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Резюме:
Старение сосудов связано с увеличением артериальной жесткости, ремоделированием сосудов, 
а также с увеличением скорости распространения пульсовой волны. Этот процесс может быть 
ускорен кумулятивным воздействием различных факторов, которые повреждают артериальную 
стенку: артериальная гипертензия, гипергликемия, дислипидемия, курение и т.д. В настоящее 
время отсутствуют убедительные данные о преимущественном влиянии тех или иных компо-
нентов метаболического синдрома, оказывающих наибольшее влияние на ускорение сосуди-
стого старения у пациентов пожилого возраста. В связи с этим было проведено неинтервен-
ционное исследование, целью которого стал расчет сосудистого возраста и его сопоставление 
с паспортным у пациентов старше 65 лет с метаболическим синдромом (МС) и ожирением, 
с оценкой наибольшего вклада в сосудистое старение в данной возрастной группе различных 
компонентов МС. Проведенное исследование показало, что в разные возрастные периоды ком-
поненты МС имеют различный удельный вес в формировании раннего сосудистого старения.
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ВВЕДЕНИЕ
Старение сосудов  — процесс, связанный с  уве-

личением артериальной жесткости, ремоделиро-
ванием сосудов, а  также с  увеличением скорости 
распространения пульсовой волны (СПВ) [1, 2]. 
Концепция сосудистого старения была впервые 
описана в  2008 году P. Nilsson [3]. Автором было 
показано, что сосудистое старение охватывает 
не только центральные артерии [4], но и малые ар-
териолы и микроциркуляторное русло. Сосудистое 
старение тесно связано с хроническим воспалени-
ем как значимым фактором ремоделирования ар-
териальной стенки [5]. По  мере нарастания жест-
кости в  центральных артериях они постепенно 
теряют свои буферные свойства, при этом их про-
водящие свойства растут, что приводит к  форми-
рованию волн пульсации высокой интенсивности, 
что повышает преднагрузку на миокард, усложняя 
процесс изгнания крови в ригидную систему, и соз-
дает условия для повреждения органов-мишеней, 
особенно головного мозга и  почек [2, 6, 7, 8]. Для 
каждого возрастания СПВ на  1 м/с риск всех сер-
дечно-сосудистых событий, включая смерть, увели-
чивается на 14–15% [9].

Процесс нормального сосудистого старения 
может быть ускорен кумулятивным воздействием 
различных факторов, которые повреждают арте-
риальную стенку: артериальная гипертензия, ги-
пергликемия, дислипидемия, курение и  т.д. [1, 2, 
10, 11]. Ряд исследований подтверждает влияние 
ожирения на увеличение сосудистой жесткости [12, 
13], особенно висцерального ожирения [14]. В  не-
которых случаях снижение веса сопровождается 
уменьшением артериальной ригидности, что ука-
зывает на потенциальную обратимость сосудистой 
жесткости [15, 16]. Weisbrod и  другие авторы пре-
доставили доказательства того, что ожирение вы-
зывает артериосклероз с помощью нескольких ме-
ханизмов, включая неспецифическое воспаление, 
эндотелиальную дисфункцию и  внеклеточное ма-
тричное ремоделирование [16, 17, 18]. Адипоциты 

и  синтезируемые ими адипокины обладают непо-
средственным влиянием на  сосудистую жесткость 
[19]. Повышенный уровень лептина при абдоми-
нальном ожирении, инсулинорезистентности яв-
ляются факторами возрастания сосудистой жест-
кости [20, 21]. Напротив, гипоадипонектинемия 
и сниженный уровень резистина, часто сопутству-
ющие инсулинорезистентности, обратно ассоци-
ированы с  артериальной ригидностью [19, 21, 22, 
23].

Единственный общепринятый алгоритм рас-
чета сосудистого возраста в  европейской когорте 
пациентов подразумевает использование модифи-
цируемой шкалы SCORE [24]. Методика расчета со-
судистого возраста по данным шкалам заключается 
в расчете абсолютного сердечно-сосудистого риска 
(ССР) по стандартным шкалам SCORE, а затем со-
поставления полученного в  процентах значения 
ССР с  возрастом сосудов из  модифицированной 
шкалы SCORE. Для данных расчетов требуются 
следующие данные: пол пациента, его паспортный 
возраст, статус курения, уровень систолического 
артериального давления и  общего холестерина. 
Наличие небольшого набора данных позволяет 
продемонстрировать пациенту его фактический 
сосудистый возраст. К  сожалению, данный алго-
ритм не учитывает таких важных факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, как ожирение 
и нарушения углеводного обмена, а самое главное, 
не  учитывает ключевого показателя сосудисто-
го старения  — жесткости сосудов, инструментом 
измерения которого является определение СПВ 
на каротидно-феморальном участке. 

