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МНЕНИЕ ПО ПРОБЛЕМЕ

Дезадаптивный нейропатологический синдром старения кровеносных сосудов

Артеменков А. А.

В статье рассматривается взаимосвязь дезадаптации и старения кровеносных 
сосудов. В работе показано, что эволюционно возникшее вертикальное поло-
жение тела человека создало дополнительную нагрузку на  систему крово-
обращения, а образ жизни современного человека является дополнительным 
фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. Высказано 
мнение о том, что нарушение нервной регуляции сосудистого тонуса является 
основным этиопатогенетическим механизмом развития морфофункциональ-
ных изменений в кровеносных сосудах и их старения. Обсуждается положение 
о  том, что в  основе ангиопатических сосудистых реакций у  человека лежит 
формирование в коре головного мозга “дезадаптирующего контура”, состоя-
щего из матрицы вовлеченных в дезадаптивный процесс нейронов моторных, 
сенсорных и  ассоциативных областей коры. Данная гипотеза основывается 
на том, что любые раздражения, поступающие в кору головного мозга с пери-
ферии (температурные, болевые и  другие), вызывают корково-сосудистые 
рефлекторные реакции, изменяющие их тоническую активность. На  основе 
данного принципа в  дальнейшем строится модель сосудистого старения, 
в  основе которой лежит дезадаптивное повреждение всех слоев сосудистой 
стенки (интимы, медии и адвентиции). Высказывается мнение о необходимо-
сти ранней диагностики и профилактики сосудистых расстройств для сохра-
нения здоровья человека. В заключение делается вывод о том, что если воз-
раст человека действительно определяется возрастом его сосудов, то  для 
достижения активного долголетия необходимо нормализовать взаимоотно-
шение в  системе адаптация-дезадаптация-среда обитания. Также указыва-
ется на необходимость детального изучения феномена гипертрофии и кальци-

фикации кровеносных сосудов, поскольку при старении всегда выявляется 
утолщение сосудистой стенки и повышение ее жесткости. 
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Maladaptive neuropathological syndrome of blood vessel aging

Artemenkov A. A.

This article discusses the relationship between maladaptation and blood vessel 
aging. The work shows that upright posture created an additional load on the 
circulatory system, and the lifestyle of a modern human is an additional risk factor of 
cardiovascular diseases. It has been suggested that a disorder of the nervous 
regulation of vascular tone is the main etiopathogenetic mechanism of 
morphofunctional changes in blood vessels and their aging. We discussed the 
statute that vascular reactions in humans is based on the formation of a maladaptive 
circuit in the cerebral cortex, consisting of a matrix of motor, sensory and 
associative cortical neurons involved in the maladaptive process. This hypothesis is 
based on the fact that any irritations entering the cerebral cortex from the periphery 
(thermal, pain, and others) cause cortical-vascular reflex reactions that change their 
tonic activity. Based on this principle, a model of vascular aging is further 
constructed, which is based on the maladaptive damage to all layers of the vascular 
wall (intima, media and adventitia). The opinion is expressed about the need for 
early diagnosis and prevention of vascular disorders to maintain human health. In 
conclusion, it is concluded that if the age of a person is really determined by the age 
of his blood vessels, then in order to achieve active longevity it is necessary to 

normalize the relationship in the adaptation-maladaptation-environment. Detailed 
study of hypertrophy and calcification of blood vessels is needed, since aging 
always reveals vascular wall thickening and stiffness increase.
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Существует представление, что одной из  основ-
ных причин роста распространённости сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) является неуклонное 
старение населения. Старению подвержены и крове-
носные сосуды (КС) тела человека. Именно возраст-
ные изменения сосудов являются важным фактором 
риска возникновения и развития ССЗ. Развивающи-
еся с  возрастом морфофункциональные изменения 
в сосудистой стенке способствуют началу и прогрес-
сированию ССЗ. Природа возникновения ССЗ 

сложна и  до  сих пор недостаточно понятна, так как 
механизмы старения КС достаточно сложны и  мно-
гообразны, но с каждым годом сосудистая биология 
и  медицина выявляет новые факты, позволяющие 
глубже понять молекулярные механизмы поврежде-
ния сосудистой стенки и  на  этой основе предупре-
дить или минимизировать раннее старение сосудов. 

