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Возрастное ремоделирование миокарда левого желудочка: 
есть ли связь с клеточным старением?
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Цель. Изучить возрастные изменения структуры миокарда и нали-
чие их связи с длиной теломер. С возрастом даже при отсутствии 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и факторов сердечно-
сосудистого риска (ССР) происходит изменение структуры миокар-
да левого желудочка (ЛЖ). Вероятным механизмом возрастного 
ремоделирования ЛЖ может быть клеточное старение. Одним 
из маркеров клеточного старения является длина теломер лейко-
цитов (ДТЛ), которая также признана маркером биологического 
возраста. 
Материал и методы. После скрининга в исследование были вклю-
чены 303 человека в возрасте 23-91 года без клинических проявле-
ний ССЗ. Всем участникам выполняли трансторакальную эхокарди-
ографию по стандартной методике. Длина теломер определялась 
в лейкоцитах на геномной дезоксирибонуклеиновой кислоте (ДНК) 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) в реальном време-
ни. Проводилось измерение относительной длины теломер. Для 
оценки взаимосвязи показателей применяли корреляционный, 
логистический регрессионный анализ, а также построение много-
мерных регрессионных моделей. 
Результаты. В старшей возрастной группе (женщин >55 лет и муж-
чин >45 лет) у лиц без явных ССЗ и факторов ССР в сравнении 
с группой младшего возраста наблюдалась большая толщина мио-

карда ЛЖ, его концентрическое ремоделирование. ДТЛ достоверно 
связана с возрастом (β=-0,012, p=0,0001). Получена взаимосвязь 
ДТЛ с параметрами структуры ЛЖ: толщиной межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП) (β=-0,028, p=0,01), относительной толщиной 
стенки (ОТС) (β=-0,012, p=0,02) при учете возраста и факторов ССР. 
Однако короткие теломеры (<9,75 усл.ед.) оказались не связаны 
с повышением ТМЖП (ОШ=1,44; 95% ДИ 0,84-2,47; p=0,18), толщи-
ны задней стенки ЛЖ (ОШ=1,56; 95%ДИ 0,37-6,59; p=0,55) и ОТС 
(ОШ=1,40; 95% ДИ 0,74-2,65; p=0,31). 
Заключение. Гипертрофию миокарда ЛЖ, а также его концентри-
ческое ремоделирование у лиц старшего возраста в отсутствие 
ССЗ и факторов ССР следует считать возрастными изменениями. 
ДТЛ, маркер клеточного старения, не связан с возраст-ассоцииро-
ванными изменениями структуры ЛЖ.
Ключевые слова: длина теломер, ремоделирование миокарда, 
возрастные изменения.
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Age-related left ventricle myocardial remodeling: is there a link with normal ageing?
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Aim. To study the age-related changes in structure of myocardium of the 
left ventricle and their relation with telomere length. With the age even in 
absence of cardiovascular diseases (CVD) and risk factors (CRF) there 
is a changing of the left ventricle (LV) myocardium structure. Probable 
mechanism of the age-related changes is cell ageing. One of the 
markers of cell ageing is telomere length (TL) that is also a marker of 
biological age.
Material and methods. After screening we included 303 persons at the 
age 23-91 y. o. without clinical signs of CVD. All participants underwent 
transthoracal echocardiography by the standard method. Telomere 
length was measured in leucocytes on the genomic desoxyribonucleic 
acid (DNA) by real-time polymerase chain reaction method (PCR). We 

measured the relative length of telomeres. For the assessment of 
parameters relations we used correlational logistic regression analysis 
and build-up of multidimensional regression models.
Results. Older age group (women >55 years and men >45 years) of 
those without significant signs of CVD and CRF comparing to the group 
of younger persons we found thicker LV myocardium and its concentric 
remodeling. TL was significantly linked with the age (β=-0,012, 
p=0,0001). Also we found the relation of TL with LV structure parameters: 
interventricular septum thickness (IVST) (β=-0,028, p=0,01), relative 
wall thickness (RVT) (β=-0,012, p=0,02) using the age and CRF. 
However shorter telomeres (<9,75 units) were not related to the increase 
of IVST (OR=1,44; 95% CI 0,84-2,47; p=0,18), posterior wall thickness 