Кроме того в настоящее время отсутствуют убе-
дительные данные о  преимущественном влиянии 
тех или иных компонентов МС, оказывающих наи-
большее влияние на  ускорение сосудистого старе-
ния у пациентов пожилого возраста. 

В  связи с  этим было проведено неинтервен-
ционное исследование, целью которого стал рас-
чет сосудистого возраста и  его сопоставление 
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с  паспортным у  пациентов старше 65 лет с  МС 
и ожирением, с оценкой наибольшего вклада в со-
судистое старение в  данной возрастной группе 
различных компонентов МС. Для этого выполнен 
сравнительный анализ влияния на  старение сосу-
дистой стенки (сосудистый возраст) тех или иных 
компонентов МС в возрастных группах пациентов 
55–59 лет, 60–64 лет и старше 65 лет. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Критериями включения в  исследование были: 1) 

возраст пациентов старше 55 лет (далее пациенты 
разделены на 3 группы: 55–59 лет, 60–64 года и стар-
ше 65 лет); 2) диагностированный метаболический 
синдром в соответствии с критериями IDF 2005 года; 
4) возраст сосудов, рассчитанный по  модифициру-
емой шкале SCORE на  3 года выше паспортного; 
5) индекс массы тела > 25, но < 35кг/м2; 6) подписан-
ное пациентом информированное согласие.

Критерии исключения: установленные сердеч-
но-сосудистые заболевания (ИБС, ХСН, коронар-
ный атеросклероз, подтвержденный при плановой 
коронароангиографии, перенесенный инфаркт 
миокарда/реваскуляризация миокарда, перене-
сенное ОНМК); ХБП со  скоростью клубочковой 
фильтрации (СКФ) ≤ 60 мл/мин/1,76 м2; СД 1 и 2 
типа; острые состояния (инфекции, обострение 
хронических заболеваний, травмы, хирургические 
вмешательства).

В  исследовании изучали распространенность 
и  степень выраженности сосудистого старения 
среди пациентов с МС в возрастных группах 55–60 
и старше 65 лет, а также его взаимосвязь с параме-
трами сосудистой жесткости, центральной гемоди-
намики (кфСПВ, индекс аугментации и  централь-
ное пульсовое давление) и компонентами МС (АГ, 
уровни липидов крови, ИМТ).

У  90 пациентов с  диагностированным МС  со-
гласно критериям IDF 2005 года было проведено 
физикальное обследование с определением окруж-
ности талии (ОТ) и  индекса массы тела (ИМТ = 
масса тела в  кг/ (рост в  м2)), измерением АД, био-
химический анализ крови (липидный спектр, 
АЛТ, АСТ, креатинин, глюкоза плазмы натощак), 
исследование параметров сосудистой жесткости 
и  центральной гемодинамики (СПВкф, ИА, цПД), 
определение сосудистого возраста с  использова-
нием модифицируемой шкалы SCORE, ЭКГ, сбор 
анамнеза.

Определение уровня холестерина, триглице-
ридов, ЛПВП, ЛПНП, глюкозы проведено на  био-
химическом анализаторе Hitachi 912 с  исполь-
зованием стандартных наборов фирмы Roche 
(Швейцария). Липопротеиды низкой плотности 
рассчитывались по  формуле Фридвальда при кон-
центрации ТГ, не  превышающей 4,5 ммоль/л 
(400 мг/дл): ХС  ЛПНП = ОХ  — {ХС ЛПВП + 
(ТГ/2,2)} в  ммоль/л. При более высокой кон-
центрации ТГ  ХС-ЛПНП определялся методом 

препаративного ультрацентрифугирования. В дан-
ное исследование пациенты с уровнем ТГ более 4,5 
ммоль/л не включались. 