Кардиология придает большое значение созданию 
новых концепций и  патофизиологических моделей 
для лучшего понимания сердечно-сосудистых рисков, 
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ранней диагностики, лечения, снижения заболевае-
мости и смертности от сердечно-сосудистой патоло-
гии. Многие исследования сейчас направлены 
на  поиск этиологических факторов, ускоряющих 
процессы старения КС. Немаловажную роль в нару-
шении системного и периферического кровообраще-
ния играют механизмы регуляции тонуса сосудов, 
которые легко могут быть нарушены в повседневной 
жизни людей. Не секрет, что с каждым годом растет 
количество различного рода дезадаптирующих фак-
торов внешней среды, которые нарушают нейро-
гуморальную регуляцию тонуса сосудистой стенки 
и таким образом запускают молекулярные механизмы 
старения КС [1]. Развивающийся при этом у человека 
нейропатологический синдром старения КС, с одной 
стороны, обусловлен нарушением регуляции сосу-
дис того тонуса, а с другой стороны — повреждением 
всех слоев сосудистой стенки (адвентиции, медии 
и интимы) вследствие возникновения морфологиче-
ских изменений. 

Цель настоящего обзора — познакомить читателя 
с  основными механизмами возникновения и  разви-
тия дезадаптивного нейропатологического синдрома 
старения КС у человека.

Дезадаптивные расстройства сосудистого тонуса при 
старении

Дезадаптация, являясь общим предпатологиче-
ским (переходным) состоянием организма, запускает 
многочисленные механизмы, ведущие к  деградации 
биологических систем, развитию морфофункцио-
нальных изменений в органах и системах, в том числе 
и в КС [2]. В настоящее время считается, что основ-
ными механизмами сосудистого старения, связан-
ными с  адаптационным процессом, являются окис-
лительный стресс, эндотелиальная дисфункция, хро-
ническое воспаление, апоптоз эндотелиальных 
клеток, нарушение функции эндотелиальных проге-
ниторных клеток, возрастная дисрегуляция сосудис-
той системы [3]. 

Для выявления дисрегуляторных расстройств 
микроциркуляции и  сосудистого тонуса может быть 
применена окклюзионная проба, которая выявляет 
снижение резерва капиллярного кровотока, измене-
ние реактивности микрососудов и нарастание застой-
ных явлений в микроциркуляторном русле [4]. Био-
химическим компонентом оценки тонического 
состояния сосудистой стенки может быть выявление 
активности Rho-киназы в гладких мышцах и эндоте-
лии сосудов, которая участвует в  регуляции тонуса 
сосудов как в норме, так и при сосудистых расстрой-
ствах [5]. В то же время известно, что фермент арги-
наза способствует микрососудистой эндотелиальной 
дисфункции при ожирении у  человека. Однако ее 
влияние существенно уменьшается с возрастом из-за 
более высокого уровня сосудистого окислительного 

стресса. Таким образом, не исключено, что ожирение 
сопровождается ускоренным ремоделированием 
микрососудов, степень которого связана с количест-
вом аргиназы в стенке сосудов [6]. Но нельзя не учи-
тывать и  тот факт, что в  группе молодых пациентов 
с жесткими сосудами, по сравнению с лицами с эла-
стичными сосудами, выявлен более высокий уровень 
общего холестерина и  холестерина липопротеидов 
низкой плотности [7].

Стоит отметить еще один интересный факт, свя-
занный с  поддержанием тонуса сосудов, а  именно 
влияние эндотелиального гомеостаза цинка (Zn) 
на  этот процесс. Пути влияния Zn как биогенного 
элемента и  оксида азота (NO) в  организме человека 
тесно связаны между собой. Лабильный химический 
элемент Zn может опосредовать важные функции 
NO, включая сосудистую цитопротекцию и  вазоди-
латацию [8].

Несколько по-иному обстоит дело с  регуляцией 
сосудистого тонуса при старении у пациентов с сер-
дечно-сосудистой патологий, нежели без таковой. 
Анализ литературы показывает, что у больных с арте-
риальной гипертонией отмечаются выраженные рас-
стройства микроциркуляции, связанные с  измене-
нием сосудистого тонуса и  реологических свойств 
крови. Это, в  свою очередь, определяет величину 
общего периферического сосудистого сопротивления 
[9]. Также выяснено, что повышение жесткости сосу-
дов эластического типа у молодых пациентов ассоци-
ируется с  повышением систолического артериаль-
ного давления, а в сосудах мышечного типа — с повы-
шением диастолического артериального давления 
[10]. Жесткость артерий увеличивается с  возрастом 
и повышает риск возникновения ССЗ. Однако функ-
циональные нарушения эластических свойств стенок 
сонной артерии могут возникать еще до формирова-
ния в них структурных изменений и могут быть обна-
ружены ультразвуковой визуализацией еще до  появ-
ления симптомов ССЗ [11]. 