53

Разное

Введение
Динамические изменения в структуре и функ-

ции сердца, наблюдаемые с течением времени 
в отсутствие сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и их факторов риска, считают следствием 
влияния возраста. В литературе такие изменения 
рассматривают как субклинические состояния, 
которые отражают процесс старения. К настоящему 
времени накоплены данные, позволяющие выде-
лить ряд возрастных изменений в сердце. Их опре-
деление является важным, поскольку такие измене-
ния снижают компенсаторные возможности сер-
дечно-сосудистой системы и повышают вероятность 
развития ССЗ. При этом паспортный возраст 
не всегда адекватен биологическому, и не отражает 
истинно связанный с ним риск ССЗ; не у всех лиц 
старше определенного возраста развиваются ССЗ, 
а тяжесть заболевания и клинические проявления 
различны. Наличие только факторов риска и наслед-
ственной предрасположенности к ССЗ не способно 
полностью объяснить такую изменчивость [1].

Наибольший интерес представляет возрастная 
перестройка миокарда левого желудочка (ЛЖ). 
Несмотря на изученность проблемы, остается нере-
шенным вопрос об изменении массы миокарда ЛЖ 
с возрастом, его размеров. В отношении этих пара-
метров накоплены противоречивые данные, 
не позволяющие сделать однозначные выводы. 
Во многом это связано со сложностью определения 
истинных возрастных изменений в виду высокой 
распространенности ССЗ и факторов сердечно-
сосудистого риска (ССР) в популяции.

Ремоделирование миокарда в процессе старе-
ния обусловлено изменениями, происходящими 
на клеточном уровне. Гибель кардиомиоцитов, уве-
личение в размере оставшихся клеток, отложение 
липофусцина — неразлагающегося “пигмента ста-
рения”, в кардиомиоцитах и накопление коллагена 
в миокарде являются основными признаками кле-
точного старения [2]. Механизм таких изменений 
не до конца понятен. В поисках причин старения 
клетки предложена гипотеза, основанная на укоро-
чении концевых участков дезоксирибонуклеиновой 
кислоты (ДНК) клетки при каждом ее делении [3]. 
Такие участки линейных хромосом получили назва-
ние теломер. Когда длина теломер достигает крити-

ческого размера, происходит остановка клеточного 
цикла, старение и гибель клетки. Укорочение тело-
мер с возрастом обнаружено во многих соматиче-
ских клетках, включая кардиомиоциты [4].

Наиболее часто длину теломер определяют 
в клетках периферической крови — лейкоцитах, как 
наиболее доступного суррогатного параметра. Было 
показано, что длина теломер лейкоцитов (ДТЛ) 
отражает изменение длины теломер в других тканях. 
Причиной такой биоэквивалентности считают оди-
наковую скорость деления стволовых клеток для 
всех соматических тканей, независимо от их проли-
феративного статуса [5]. Получена обратная связь 
ДТЛ с возрастом, и в настоящее время ДТЛ является 
маркером биологического возраста [6].

Более короткие теломеры обнаружены у лиц 
с ССЗ, факторами ССР [7], а также связаны с увели-
чением смертности от сердечно-сосудистых причин 
[8]. При этом остается не ясным, связаны ли пара-
метры структуры миокарда ЛЖ и их возрастные 
изменения с маркером клеточного старения — дли-
ной теломер. Клинических работ, проверяющих 
данную гипотезу мало.

Было высказано предположение, что возраст-
ные изменения миокарда ЛЖ могут быть связаны 
с клеточным старением, опосредованным укороче-
нием теломер. Для этого исследовали структурные 
характеристики миокарда ЛЖ, а также ДТЛ у прак-
тически здоровых людей в разных возрастных кате-
гориях. 

