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Резюме
Введение. В работе рассмотрены морфофункциональные изменения эндотелиоцитов сосудистой стенки при эссенци-

альной артериальной гипертензии у женщин пожилого возраста. Они обусловлены действием сложных патогенетических 
механизмов повреждения сосудистой стенки, их динамическими изменениями при хроническом повышении артериаль-
ного давления, на фоне эндогенного воспаления и апоптоза, которые мало изучены, что определяет их актуальность. 
Цель – определить значение процессов субклинического воспаления в развитии и тяжести эндотелиальных повреждений, 
апоптоза при артериальной гипертензии у больных пожилого возраста. Материалы и методы. В исследование включены 
35 пожилых женщин, страдающих эссенциальной артериальной гипертензией II степени, II стадии, давшие свое согласие 
на участие. У обследуемых оценивалась степень выраженности эндотелиальной дисфункции при помощи допплерогра-
фии плечевой артерии линейным методом. В группу сравнения вошли 30 женщин аналогичного возраста c нормальным 
артериальным давлением без сердечно-сосудистых заболеваний. Референсной признавали степень дилатации плечевой 
артерии на фоне реактивной гиперемии более чем на 10 % от исходного диаметра. Выраженность субклинического воспа-
ления оценивали по активности ФНО-α, ВЧ СРБ, уровню десквамированных эндотелиоцитов. Результаты. Наблюдалось 
повышение апоптотической активности (0,34±0,05 и 11,3±0,8), субклинического воспаления, регистрировалась актива-
ция проапоптотических рецепторов, что в 4 раза (151,8±27,2 пг/мл) превосходило аналогичный показатель больных без 
данной патологии (39,8±1,5 пг/мл). Выявлена сильная прямая корреляционная зависимость между эндотелиоцитемией 
и степенью вазотонической дисфункции (r=0,62). У больных артериальной гипертензией уровень эндотелиоцитемии 
(1,91±0,05 клетки/мл) в 1,5 раза выше аналогичного показателя у группы сравнения (1,1±0,02 клетки/мл). Заключение. 
При артериальной гипертензии у больных пожилого возраста установлено формирование эндотелиальной дисфункции, 
ее динамическое прогрессирование по мере увеличения тяжести нарушения тонической вазодилатации.
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Summary
Introduction. The morphological and functional changes of the vascular wall endotheliocytes in case of essential arterial 

hypertension in elderly women are considered. They are due to the action of complex pathogenetic mechanisms of damage 
to the vascular wall, their dynamic changes with a chronic increase in blood pressure, against the background of endogenous 
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Введение
Среди поражений органов-мишеней при кардио-

васкулярных заболеваниях ведущее место занимают 
структурные и функциональные повреждения со-
судистой стенки, развивается эндотелиальная дис-
функция [1]. Изменения функции эндотелиоцитов 
при прогрессировании артериальной гипертензии 
носят фазовый характер, включая синтез и секрецию 
вазотонических биоэффекторов, развитие субэндо-
генного воспаления и их апоптоз [2]. Огромная про-
тяженность эндотелиальной выстилки интимального 
слоя сосудов определяет значимость ее поражений 
в патогенезе артериальной гипертензии, ишемиче-
ской болезни сердца, атеросклероза, инволютивных 
модификаций артериального русла.

Морфофункциональные изменения эндотелио-
цитов сосудистой стенки при эссенциальной арте-
риальной гипертензии у женщин пожилого возраста 
обусловлены действием сложных патогенетических 
механизмов повреждения сосудистой стенки, их ди-
намическими изменениями при хроническом повы-
шении артериального давления на фоне эндогенного 
воспаления и апоптоза, которые мало изучены, что 
во многом определяет актуальность поиска новых 
методов диагностики и лечения гипертензии.

Эндотелий – слой плоских клеток, которые покры-
вают внутреннюю поверхность кровеносных сосудов 
и полостей сердца. В конце ХХ в. стало известно, 
что патология эндотелия является основной причи-
ной прогрессирования артериальной гипертензии и 
других заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
С появлением новых методов инструментальных и 
лабораторных исследований стало намного проще 
оценивать функциональную полноценность этого 
огромного органа, суммарный вес которого состав-
ляет от 1,5 до 2 кг.

