
 2023; 22(2): 67–73        Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ / Regional blood circulation and microcirculation

УДК 616-092.19 
DOI: 10.24884/1682-6655-2023-22-2-67-73

А. А. Черваев2, М. Г. Буцких2, М. М. Галагудза1, 2

Механизмы нейрососудистого сопряжения
1 Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследовательский центр  
имени В. А. Алмазова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, Санкт-Петербург, Россия 
197341, Россия, Санкт-Петербург, ул. Аккуратова, д. 2 
2 Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования  
«Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова»  
Министерства здравоохранения Российской Федерации, Санкт-Петербург, Россия 
197022, Россия, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, д. 6-8 
E-mail: galagudza@almazovcentre.ru

Статья поступила в редакцию 22.02.23 г.; принята к печати 07.04.23 г.
Резюме
Головной мозг характеризуется хорошо развитой сосудистой сетью и потребляет значимую долю сердечного выброса 

относительно его массы. В норме метаболические потребности головного мозга существенным образом зависят от ин-
тенсивности функционирования различных его отделов, что требует постоянной регуляции уровня местного кровотока. 
С другой стороны, состояние системной гемодинамики может оказывать значительное влияние на органный кровоток. 
Более того, важность точной и оперативной регуляции мозгового кровотока определяется отсутствием запасов энергии 
или субстратов для ее автономного получения в нервной ткани и огромной ролью центральной нервной системы в обе-
спечении всех физиологических процессов. В связи с этим органный мозговой кровоток имеет сложные физиологиче-
ские механизмы регуляции, реализующиеся на различных уровнях. При этом выделяют миогенные реакции, которые 
возникают при изменении степени растяжения гладкомышечных клеток сосудистой стенки под влиянием давления в 
просвете сосуда, а также под влиянием местных гуморальных воздействий, в том числе оказываемых метаболитами, на 
тонус сосудов на уровне нейрососудистой единицы. В настоящем обзоре детально рассмотрена роль нейрососудистой 
единицы в регуляции мозгового кровотока и обеспечении так называемого нейрососудистого сопряжения – гибкого 
динамического соответствия уровня локальной нейрональной активности и доставки кислорода и нутриентов. Проде-
монстрированы механизмы и существенное значение нейрососудистого сопряжения в регуляции локального мозгового 
кровотока, обеспечивающего развитие функциональной гиперемии, а также выполнении ряда других функций, таких 
как доставка и удаление метаболитов, регуляция температуры, образование цереброспинальной жидкости.
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Summary 
The brain is characterized by a well-developed vascular network and consumes a significant proportion of cardiac output 

relative to its mass. Normally, the metabolic needs of the brain significantly depend on the intensity of the functioning of 
its various departments, which requires constant regulation of the level of local blood flow. On the other hand, the state of 
systemic hemodynamics can have a significant impact on organ blood flow. Moreover, the importance of accurate and prompt 
regulation of cerebral blood flow is determined by the lack of energy reserves or substrates for its autonomous production in 
the nervous tissue and the huge role of the central nervous system in ensuring all physiological processes. In this regard, the 
organ cerebral blood flow has complex physiological mechanisms of regulation, which are implemented at various levels. 
At the same time, myogenic reactions are isolated, which occur when the degree of stretching of the smooth muscle cells of 
the vascular wall changes under the influence of pressure in the lumen of the vessel, as well as under the influence of local 
humoral effects, including those exerted by metabolites, on vascular tone at the level of the neurovascular unit. This review 
considers in detail the role of the neurovascular unit in the regulation of cerebral blood flow and the provision of the so-called 
neurovascular conjugation – a flexible dynamic correspondence between the level of local neuronal activity and the delivery of 
oxygen and nutrients. The mechanisms and essential importance of neurovascular coupling in the regulation of local cerebral 
blood flow, which ensures the development of functional hyperemia, as well as the performance several other functions, such 
as the delivery and removal of metabolites, temperature regulation, and the formation of cerebrospinal fluid, are demonstrated.
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Введение
Головной мозг характеризуется хорошо развитой 

