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Введение. В развитии и прогрессировании артериальной гипертензии (АГ) важная роль отводится влия-
нию полиморфных вариантов генов. Полиморфизмы С(-509)Т, T869C, G915С гена трансформирующего фак-
тора роста β1 (TGFB1), А110186299G и С110196387T гена α1 цепи коллагена IV типа (COL4A1), G5665T гена 
эндотелина-1 (EDN1) могут способствовать ремоделированию артериальной стенки.

Цель. Оценить распространение полиморфных вариантов С(-509)Т, T869C, G915С гена TGFB1, 
А110186299G, С110196387T гена COL4A1, G5665T гена EDN1 у пациентов мужского пола 30-49 лет с АГ, 
проживающих в Гродненском регионе.

Материал и методы. В исследование включены 204 мужчины (65 здоровых лиц и 139 пациентов с АГ 1 и 2 
степени). Данные обследований (общеклинических, генотипирования методом полимеразной цепной реакции) 
проанализированы с использованием программы STATISTICA 10.0. 

Результаты. У пациентов с АГ и у здоровых лиц, соответственно, частота встречаемости аллельного ва-
рианта Т полиморфизма G5665T составила 16,8 и 13,9% (р=0,45), аллельного варианта Т полиморфизма С(-509)
Т – 34,2 и 36,9% (р=0,66), аллельного варианта Т полиморфизма Т869С – 41,4 и 40,8% (p=0,99), аллельного вари-
анта С полиморфизма G915C – 7,9 и 6,9% (р=0,84), аллельного варианта А полиморфизма А110186299G – 35,6  
и 37,7% (р=0,74), аллельного варианта Т полиморфизма С110196387T – 46,4 и 43,8% (р=0,63).

Выводы. Частота встречаемости генотипов и аллелей исследуемых полиморфных вариантов сопостави-
ма среди пациентов мужского пола с АГ 1-2 степени и практически здоровых лиц.

Ключевые слова: трансформирующий фактор роста β1, полиморфизм, артериальная гипертензия, эндо-
телин-1, ген α1 цепи коллагена IV типа.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) – многофак-

торное и полиэтиологичное заболевание. Зна-
чительную роль в развитие АГ и ее осложнений 
вносят системы регуляции состояния артериаль-
ной стенки, в частности система эндотелинов, 
ренин-ангиотензин-альдостероновая и симпа-
то-адреналовая системы. На скорость ремоде-
лирования артерий могут влиять трансформи-
рующий фактора роста β1 (ТФРβ1), коллагены  
I-IV типов и другие. Неблагоприятные комби-
нации полиморфных вариантов генов перечис-
ленных соединений способны детерминировать 
развитие раннего старения артериальной стенки  
и способствовать развитию сосудистых ката-
строф [1].

Эндотелин-1 – мощнейший вазоконстриктор 
и стимулятор ремоделирования артерий. Один из 
генных полиморфизмов системы эндотелина-1 
– G5665T (rs5370, Lys198Asp, K198N, 594G>T). 
Трансверсия гуанина на тимин приводит к за-
мене лизина (AAG) на аспарагин (AAT) в 198-м 
положении аминокислотной последовательности 
в молекуле предшественника эндотелина-1, од-
нако этот фрагмент отщепляется при образова-
нии эндотелина-1 и поэтому до конца не понятно 

влияние полиморфизма на эффекты эндотелина-1 
[2]. По данным ряда исследований, носительство 
аллельного варианта Т ассоциировано с более 
высокими концентрациями эндотелина-1 в крови 
[3]. 

ТФРβ1 – цитокин, участвующий в процессах 
роста и дифференцировки клеток сосудистой 
стенки. Его роль в развитии воспаления, фиброза 
и атеросклероза активно изучается, но получен-
ные данные противоречивы. В настоящее время 
установлен ряд важных полиморфных вариантов 
гена ТФРβ1 (TGFB1), которые ассоциированы с 
развитием сердечно-сосудистых заболеваний 
(инфарктов миокарда, ишемических инсультов) 
[4, 5]. В то же время публикации о частоте встре-
чаемости у пациентов с АГ малочисленны. 