Проблема структурно-функциональной измен-
чивости эндотелиальных клеток возникает при 
длительном механическом и гипоксическом воздей-
ствии высокого артериального давления на сосуди-
стую стенку. Предикторами поражения эндотелия 
считаются активация субклинического воспаления, 

приводящего к повреждению мембран эндотелиоци-
тов, и патологический преждевременный апоптоз, 
разрушающий их ядра [3].

Зарубежные и отечественные клинические и экс-
периментальные исследования установили взаи-
мосвязь между высоким артериальным давлением 
и медиаторами воспаления, доказав, что синдром 
артериальной гипертензии представляет собой суб-
клинический воспалительный процесс [4]. В усло-
виях скрытого воспаления наблюдается активация 
его медиаторов (ФНО-альфа; высокочувствительного 
СРБ фракталкина, различных иммуноглобулинов), 
которые усиливают механогипоксическое повреж-
дение сосудистой стенки, ухудшая прогноз течения 
артериальной гипертензии, особенно у пациентов 
пожилого возраста.

К субклиническому воспалению сосудистой 
стенки неизбежно присоединяется патологический 
апоптоз эндотелиальных клеток, которые претерпели 
структурные и функциональные изменения в ходе 
механического и воспалительного повреждения. 
В последующем при участии связанных с мембраной 
клетки рецепторов апоптоза (sAPO-1/Fas), иницииру-
ющих механизм аспартатспецифичных цистеиновых 
протеаз (каспазы-3, каспазы-8), координаторов и эф-
фекторов запрограммированной клеточной смерти, 
происходит разрушение эндотелиоцитов [5]. Часть 
из них превращаются в апоптотические тельца, под-
вергаются фагоцитозу и элиминируются. Базальная 
мембрана сосудистой стенки теряет свой внешний 
слой, что вызывает повышение проницаемости для 
форменных элементов крови, белков, липидов, цито-
кинов. Создаются условия для формирования атеро-
склеротических и тромботических осложнений ар-
териальной гипертензии. С другой стороны, процесс 
апоптоза способствует очищению кровяного русла 
от функционально неполноценных эндотелиоцитов. 

Цель исследования – определить значение про-
цессов субклинического воспаления в развитии и 
тяжести эндотелиальных повреждений, апоптоза 
при артериальной гипертензии у больных пожилого 
возраста.

inflammation and apoptosis, which have been little studied, which determines their relevance. The goal is to determine the 
importance of the processes of subclinical inflammation in the development and severity of endothelial injuries, apoptosis in 
hypertension in elderly patients. Materials and methods. The study involved 35 elderly women suffering from essential arterial 
hypertension of the II degree, II stage, who gave their consent to participate in the study. The degree of severity of endothelial 
dysfunction, which was established using dopplerography of the brachial artery by the linear method. The comparison group 
included 30 women with a normal level of blood pressure of a similar age without cardiovascular disease. The degree of 
dilatation of the brachial artery against the background of reactive hyperemia by more than 10% of the initial diameter was 
recognized as normal. The severity of subclinical inflammation was evaluated by the activity of TNF-α, HF CRP, the level 
of desquamated endotheliocytes, a blood test was performed using enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Results. 
There was an increase in apoptotic activity (0.34±0.05 and 11.3±0.8), subclinical inflammation, and activation of proapop-
totic receptors, which was 4 times higher (151.8±27.2 PG/ml) than in patients without this pathology (39.8±1.5 PG/ml). A 
strong direct correlation was found between the number of desquamated endothelial cellsendotheliocytemia and the degree 
of vasomotortonic dysfunction (r=0.62). In patients with arterial hypertension, the number of desquamated endothelial cells 
level of endotheliocytemia (1.91±0.05 cells/ml) is 1.5 times higher than in the comparison groupcontrols (1.1±0.02 cells/ml). 
Conclusion. With arterial hypertension in elderly patients, the formation of endothelial dysfunction has been established, its 
dynamic progression with increasing severity of tonic vasodilation disorders.