сосудистой сетью и потребляет около 15 % сердечно-
го выброса, хотя масса головного мозга составляет 
всего 2–3 % от массы тела [1]. В норме метаболи-
ческие потребности головного мозга существенным 
образом зависят от интенсивности функционирова-
ния различных его отделов, что требует постоянной 
регуляции уровня местного кровотока. Важность 
точной и оперативной регуляции мозгового крово-
тока усиливается отсутствием запасов энергии или 
субстратов для ее автономного получения в нервной 
ткани [2]. С другой стороны, состояние системной ге-
модинамики может оказывать значительное влияние 
на органный кровоток. При этом, с учетом огромной 
важности центральной нервной системы в обеспе-
чении всех физиологических процессов, регуляция 
органного мозгового кровотока направлена на мини-
мизацию возможных неблагоприятных последствий 
влияния нарушений системной гемодинамики. Эти 
эволюционно выработанные особенности мозгового 
кровотока нашли выражение в сложных физиологи-
ческих механизмах его регуляции, реализующихся 
на различных уровнях [3]. При этом диапазон физио-
логических значений мозгового кровотока не столь 
широк и варьирует от 25 до 100 мл/100 г×мин. [4]. 
Базовым уровнем регуляции мозгового кровотока яв-
ляется миогенная реакция, которая возникает при из-
менениях степени растяжения гладкомышечных кле-
ток (ГМК) сосудистой стенки под влиянием давления 
в просвете сосуда. Миогенный ответ обеспечивает 
феномен ауторегуляции кровотока в головном мозге. 
Следующий уровень предполагает наличие внешних 
местных гуморальных воздействий, в том числе ока-
зываемых метаболитами, на тонус сосудов на уровне 
нейрососудистой единицы. Таким образом, в основ-
ном обеспечиваются локальные изменения мозгового 
кровотока при функциональной гиперемии. В запад-
ной литературе для обозначения данного феномена 
часто используется термин «нейрососудистое сопря-
жение». В обзоре представлены современные данные 
о механизмах нейрососудистого сопряжения. 

Концепция нейрососудистой единицы
Одной из важнейших особенностей регуляции 

локального мозгового кровотока является активное 
участие капилляров в обеспечении прироста кровото-
ка в ответ на активацию нейронов, т. е. в реализации 
рабочей, или функциональной, гиперемии. Накопле-
ние данных о тесных взаимодействиях между нейро-
нами, глией и клетками микроциркуляторного русла 
привело к формированию в 2021 г. концепции нейро-
сосудистой единицы [5]. Первоначально нейрососу-
дистая единица рассматривалась на уровне капилля-
ров головного мозга. Ее структурными компонентами 
при этом являются нейроны, астроциты, перициты 
и эндотелиоциты. Ключевые функции, реализуемые 
на уровне нейрососудистой единицы, включают 
регуляцию локального мозгового кровотока и обе-
спечение функциональной гиперемии, регуляцию 
проницаемости гемато-энцефалического барьера, 
трофику нервной ткани, обеспечение иммунной за-

щиты и иммунного ответа, а также удаление потен-
циально токсичных метаболитов и молекул из ткани 
головного мозга. В настоящем обзоре более подробно 
рассмотрена роль нейрососудистой единицы в регу-
ляции мозгового кровотока и обеспечении так на-
зываемого нейрососудистого сопряжения, т. е. гиб-
кого динамического соответствия уровня локальной 
нейрональной/синаптической активности и доставки 
кислорода/нутриентов [6]. Примечательно, что на 
уровне микроциркуляторного русла зона увеличен-
ного кровотока при рабочей гиперемии, по данным 
функциональной визуализации, несколько превосхо-
дит по объему зону нейрональной активации. Напри-
мер, в слуховой, зрительной и мозжечковой коре зона 
гиперемии больше, чем зона активации [7]. При этом 
в обонятельной луковице эти две зоны в точности 
совпадают [8]. Отсутствие полного совпадения зон 
гиперемии и возросшей нейрональной активности 
в коре больших полушарий может объясняться раз-
личной топологией сосудов и нейрональных групп, 
а также феноменом ретроградной вазодилатации [9]. 
Важно отметить, что феномен нейрососудистого со-
пряжения имеет существенные онтогенетические 
особенности. А именно, активация головного моз-
га у новорожденных крыс в первые 10 дней после 
рождения не сопровождается повышением мозгового 
кровотока [10]. Однако на 2–3-ей неделе постнаталь-
ного развития происходят значительные изменения 
нейрососудистого сопряжения, которые заключаются 
в повышении плотности сосудов головного мозга, 
синаптогенезе, миелинизации и появлении чувстви-
тельности артерий головного мозга к вазоактивным 
стимулам и изменениям системного артериального 
давления (АД) [10].