Полиморфизм С(-509)Т (rs1800469, 
-1347C>T), локализованный в промоторной 
области гена, приводит к замене цитозина на 
тимин, но не кодирует аминокислоту. Однако 
носительство аллельного варианта Т ассоцииро-
вано с усилением экспрессии гена TGFB1 путем 
изменения связывания с факторами транскрип-
ции, что может способствовать повышению 
концентрации ТФРβ1, но данный эффект под-
тверждается не во всех исследованиях [6, 7]. 
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Полиморфизм T869C (rs1800470, Ley10Pro, 
29Т>C) гена TGFB1, расположенный в сигналь-
ной области первого экзона, приводит к замене 
лейцина (CTG) на пролин (CCG) в 10 кодоне и, 
согласно литературным данным, может влиять 
на экспрессию гена. В ряде исследований выяв-
лено, что носительство аллельного варианта C 
либо генотипа CC ассоциировано с более низ-
ким содержанием ТФРβ1, в то время как в дру-
гих работах получены обратные данные либо 
ассоциаций не выявлено [8]. 

Полиморфный вариант G915С (rs1800471, 
Arg25Pro, 74G>C) гена TGFB1 расположен так-
же в первом экзоне и приводит к замене аргини-
на (CGC) на пролин (CCG) в 25 кодоне, что мо-
жет вызывать изменение структуры белка и его 
химических свойств, а носительство аллельного 
варианта C может быть связано с более низкими 
концентрациями ТФРβ1, однако другие иссле-
дования опровергают ассоциацию данного по-
лиморфизма с уровнем ТФРβ1 [9].

Для оценки функциональных эффектов поли-
морфизмов была использована база данных SIFT 
(Sorting Intolerant From Tolerant) (https://sift.bii.a-
star.edu.sg/index.html) [10], оценивающая вероят-
ность изменения функций белка после измене-
ния последовательности аминокислот. Согласно 
полученным данным, вероятность изменения 
функции белка при замене нуклеотидов в локу-
сах T869C и G915С гена TGFB1 расценена кри-
терием «tolerated, benign», а для полиморфизма 
G5665T – «deleterious». 

Коллаген IV типа относится к нефибрилляр-
ным коллагенам, образует сетчатую структуру в 
базальной мембране артерий. Изменение струк-
туры коллагена IV типа увеличивает проница-
емость стенки артерий для молекул и клеток, а 
также способствует перемещению гладкомышеч-
ных клеток из медии в интиму. Таким образом, 
данный белок оказывается вовлеченным в про-
цессы атерогенеза и ремоделирования артерий. 
Молекула коллагена IV состоит из 2 α1 и 1 α2 
цепей, гены которых расположены в 13 хромо-
соме. Установлено, что этот участок хромосомы 
ассоциирован с развитием атеросклероза и повы-
шением жесткости артерий. Ген α1 цепи колла-
гена IV типа (COL4A1) состоит из 52 экзонов и 
48 интронов, кодирует 1669 аминокислот. Поли-
морфизм А110186299G (rs565470, 1897+96Т>С) 
гена α1 цепи коллагена IV типа лоцирован в об-
ласти 26 интрона, а полиморфизм С110196387T 
(rs605143, 1286-1269G>A) – в области 21 интро-
на. Они не кодируют аминокислоты [11], однако 
были получены данные об ассоциации данных 
полиморфных вариантов со скоростью распро-
странения пульсовой волны и, соответственно, с 
увеличением рисков сердечно-сосудистых забо-
леваний в китайской популяции [12].

Цель исследования – оценить распростране-
ние полиморфных вариантов С(-509)Т, T869C, 
G915С гена TGFB1, А110186299G, С110196387T 
гена COL4A1, G5665T гена EDN1 у пациентов 
мужского пола 30-49 лет с АГ, проживающих в 
Гродненском регионе.

Материал и методы
В исследование включены 204 лица муж-

ского пола. Анализ распределения частот ал-
лелей и генотипов полиморфных локусов гена 
TGFB1 (С(-509)Т, T869C, G915С), гена COL4A1 
(А110186299G и С110196387T) был выполнен у 
65 лиц контрольной группы и у 139 пациентов 
группы АГ. Анализ распределения частот ал-
лелей и генотипов полиморфных локусов гена 
EDN1 (G5665T) выполнен у 202 лиц (65 лиц 
контрольной группы и 137 лиц группы АГ). Все 
обследуемые подписывали информированное 
согласие на участие в исследовании, протокол 
которого одобрен комитетом по биомедицин-
ской этике (протокол № 2 от 12.02.2021) учреж-
дения образования «Гродненский государствен-
ный медицинский университет».

