огромное количество важней-
ших биологически активных веществ, 
поэтому в настоящее время комплекс 
клеток эндотелия рассматривают как 
гигантский паракринный орган, рас-
пределенный по всей поверхности 
человеческого тела [32–34].

Эндотелий вырабатывает вазоди-
лататоры и антиагреганты (оксид азо-
та [NO], брадикинин, простациклин, 
простагландин Е2, эндотелиальный 
фактор гиперполяризации), вазокон-
стрикторы и проагреганты (эндоте-
лин‑1 [ЭТ‑1], ангиотензин ІІ [АТ ІІ], 
серотонин, простагландин F2α, лей-
котриены С4, Д4, тромбоксан А2), ге-
парин, активаторы плазминогена, фак-
торы роста [32, 35–37]. Он обладает 
сосудодвигательной, антитромбоци-
тарной, антикоагулянтной, тромбо-
литической, противовоспалительной, 
антиоксидантной и антипролифера-
тивной активностью, ему принадлежит 
чрезвычайно важная роль в развитии 
атеросклеротических изменений сосу-
дистой стенки, ремоделировании сосу-
дов, ангиогенезе [36]. Эндотелиоциты 
синтезируют субстанции, важные для 
контроля свертывания крови, регуля-
ции сосудистого тонуса, артериального 
давления, фильтрационной функции 
почек, сократительной активности 
сердца, метаболического обеспече-
ния мозга. Эндотелий способен реа-
гировать на механическое воздействие 
протекающей крови, величину давле-
ния крови в просвете сосуда и степень 
напряжения мышечного слоя сосуда. 
Клетки эндотелия чувствительны 
к химическим воздействиям, которые 
могут приводить к повышенной агрега-
ции и адгезии циркулирующих клеток 
крови, развитию тромбоза, оседанию 
липидных конгломератов. Эндотели-
альная дисфункция (ЭД) в основном 
вызвана снижением производства или 
действия релаксирующих факторов, 
вызванных эндотелием, и может стать 
первым шагом к сердечно-сосудистым 
заболеваниям [38]. Под понятием «эн-
дотелиальная дисфункция» (ЭД) по-
нимается патологическое состояние, 
в основном характеризуемое дисба-
лансом между веществами с сосудо-
расширяющими, антимитогенными 
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и антитромбогенными свойствами 
(эндотелий-зависимые релаксиру-
ющие факторы) [39] и веществами 
с сосудосуживающими, протромбо-
тическими и пролиферативными ха-
рактеристиками (эндотелий-зависимые 
суживающие факторы) [40].

Действительно, оценка эндотели-
альной функции у людей привлекает 
большое внимание в клинических 
условиях, поскольку она служит от-
личным маркером развития сердеч-

но-сосудистых событий. Например, 
ЭД, оцениваемая по нарушению 
дилатации плечевой артерии или 
индекса реактивной гиперемии при 
тонометрии периферических артерий, 
обусловленной кровотоком, связана 
с будущими сердечно-сосудистыми 
событиями у пациентов с ИБС [41–43].

ЭД является одним из самых 
ранних маркеров атеросклероза [44] 
и важных патогенетических зве-
ньев [45], при котором нарушается 

баланс между гуморальными факто-
рами, оказывающими потенциально 
защитное действие (NO, эндотели-
альный фактор гиперполяризации, 
простагландин [PGI]), и факторами, 
повреждающими стенку сосуда (ЭТ‑1, 
тромбоксан А2, супероксид-анион). 
Одним из наиболее существенных 
звеньев, повреждающихся в эндо-
телии при атеросклерозе, является 
нарушение в системе синтеза NO и уг-
нетение NO-синтазы под влиянием 
повышенного уровня холестерина 
и липопротеидов низкой плотности 
крови [46–48]. Развившаяся при этом 
дисфункция эндотелия способствует 
вазоконстрикции, повышенному кле-
точному росту, пролиферации гладко-
мышечных клеток (ГМК), накоплению 
в них липидов, адгезии и агрегации 
тромбоцитов крови, тромбообразо-
ванию в сосудах [32, 49, 50].