Жесткость сосудов, определяемая по скорости рас-
пространения пульсовой волны в сонной и бедренной 
артериях, сейчас используется для прогнозирования 
сердечно-сосудистого риска и  оценки нарушения 
сосудистого тонуса [12]. 

Вместе с  тем, в  настоящее время выяснено, что 
тяжесть вегетативной сердечно-сосудистой дисфунк-
ции при ортостатическом стрессе среди пациентов 
не зависит от устойчивости к гипоксии [13]. Наруше-
ние сосудистых сигнальных процессов (например, 
снижение биодоступности оксида азота) обычно 
называют эндотелиальной дисфункцией, которая 
является признанным фактором риска ССЗ у  паци-
ентов [14].

У пожилых людей эндотелиальная дисфункция 
возникает как измененная эндотелиальная способ-
ность регулировать гемостаз, тонус сосудов и прони-
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цаемость клеток. Эти изменения усиливают прокоа-
гулянтный статус, развивающийся при старении, 
и подчеркивают ключевую роль эндотелия в развитии 
тромбоза при старении [15]. Не  исключены гендер-
ные различия по  таким значениям гемодинамики, 
как жесткость сосудов, модуль упругости и скорость 
распространения пульсовой волны. Это может дать 
общие представления о  стратегии лечения с  точки 
зрения разработки лекарственной терапии для раз-
ных полов [16].

Существует мнение о том, что гемодинамический 
ответ сердечно-сосудистой системы значительно 
изменяется при здоровом старении и  зависит 
от  уровня напряжения кислорода в  артериальной 
крови [17]. Таким образом, следует признать, что ста-
рение ухудшает эндотелиальную функцию как в моз-
говых артериях, так и в паренхиматозных артериолах, 
главным образом посредством воздействия на эндо-
телиальную регуляцию тонуса сосудов, зависящую 
от  оксида азота [18]. Эндотелиальное старение свя-
зано с нарушением функции почечной артерии, кото-
рое частично характеризуется артериальной жест-
костью и  сниженной сосудорасширяющей способ-
ностью из-за чрезмерного образования активных 
форм кислорода, в итоге — так называемой эндотели-
альной дисфункции [19, 20]. 

Нейрофизиологические взаимосвязи
Для объяснения процессов изменённой регуляции 

сердечно-сосудистой системы предлагается ввести 
следующее понятие. Своеобразная матрица нервных 
сетей в коре головного мозга и подкорковых образо-
ваниях образует “дезадаптирующий контур”. В такой 
патодинамический комплекс входят нейроны мотор-
ной, сенсорной и  ассоциативных зон коры, так как 
они оказывают сильное (констрикторное и  дилата-
торное) влияние на  просвет сосудов. Вспомогатель-
ную роль в этом процессе выполняют нейроны лоб-
ной и теменных долей. Дезадаптирующий патодина-
мический контур по  нисходящим путям влияет 
непосредственно на  прессорную и  депрессорную 
части гипоталамуса и  эти  же отделы нижележащего 
сосудодвигательного центра продолговатого мозга, 
вызывая изменение работы нейронов спинального 
сосудодвигательного центра и КС. 

Тем не  менее, можно заключить, что в  структурах 
центральной нервной системы формируется нейропа-
тологический комплекс дезадаптивных расстройств 
сосудистого тонуса, проявляющийся у человека в опре-
деленных жизненных ситуациях и при старении. Распад 
дезадаптирующего контура, состоящего из  вовлечен-
ных в дезадаптивный процесс гиперактивных нейронов 
и нервных центров, под влиянием лечебно-реабилита-
ционных мероприятий, фармакотерапии приводит 
к нормализации состояния, исчезновению патологиче-
ских корково-сосудистых реакций, нормализации арте-

риального давления, исчезновению психологических, 
физических и  функциональных проявлений дезада п-
тации. 