Материал и методы
Проведено одномоментное исследование. После 

скрининга были включены 303 человека обоих полов 
в возрасте 23-91 года без клинических проявлений ССЗ. 
Скрининг включал сбор анамнеза, изучение медицин-
ской документации, объективный осмотр. Лица, имею-
щие симптомы и/или анамнез тяжелых соматических 
заболеваний и ССЗ, в т. ч. артериальную гипертонию 
(АГ) 2 и 3 степеней, прием антигипертензивной терапии, 
инсульт, ишемическую болезнь сердца, заболевания пе-
риферических артерий, сердечную недостаточность, по-
роки сердца, клинически значимые нарушения ритма 
и проводимости, не включались в исследование. На эта-
пе скрининга регистрировались и оценивались электро-
кардиограмма (ЭКГ), клинический и биохимический 
анализы крови, проба с физической нагрузкой (тред-

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, ДТЛ — длина теломер лейкоцитов, ИММ — индекс массы миокарда, КДО — конечно-диастолический 
объем, КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ОТС — относительная толщина стенки, ОШ — отноше-
ние шансов, ПЦР — полимеразная цепная реакция, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, ТМЖП — толщина 
межжелудочковой перегородки, ЭКГ — электрокардиограмма.

(PWT) (OR=1,56; 95% CI 0,37-6,59; p=0,55) and RVT (HR=1,40; 95% CI 
0,74-2,65; p=0,31). 
Conclusion. Left ventricle hypertrophy and its concentric remodeling in older 
age group without CVD and CRF shall be regarded as age-related. LT, cell 
ageing marker, is not related to the age-specific changes of LV structure.

Key words: telomere length, myocardial remodeling, ageing 
changes.
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мил-тест по протоколу BRUCE). Лица, имеющие зна-
чимые отклонения в анализах крови, нарушения ритма 
и проводимости сердца по данным ЭКГ, положитель-
ную пробу с физической нагрузкой, в исследование 
не включались. Также оценивали факторы ССР. Всем 
обследуемым, которые соответствовали критериям 
включения/исключения по итогам проведенного скри-
нинга, были выполнены эхокардиография и измерение 
ДТЛ. 

Протокол исследования был одобрен этическим ко-
митетом, и все участники дали письменное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. 

Определение длины теломер. Длина теломер опреде-
лялась в лейкоцитах на геномной ДНК. Проводилось из-
мерение относительной длины теломер, которое выража-
лось в условных единицах. ДНК выделялась из 300 мкл 
периферической крови с этилендиаминтетрауксусной 
кислотой (ЭДТА) стандартным методом при помощи на-
бора реагентов “ДНК-Экстран”. В ходе анализа методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в реальном време-
ни оценивалось количество ДНК с теломерной последо-
вательностью в геноме (T). Параллельно проводилась 
ПЦР в реальном времени к однокопийному участку ге-
номной ДНК (S). Отношение количеств теломерной и од-
нокопийной матриц (T/S) пропорционально длине тело-
мер. Для получения относительной длины теломер все 
экспериментальные образцы ДНК сравниваются с одним 
и тем же контрольным образцом ДНК. Для каждого 
образца делалось три повторения теломерной реакции 
и три повторения контрольной реакции. Такой анализ 
является простым, быстрым и обладает большой пропуск-
ной способностью [9].

Эхокардиография. Трансторакальная 2D эхокардио-
графия проводилась по стандартной методике на приборе 
Philips IE-33 (Нидерланды). Определялись следующие 
показатели: конечно-диастолический (КДР) и конечно-

систолический (КСР) размеры, толщина межжелудочко-
вой перегородки (ТМЖП) и задней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ), 
объемы ЛЖ (КДО, КСО), индекс массы миокарда (ИММ) 
ЛЖ, показатели систолической и диастолической функ-
ций ЛЖ. ИММ ЛЖ рассчитывался в двумерном режиме 
по формуле “площадь-длина”. Проводилось также опре-
деление относительной толщины стенки (ОТС) по фор-
муле: ОТС=(ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР ЛЖ. Тип ремодели-
рования миокарда оценивали по соотношению ИММ ЛЖ 
и ОТС [10]. 