В настоящее время синтезируемые 
эндотелиоцитами вещества выполня-
ют целый ряд функций и обеспечива-
ют атромбогенность и тромбогенность 
сосудистой стенки, регуляцию адгезии 
сосудистой стенки, регуляцию тонуса 
и роста сосудов. В осуществлении 
этих функций эндотелия роль веществ, 
синтезируемых с участием эндотели-
оцитов, не всегда однозначна и од-
нонаправленна (табл. 1) [51]. Напри-
мер, эндотелин‑1 может играть роль 
и протромбогенного фактора, и стиму-
лятора роста сосудов. А простациклин 
(PGI2) и оксид азота — ​роль факторов 
и антитромбоза, и подавления роста 
и дилатации кровеносных сосудов.

В последние десятилетия прове-
дены многочисленные исследования 
по оценке функции эндотелия при 
различных заболеваниях. Опубли-
ковано много экспериментальных 
и клинических работ, посвященных 
роли ЭД в возникновении и прогрес-
сировании ряда заболеваний сердеч-
но-сосудистой системы (атероскле-
роз, ГБ, ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), инфаркт миокарда (ИМ) 
и др.) [52–54]. Причем ЭД как сама 
способствует формированию и про-
грессированию патологического про-
цесса, так и основное заболевание 
нередко усугубляет эндотелиальное 
повреждение [Новикова Н. А. Дис-
функция эндотелия — ​новая мишень 
медикаментозного воздействия при 

Таблица 1
Функции эндотелиоцитов

Факторы гемостаза и антитромбоза

Протромбогенные Антитромбогенные

Тромбоцитарный ростовой фактор (PDGF)
Ингибитор активатора плазминогена

Фактор Виллебранда (VIII фактор свертывания)
Ангиотензин-IV

Эндотелин‑1

Оксид азота (NO)
Тканевой активатор плазминогена (TPA)

Простациклин (PGI2)

Факторы сокращения и расслабления сосудистой стенки

Констрикторы Дилататоры

Эндотелин
Ангиотензин-II

Тромбоксан (TXA2)
Простагландин Н2

Оксид азота (NO)
Эндотелин

Простациклин (PGI2)
Эндотелиновый фактор деполяризации (EDHF)

Факторы, влияющие на рост сосудов

Стимуляторы Ингибиторы

Эндотелин‑1
Ангиотензин-II

Супероксидные радикалы

Оксид азота (NO)
Простациклин (PGI2)

С-натриуретический пептид

Таблица 2
Локальные и системные факторы риска атеросклероза [56]

Известные факторы риска

Локальные Системные

Гемодинамические
Сосудистые повреждения (например, 
баллонная пластика, стентирование)
Локальное воспаление
Локальный оксидантный стресс
Ухудшение локального 
эндотелиального восстановления

Модифицируемые факторы риска:
•	 курение
•	 артериальная гипертензия
•	 высокий уровень ЛПВП
•	 низкий уровень ЛПНП
•	 сахарный диабет, метаболический синдром, 

инсулинорезистентность

•	 Немодифицируемые факторы риска:
•	 мужской пол
•	 возраст
•	 раса
•	 генетические факторы риска
•	 воспаление
•	 уровень липопротеин-ассоциированной фосфолипазы а2
•	 липопротеин (а)
•	 гомоцистеин

Другие:
•	 депрессия, когнитивные расстройства
•	 низкая физическая активность,
•	 ожирение
•	 диетический фактор
•	 менопауза, заместительная гормональная терапия
•	 прочие

Неизвестные факторы риска
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сердечно-сосудистых заболеваниях. 
Врач. — 2005; 8: 51–53]. ЭД являет-
ся одним из самых ранних марке-
ров [44] и важных патогенетических 
звеньев [45] атеросклероза. Выделены 
локальные и системные факторы ри-
ска атеросклероза (табл. 2).