В последние годы концепция нейрососудистой 
единицы получила развитие в связи с раскрытием ме-
ханизмов нейрососудистого сопряжения не только на 
уровне мозговых капилляров, но и других сегментов 
сосудистого русла головного мозга, например парен-
химатозных артериол и пиальных артерий. Глубокое 
молекулярное профилирование клеток нейрососуди-
стой единицы с применением РНК-секвенирования 
показало, что морфологически одинаковые клетки 
(например, эндотелиоциты, ГМК) имеют существен-
ные отличия транскриптома и молекулярных марке-
ров в зависимости от их локализации в сосудистом 
русле головного мозга [11]. Эти данные позволяют 
рассматривать нейрососудистые взаимодействия не 
только на уровне капилляров, а более широко – как 
цепочку последовательно соединенных сегментов, 
обладающих собственными уникальными характе-
ристиками (рис. 1). Такая концепция более точно на-
звана «нейрососудистым комплексом» [11].

Пиальные артерии проходят по поверхности го-
ловного мозга (ГМ) и окружены субарахноидальным 
пространством. Они содержат несколько слоев ГМК, 
которые отделены от эндотелия внутренней эласти-
ческой мембраной, а также имеют вегетативную и 
сенсорную иннервацию. Пенетрирующие артериолы 
погружаются вглубь ткани и окружены периваску-
лярным пространством, которое снаружи отделено 
пограничной глиальной мембраной (glia limitans), 
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в формировании которой принимают участие нож-
ки астроцитов. Пенетрирующие артериолы имеют 
ограниченную вегетативную иннервацию. Парен-
химатозные артериолы содержат один слой ГМК, 
который контактирует с эндотелием посредством 
миоэндотелиальных контактов. Их наружная поверх-
ность изолирована ножками астроцитов. Капилляры 
не содержат ГМК, но в их состав входят перициты. 

Механизмы нейрососудистого сопряжения
С исторической точки зрения, первые гипотезы, 

объясняющие механизм нейрососудистого сопряже-
ния, базировались на представлениях о том, что уси-
ление кровотока в зоне повышенной нейрональной 
активности вторично по отношению к накоплению в 
ней метаболитов, обладающих вазорелаксирующим 
эффектом [12]. Повышение функции нейронов не-
избежно сопровождается усилением потребления 
кислорода, что при неизменном кровотоке приводит 
к снижению тканевого напряжения O2. В результа-
те происходит увеличение образования аденозина, 
углекислоты и лактата, которые являются метаболи-
ческими вазодилататорами (рис. 2). При этом име-
ются данные, которые показывают, что повышение 
кровотока может возникать и в результате «прямого» 
(первичного) механизма, который не связан с нако-
плением метаболитов. Так, известно, что возникаю-
щее увеличение кровотока превышает потребность 
ткани в кислороде. Кроме того, усиление кровотока 
может возникать при избытке кислорода и глюкозы 
в ткани, что свидетельствует о том, что гиперемия 
возникает не только вследствие истощения субстрата 
и дефицита кислорода [13]. Хотя эти гипотезы не ис-

ключают друг друга, в настоящее время доминирует 
гипотеза о первичном характере рабочей гиперемии, 
в соответствии с которой дилатация артериол иници-
ируется высвобождением вазоактивных соединений, 
являющихся «побочным продуктом» повышенной 
синаптической трансмиссии, а именно ионов К+, NO 
и простагландинов [14]. Именно «прямой» механизм 
приводит к тому, что в начальной фазе рабочей гипере-
мии отмечается пиковое значение кровотока. При этом 
метаболический механизм, как более инерционный, 
может способствовать стабилизации кровотока на 
более низком уровне в завершающей фазе гипереми-
ческой реакции [15]. Следует также упомянуть о еще 
одной интересной концепции, которая является «зер-
кальным отражением» концепции нейрососудистого 
сопряжения. Речь идет о так называемом васкуло-ней-
ральном сопряжении, т. е. возможном влиянии гемо-
динамических изменений на уровень нейрональной 
активности за счет механической, термической или 
химической стимуляции, опосредованной астроцита-
ми [16]. Функциональная значимость этих изменений 
требует дополнительного анализа.