Статистический анализ. Данные обрабатывали и ана-
лизировали с помощью статистической системы SAS 9.1 
(SAS Institute, Cary, NC, USA). Результаты представлены 
в % для качественных переменных и в M±SD для количе-
ственных. Для сравнения средних по независимым вы-
боркам использовался t-критерий Стьюдента (при отсут-
ствии значимых отклонений от нормального распределе-
ния). Сравнение частоты распространения признаков 
по группам проводили при помощи точного двусторонне-
го критерия Фишера. Выполнен корреляционный анализ 
(линейные корреляции Пирсона, ранговые корреляции 
Спирмена), линейный регрессионный анализ. Был при-
менен также множественный регрессионный и логисти-
ческий регрессионный анализ. Различие считалось досто-
верным при p<0,05. 

Результаты
Возраст >45 лет у мужчин и >55 лет у женщин был 

взят в качестве критерия для формирования двух воз-
растных групп: младшей (n=144) и старшей (n=159). 
Средний возраст в младшей группе составил 40,88±8,74 
лет, в старшей группе — 61,07±8,53 лет. В старшей 
возрастной группе чаще наблюдались АГ — 32,1%, 
n=51 vs 17,4%, n=25 (p=0,003), нарушения липидного 

Таблица 1 
Клиническая характеристика, показатели эхокардиографии в двух возрастных группах 

Показатель Младшая гр. n=82 Старшая гр. n=52 p

Возраст, лет 38,43±8,74 62,70±9,41 <0,001

Мужской пол, % (n) 23 (19) 37 (19) 0,099

Индекс массы тела, кг/м2 23,89±4,06 25,30±2,99 0,021

Ожирение, % (n) 3,7 (3) 3,9 (2) 0,955

Систолическое АД, мм рт.ст. 113,31±10,07 119,67±12,20 0,001

Диастолическое АД, мм рт.ст. 72,84±8,41 73,79±7,11 0,502

АГ, % (n) 1,2 (1) 3,9 (2) 0,330

Параметры ЭхоКГ

 ТМЖП (см) 0,97±0,08 1,12±0,07 <0,001

 ТЗСЛЖ (см) 0,87±0,07 0,97±0,08 <0,001

 ИММ ЛЖ (г/м2) 79,46±9,36 81,69±12,82 0,282

 КДР ЛЖ (см) 4,81±0,29 4,44±0,28 <0,001

 КСР ЛЖ (см) 2,69±0,18 2,34±0,21 <0,001

 КДО ЛЖ (мл) 90,44±10,33 72,88±10,57 <0,001

 КСО ЛЖ (мл) 35,0±4,68 24,83±5,08 <0,01

 ОТС 0,38±0,03 0,47±0,04 <0,001

 Концентрическое ремоделирование ЛЖ, % (n) 4,9 (4) 88,5 (46) <0,001

 Концентрическая гипертрофия ЛЖ, % (n) 1,2 (1) 3,9 (2) 0,333

 Эксцентрическая гипертрофия ЛЖ, % (n) 1,2 (1) 0 (0) 0,213
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и углеводного обменов, в т. ч. сахарного диабета — 
26%, n=42 vs 5%, n=8 (p<0,001), абдоминальное ожи-
рение — 63%, n=91 vs 47%, n=67 (p=0,005). Такие 
факторы ССР способны влиять на структурно-функ-
циональные параметры миокарда ЛЖ, поэтому 
из анализа были исключены лица с сочетанием ≥2 
факторов риска. Допускалось наличие только 1 фак-
тора риска. В 60% случаев таким фактором риска была 
дислипидемия. Случаи сахарного диабета среди лиц 
двух групп отсутствовали (таблица 1). 

В результате в старшей возрастной группе 
в сравнении с младшей отмечаются большие значе-
ния толщины миокарда (ТМЖП, ТЗСЛЖ) при 
сопоставимых значениях ИММ ЛЖ, меньшие раз-
меры и объемы ЛЖ, а также большая частота кон-
центрического ремоделирования миокарда. Полу-
чены тесные корреляционные связи ТМЖП, 
ТЗСЛЖ и ОТС с возрастом — r=0,53, r=0,52, r=0,73, 
соответственно, (р<0,001). ИММ ЛЖ имел слабую 
связь с возрастом (r=0,18; р<0,01). Корреляционная 
связь выявлена также для КДР и КСР — r=-0,38, 
r=-0,45, соответственно, (р<0,001). 

