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указанных магистралей принята за основу 
классификация дорог по наиболее жестким ги-
гиеническим позициям. 

Результаты измерений уровней шума от ис-
точников (улично-дорожный, железнодорожный 
транспорт и промышленные предприятия) нане-
сены на масштабный план г. Гомеля 1:22 000. 

Одновременно проведены натурные изме-
рения в точках второго эшелона застройки 
(10–100 метров). 

В соответствии с разделом 8 «Определе-
ние уровней шума на селитебной территории» 
Методических указаний по мониторингу фи-
зических факторов окружающей среды на тер-
ритории населенных мест Республики Бела-
русь от 16.05.1997 № 11-7-4-97 для установле-
ния зон акустического дискомфорта определе-
ны расчетные точки внутри кварталов сели-
тебных зон, прилегающих к источникам шума 
на расстоянии 100, 200, 500 метров. 

Расчетные точки и уровни звука в них также 
нанесены на масштабный план г. Гомеля. 

Карта шума г. Гомеля выполнена на осно-
ве генплана по системе городских улиц и до-
рог, а также с учетом железных дорог. На кар-
те указаны существующие источники шума. 

По уровням звука в дБА, полученным натур-
ными исследованиями и расчетным путем, вся тер-
ритория г. Гомеля поделена на шесть групп с уров-
нем шума в интервалах: менее 55 дБА; 55–59 дБА; 
60–64 дБА; 65–69 дБА; 70–74 дБА; 75 дБА и выше. 

Зоны акустической нагрузки г. Гомеля на-
несены на разработанную карту шума. 

Заключение 
Карта шума г. Гомеля является основой 

для оценки существующего и прогнозируемого 
шумового режима на территории города. Она 
позволила определить неблагоприятные в от-
ношении шумового режима участки. 

С помощью шумовой карты можно осуще-
ствить выбор наиболее целесообразных и эф-
фективных средств снижения шума, устано-
вить рациональные с точки зрения защиты от 

шума варианты размещения жилых и общест-
венных зданий с повышенными требованиями 
к шумозащите. 

Результаты проделанной работы необхо-
димо использовать для: 

— разработки комплекса архитектурно-
планировочных, строительно-акустических и 
градостроительных мероприятий; 

— регламентации (перераспределения) 
транспортных потоков на территории города; 

— оценки риска влияния акустической 
эмиссии в городе на здоровье детей, подрост-
ков и взрослого населения; 

— оценки экономического ущерба от 
влияния шума на состояние здоровья населе-
ния города; 

— экономического обоснования приорите-
тов внедрения конкретных шумозащитных ме-
роприятий; 

— разработки комплексной программы по 
оптимизации условий проживания населения 
при воздействии шума; 

— ведения социально-гигиенического мони-
торинга шума в городе с последующим перехо-
дом на комплексную оценку физических факто-
ров (шум, электромагнитные поля, ультразвук). 
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ПРЕПАРАТЫ РАСТОРОПШИ: НОВЫЕ ОБЛАСТИ ПРИМЕНЕНИЯ 

Ю. И. Брель, А. Н. Лызиков, Э. С. Питкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

В настоящее время наблюдается рост числа экспериментальных и клинических исследований, связан-
ный с открытием новых свойств препаратов расторопши, применяемых в медицине в качестве гепатопро-
текторов. Активно изучаются механизмы противоопухолевого действия основного действующего компо-
нента данного лекарственного растения — силимарина. Предлагаемый обзор освещает возможности приме-
нения препаратов расторопши при различных патологических состояниях. 
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HETRBAL PREPARATIONS FROM MILK THISTLE: NEW FIELDS OF APPLICATION 

Y. I. Brel, А. N. Lyzikov, E. S. Pitkevich 

Gomel State Medical University 

Nowadays the increase of experimental and clinical investigations associated with the discovery of new proper-
ties of herbal preparations from Milk Thistle is observed. The anticancer activity of the main active component of 
this herbal drug — silymarin — is studied. This review demonstrates possibilities of Milk Thistle clinical use in dif-
ferent pathological states. 
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Введение 
Расторопша пятнистая (Silybum marianum-L) 

с давних времен применяется в медицине в ка-
честве гепатопротектора. Основной действую-
щий компонент расторопши — силимарин — 
представляет собой стандартизированный экс-
тракт, полученный из плодов данного растения 
и содержащий примерно 70–80 % флавонолиг-
нанов, среди которых наиболее активным яв-
ляется силибин (синоним — силибинин). В 
экстракте также присутствуют изосилибин, де-
гибросилибин, силидианин, силикристин [1]. 