Первичный или «прямой» механизм классическо-
го нейрососудистого сопряжения рассматривается 
как последовательность функциональных изменений 
в различных клетках НВЕ, начинающаяся с нейро-
нальной активации и завершающаяся расслаблением 
ГМК (таблица). В роли промежуточных звеньев этой 
цепи выступают модулирующие влияния субкорти-
кальных нейронов и корковых интернейронов, пере-
дача сигнала с участием астроцитов и ретроградное 
распространение гиперполяризации и дилатации по-
средством эндотелия.

Рис. 1. Нейрососудистые взаимодействия в разных сегментах сосудистого русла ГМ: ГМК – гладкомышечные клетки;  
ПВМ – периваскулярные макрофаги; МЭК – миоэндотелиальные контакты (по C. Iadecola, 2017 г.)

Fig. 1. Neurovascular interactions in different segments of the vascular bed of the brain: ГМК – smooth muscle cells; ПВМ – perivascular 
macrophages; МЭК – myoendothelial junctions (by C. Iadecola, 2017)
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Процесс нейрососудистого сопряжения начинает-
ся с этапа инициации, в ходе которого происходит ак-
тивация глутаматэргических нейронов и высвобож-
дение глутамата в синаптическую щель с активацией 
постсинаптических NMDA- и AMPA-рецепторов. Это 
приводит к входу Са2+ и активации Са2+-зависимых 
ферментов – нейрональной NO-синтазы и циклоок-
сигеназы-2, которые, соответственно, образуют NO и 
простагландины [17]. Кроме этого, глутамат воздей-
ствует на метаботропные рецепторы астроцитов, что 
также приводит к повышению в них концентрации 
Са2+ и стимулирует высвобождение вазоактивных 
веществ. Кроме того, нейрональная активность со-
провождается увеличением концентрации К+ в интер-
стиции, который при концентрациях до 12 ммоль/л 
оказывает вазодилатирующее действие [18]. Стадия 
инициации во многом зависит от модулирующих вли-
яний со стороны нейронов подкорковых ядер и ин-
тернейронов коры. Важной отличительной характе-
ристикой иннервации артериального русла головного 
мозга является то, что волокна периферической нерв-
ной системы, т. е. вегетативные и сенсорные нервные 
окончания, осуществляют полноценную иннервацию 
лишь до уровня пиальных артерий. Плотность нерв-
ных терминалей, образованных этими волокнами в 
адвентиции артерий, резко уменьшается сразу по-
сле погружения пиальных артерий в пространство 
Вирхова–Робина [19]. При этом пенетрирующие и 
паренхиматозные артериолы, равно как и микрососу-
ды коры, лишены иннервации со стороны перифери-
ческой нервной системы [20]. Однако они получают 
иннервацию непосредственно от таких субкортикаль-
ных структур головного мозга, как голубое пятно, 
ядро шва, базальное крупноклеточное ядро переднего 

мозга (ядро Мейнерта), а также от кортикальных 
интернейронов, которые отдают отростки к перива-
скулярным пространствам, окружающим артериолы 
[21, 22]. Такой тип иннервации, в противоположность 
описанному выше «внешнему» по отношению к тка-
ни головного мозга или «периферическому» по его 
происхождению из соответствующего отдела нерв-
ной системы, получил название «внутреннего», или 
«центрального». Терминали нейронов, осуществля-
ющих центральную иннервацию артериол ГМ, лишь 
приблизительно в 7 % случаев достигают сосудистой 
стенки и очень редко формируют контакты с ней [21]. 
Основная доля контактов нервных терминалей в этом 
случае приходится на астроциты, окружающих арте-
риолы и капилляры в нейропиле и, таким образом, 
оказывающих влияние на уровень перфузии  [23–25]. 
Например, стимуляция холинергических нейронов 
базального крупноклеточного ядра переднего мозга 
сопровождается диффузным увеличением кровотока 
в коре, что связано с высвобождением ацетилхолина, 
увеличением продукции оксида азота в эндотелии и 
активацией ЦОГ-2-экспрессирующих пирамидных 
клеток и ГАМК-эргических интернейронов [17]. 