Дезадаптивное повреждение сосудистой стенки при 
старении

Длительно возникающие дезадаптивные рас-
стройства сосудистого тонуса с  течением времени 
приводят к морфологическим изменениям в сосудах 
и  нарушению их функции. В  работе [21] показано, 
что старение КС сопровождается нарушением состо-
яния и функции ее трех основных оболочек: интимы, 
медии и  адвентиции. С  возрастом каждый из  этих 
клеточных слоев претерпевает сложные изменения, 
приводящие в  общей сложности к  двум послед-
ствиям — утолщению сосудистой стенки и повыше-
нию ее жесткости. Эти две составляющие патогенеза 
создают неблагоприятную основу для сосудистого 
старения и клинических проявлений ССЗ [22]. 

В научной литературе обсуждается вопрос о том, 
что ускоренное старение КС связано с их кальцифи-
кацией, что непосредственно влияет на высшие пси-
хические функции человека. Так, например, кальци-
фикация сонной артерии имеет значительную корре-
ляцию с  когнитивными нарушениями, а  внутри- 
черепная кальцификация сосудов связана с  обшир-
ными изменениями белого вещества головного мозга 
и  является причиной выраженных психоневрологи-
ческих симптомов [23-25]. Тем не  менее, имеются 
данные о  том, что биологический возраст артерий 
(жесткость и  эластичность) взаимосвязан с  факто-
рами риска атеротромбоза. Преждевременное старе-
ние сосудов ассоциировано не только с нарушением 
процесса утилизации глюкозы клетками организма, 
но и с начальными проявлениями хронического вос-
паления артериальной стенки и склонностью к тром-
бообразованию [26]. 

Следует обратить внимание и на то, что увеличе-
ние жесткости артерий в  настоящее время считают 
связующим звеном между сахарным диабетом и высо-
ким риском ССЗ. Инсулинорезистентность является 
важным фактором в формировании процессов сосу-
дистого старения [27, 28]. Старение КС интенсивно 
происходит в менопаузальный период, который часто 
характеризуется эндотелиальной дисфункцией 
и артериальной жесткостью, что является основным 
фактором риска ССЗ. Эндотелиальная функция сосу-
дов при этом прогрессивно снижается, а  ускорение 
старения сосудов может быть связано с потерей сосу-
дорасширяющего, антиоксидантного, противовоспа-
лительного и антипролиферативного действия эстра-
диола на  стенку сосуда [29]. У  лиц с  ожирением 
показано, что нарушения дыхания во  сне могут 
являться фактором риска раннего старения сосудов 
[30]. Не  исключено, что у  больных с  артериальной 
гипертонией в  совокупности с  избыточной массой 
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тела и ожирением нарастание церебральных и гемо-
динамических нарушений сопровождается тревожно-
депрессивными расстройствами [31]. Вместе с  тем, 
наличие такого дополнительного фактора риска, как 
курение, приводит к возникновению и прогрессиро-
ванию изменений в стенке артерий даже у практиче-
ски здоровых людей [32]. Курение также может ока-
зывать негативное влияние на  старение сосудов 
в группе пациентов после лучевой терапии, перенес-
ших рак [33]. 

Итак, ремоделирование сосудов при старении 
организма представляет собой процесс адаптации, 
включающий структурно-функциональные преобра-
зования сосудистой стенки, которые возникают при 
заболеваниях, травмах, и приводят в конечном итоге 
к  поражению органов-мишеней [34]. Наличие арте-
риальной гипертонии у пациентов вызывает ремоде-
лирование сосудов всех типов уже в  зрелом периоде 
жизни, увеличивая при этом интегральный био-
логический возраст больного [35]. При старении 

и развитии гипертонии эндотелий, сосудистая стенка 
и адвентиция претерпевают функциональные и струк-
турные изменения. Эндотелиальная функция КС 
в  этом случае нарушена, а  сосудистая стенка утол-
щена. Внеклеточный матрикс адвентиции подверга-
ется ремоделированию с  повышенным отложением 
коллагена, уменьшением содержания эластина и уве-
личением числа воспалительных клеток. Эти про-
цессы способствуют сосудистому фиброзу и увеличе-
нию жесткости сосудов [36].