СПВ, показатели центральной гемодинамики 
(ИА, ЦСАД, цПД) оценены неинвазивным мето-
дом с  помощью компьютеризированного автома-
тического прибора SphygmoCor® (AtCor Medical, 
Австралия).

Для расчета сосудистого возраста по  алгоритму 
SCORE требовались следующие параметры: пол па-
циента, его возраст и статус курения, уровень САД 
и  ОХ. Путем сопоставления данных параметров 
на  нижепредставленном рисунке получается сосу-
дистый возраст пациента. На  территории России 
рекомендовано использование алгоритма расчета 
сосудистого возраста для стран с высоким ССР. 

Статистическая обработка результатов ис-
следования проводилась с  использованием 
STATISTICA 10.0, «Stat Soft, Inc» (лицензия 
STA999K347150-W) и  Microsoft Excel 2010 (ID 
82503-001-0000106-38273).

Оценка взаимосвязей между парами количе-
ственных показателей проводилась с  использо-
ванием коэффициента линейной корреляции 
Пирсона (r). При анализе взаимосвязей порядко-
вых признаков с  количественным пользовались 
коэффициентом ранговой корреляции Спирмана 
(R). Во  всех процедурах статистического анализа 
критический уровень значимости р  принимался 
равным 0,05. В  случае р  ≥ 0,05, но  < 0,1 говорили 
о тенденции к достоверности различий.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Клинико-демографическая характеристика 

пациентов с  МС, а  также данные лабораторных 
тестов и  показатели сосудистой жесткости пред-
ставлены в  табл. 1–2. Как следует из  представлен-
ных данных, в  группе пациентов с  МС в  возрас-
те от  55 до  59 лет сосудистый возраст у  курящих 
мужчин и женщин превышает сосудистый возраст 
некурящих лиц на  7,9 и  3,7 лет соответственно. 
У курящих мужчин данной возрастной категории 
сосудистый возраст превышает идеальные значе-
ния на 4,1 года; у некурящих мужчин — на 4,2 года; 
у  курящих женщин  — на  2,8 года; у  некурящих 
женщин — на 4,4 года, соответственно. 

У  пациентов с  МС в  возрасте от  60 до  64 лет 
сосудистый возраст превышает паспортный у  ку-
рящих мужчин в  среднем на  14,7 лет; у  курящих 
женщин  — на  8,5 лет; у  некурящих мужчин  — 
на 3,12 года; у некурящих женщин — на 2,97 лет.  
В среднем сосудистый возраст у курящих мужчин 
и  женщин превышает сосудистый возраст не-
курящих лиц на  12,2 и  5,63 года соответственно. 
У курящих мужчин с МС в возрасте 60–64 лет со-
судистый возраст превышает идеальные значе-
ния на 5,9 лет; у некурящих мужчин — на 4 года; 
у  курящих женщин  — на  3,9 года; у  некурящих 
женщин — на 4,6 лет. 
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Пациентам в возрасте старше 65 лет с МС свой-
ственно превышение сосудистого возраста над 
паспортным у курящих мужчин в среднем на 13,8 
лет; у курящих женщин на 8,3 года. У некурящих 
мужчин и женщин сосудистый возраст не отличал-
ся от  паспортного более чем на  1 год.  В  среднем 
сосудистый возраст у курящих мужчин и женщин 
превышает сосудистый возраст некурящих лиц 
на 12,28 и 6,5 лет соответственно. У курящих муж-
чин с МС в возрасте старше 65 лет сосудистый воз-
раст превышает идеальные значения на  6,65 лет; 
у некурящих мужчин — на 4,4 года; у курящих жен-
щин — на 4,9 года; у некурящих женщин — на 5 лет. 

У пациентов с МС старше 65 лет выявлены наи-
более выраженные признаки сосудистой ригидно-
сти. По сравнению с пациентами с МС в возрасте 
55–59 лет у пациентов старше 65 лет СПВ выше 
на 15,9% и 11,1% (для мужчин и женщин соответ-
ственно), ИА — на 26,2% и 31%, а цПД — на 13,3% 
и 14,7% (табл. 2). 

Для оценки вклада каждого из компонентов МС, 
а  также показателей артериальной ригидности 
в  развитие сосудистого старения для каждой воз-
растной группы пациентов проведена серия кор-
реляционных анализов.