Keywords: endothelial dysfunction, flow-dependent vasodilation, endogenous inflammation, desquamation of the endothelium, 
apoptosis
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Материалы и методы исследования
В исследовании приняли участие 35 пожилых 

женщин, страдающих эссенциальной артериальной 
гипертензией II степени, II стадии (средний возраст 
– 67,1±0,5 года), уровень артериального давления 
(АД) – 165/95 мм рт. ст., показатели липидограм-
мы: общий холестерин – 6,6 ммоль/л, триглицери-
ды – 2,4 ммоль/л, ЛПНП – 4,7 ммоль/л, ЛПВП – 
2,4 ммоль/л. Всем участникам основной группы про-
водилась антигипертензивная терапия, включающая 
в себя иАПФ (моноприл) в сочетании с индапамидом. 
За 3 дня до проведения морфологических и функ-
циональных исследований терапия отменялась. При 
развитии гипертонических кризов использовались 
каптоприл и моксонидин.

Критерии исключения из исследования: ишеми-
ческая болезнь сердца, заболевания, сопровождаю-
щиеся нарушением сердечного ритма, аутоиммунные 
сосудистые заболевания, патология эндокринной 
системы, заболевания почек, опухолевые процессы, 
инсульт в анамнезе.

В группу сравнения вошли 30 женщин анало-
гичного возраста c нормальным артериальным 
давлением без сердечно-сосудистых заболеваний с 
максимальным АД 135/85 мм рт. ст., нормальными 
значениями липидограммы.

Участники исследования подписали информиро-
ванное согласие на проведение исследования.

У обследуемых оценивалась степень выражен-
ности эндотелиальной дисфункции допплерографи-
ей плечевой артерии с помощью датчика 7,5 МГц 
ультразвукового аппарата «LOGJQ 7» (Япония) 
линейным методом (D. S. Celermajer et al., 1997 
г.). Плечевая артерия лоцировалась в продольном 
сечении на 2–15 см выше локтевого сгиба в три-
плексном режиме до и после манжеточной пробы 
с компрессией на уровне 200 мм рт. ст. в течение 
3 мин с последующей быстрой декомпрессией за 
1 мин. Во время декомпрессии артерии происходило 
раздражение эндотелия и активация его функций 
с секрецией вазоактивных веществ, среди которых 
основная дилататорная роль принадлежала оксиду 
азота. Определяли диаметр плечевой артерии (см): 
исходный, при компрессии.

Нормальной признавали степень дилатации пле-
чевой артерии на фоне реактивной гиперемии более 
чем на 10 % от исходного диаметра. Меньшее значе-
ние или выявление вазоконстрикции расценивали как 
патологическую реакцию. Степень тяжести эндоте-
лиальной дисфункции (ЭД) оценивали по результа-
там манжеточной пробы (0 – >10 %; 1 – 9–7,5 %; 2 – 
7,5–3,0 %; 3 – 3,0–2,0 %; 4 – <2,0 % или констрикция).

Выраженность субклинического воспаления опре-
деляли по активности ФНО-α, ВЧ СРБ, уровень де-
сквамированных эндотелиоцитов методом Hladovec 
(1973) в модификации Н. Н. Петрищева,1984), про-
водилось исследование крови наборами для имму-
ноферментного анализа (ИФА): активности апопто-
тических ферментов: каспазы-8 и 3, человеческого 
s-APO-1/Fas. 

Статистическая обработка результатов проведена 
параметрическими методами описательной статисти-
ки в программах Microsoft Excel, BIOSTAT, Statistica 
6.0; достоверность результатов определялась по кри-
терию Стьюдента и считалась значимой при р<0,05.

Сила корреляционной связи между уровнем 
эндотелиоцитемии и активностью каспазы-3, ка-
спазы-8, ВЧ СРБ определялась методом Пирсона и 
оценивалась как слабая при значении r менее 0,4, 
средняя – 0,4 до 0,6, сильная – более 0,6. Значения 
корелляции могут быть как положительными, так 
и отрицательными.

Результаты исследования и их обсуждение
Проведенное исследование показало, что хрони-

ческая гипертензия продолжительностью более 10 
лет вследствие гипоксии, механических и гемоди-
намических повреждений стенки сосудов сопрово-
ждалась развитием субклинического воспаления, 
с поражением и гибелью эндотелиоцитов, на фоне 
активации про- и апоптотических механизмов и суб-
клинического воспаления.