Препараты расторопши оказывают терапев-
тический эффект при алкогольной болезни пече-
ни, циррозе, вирусном и токсическом гепатитах, 
отравлении бледной поганкой. Гепатопротек-
торное действие силимарина обеспечивается его 
антиоксидантным, антифибротическим, проти-
вовоспалительным и регенерирующим свойст-
вами [1]. В настоящее время наблюдается рост 
числа экспериментальных и клинических иссле-
дований, связанных с открытием новых свойств 
и механизмов действия препаратов расторопши. 
Наиболее активно изучаются возможности при-
менения силимарина в лечении злокачественных 
новообразований различной локализации. Ак-
туализируется интерес к исследованию терапев-
тического воздействия препаратов расторопши 
при иной патологии, в частности, при сахарном 
диабете, нейродегенеративных заболеваниях, па-
тологии почек. Предлагаемый обзор освещает 
возможности применения препаратов растороп-
ши при различных патологических состояниях. 

Противоопухолевое действие препара-
тов расторопши 

Результаты экспериментальных исследо-
ваний подтверждают, что препараты расто-
ропши обладают выраженным противоопухо-
левым действием в отношении злокачествен-
ных новообразований различных локализаций 
(простата, толстый кишечник, легкие, мочевой 
пузырь, яичники и др.). В исследованиях in vitro 
обнаружено свойство силимарина/силибинина 
подавлять пролиферацию раковых клеток, а в 
экспериментах in vivo — ингибировать рост 
ксенотрансплантата опухоли и снижать часто-
ту возникновения новообразований при хими-
чески индуцированном канцерогенезе. 

Противоопухолевые свойства силимарина 
обусловлены сочетанием его антиоксидантно-
го и противовоспалительного действия с таки-
ми механизмами, как регуляция клеточного 
цикла, индукция апоптоза, ингибирование ан-
гиогенеза, инвазии и метастазирования [2]. 

Модуляция прогрессии клеточного цикла. На-
рушение контроля прогрессии клеточного цикла 
играет важную роль в злокачественной транс-
формации. Регуляция клеточного цикла контро-
лируется циклин-зависимыми киназами (CDKs), 
циклинами и ингибиторами циклин-зависимых 
киназ (CDKIs). Вызываемое силимарином подав-
ление пролиферации опухолевых клеток, реали-
зуемое посредством индукции CDKIs и ингиби-
рования клеточного цикла на различных его ста-
диях, продемонстрировано в экспериментах in 
vitro c использованием клеточных линий рака 
простаты, мочевого пузыря, толстой кишки, мо-
лочной железы, печени [3–7]. Так, силимарин вы-
звал индукцию ингибиторов CDK Cip1/p21 и 
Kip1/p27 и снижение уровней циклина D1, CDK4 
и CDK6 в клеточных линиях рака простаты и 
увеличение Cip1/p21 в клетках рака молочной 
железы, что привело к остановке клеточного 
цикла в G1 стадии [3, 6]. 

Индукция апоптоза. Определенную роль в 
онкогенезе играет нарушение путей передачи 
апоптотического сигнала и реализации апопто-
за, ключевыми эффекторными молекулами ко-
торого являются специфические протеазы кас-
пазы. Результаты экспериментальных исследо-
ваний подтверждают, что силимарин проявля-
ет противоопухолевую активность путем индук-
ции апоптоза в опухолевых клетках (рак проста-
ты, толстой кишки, мочевого пузыря, меланома, 
лейкемия), влияя на различные эффекторные 
звенья апоптоза [2, 4, 5, 8]. Так, вызванный сили-
бинином апоптоз в клетках карциномы мочевого 
пузыря был ассоциирован с активацией каспазы 
3, а ингибирование роста и апоптоз клеток ксе-
нотрансплантата опухоли мочевого пузыря со-
провождались снижением экспрессии сурвивина 
(белка-ингибитора апоптоза) [4, 8]. 