Обнаружено, что дисфункции эн-
дотелия играют жизненно важную 
роль в возникновении сосудистых 
нарушений и атеросклероза [57–60]. 
EC-воспаление является дополни-
тельным патогенным фактором для 
атеросклероза [57–61]. Обнаружено, 
что эндотелиальные клетки увеличи-
вают экспрессию провоспалительных 
хемотаксических молекул, например 
моноцитарного хемотаксического 
фактора‑1 (MCP‑1), и молекул адге-
зии, например молекул межклеточной 
адгезии‑1 (ICAM‑1), молекул адгезии 
сосудистого эндотелия‑1 (VCAM‑1) 
и E-селектина и P-селектина, тем са-
мым инициируя прогрессирование 
атеросклероза [57–61]. Окисление эн-
дотелиальных клеток также является 
патогенным фактором для атероскле-
роза [57–60]. Показано, что хрони-
ческие воспалительные заболевания 
и иммунные механизмы развития 
атеросклероза опосредованы рядом 
общих воспалительных детерми-
нант [62, 63]. По мнению P. Bonetti 
и соавт. [58], эндотелиальный статус 
можно рассматривать как интеграль-
ный показатель всех атерогенных 
и атеропротективных факторов.

Идентификация биологических 
маркеров атеросклероза имеет реша-
ющее значение для предотвращения 
развития, прогрессирования и развития 
осложнений заболевания. Алгоритмы, 
стратифицирующие сердечно-сосуди-
стые риски, являются полезными ин-
струментами для выявления людей, ко-
торые показана первичная и вторичная 
профилактика. Тем не менее некоторые 
пациенты из группы риска попадают 
в категории низкого риска [64]. По этой 
причине недавние исследования фоку-
сируются на дополнительных методах 
скрининга, таких как сывороточные, 
генетические и визуализационные 
маркеры атеросклероза, как показали 
Tibaut с соавт. [65, 66].

Наиболее широко признанным 
неспецифическим биологическим 
маркером воспаления является высо-

кочувствительный С-реактивный белок 
(СРБ). СРБ является белком плазмы, 
синтезируемым преимущественно 
печенью и в меньшей степени эндо-
телиальными и атеросклеротическими 
клетками [65, 67, 68]. Это белок острой 
фазы, высвобождающийся в ответ 
на острые воспалительные стимулы, 
он считается биомаркером риска сер-
дечно-сосудистых событий [69]. Yousuf 
с соавт. [68] рассмотрели участие СРБ 
в атеросклеротическом процессе. СРБ 
считается проатерогенным, действую-
щим на ранних и критических стади-
ях образования бляшек. Он связывает 
окисленный липопротеин низкой плот-
ности (oxLDL) и запускает активацию 
моноцитов и макрофагов и ингибирует 
эндотелиальную синтазу оксида азо-
та (eNOS), нарушая вазодилатацию 
и стимулируя ЭД. Кроме того, при 
атеросклерозе интерлейкин‑6 (IL‑6), 
продуцируемый пенистыми клетками, 
индуцирует выработку небольших ко-
личеств СРБ. В большинстве исследо-
ваний было установлено, что значение 
высокочувствительного С-реактивного 
белка выше 2 мг/л является надежным 
маркером воспаления и, следователь-
но, предиктором сердечно-сосудистых 
событий [70, 71], хотя значение СРБ 
для оценки риска ССЗ ограничено [72]. 
Кальцификация артериальной стен-
ки является маркером атеросклероза. 
Полезным инструментом для оценки 
является показатель кальция в коро-
нарной артерии, который измеряется 
с помощью компьютерной томографии 
(КТ). Уровень кальцификации артери-
альной стенки коронарной артерии 
является предиктором ССЗ и полезен 
для выявления бессимптомных случаев 
и выявления лиц, которым необходимо 
раннее лечение, а также лиц с умерен-
ным риском ССЗ [66]. Атеросклероз 
коронарных артерий показывает луч-
шую корреляцию с ССЗ, чем другие 
методы визуализации, а наличие каль-
цификатов в других сосудистых руслах 
увеличивает риск развития ССЗ [73]. 
В этом смысле исследование MESA 
продемонстрировало, что мультиси-
стемный атеросклероз повышает риск 
ССЗ, особенно у субъектов с наличием 
других факторов риска. Авторы так-
же обнаружили, что кальцификация 
коронарных артерий является самым 
сильным предиктором ССЗ [74].

Повышенный уровень в сыворотке 
IL‑6 и IL‑18, как провоспалительных 
цитокинов, участвующих в атероскле-
ротическом процессе, также является 
предиктором сердечно-сосудистых 
событий [75–77].