Наблюдалось повышение и апоптотической актив-
ности и субклинического воспаления сосудистой стен-
ки, регистрировалась активация проапоптотических 
рецепторов (рис. 1), она в 4 раза (151,8±27,2 пг/‌мл) 
превосходила аналогичный показатель больных, без 
данной патологии (39,8±1,5 пг/мл), что свидетель-
ствовало о высокой активности рецепторов CD95-
семейства и интенсивном связывании внеклеточной 
части рецептора с Fas-лигандом, демонстрируя морфо-
логическую измененность эндотелия при хроническом 
механическом воздействии высокого артериального 
давления на сосудистую стенку.

У больных артериальной гипертензией повышал-
ся уровень десквамации эндотелия. Он превышал 
аналогичный показатель группы сравнения в 1,5 раза, 
демонстрируя гибель эндотелиоцитов и отрыв их от 
базальной мембраны, оголение ее участков и уси-
ление адгезивности форменных элементов крови, 
инициируя формирование атеросклеротической и 
тромбогенной активности [6].

Выявленная сильная прямая корреляционная за-
висимость между эндотелиоцитемией и степенью 

Показатели про- и апоптотической активности и субклинического воспаления у пожилых женщин с АГ
Indicators of pro- and apoptotic activity and subclinical inflammation in elderly women with hypertension

Группа Каспаза-8,  
нг/мл

Каспаза-3, 
нг/мл

sAPO-1/Fas, 
пг/мл

Эндотелиоцитемия, 
·109 клеток/л

ВЧ СРБ, 
мг/л

ФНО-альфа, 
пг/мл

Основная (n=35) 0,34±0,05 11,3±0,8 151,8±27,2 1,91±0,05 4,5±0,05 2,2±0,2
Сравнения (n=30) 0,14±0,04 5,1±0,8 39,8±1,5 1,1±0,02 0,3±0,03 1,8±0,2
p< 0,01 0,01 0,01 0,001 0,001 н/д
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вазотонической дисфункции (r=0,62) подтвердила 
участие указанных механизмов в процессе повреж-
дения сосудистого эндотелия. 

Активация клеточных рецепторов апоптоза запу-
скала ферментативный (каспазный) апоптотический 
каскад с последующим распадом клеточного ядра, 
что способствовало гибели эндотелиоцитов и нару-
шению функций сосудистой стенки.

Уровни каспазы-8 (0,34±0,05 нг/мл) и каспазы-3 
(11,3±0,8 нг/мл) у больных артериальной гипертензи-
ей достоверно превосходили аналогичные показатели 
группы сравнения более чем в 2 раза, подтверждая 
высокую активность процесса гибели эндотелиаль-
ных клеток. 

Высокая активность апоптотических протеаз 
у пациенток с артериальной гипертензией связана 
с интенсивным апоптозом эндотелиальных клеток, 
участие которых в формировании данного пути кле-
точной смерти имеет координационное и эффектор-
ное значение и свидетельствует об их активно про-
текающем разрушении.

Достоверно установлено, что у больных артери-
альной гипертензией уровень эндотелиоцитемии 
(1,91±0,05 клетки/мл) в 1,5 раза выше аналогичного 
показателя у группы сравнения (1,1± 0,02 клетки/мл).

При несостоятельности эндотелиального слоя со-
судистой стенки инициируется воспаление в подле-
жащих слоях, что подтверждалось активацией ФНО-
альфа и повышением активности ВЧ СРБ. Уровень 
ВЧ СРБ у пациенток (4,5± 0,05 пг/мл) в 15 раз пре-
восходил соответствующие показатели группы срав-
нения (0,3±0,05 пг/мл), что подтверждало прогрес-
сирование субклинического воспаления. Активность 
ФНО-альфа у больных артериальной гипертензией 
изменялась незначительно (2,2±0,2 пг/мл) по сравне-
нию с группой здоровых лиц (1,8±0,2 пг/мл).

Активация уровня цитокинов характеризовала не 
только выраженность субклинического воспаления, 
но и интенсивность апоптоза.

Таким образом, у лиц с артериальной гипертензи-
ей, вследствие постоянного механического и гипок-
сического влияния высокого артериального давления 
на внутренний слой сосудистой стенки, наблюдался 
выраженный процесс апоптоза и субклинического 
воспаления, о чем свидетельствовала повышенная 
активность проапоптотического маркера sAPO-1/Fas, 
активности каспазы-8 и каспазы-3 в плазме крови, а 

также увеличение показателей эндотелиоцитемии и 
высокочувствительного СРБ.

