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У розвитку артеріосклерозу Менкеберга - однієї з найпоширеніших форм дистрофічно-склеротичних уражень великих артерій, що характеризується некрозом, кальцинозом і склерозом переважно середньої оболонки судинної стінки, -  важливе значення мають щонайменше три патогенетичні механізми: 1) порушення енергетичного обміну в тканинах артерій; 2) процеси пероксидного окиснення ліпідів і 3) кальцієві механізми ушкодження клітин. Тісно пов’язані між собою, ці механізми на початкових стадіях розвитку уражень судин можуть мати різне патогенетичне значення, що залежить від природи агента, за допомогою якого моделюють ушкодження артеріальної стінки. Використання фармакологічних препаратів з відомими точками докладання дії: антиоксидантів (вітамін Е), блокаторів кальцієвих каналів (ніфедипін) і комплексоутворювачів (дифосфонати) – дало можливість оцінити внесок кожного з наведених вище механізмів у розвиток початкових проявів уражень кровоносних судин, що виникають під упливом різних патогенних агентів, здатних відтворювати в експерименті основні риси артеріосклерозу менкебергівського типу. Так, на ранніх стадіях уражень, що виникають при застосуванні монойодацетату, провідну роль відіграють первинні порушення енергетичного обміну в судинній стінці. Введення ж тваринам високих доз вітаміну D зумовлює на початку активацію вільнорадикальних процесів, а моделювання гіперадреналінемії закономірно веде до перевантаження клітин кровоносних судин іонами кальцію. Однак через взаємну пов’язаність цих механізмів усі вони втягуються в процес незалежно від того, який з наведених вище чинників (монойодацетат, вітамін D чи адреналін) спричинився до ураження судин. Започаткувавши патологічні зміни у судинній стінці, і монойодацетат, і вітамін D, і адреналін кожен у свій спосіб по суті “вмикає” circulus vitiosus: порушення енергозабезпечення – накопичення кальцію в клітинах – пероксидне окиснення ліпідів – порушення енергозабезпечення і т.д. З набуттям обертів зазначене “зачароване коло” надає процесу рис неспецифічності, зумовлюючи ушкодження клітин судинної стінки з наступним некрозом, кальцифікацією і склерозуванням.  