Антиангиогенное действие. Одним из ме-
ханизмов противоопухолевой эффективности 
препаратов расторопши является их антиан-
гиогенный эффект, реализуемый посредством 
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снижения секреции проангиогенных факторов. 
Силимарин уменьшает количество сосудистого 
эндотелиального фактора роста (VEGF) в клетках 
рака простаты, молочной железы, толстого кишеч-
ника [2, 6, 9]. В экспериментах in vivo было показа-
но, что силибинин уменьшает плотность микросо-
судистого русла и уровень секреции VEGF в опу-
холях простаты и легкого [2, 10]. Пероральное 
введение силибин-фосфатидилхолинового комплекса 
Силипида мышам с ксенотрансплантатом рака 
яичников человека приводит к снижению экспрес-
сии рецептора VEGF (VEGFR-3), увеличению ан-
гиопоэтина-2 и ингибированию роста опухоли [11]. 

Антиметастатическое действие. Особое ме-
сто в метастазировании злокачественных клеток от-
водится матриксным металлопротеиназам (MMP), 
которые способны расщеплять компоненты вне-
клеточного матрикса соединительных тканей, обес-
печивая тем самым инициацию и развитие инва-
зивных процессов. Применение препаратов расто-
ропши приводит к снижению экспресcии MMP и, 
как следствие, уменьшению инвазивности клеток ра-
ка легкого, остеосаркомы, молочной железы [2, 12]. 
Так, Chu с соавт. показали, что в клетках рака легкого 
противоопухолевое действие силибинина было обу-
словлено подавлением экспрессии урокиназного 
активатора плазминогена (u-PA) и MMP-2 [12]. 

Иные механизмы противоопухолевого 
действия препаратов расторопши 

Одним из возможных механизмов антикан-
церогенного и противовоспалительного действия 
силимарина является ингибирование фактора 
транскрипции NFκB, координирующего экспрес-
сию различных генов, ответственных за воспали-
тельный процесс, рост и дифференцировку клеток 
[13]. Препараты расторопши также обладают анти-
андрогенной активностью, влияя таким образом на 
пролиферацию гормонозависимых злокачествен-
ных новообразований. Zhu с соавт. продемонстри-
ровали, что силимарин ингибирует функцию ре-
цептора андрогена посредством уменьшения ядер-
ной локализации рецептора в клеточной линии ра-
ка простаты человека LNCaP [14]. 

Перспективным является применение пре-
паратов расторопши в качестве дополнения к 
основной терапии злокачественных новообра-
зований, поскольку, силимарин, с одной сто-
роны, повышает чувствительность опухолей к 
химиопрепаратам, а с другой — действует как 
антиоксидант, защищая ткани от окислитель-
ного стресса, вызванного данными препарата-
ми, и устраняя их токсичность. 

Силибинин усиливает терапевтический эф-
фект доксорубицина и цисплатина на клетки 
рака молочной железы, яичника, простаты [13, 
15]. В эксперименте на мышах с ксенотранс-
плантатом рака легкого применение силибинина 
увеличило эффективность доксорубицина путем 
ингибирования доксорубицин-индуцированной 

химиорезистентности, а также снизило побочные 
эффекты данного препарата [16]. 

Серьезной проблемой в терапии онкологи-
ческих заболеваний является множественная ле-
карственная устойчивость (MDR), одним из ме-
ханизмов которой является увеличение экспрессии 
мембранных белков-транспортеров, в частности, P-
гликопротеина (Pgp) и белка, ассоциированного с 
множественной лекарственной устойчивостью 
(MRP1), обладающими способностью уменьшать 
внутриклеточное накопление и терапевтическую 
эффективность различных цитостатиков. Обнаруже-
но, что силимарин является ингибитором транспорта 
препаратов, опосредованного Р-гликопротеином и 
MRP1, приводя к аккумуляции в клетках противо-
опухолевых лекарственных средств [13]. 

Экспериментальные исследования, демонст-
рирующие противоопухолевую активность пре-
паратов расторопши, приведены в таблице 1. 

При оценке эффективности силимарина/сили-
бинина при канцерогенезе молочной железы 
были получены неоднозначные результаты. Пре-
параты расторопши оказывают противоопухоле-
вое воздействие на клетки рака молочной желе-
зы in vitro, однако при индуцированном 1-метил-
1-нитрозомочевиной канцерогенезе у крыс скармли-
вание им силимарина с пищей привело к умерен-
ному увеличению числа опухолей молочной же-
лезы [25]. Противоречивость полученных данных 
диктует необходимость проведения дальнейших 
исследований для выяснения механизма действия 
силимарина и его активных компонентов при 
канцерогенезе молочной железы. 