Что касается других биомаркеров 
атеросклероза, которые могут быть 
использованы для прогнозирования 
риска развития сердечно-сосудистых 
событий, то необходимы дополни-
тельные исследования для выясне-
ния роли молекул адгезии, таких как 
VCAM‑1, ICAM‑1, E-селектин и P-се-
лектин, в качестве ранних маркеров 
образования атеросклеротических 
бляшек [65].

Другими потенциальными по-
лезными маркерами могут быть так 
называемые регуляторные Т-клетки 
(Treg клетки). Было показано, что 
уровни Treg-клеток были снижены 
у пациентов с острым коронарным 
синдромом [78, 79], но не при ста-
бильной ИБС по сравнению с кон-
трольными пациентами [79]. Однако 
недавнее исследование на пациентах 
со стабильной ИБС показало прогрес-
сирование атеросклероза, когда уров-
ни CD 4+ и IL10+-Treg клеток крови 
были ниже 3,3 % [80]. Кроме того, ко-
личество Treg-клеток было снижено 
у пациентов с легким атеросклерозом 
сонных артерий [81]. Тем не менее 
на данный момент пользу определе-
ния регуляторных Т-клеток в качестве 
биомаркеров раннего атеросклероза 
еще предстоит выяснить.

МикроРНК (miRNAs) представ-
ляют собой короткие некодирую-
щие молекулы РНК, участвующие 
в регуляции экспрессии генов. Они 
участвуют в передаче сигналов клеток 
и внутриклеточной коммуникации 
и, по-видимому, участвуют в каждом 
этапе атеросклеротического процес-
са, как недавно описали Laffont с со-
авт. [82]. МикроРНК контролируют 
генез и функцию ЛПНП и липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП), 
регулируя тем самым метаболизм ли-
попротеинов. Важное значение имеет 
роль микроРНК и изменений в их экс-
прессии в инициации атеросклероза, 
поскольку они регулируют функцию 
эндотелиальных клеток и гладкомы-
шечных клеток сосудов, а также ак-
тивацию макрофагов. В этом смысле 
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исследование микроРНК является 
перспективным в качестве изучения 
биологических маркеров и мишеней 
для раннего выявления и профилакти-
ческого воздействия на атеросклеро-
тический процесс уже на начальных 
стадиях [66, 82].

Таким образом, ССЗ являются 
основной причиной заболеваемости 
и смертности населения. Атероскле-
роз — ​это медленный патологический 
процесс, который начинается в моло-
дости, однако развитие и прогресси-
рование этого процесса можно пре-
дотвратить путем изменения образа 
жизни. Выявление ранних признаков 
атеросклероза может быть эффектив-
ным в профилактике таких серьезных 
заболеваний, как инсульт и инфаркт. 
Идентификация биологических мар-
керов атеросклероза имеет решающее 
значение для предотвращения развития, 
прогрессирования и осложнений ССЗ.

Для коррекции ЭД могут быть 
использованы два основных направ-
ления [83, 84]:
1)	 устранение агрессивных для эндо-

телия факторов (гиперлипидемии, 
гипергликемии, инсулинорези-
стентности, постменопаузальных 
гормональных изменений у жен-
щин, высокого артериального дав-
ления, курения, малоподвижного 
образа жизни, ожирения) и, таким 
образом, модификации и уменьше-
ния оксидативного стресса;

2)	нормализация синтеза эндотели-
ального NO.

Наиболее полно изучено влияние 
на функциональное состояние эндо-
телия статинов, которые хорошо себя 
зарекомендовали в комплексном лече-
нии многих ССЗ [85], профилактике 
церебральных инсультов [86] и ос-
ложнений сахарного диабета второго 
типа [87]. Помимо статинов, в той 
или иной мере выраженный корри-
гирующий эффект на нарушенную 
функцию эндотелия при комплексном 
лечении лиц с различными ССЗ могут 
оказывать: препараты, тормозящие 
β-окисление жирных кислот [88, 89]; 
донатор оксида азота L-аргинин [90]; 
антиоксидантные витамины С и Е [91]; 
фолиевая кислота [92]; ингибиторы 
АПФ и блокаторы рецепторов ан-
гиотензина II [85]; β-адреноблока-

торы [93, 94]; блокаторы рецепторов 
к эндотелину [95]; эмоксипин, элтацин, 
левокарнитин, мелатонин, препараты 
селена [96].
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