Критерии включения в контрольную группу: 
лица мужского пола от 30 до 49 лет, отсутствие 
острых и хронических заболеваний разной этио-
логии, наличие письменного информированного 
согласия на участие в исследовании. 

Критерии исключения из контрольной груп-
пы: выявление атеросклероза брахиоцефальных 
артерий методом дуплексного сканирования.

Критерии включения в группу АГ: пациенты 
мужского пола с артериальной гипертензией 1 и 
2 степени, в возрасте от 30 до 49 лет, наличие 
письменного информированного согласия на 
участие в исследовании.

Критерии невключения в группу АГ: нали-
чие АГ 3 степени, симптоматических гипертен-
зий, фибрилляции-трепетания предсердий, не-
достаточности кровообращения выше Н2А по 
Василенко-Стражеско и выше ФК II по NYHA, 
острых и хронических форм ИБС, острого нару-
шения мозгового кровообращения, атеросклеро-
за периферических артерий, ожирения 3 степе-
ни, сахарного диабета, эндокринной патологии с 
нарушением функции органов, острых инфекци-
онных заболеваний, онкологических заболева-
ний, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
<60 мл/мин/1,73 м2, печеночной недостаточно-
сти, варикозной болезни нижних конечностей, 
системных заболеваний соединительной ткани; 
наличие когнитивных расстройств, препятству-
ющих контакту с пациентом, а также отказ от 
участия в исследовании.

Выделение геномной ДНК выполнялось ав-
томатическим методом системой Analytic Yena 
(Германия) и набором реагентов «S-Сорб» (НПК 
«Синтол», РФ). Генотипирование для определе-
ния полиморфных локусов G5665T гена EDN1 
проводили методом полимеразной цепной ре-
акции с применением набора реагентов «SNP-
экспресс-РВ» (НПФ «Литех», РФ). Рабочую 
реакционную смесь готовили согласно инструк-
ции производителя, исходя из количества иссле-
дуемых образцов, а также трех положительных 
и отрицательного контролей. Амплификацию 
исследуемого локуса ДНК проводили на ампли-
фикаторе RotorGene-Q («Qiagen», Германия). 
Генотипирование для определения полимор-
фных локусов гена TGFB1 (С(-509)Т, T869C, 
G915С) и полиморфных локусов А110186299G 
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и С110196387T гена COL4A1 осуществлялось 
методом полимеразной цепной реакции набо-
ром реагентов производства ОДО «Праймтех», 
Республика Беларусь, на амплификаторе Real-
Time CFX 96 touch (Bio Rad, США). 

Статистический анализ полученных данных 
проводили с использованием пакета приклад-
ных программ: Statistica 10. Полученные резуль-
таты представлены в виде медианы, нижнего и 
верхнего квартилей (Ме [LQ; UQ]). Для сравне-
ния двух независимых групп использовали кри-
терий Манна-Уитни, при сравнении трех групп 
использовался критерий Краскела-Уоллиса, с 
последующими апостериорными попарными 
сравнениями средних рангов по критерию Дан-
на. При сравнении долей (процентов) применял-
ся точный критерий Фишера (ТКФ), при после-
дующем попарном сравнении с поправкой Бон-
феррони для p-значений. Пороговое значение 
уровня статистической значимости было приня-
то равным 0,05.

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика обследуемых 

лиц представлена в таблице 1.

Показатели
Контрольная 

группа,
n=65

Группа АГ, 
n=139

Критерий  
Манна-Уитни, 

р/ТКФ

Возраст, лет 37,0
[34,5; 40,0]

39,5
[36,0; 44,0] 0,003

Возраст манифе-
стации АГ, лет - 34,0

[29,0; 39,0] -

Продолжитель-
ность АГ, лет - 5,0

[1,5; 9,5] -

Курение, % (95% 
ДИ)

41,5
(30,0-54,4)

36,0
(28,4-44,6) 0,54

Продолжитель-
ность курения, лет

10,0
[7,0; 17,0]

15,0
[10,0; 22,0] 0,006

Индекс курения 10,0
[4,0; 18,5]