В целом результаты экспериментальных ис-
следований демонстрируют возможность приме-
нения препаратов расторопши в комбинирован-
ной терапии злокачественных новообразований. В 
настоящее время проводятся клинические иссле-
дования по определению эффективности силима-
рина у пациентов с различными видами онколо-
гической патологии [2, 13]. 

Нейротропное и нейропротекторное дейст-
вие препаратов расторопши 

Благодаря наличию антиоксидантных и 
противовоспалительных свойств силимарин 
может быть эффективен при лечении и предот-
вращении некоторых нейродегенеративных и 
нейротоксических процессов. 

Протекторное действие силимарина продемон-
стрировано при ацетаминофен-индуцированном по-
вреждении мозга у крыс, что предположительно 
связано со способностью данного препарата 
ингибировать перекисное окисление липидов 
(ПОЛ) и влиять на систему глютатиона [26]. 
Обнаружено, что силимарин усиливает диффе-
ренцировку и предотвращает апоптоз в кле-
точной линии феохромоцитомы, а также за-
щищает нейроны гиппокампа от апоптоза, вы-
званного окислительным стрессом [27]. 



Проблемы здоровья и экологии 132

Таблица 1 — Некоторые экспериментальные исследования противоопухолевой активности препа-
ратов расторопши 

Локализация рака Автор, год, ссылка Препарат Экспериментальная модель 
Zi, 1999 [3] Силибинин In vitro, клеточная линия  LNCaP 

Zi, 2000 [17] Силибинин In vitro, клеточная линия РС-3 

Singh, 2002 [18] Силибинин
In vivo, ксенотрансплантат рака простаты челове-
ка у мышей 

Простата 

Kohno, 2005 [19] Силимарин
In vivo, 3,2′-диметил-4-аминобифенил-индуцированный 
канцерогенез у крыс 

Молочная железа  Zi, 1998 [6] Силимарин In vitro, клеточная линия  МDA-MB 468 
Katiyar, 1997 [20] Силимарин In vivo, UVB-индуцированный канцерогенез у мышей 

Кожа 
Gu, 2007 [21] Силибинин In vivo, UVB-индуцированный канцерогенез у мышей  
Tyagi, 04 [4] Силибинин In vitro, клеточные линии TCC-SUP и T-24  

Vinh, 2002 [22] Силимарин
In vivo, N-бутил-N(4-гидроксибутил)нитрозамин-
индуцированный канцерогенез у мышей Мочевой пузырь 

Singh, 2008 [8] Силибинин
In vivo, ксенотрансплантат опухоли мочевого пу-
зыря человека у мышей 

Yang, 2003 [9] Силимарин In vitro, клеточная линия LoVo 
Agarwal, 2003 [5] Силибинин In vitro, клеточная линия  HT-29 

Толстая кишка 
Kohno, 2002 [23] Силимарин

In vivo, азоксиметан-индуцированный канцероге-
нез у крыс  

Chu, 2004 [12] Силибинин In vitro, клеточная линия А549 

Singh, 2004 [16] Силибинин
In vivo, ксенотрансплантат рака легкого человека 
у мышей. Легкие 

Singh, 2006 [10] Силибинин
In vivo, уретан-индуцированный опухолегенез у 
мышей  

Яичник Gallo, 2003 [11] Силипид 
In vivo, ксенотрансплантат рака яичников челове-
ка у мышей 

Varghese, 2005 [7] Силибинин In vitro, клеточные линии HepG2 и Hep3B  
Печень 

Ramarishnan, 2006 [24] Силимарин
In vivo, N-нитрозодиэтиламин-индуцированный 
канцерогенез у крыс  

 
 

Wang с соавт. выявили, что силимарин эф-
фективно защищает допаминэргические нейроны 
при липополисахарид-индуцированной нейро-
токсичности путем ингибирования активации 
микроглии. Предполагается, что механизм 
влияния силимарина на микроглию опосредо-
ван ингибированием активации NFκB. Имеют-
ся данные о том, что активированная микро-
глия вносит вклад в нейропатологические из-
менения при некоторых заболеваниях ЦНС 
(рассеянный склероз, болезнь Паркинсона, бо-
лезнь Альцгеймера). Кроме того, силимарин 
также подавляет продукцию провоспалитель-
ных медиаторов, таких как фактор некроза 
опухоли-альфа (TNF-α) и  оксид азота (NO), 
тем самым снижая повреждение нейронов [28]. 