Изучение объема артериальных и венозных сосу-
дов коркового и мозгового вещества почек позволило 
выявить морфологические изменения при старении, 
которые характеризуются как нефросклероз [37]. 
Отметим, что среди признаков сосудистого старения 
все чаще рассматривают процесс активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы как основ-
ного источника хронического воспаления и окисли-
тельного стресса [38]. Не без основания можно гово-
рить о  том, что предшественник семейства эффек- 

Рис. 1. Основные патогенетические механизмы старения сосудистой стенки: А – артерия. Б — вена. 1 — внутренняя оболочка (интима); 2 — средняя оболочка 
(медиа); 3 — наружная оболочка (адвентиция).
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торных молекул микро-РНК miR-34a связан с сосу-
дистой кальцификацией и  ее стимуляцией. Это, 
в свою очередь, включает вызванную старением транс-
дифференцировку клеток гладких мышц сосудов, 
ингибируя при этом пролиферацию клеток и, таким 
образом, приводя к  минерализации артериальной 
стенки [39]. Следовательно, клетки гладких мышц 
сосудов играют решающую роль в  старении сосудов 
и образовании аневризмы восходящей грудной аорты. 
Возникновение аневризмы характеризуется повыше-
нием проницаемости сосудистой стенки, приводя-
щей к  трансмуральной миграции белков плазмы, 
которые могут взаимодействовать с клетками гладких 
мышц сосудов и  компонентами внеклеточного мат-
рикса [40].

Результатом патологических процессов в  сосудах 
является увеличение скорости распространения 
пульсовой волны [41]. Резюмируя имеющиеся дан-
ные по проблеме старения КС заметим, что дезадап-
тация организма играет немаловажную роль в повре-
ждении всех слоев сосудистой стенки. Являясь обще-
биологическим системным процессом [42], она 
неминуемо приводит к  дисрегуляторным расстрой-
ствам сосудистого тонуса, стойкому расширению или 
сужению КС, и уже на этой почве возникают много-
численные метаболические нарушения в эндотелио-
цитах, гладкомышечных клетках и  клетках адвенти-
ции (рис. 1).

Таким образом, при старении КС дисрегулятор-
ные нарушения являются первичными, а  затем уже 
возникают изменения в сосудистой стенке, поскольку 
вегетативно-сосудистые расстройства могут наблю-
даться на  ранних этапах постнатального онтогенеза 
(детей, подростков и  лиц юношеского возраста). 
На более поздних этапах онтогенетического развития 
(у лиц зрелого, старческого и пожилого возраста) уже 
возникают необратимые структурные изменения 
в  сосудистой стенке, все больше нарушающие ее 
работу.

Диагностика, профилактика и  коррекция сосудис-
тых расстройств

На основе метода сфигмографии с определением 
расчетного сосудистого возраста можно проводить 
скрининговое обследование населения для раннего 
выявления изменений сосудистой стенки [43]. 

В рамках концепции “сосудистого возраста” ана-
лизируется возможность использования показателей 
скорости распространения пульсовой волны и цент-
рального аортального давления как маркеров жестко-
сти магистральных артерий эластического типа 
в  зависимости от  хронологического возраста [44]. 
В зависимости от возраста и пола при необходимости 
можно выявлять продольные движения комплекса 
интима-медиа общей сонной артерии человека [45]. 
Так  же обосновывается применение трансспиналь-

ной микрополяризации для лечения нарушений 
функционирования мозговых систем, связанных 
с регуляцией сосудистого тонуса [46]. Доказана воз-
можность использования в качестве кардиоваскуляр-
ных маркеров старения таких показателей, как гипер-
трофия миокарда и  диастолическая дисфункция 
левого желудочка. В связи с этим обоснована необхо-
димость оценки темпа старения сосудов с  целью 
выявления пациентов молодого возраста с  высоким 
риском развития инфаркта миокарда [47].

Экспериментальные исследования свидетель-
ствуют о том, что электромагнитное излучение мил-
лиметрового диапазона проявляет вазопротекторные 
свойства. Регулируя экспозицию облучения культуры 
клеток эндотелия сосудов, можно активировать экс-
прессию сигнальных молекул, нарушение синтеза 
которых лежит в основе эндотелиальной дисфункции 
при старении [48]. Результаты других исследований 
показали, что мультипотентные мезенхимные стро-
мальные клетки жировой ткани способны стимули-
ровать ангиогенез [49]. Также имеется мнение о том, 
что медиаторы симпатической нервной системы 
(адреналин и норадреналин) защищают клетки сосу-
дов от  повреждающего действия диоксида азота, 
образующегося при гипоксии, ишемии, воспалитель-
ных и других патологических процессах [50]. 