Анализируя представленные результаты, необ-
ходимо отметить, что проведенные исследования 
проходят в течение 20 лет и становятся все более 
углубленными, изучающими новые патогенетиче-
ские механизмы повреждения эндотелия по мере про-
грессирования поражений сосудов. Основная масса 
полученных сведений о вазотонической вазодилата-
ции сосудов артериального русла при гипертензии 
единообразна и отражает изменения сосудистого 
тонуса по мере увеличения длительности гипертен-
зии и повышения выраженности эндотелиальной 
недостаточности. Отмеченные сведения приведены 
в работах [3–5].

Роли эндогенного воспаления в поражении эндо-
телиоцитов при артериальной гипертензии посвяще-
но меньшее число работ, но и они в основном едино-
образны и подтверждают активацию воспалительных 
изменений эндотелиоцитов на фоне повышенного 
артериального давления [3].

Небольшое число работ описывает десквамацию 
эндотелиоцитов как процесс значительного повреж-
дения эндотелиальных клеток с их отрывом от ба-
зальной мембраны [7]. Выраженности эндотелиоци-
темиии придается большое значение в определении 
целостности эндотелия. 

На фоне артериальной гипертензии роль воспали-
тельно измененных эндотелиоцитов и их элиминация 
из кровяного русла с помощью апоптоза почти не 
описана. Нет детального раскрытия роли проапопто-
тических рецепторов активации ядерных субстанций 
воспалительно измененных эндотелиоцитов [4].

Недостаточно внимания уделяется двоякому значе-
нию роли апоптотической гибели эндотелиоцитов: с од-
ной стороны – защитный механизм в виде освобождения 
кровяного русла от неполноценных, засоряющих клеток, 
а с другой – значение интенсивности апоптотической 
активности как механизма, выражающего интенсивность 
гибели эндотелиоцитов и сокращения плацдарма актив-
ной эндотелиальной выстилки сосудов.

В целом концепция изменений числа функциони-
рующих эндотелиоцитов, обеспечивающих защиту 
сосудистой стенки от неблагоприятных воздействий, 
предстает как значимый элемент сосудистого гомео
стаза, необходимый для его нормального функцио-
нирования.

АКТИВНОСТЬ SAPO-1/FAS

Основная группа                       Группа сравнения

Рис. 1. Активность проапоптотических рецепторов  
у пожилых женщин с артериальной гипертензией  
и людей с нормальным артериальным давлением

Fig. 1. Activity of proapoptotic receptors in elderly women with 
arterial hypertension and people with normal blood pressure

Основная группа                       Группа сравнения

Рис. 2. Активность каспазы-8 у больных артериальной 
гипертензией и здоровых людей пожилого возраста
Fig. 2. The activity of caspase 8 in patients with arterial 

hypertension and healthy elderly people
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Заключение
На сегодняшний день повреждение сосудистой 

стенки как цельная концепция имеет важное значение 
в патогенезе многих сердечно-сосудистых заболева-
ний [3]. Эндотелиальная дисфункция развивается до 
появления клинических проявлений гипертензии, 
поэтому исследование и оценка функций эндоте-
лиальных клеток имеет большое диагностическое 
и прогностическое значение. Дальнейшее изучение 
роли нарушений функции внутреннего сосудистого 
слоя в развитии сосудистой патологии необходимо 
для разработки новых терапевтических подходов в 
профилактике, диагностике и лечении. Дисфункция 
эндотелия, инициируемая такими предикторами, 
как субклиническое воспаление и патологический 
апоптоз, дает возможность поиска новых подходов 
коррекции, непосредственно связанных с этими 
механизмами, так как воздействие на данное звено 
гипертензии способно прервать порочный круг и 
улучшить прогноз [8].