Важнейшая роль в процессе нейрососудистого со-
пряжения принадлежит астроцитам, которые факти-
чески являются промежуточным звеном в сигналинге 
от активированных нейронов к клеткам сосудов. Этот 
этап нейрососудистого сопряжения получил название 
нейроваскулярной трансмиссии. Глутамат, уровень 
которого увеличивается в синаптическом простран-
стве при повышении синаптической трансмиссии, 
воздействует на метаботропные NMDA-рецепторы 
астроцитов, что приводит к образованию инозитол-
3-фосфата и высвобождению Са2+ из эндоплазмати-

Рис. 2. Возможные механизмы повышения локального мозгового кровотока в результате увеличения нейрональной активности: 
GluR – рецептор глутамата

Fig. 2. Possible mechanisms for increasing local cerebral blood flow as a result of increased neuronal activity: GluR – glutamate receptor
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ческой сети, активации фосфолипазы А2 и образова-
нию PGE2 и эпоксиэйкозатриеновых кислот (EET) из 
арахидоновой кислоты под влиянием, соответственно, 
ЦОГ и цитохром р450 эпоксигеназы [26, 27]. Получен-
ные в последнее время данные показывают, что роль 
астроцитов в механизмах нейроваскулярной трансмис-
сии может быть специфичной только для капилляров 
и не играть существенной роли в развитии рабочей 
гиперемии в артериолах, поскольку сигнальные пути 
гиперемии в этих сосудистых сегментах имеют суще-
ственные отличия. Фармакологические эксперименты 
свидетельствуют, что повышение Са2+ в астроцитах в 
первую очередь приводит к активации фосфолипазы 
D2, активации ЦОГ-1 и образованию PGE2, который 
опосредует вазодилатацию за счет действия на EP4-
рецепторы, расположенные, предположительно, на 
перицитах [28]. В отличие от капилляров, нейросо-
судистое сопряжение в артериолах не предполагает 
участия астроцитов, а реализуется за счет активации 
NMDA-рецепторов постсинаптических нейронов и 
усиления нейрональной продукции NO. Таким обра-
зом, медиаторы из астроцитов могут играть важную 
роль в нейрососудистом сопряжении, по крайней мере, 
в некоторых сегментах сосудистого русла ГМ [29].

Законы гемодинамики свидетельствуют о том, что 
в расширение в одном из последовательно соединен-
ных сосудистых сегментов должно повлечь за собой 
координированное расширение как дистальных, так и 
проксимальных сегментов во избежание возникнове-
ния феномена «обкрадывания» соседних сосудистых 
сетей [30]. Поскольку при нейрососудистом сопряже-
нии первично происходит расширение дистальных 

участков сосудистой сети ГМ (артериолы-капилля-
ры), сигнал должен ретроградно распространяться 
к более проксимальным артериям для обеспечения 
их расширения и повышения эффективности пер-
фузии. Это явление подтверждено в эксперимен-
тальных и клинических исследованиях. Поскольку 
оно не может быть объяснено простой диффузией 
вазоактивных соединений, высвобождаемых акти-
вированными нейронами, возникло предположение 
о ключевой роли эндотелиальной выстилки мозговых 
сосудов в процессе ретроградного распространения 
вазодилатации. Данное предположение подкреплено 
результатами экспериментов, в которых селективное 
повреждение эндотелия единичной пиальной арте-
рии соматосенсорной коры блокировало процесс 
проксимального распространения вазодилатации по-
сле соматосенсорной активации за пределы зоны по-
вреждения [31]. Основным молекулярным механиз-
мом ретроградного распространения вазодилатации 
является активация КIR каналов на эндотелиоцитах в 
результате увеличения концентрации К+ в интерсти-
ции. Показано, что воздействие К+ в концентрации 
6–10 ммоль/л на мозговые капилляры приводит к 
мощной гиперполяризации эндотелиоцитов, которая 
распространяется в проксимальном направлении до 
пенетрирующих артериол и завершается гиперпо-
ляризацией ГМК и их расслаблением [32]. Допол-
нительная роль в ретроградной передаче гиперпо-
ляризации по ходу сосудов принадлежит щелевым 
контактам между соседними эндотелиоцитами и 
миоэндотелиальным контактам между эндотелио-
цитами и ГМК [33].