Min с соавт. изучали иммуносупрессивное 
действие силибинина при экспериментальном 
аутоиммунном энцефаломиелите (модель рас-
сеянного склероза) и обнаружили, что приме-
нение данного препарата достоверно снизило 
гистологические признаки демиелинизации и 
воспаления. Силибинин также уменьшил сек-
рецию провоспалительных цитокинов и повы-
сил секрецию противовоспалительных цито-
кинов in vitro и ex vivo. Результаты исследова-

ния подтверждают, что силибинин обладает 
иммуносупрессивным и иммуномодулирую-
щим действием, и демонстрируют возмож-
ность применения данного препарата при ле-
чении рассеянного склероза [29]. 

Кардиопротекторное и антиатероскле-
ротическое действие препаратов расторопши 

Использование силибина может быть эффек-
тивно при терапии рака кардиотоксическими пре-
паратами, в частности, доксорубицином. Chlopcikova 
с соавт. показали, что благодаря мембраностаби-
лизирующему и антирадикальному действию сили-
марин и его компоненты способны защищать кар-
диомиоциты крыс от доксорубицин-индуцированного 
окислительного стресса [30]. 

Результаты экспериментальных исследо-
ваний демонстрируют возможность использо-
вания препаратов расторопши в качестве гипо-
холестеринемического средства. Krecman с со-
авт., изучая способность силимарина и сили-
бина снижать вызванную диетой гиперхоле-
стеринемию у крыс, установили, что влияние 
данных препаратов на концентрацию холесте-
рола в сыворотке было сравнимо с таковым 
при использовании гипохолистеринемического 
препарата Пробукол [31]. 
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Предполагается, что антиатеросклеротиче-
ское действие силимарина связано не только с его 
антиоксидантными свойствами, но и со способно-
стью ингибировать экспрессию молекул адгезии. 
В эксперименте in vitro было выявлено, что сили-
марин ингибирует адгезию клеток ТНР-1 (клеточ-
ная линия моноцитов человека) к эндотелиальным 
клеткам пупочной вены человека (HUVEC), а 
также подавляет в клетках HUVEC экспрессию 
молекул адгезии, индуцированную TNF-α [32]. 

Действие препаратов расторопши при 
нефропатии 

Применение препаратов расторопши явля-
ется перспективным в лечении и предотвраще-
нии нефропатии. Обнаружено, что силимарин 
оказывает стимулирующее влияние на клетки 
почек, сходное с его влиянием на гепатоциты. 
Sonnenbichler с соавт. продемонстрировали, что 
силибин и силикристин повышают скорость про-
лиферации, биосинтез белка и ДНК в клетках по-
чек, а также увеличивают активность лактатдегид-
рогеназы. Применение силибина способно умень-
шить или предотвратить химически индуцирован-
ное повреждение клеток почек in vitro при воздей-
ствии парацетамола и цисплатина [33]. 

Bokemeyer с соавт. продемонстрировали за-
щитное действие силибина при цисплатин-
индуцированной нефротоксичности на крысах 
при отсутствии влияния на противоопухолевую 
активность цисплатина. Инфузия силибина перед 
цисплатином приводила к достоверному умень-
шению гломерулярной (определявшейся по кли-
ренсу креатинина и уровню мочевины сыворотки) 
и канальцевой (экскреция ферментов щеточной 
каемки) почечной токсичности. При этом в экспе-
риментах in vitro с клеточными линиями рака яи-
чек было подтверждено отсутствие ингибирова-
ния противоопухолевой активности цисплатина 
при совместном введении с силибином [34]. 

Применение препаратов расторопши 
при сахарном диабете 

Недавние исследования позволяют пред-
положить, что препараты расторопши могут 
применяться для лечения сахарного диабета 
благодаря их антигипергликемическим свойст-
вам и протекторному действию на поджелу-
дочную железу. 