Дальнейшее изучение роли субклинического вос-
паления как предиктора нарушения функции эндо-
телия необходимо, так как при длительном хрониче-
ском течении гипертензии активность повреждения 
сосудистой стенки значительно возрастает, иниции-
руя сначала функциональные, затем морфологиче-
ские изменения, что во многом ухудшает прогноз и 
осложняет поиск подходов к лечению и профилакти-
ке [9]. Достоверно подтверждена роль скрытого вос-
паления сосудистой стенки в развитии морфофунк-
циональных изменений эндотелиоцитов и прогресси-
ровании гипертензии, о чем говорит высокая степень 
активности высокочувствительного С-реактивного 
протеина в крови у пожилых пациентов с данной 
патологией. При хроническом воспалении сосуди-
стой стенки измененные эндотелиоциты не способ-
ны выполнять свой обязательный функциональный 
набор, вследствие чего нарушается регуляция сосу-
дистого тонуса и развивается дисбаланс в системе 
вазоактивных медиаторов, подтверждая тенденцию к 
вазоконстрикции. Измененные и функционально не-
полноценные эндотелиоциты подлежат разрушению 
и элиминации. Их патоморфологические изменения 
инициируют апотоз. Что подтверждается высокой 
активностью мембрансвязанных рецепторов апоп-
тотической активности и отражает связь апоптоза с 
субклиническим воспалением.

Таким образом, изучение апоптоза позволяет рас-
ширить поиск новых концепций этиологии и патоге-
неза артериальной гипертензии, создает возможность 
разработки коррекции нарушений регуляции апопто-
тического пути. Активация апоптоза у страдающих 
артериальной гипертензией достоверно подтверждает 
его значение в формировании эндотелиальной дис-
функции. В будущем актуальным может стать включе-
ние в исследование изучения апоптозспецифических 
генов, участвующих в регуляции апоптоза, создавая 
перспективу разработки методов генно-инженерной 
терапии. Знания о морфологических и биохимических 
показателях апоптоза, его механизмах может способ-
ствовать глубокому пониманию патогенеза артериаль-
ной гипертензии, особенно поражений ее клеточного 
звена как составной части органов-мишеней, улуч-
шению дифференциальной диагностики и созданию 
принципиально новых направлений терапии.

 С позиций целостной концепции, повреждение со-
судистой стенки имеет важное значение в патогенезе 
многих хронических сердечно-сосудистых заболева-
ний. Эндотелиальная дисфункция часто развивается 
до появления клинических проявлений гипертензии, 
вследствие чего оценка функций эндотелиальных 
клеток имеет большое диагностическое и прогно-
стическое значение. Дальнейшее исследование роли 
нарушений функций в развитии сосудистой патологии 
необходимо для разработки новых терапевтических 
подходов к их профилактике, диагностике и лечению. 

При хроническом воспалении сосудистой стенки 
измененные эндотелиальные клетки не способны вы-
полнять свой обязательный функциональный набор, 
вследствие чего нарушается регуляция сосудистого 
тонуса, развивается дисбаланс в системе вазоактив-
ных медиаторов, с тенденцией к вазоконстрикции. 

Таким образом, изучение апоптоза связано с выяв-
лением механизмов нарушения его регуляции. Среди 
эффекторов апоптоза центральным звеном его реа-
лизации являются показатели каспазы-3 и каспазы-8, 
что подтверждает значение апоптоза в формировании 
эндотелиальной дисфункции как звена патогенеза ар-
териальной гипертензии. 

Выводы
1. В результате количественного определения 

методом иммуноферментного анализа маркеров 
субклинического воспаления и апоптоза установлено 

Уровень каспазы 3

Основная группа                       Группа сравнения

Рис. 3. Уровень каспазы 3 у больных артериальной 
гипертензией и у здоровых людей пожилого возраста

Fig. 3. The level of caspase 3 in patients with arterial  
hypertension and in healthy elderly people

Основная группа           Группа сравнения

Рис. 4. Активность субклинического воспаления у больных арте
риальной гипертензией и здоровых людей пожилого возраста

Fig. 4. Activity of subclinical inflammation in patients with arterial 
hypertension and healthy elderly people
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повышение их интенсивности, что свидетельствует 
о высокой активности патогенетических механизмов 
повреждения сосудистой стенки у пожилых пациен-
тов, страдающих артериальной гипертонией.

2. Определена средней выраженности прямая кор-
реляционная зависимость между интенсивностью 
апоптоза, субклинического воспаления и степенью 
повреждения (r=0,62) сосудистой стенки у больных 
артериальной гипертонией.

3. При оценке интенсивности апоптоза и субкли-
нического воспаления установлена низкая актив-
ность механизмов сосудистого повреждения у людей 
с нормальным уровнем артериального давления без 
установленных сердечно-сосудистых заболеваний.

4. Выявлена повышенная способность к десква-
мации и апоптозу эндотелиоцитов у больных арте-
риальной гипертензией.
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