Установлено, что для пациентов с МС в возрасте 
от  55 до  59 лет наиболее значимые корреляцион-
ные взаимодействия выявлены между сосудистым 
возрастом и: 1) уровнем САД у женщин (r = 0,5, p < 
0,05); 2) ИМТ у мужчин (r = 0,45, p < 0,05); 3) уров-
нем ОХ как у мужчин, так и у женщин (r = 0,55 про-
тив r  = 0,58 соответственно, p  < 0,05); 4) уровнем 
ЛПВП как у мужчин, так и у женщин (r = –0,59 про-
тив r  = –0,49 соответственно, p < 0,05); 5) СПВкф 
у  мужчин и  женщин (r = 0,69 против r  = 0,71 со-
ответственно, p < 0,05); 6) цПД у мужчин (r = 0,49,  
p < 0,05) (рис. 1).

Для возрастной группы от  60 до  64 лет весо-
мый вклад в процесс сосудистого старения вносят: 
1) САД у женщин (r = 0,47, p < 0,05); 2) ОХ у муж-
чин и  женщин (r = 0,54 против r  = 0,55 соответ-
ственно, p  < 0,05); 3) ЛПВП у  мужчин и  женщин  
(r = –0,52 против r = –0,54 соответственно, p < 0,05); 
4) СПВкф у  мужчин и  женщин (r = 0,74 против 
r = 0,72 соответственно, p < 0,05); 5) ИА у мужчин 
и женщин (r = 0,48 против r = 0,52 соответственно, 
p < 0,05); 6) цПД у мужчин и женщин (r = 0,46 про-
тив r = 0,51 соответственно, p < 0,05) (рис. 2).

Старше 65 лет наиболее значимыми корреля-
ционными взаимодействиями сосудистого старе-
ния являются: 1) ОХ у мужчин и женщин (r = 0,53 
против r = 0,55 соответственно, p < 0,05); 2) ЛПВП 
у мужчин и женщин (r = –0,5 против r = –0,51 со-
ответственно, p < 0,05); 3) СПВкф у мужчин и жен-
щин (r = 0,72 против r  = 0,64 соответственно,  
p < 0,05); 4) ИА у мужчин и женщин (r = 0,61 против 
r = 0,58 соответственно, p < 0,05); 5) цПД у мужчин 
и женщин (r = 0,67 против r = 0,56 соответственно, 
p < 0,05) (рис. 3). 

ОБСУЖДЕНИЕ 	
Проведенное исследование показало, что в раз-

ные возрастные периоды компоненты МС  имеют 
различный удельный вес в формировании раннего 
сосудистого старения. Многомерный регрессион-
ный анализ свидетельствует о том, что уровни ОХ, 
ЛПНП, ЛПВП, ИМТ, САД являются независимыми 
детерминантами сосудистого возраста во всех воз-
растных группах. 

Однако в возрасте старше 65 лет отмечено воз-
растание вклада ЛПНП в  прогрессирующее сосу-
дистое старение на  фоне снижающегося по  силе 
воздействия уровня САД и ИМТ. 

Все же  влияние перечисленных параметров 
значительно уступает показателям артериальной 
жесткости, центральной гемодинамики на  сосуди-
стый возраст во всех возрастных группах при МС. 
В возрасте старше 65 лет отмечается максимальная 
корреляционная связь между сосудистым возрас-
том и ИА, цПД. 

По  данным ряда авторов, повышение арте-
риальной жесткости у пожилых пациентов ассо-
циировано с ростом как общей смертности, так 
и от кардиоваскулярных причин — в 1,7 и 4 раза 
(относительно 4 квартиля повышения СПВ), не-
зависимо от  влияния таких факторов, как пол, 
возраст, САД, сердечно-сосудистый анамнез  
[25, 26].  
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Рис. 1.  
Корреляционные связи между СВ и компонентами МС, параметрами сосудистой жесткости и центральной 
гемодинамики у пациентов с МС в возрасте от 55 до 59 лет

Рис. 2.  
Корреляционные связи между СВ и компонентами МС, параметрами сосудистой жесткости и центральной 
гемодинамики у пациентов с МС в возрасте от 60 до 64 лет

Рис. 3. Корреляционные связи между СВ и компонентами МС, параметрами сосудистой жесткости и центральной 
гемодинамики у пациентов с МС старше 65 лет
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