Основные этапы реализации нейрососудистого сопряжения в коре ГМ 
(МЭК – миоэндотелиальные контакты)

The main stages of the implementation of neurovascular coupling in the cerebral cortex  
(МЭК – myoendothelial contacts)

Этап Тип клеток Медиатор(ы) Клеточные мишени Сосудистый сегмент

Инициация Нейроны Оксид азота 
Простагландины 
АТФ 
К+ 
Аденозин 
Гипоксия

Астроциты 
Эндотелий 
Перициты 
ГМК 
Эритроциты

Артериолы 
Капилляры

Модуляция/ 
пространственное 
распределение

Подкорковые  
нейроны  
(центральная  
иннервация)

Ацетилхолин 
Серотонин 
Норадреналин 
Нейропептиды

Нейроны 
Астроциты 
Эндотелий 
Перициты 
ГМК

Пиальные артерии 
Артериолы 
Капилляры

Нейроваскулярная 
трансмиссия

Астроциты К+

Простагландины 
Аденозин

Эндотелий 
Перициты 
ГМК

Артериолы 
Капилляры

Ретроградное  
распространение

Эндотелий Щелевые контакты 
МЭК 
Миогенная реакция 
Поток-зависимая  
вазодилатация

Эндотелий 
ГМК

Артериолы 
Капилляры

Реализация  
(дилатация)

ГМК  
Перициты

Гиперполяризация 
Уменьшение Са2+ 

Снижение чувствительности к Ca2+ 
Сократительные белки

– Пиальные артерии 
Артериолы 
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В роли конечных эффекторных клеток при ней-
рососудистом сопряжении в стадии его реализации 
выступают сосудистые ГМК, поскольку именно 
расслабление ГМК в паренхиматозных и пенетри-
рующих артериолах, а также в пиальных артериях, 
обеспечивает усиление кровотока в ответ на нейро-
нальную активацию. Как уже упоминалось выше, 
расслабление ГМК при нейрососудистом сопряже-
нии наступает либо за счет диффузии к ним вазоди-
лататоров нейронального или астроцитарного про-
исхождения (NO, аденозин, PGE2, K

+), либо за счет 
ретроградного распространения гиперполяризации 
из эндотелия капилляров. Не исключено, что опре-
деленная роль также принадлежит поток-зависимой 
вазодилатации, поскольку расширение дистальных 
сосудов приводит к формированию более высокого 
градиента давления и ускорению линейного крово-
тока. В капиллярах отсутствуют ГМК, но имеются 
перициты. Перициты выполняют ряд важных функ-
ций в составе нейрососудистой единицы, но их роль 
в регуляции капиллярного кровотока при нейрососу-
дистом сопряжении нельзя считать твердо установ-
ленной. В некоторых исследованиях показано, что 
часть перицитов способна к сокращению, что влияет 
на диаметр капилляров [34]. При этом в других ра-
ботах участие перицитов в регуляции капиллярного 
кровотока подтверждено не было [35]. Имеющееся 
явное противоречие, вероятно, связано с сохраняю-
щимися методическими трудностями в выявлении 
перицитов и их дифференцировании от ГМК. Следу-
ет подчеркнуть, что в настоящее время отсутствуют 
специфичные маркеры перицитов, а диаметр сосудов 
не является надежным критерием для отнесения их к 
капиллярам или артериолам. Вопрос дополнительно 
осложняется неоднородностью клеточной популяции 
перицитов, в которой как минимум выделяют две раз-
новидности – сокращающиеся и несокращающиеся 
перициты [36].

Заключение
Таким образом, нейрососудистое сопряжение 

играет важную роль в регуляции локального моз-
гового кровотока, обеспечивая развитие функцио-
нальной гиперемии, а также выполняя ряд других 
функций, таких как доставка и удаление метабо-
литов, регуляция температуры, образование цере-
броспинальной жидкости. Нейрососудистое сопря-
жение реализуется на разных уровнях сосудистого 
русла головного мозга – от капилляров до пиальных 
артерий. Нейрососудистое сопряжение включает ко-
ординированное взаимодействие между различны-
ми клетками, входящими в состав нейрососудистой 
единицы – нейронами, астроцитами, эндотелиоци-
тами, гладкомышечными клетками и перицитами. 
Вклад каждого типа клеток, природа молекулярных 
сигналов и последовательность их включения в про-
цесс развития функциональной гиперемии находят-
ся в стадии интенсивного изучения.
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