12,0
[7,5; 18,0] 0,1

Индекс массы 
тела, кг/м2

26,0
[24,2; 28,3]

29,5
[26,6; 31,7] 0,00000003

Окружность 
талии, см

92,0
[86,5; 96,5]

100,0
[93,0; 106,0] 0,0002

Лица с ожирени-
ем, % (95% ДИ) 

0
(0,0-7,0)

44,6
(36,3-53,3) 0,0001

Отягощенная на-
следственность по 
АГ, % (95% ДИ)

40,0
(28,3-52,9)

51,8
(43,2-60,3) 0,1

Общий холесте-
рин, ммоль/л

5,3
[4,6; 6,3]

5,7
[5,0; 6,6] 0,009

Креатинин, 
мкмоль/л

103
[92; 109]

96
[89; 104] 0,02

СКФ, мл/
мин/1,73м2

83
[79; 94]

88
[80; 98] 0,1

СРБ, мг/л 2,0
[1,4; 3,0]

2,4
[1,7; 4,1] 0,06

Таблица 1. – Клиническая характеристика об-
следуемых групп
Table 1. – Clinical characteristics of the groups

Примечание: СКФ – скорость клубочковой фильтрации, рассчи-
танная по формуле CKD-EPI (2021), СРБ – С-реактивный белок.

Как видно из таблицы 1, пациенты с АГ были 
старше, имели больший вес, окружность талии, 
уровень холестерина, дольше курили, чем прак-
тически здоровые лица.

Частота встречаемости генотипов и аллелей 
исследуемых генов представлена в таблице 2. 
Распределение генотипов полиморфного локуса 
С110196387T гена COL4A1 не соответствовало 
ожидаемому равновесию Харди-Вайнберга как 
в контрольной группе (χ2=7,69; р=0,006), так и в 
группе АГ (χ2=26,42; р=0,000), поэтому получен-
ные данные о частоте распределения генотипов 
и аллелей данного полиморфизма не могут быть 
интерполированы на популяцию. Распределе-
ние частот генотипов полиморфных вариантов 
G5665T, С(-509)Т, T869C, G915С, А110186299G 
соответствовало ожидаемому равновесию Хар-
ди-Вайнберга как в контрольной группе (χ2=3,33, 
р=0,07; χ2 =0,21, р=0,65; χ2=2,04; р=0,15; χ2=0,36, 
р=0,54; χ2=2,13, р=0,14, соответственно), так и в 
группе АГ (χ2=0,007, р=0,93; χ2 =0,22, р=0,64;  
χ2 =0,18, р=0,67; χ2=1,03, р=0,31; χ2=1,56, 
р=0,21, соответственно). 

Как видно из таблицы 2, контрольная группа 
и группа АГ сопоставимы по частоте встречае-
мости генотипов и аллелей исследуемых генов.

По данным dbSNP Short Genetic Variations 
NCBI, частота встречаемости аллельного вари-
анта Т полиморфизма G5665T гена EDN1 зна-
чительно варьируется и составляет от 14,4% в 
латиноамериканской популяции до 38,9% среди 
населения Южной Азии. В европейской попу-
ляции частота встречаемости составляет 21,8%, 
что немного выше полученных нами данных [13, 
14]. Данные исследований, полученные при изу-
чении частоты встречаемости аллелей и геноти-
пов полиморфного варианта G5665T гена EDN1 
у пациентов с АГ, противоречивы и значительно 
варьируют [15]. Например, были получены дан-
ные, что частота встречаемости не различает-
ся у здоровых лиц и у пациентов с АГ [16, 17].  
В то же время выявлена ассоциация носитель-
ства ТТ генотипа и/или аллельного варианта Т с 
развитием АГ либо более высоким уровнем АД 
в малайской популяции, у жителей Российской 
Федерации, Австралии [18]. С учетом того, что 
исследуемые группы не были сопоставимы, не 
представляется возможным сделать однознач-
ное заключение об ассоциации данного поли-
морфизма с развитием АГ.