Влияние силимарина изучалось в экспери-
ментальных моделях вызванного аллоксаном са-
харного диабета у крыс. Было обнаружено, что 
силимарин способен предотвращать повышение 
концентрации глюкозы в плазме и увеличение 
ПОЛ в поджелудочной железе у крыс с гиперг-
ликемией. Протекторное действие силимарина 
предположительно связано с его антиоксидант-
нами свойствами и увеличением концентрации 
глютатиона плазмы и поджелудочной железы 
[35]. Установлено, что применение силимарина 
не только оказывает защитное действие при ал-
локсан-индуцированном сахарном диабете, но и 
приводит к восстановлению функции поджелу-
дочной железы [36]. 

При изучении молекулярных механизмов 
антигипергликемического действия силибинина в 
эксперименте на перфузируемых гепатоцитах 
крыс было обнаружено, что данный препарат ин-
гибирует печеночную глюкозо-6-фосфатазу и по-
давляет глюконеогенез [37]. 

Положительный терапевтический эффект 
применения силимарина продемонстрирован и 
при проведении клинических испытаний. Velussi 
с соавт. приводит данные по исследованию при-
менения силимарина у пациентов с сахарным 
диабетом и циррозом печени. После четырех ме-
сяцев лечения в группе пациентов, получавших 
силимарин в дополнение к стандартной терапии, 
наблюдалось достоверное снижение глюкозы 
крови, суточной глюкозурии, гликозилированно-
го гемоглобина по сравнению с контрольной 
группой, получавшей только стандартное лече-
ние. Было сделано заключение, что применение 
силимарина приводит к снижению инсулиновой 
резистентности и уменьшению потребности в эк-
зогенном введении инсулина [38]. 

Заключение 
Активное изучение препаратов растороп-

ши позволило открыть новые свойства данных 
лекарственных средств наряду с уже извест-
ным гепатопротекторным действием. Одним 
из наиболее перспективных направлений ис-
пользования препаратов расторопши является 
применение их в качестве дополнения к основ-
ной терапии злокачественных новообразова-
ний, поскольку силимарин обладает противо-
опухолевым действием в отношении опухолей 
различных локализаций. Причем эффект сили-
марина/силибинина реализуется посредством 
нескольких механизмов: модулирование регу-
ляторов клеточного цикла и индукция апопто-
за, снижение секреции проангиогенных факто-
ров, ингибирование инвазии и метастазирова-
ния, противовоспалительное и антиоксидантное 
действие, способность потенциировать эффект 
химиотерапии, а также предотвращать или умень-
шать ее токсическое воздействие. 

Помимо противоопухолевого действия, 
препараты расторопши обладают гипохолесте-
ринемическими, нейро- и кардиопротекторны-
ми свойствами, могут быть эффективны в те-
рапии сахарного диабета, заболеваний подже-
лудочной железы и почек. 

Недостаточный в настоящее время объём 
клинических исследований по определению 
эффективности применения препаратов расто-
ропши у пациентов позволяет говорить только 
о предварительных результатах.  
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БИОМЕХАНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СОЗДАНИЯ ПОЛИМЕРНОГО 

ПРОТЕЗА КЛАПАНА СЕРДЦА НОВОГО ПОКОЛЕНИЯ 
С. В. Шилько, В. Ф. Хиженок, В. В. Аничкин 

Институт механики металлополимерных систем им. В. А. Белого НАНБ, г. Гомель 
Гомельский государственный медицинский университет 

В статье обсуждается биосовместимость кардиоимплантатов на основе природных и синтетических ма-
териалов. Изучены механические характеристики искусственного клапана сердца с эластичными замыка-
тельными элементами из однородных изотропных и направленно-армированных анизотропных полимерных 
материалов. Показано, что важнейшим критерием работоспособности указанной конструкции является ус-
талостная прочность замыкательных элементов при изгибе в диапазоне 108–109 циклов. Выполнен конечно-
элементный расчет напряженно-деформированного состояния аортального протеза в систолической фазе 
сердечного цикла. Моделирование деформационных характеристик и анализ усталостной прочности позво-
ляет рекомендовать для дальнейшего изучения конструкцию протеза с замыкательными элементами из на-
правленно-армированного полимерного композита на основе полиуретановой матрицы. 

Ключевые слова: кардиопротезы, искусственный клапан сердца, биосовместимость, эластичные запи-
рающие элементы, полимерные композиты, математическое моделирование. 