Кроме того, установлено, что на  поздних этапах 
постнатального онтогенеза немаловажную роль 
играет фармакотерапия сосудистых заболеваний. 
Приводятся данные о  положительном воздействии 
на  сосудистую стенку ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента в  качестве геропротекторов 
[51]. Показана вазопротективная активность индапа-
мида [52]. Между тем, установление особенностей 
микроциркуляторных нарушений у  больных в  вос-
становительном периоде после ишемического ин-
сульта позволяет рекомендовать препараты, улучша-
ющие приток артериальной крови к тканям, снижаю-
щие сосудистый спазм, а  также массаж, физиотера- 
пию, рефлексотерапию, лечебную физкультуру [53]. 
Добавление мелатонина к  традиционной терапии 
метаболического синдрома пациентам с  нарушени-
ями сна позволяет улучшить функцию эндотелиаль-
ных клеток, снизить жесткость сосудов и нормализо-
вать артериальное давление [54]. Показано также, что 
комбинированная антигипертензивная терапия анта-
гонистом кальция и  ингибитором ангиотензинпре-
вращающего фермента увеличивает расчетный сосу-
дистый возраст пациентов в  среднем на  девять лет 
[55, 56]. Для защиты эндотелия исследуются расти-
тельные средства, богатые полифенолами [57, 58].

В нашей работе показано, что включение в реаби-
литационный комплекс аэробной тренировки, сило-
вой гимнастики и  дарсонвализации головы обеспе-
чили приближение частоты сердечных сокращений 
и артериального давления к уровню показателей здо-
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ровых лиц. Известно, что при этом снижается уро-
вень напряжения механизмов адаптации, происходит 
ослабление симпатических влияний на  сердце 
и  сосуды и  нормализация тонуса сосудов [59]. Эти 
данные подтверждаются исследованиями, в  которых 
указывается на  улучшение мозгового кровообраще-
ния и когнитивных функций под влиянием физиче-
ских упражнений аэробного характера [60].

Таким образом, можно констатировать, что “сосу-
дистый возраст” является новым показателем здо-
ровья и в конечном итоге — интегральным показате-
лем повреждения внутренних органов (сердца, мозга 
и  почек). А  артериальная жесткость сосудистой 
стенки является наиболее часто используемой мерой 
старения КС. Известно, что с  течением времени 
наблюдается неуклонное повышение артериальной 
жесткости со  средней скоростью движения крови 
от 0,2 до 0,7 м/с. Следовательно, артериальная жест-
кость очень важна для оценки старения сосудов [61]. 

Заключение
Вывод, который можно сделать, обобщив пред-

ставленные данные: здоровье человека определяется 
возрастом его сосудов. К такому мнению в настоящее 
время приходят специалисты, занимающихся про-
блемой старения и  долголетия. Сегодня на  первый 
план выступают профилактические мероприятия, 
направленные на  предупреждение преждевремен-
ного старения КС. Для сохранения активного долго-
летия человека нужны здоровые сосуды. Однако мы 
все больше убеждаемся в  том, что биосоциальная 

природа человека, успехи цивилизации, питание 
и  образ жизни современного человека оказывают 
негативное воздействие на  КС. Сохранить здоровые 
сосуды и продлить жизнь человека — задача геронто-
логии и профилактической медицины в будущем. 

Одним из  направлений такой работы является 
нормализация взаимоотношений в  системе адапта-
ция-дезадаптация-среда обитания. Действительно, 
в  современном мире растет количество стрессовых 
ситуаций и  пограничных состояний психической 
дезадаптации, а как мы знаем, любое нервно-психи-
ческое расстройство непременно сказывается 
на состоянии тонуса КС. Именно дезадаптивные рас-
стройства нейрогуморальной регуляции сосудистого 
тонуса являются первопричиной морфологических 
изменений в  сосудистой стенке. Следует подчерк-
нуть, что явным признаком старения сосудов явля-
ется утолщение сосудистой стенки и  повышение ее 
жесткости. Истинная гипертрофия КС и  их кальци-
фикация развивается вследствие нарушения нейро-
гуморальной регуляции функций, а  уж затем при 
потере регулирующих влияний на сосуды происходит 
нарушение метаболизма, их кальцификация, разви-
тие атеросклероза и прогрессивное нарушение функ-
ции. В  любом случае, как представляется, феномен 
компенсаторной гипертрофии КС, сопряженной 
с  кальцификацией, должен быть тщательно изучен. 
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