Распространенность аллельного варианта Т 
полиморфного локуса 

С(-509)Т гена TGFB1 составляет 18,9% в аф-
риканской популяции и достигает 47,8% у жите-
лей Латинской Америки, в европейской же попу-
ляции частота встречаемости составляет 32,3%, 
что сопоставимо с полученными нами данными. 
Исследования, посвященные оценке ассоциации 
полиморфных вариантов гена TGFB1 с развити-
ем АГ либо повышением артериального давле-
ния, немногочисленны. Так, в китайской попу-
ляции не выявлено ассоциации полиморфизма 
С(-509)Т с развитием гестационной гипертензии 
и преэклампсии [19]. В Роттердамском иссле-
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Таблица 2. – Распределение частот и генотипов 
полиморфных вариантов исследуемых генов
Table 2. – Distribution of frequencies and genotypes 
of polymorphic variants of the studied genes

Генотипы/аллели
Контрольная

группа,
n=65

Группа АГ,
n=139 
(для  

G5665T - n=137)

ТКФ

Полиморфизм G5665T гена EDN1

Генотипы GG 50 (76,9%) 95 (69,3%) 0,26

GT 12 (18,5%) 38 (27,8%) 0,15

TT 3 (4,6%) 4 (2,9%) 0,54

Аллели G 112 (86,2%) 228 (83,2%) 0,45

T 18 (13,9%) 46 (16,8%) 0,45

Полиморфизм С(-509)Т гена TGFB1

Генотипы СС 25 (38,5%) 59 (42,4%) 0,64

СТ 32 (49,2%) 65 (46,8%) 0,76

ТТ 8 (12,3%) 15 (10,8%) 0,81

Аллели С 82 (63,1%) 183 (65,8%) 0,66

Т 48 (36,9%) 95 (34,2%) 0,66

Полиморфизм T869C гена TGFB1

Генотипы СС 20 (30,8%) 49 (35,2%) 0,63

CТ 37 (56,9%) 65 (46,8%) 0,23

ТТ 8 (12,3%) 25 (18,0%) 0,41

Аллели С 77 (59,2%) 163 (58,6%) 0,99

Т 53 (40,8%) 115 (41,4%) 0,99

Полиморфизм G915С гена TGFB1

Генотипы GG 56 (86,2%) 117 (84,2%) 0,83

GC 9 (13,8%) 22 (15,8%) 0,83

CC 0 (0,0%) 0 (0,0%) -

Аллели G 121 (93,1%) 256 (92,1%) 0,84

C 9 (6,9%) 22 (7,9%) 0,84

Полиморфизм А110186299G гена COL4A1

Генотипы GG 28 (41,8%) 61 (43,9%) 0,99

AG 25 (40,3%) 57 (41%) 0,76

AA 12 (17,9%) 21 (15,1%) 0,55

Аллели G 81 (62,3%) 179 (64,4%) 0,74

A 49 (37,7%) 99 (35,6%) 0,74

Полиморфизм С110196387T гена COL4A1

Генотипы СС 26 (40,0%) 55 (39,6%) 0,95

СТ 21 (32,2%) 39 (28,1%) 0,54

ТТ 18 (27,8%) 45 (32,3%) 0,50

Аллели С 73 (56,2%) 149 (53,6%) 0,63

Т 57 (43,8%) 129 (46,4%) 0,63

довании выявлена ассоциация носительства ал-
лельного варианта Т и развития ишемических 
инсультов [20]. 

Частота встречаемости аллеля C полимор-
физма T869C вариабельна и составляет 26,8-
62,9% [21]. В нашем исследовании аллельный 
вариант С встречался чаще, чем в европейской 
популяции (38,2%) как у практически здоровых 
мужчин, так и у пациентов с АГ [22], что может 
быть обусловлено особенностями группы.

Аллельный вариант С полиморфизма G915C 
встречается у 0,02-7,8% населения в зависимо-
сти от популяции, частота встречаемости гено-
типа СС близка к нулю [23], что и подтвердили 
полученные нами данные. 

Частота встречаемости аллеля А полимор-
физма А110186299G составляет 24,3-52,4% в 
разных популяциях, у населения европейских 
стран – 33,1%, что сопоставимо с полученными 
нами данными.

Распространенность аллельного варианта Т 
полиморфизма С110196387T – 12,4-50,2%, а в 
европейской популяции – 37,2%, что немного 
меньше показателя, выявленного у практически 
здоровых мужчин и у пациентов с АГ 30-49 лет, 
проживающих в Гродненской области.

Выводы
Частота встречаемости генотипов и аллелей 

исследуемых полиморфных вариантов сопоста-
вима среди пациентов мужского пола с АГ 1-2 
степени и у практически здоровых мужчин в 
возрасте 30-49 лет. 

Полиморфные варианты С(-509)Т, Т869С 
гена TGFB1 и А110186299G, С110196387T гена 
COL4A1 исследовались впервые в белорусской 
популяции. 

Распределение генотипов полиморфизма 
С110196387T гена COL4A1 не соответствовало 
ожидаемому равновесию Харди-Вайнберга, поэ-
тому полученные данные о частоте распределе-
ния генотипов и аллелей данного полиморфизма 
не могут быть интерполированы на популяцию.
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[et al.] // Int J Environ Res Publ Health. – 2022. – Vol. 19, 
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4. Association of 5 well-defined polymorphisms in the gene 
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artery disease among Chinese patients with hypertension  
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Background. Аn important role in the development and progression of arterial hypertension (AH) is played by 
the influence of polymorphic variants of genes. The polymorphisms C(-509)T, T869C and G915C of the transforming 
growth factor β1 (TGFB1) gene, A110186299G and C110196387T of the collagen type IV α1 chain (COL4A1) gene, 
G5665T of the endothelin-1 (EDN1) gene can contribute to the remodeling of the arterial wall.

Objective: To assess the distribution of the polymorphic variants C(-509)T, T869C and G915C of the TGFB1 gene, 
A110186299G and  C110196387T of the COL4A1 gene, G5665T of the EDN1 gene in male patients of 30-49 years old 
with hypertension living in the Grodno region.

Material and methods: The study included 204 men (65 healthy individuals and 139 patients with grade 1 and 2 
hypertension). Survey data (general clinical examinations, genotyping by polymerase chain reaction) were analyzed 
using the STATISTICA 10.0 program.

Results. In patients with AH and in healthy men the frequency of occurrence of the T allele of the G5665T 
polymorphism was 16.8% and 13.9% (р=0.45), that of the T allele of the C(-509)T polymorphism – 34.2% and 36.9% 
(р=0.66) respectively. The frequency of the T allele of the T869C polymorphism was 41.4% and 40.8% (p=0.99), 
and that of the C allele of the G915C polymorphism – 7.9% and 6.9% (р=0.84) correspondingly. The frequency of 
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the A allele of the polymorphism A110186299G comprised 35.6% and 37.7% (р=0.74), that of the T allele of the 
polymorphism C110196387T – 46.4% and 43.8% (р=0.63) respectively.

Conclusions. The frequency of occurrence of genotypes and alleles of the studied polymorphisms is comparable 
among male patients with grade 1-2 AH and practically healthy individuals.

Keywords: transforming growth factor β1, polymorphism, arterial hypertension, endothelin-1, collagen type IV α1 
chain gene.
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Лещук, Татьяна Юрьевна. Роль цифровой рент-
генографии при профилактических обследованиях 
органов грудной клетки : монография /Т. Ю. Лещук, 
И. С. Гельберг, С. Б. Вольф ; Министерство здравоох-
ранения Республики Беларусь, Учреждение образо-
вания "Гродненский государственный медицинский 
университет", Кафедра лучевой диагностики и луче-
вой терапии. – Гродно : ГрГМУ, 2024. – 126 с. – ISBN 
978-985-595-876-6.

В монографии рассмотрены проблемы раннего 
выявления социально-значимых заболеваний при при-
менении профилактических цифровых рентгеногра-
фических исследований. Отражены возможности 
цифровой рентгенографии в своевременном выявле-
нии случаев туберкулеза у пациентов с бактериовы-
делением. Показано, что, несмотря на имеющееся 
многообразие методов диагностики артериальной 
гипертензии, остаются случаи с наличием субклини-
ческого поражения органа-мишени – гипертрофии 
левого желудочка сердца с бессимптомным лечени-
ем заболевания. Обоснованы возможности метода 
цифровой рентгенографии в качественном выполне-
нии исследований пациентам взрослого и детского 
возраста, в снижении индивидуальной и коллектив-
ной дозовой нагрузки, получении значительного ме-
дико-экономического эффекта. Рекомендуется для 
врачей лучевой диагностики, фтизиатров, врачей 
общей практики и врачей других специальностей, на-
учных работников, а также для студентов медицин-
ских факультетов.