В группе старшего возраста ДТЛ была меньше, 
чем в младшей возрастной группе — 9,63±0,46 усл.
ед. vs 9,93±0,48 усл.ед. (p<0,001). Получена корреля-
ционная связь ДТЛ с возрастом (r=-0,30, p<0,001). 
В многомерной регрессионной модели ДЛТ досто-
верно связана с возрастом (β=-0,012, p=0,0001) при 
учете пола и факторов ССР. Для изучения связи 
ДТЛ с параметрами структуры все участники разде-
лены на группы коротких и длинных теломер с уче-
том медианного значения. Теломеры считались 
короткими при значении <9,75 усл.ед. и длинными 
при ≥9,75 усл.ед. У лиц старшего возраста в группе 
коротких теломер оказалась больше ТЗСЛЖ, чем 
в группе длинных теломер — 1,00±0,09 см vs 
0,96±0,09 см, соответственно, (p<0,05). Однако раз-

личие в ТМЖП — 1,16±0,10 см vs 1,14±0,09 см, 
соответственно, (p>0,05), ОТС — 0,47±0,05 vs 
0,45±0,04, соответственно, (p>0,05) было недосто-
верно. Не получено разницы в ИММ, размерах 
и типах ремоделирования миокарда ЛЖ. При этом 
группы были сопоставимы по полу, наличию АГ, 
ожирения, курения, нарушению липидного и угле-
водного обменов. 

В корреляционном анализе выявлена связь 
ДТЛ с ТМЖП (r=-0,32, p<0,001), ТЗСЛЖ (r=-0,31, 
p<0,001) и ОТС (r=-0,27, p<0,001). Для оценки 
характера связи между структурой ЛЖ и ДТЛ был 
выполнен многомерный регрессионный анализ, 
по данным которого ДТЛ связана с ТМЖП и ОТС. 
Независимыми переменными были возраст, ДТЛ 
и факторы ССР. Было показано, что ДТЛ является 
независимым предиктором изменения ТМЖП (β=  
-0,028, p=0,01) и ОТС (β=-0,012, p=0,02) (таблица 
2). Однако в результате логистического регрессион-
ного анализа риск повышения ТМЖП был связан 
только с возрастом, в то время как с короткими 
теломерами (ДТЛ <9,75 усл.ед.) не имел достовер-
ной связи (χ2=1,77, p=0,18; ОШ=1,44; 95% ДИ 0,84-
2,47). Повышение ТЗСЛЖ также оказалось не свя-
занным с короткими теломерами (χ2=0,37, p=0,55; 
ОШ=1,56; 95%ДИ 0,37-6,59) при фиксированном 
возрасте и поле, как и повышение ОТС (χ2=1,05, 
p=0,31; ОШ=1,40; 95% ДИ 0,74-2,65). 

Обсуждение
Эксперты Национальной образовательной про-

граммы по холестерину NCEP ATP III (National 
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 
III) определили возраст >45 лет у мужчин и >55 лет 
у женщин фактором риска ССЗ [11]. Этот возраст 
был взят в качестве критерия для формирования 
двух возрастных групп — младшего и старшего воз-

Таблица 2 
Многомерный регрессионный анализ показателей структуры  

в зависимости от длины теломер и факторов ССР

Предиктор β±SE F p R2

Модель 1. ТМЖП — зависимая переменная

Сахарный диабет 0,0002±0,014 0,00 0,98

ДТЛ -0,028±0,010 6,38 0,012

АГ 0,070±0,012 31,42 0,0001

Мужской пол 0,080±0,011 51,23 0,0001

Возраст 0,005±0,0004 122,14 0,0001

Ожирение 0,049±0,012 15,94 0,0001 0,5255

Модель 2. ОТС — зависимая переменная

Сахарный диабет -0,0010±0,007 0,02 0,89

ДТЛ -0,012±0,005 5,72 0,017

Возраст 0,057±0,005 123,14 0,0001

АГ 0,012±0,005 5,43 0,02

Ожирение 0,012±0,005 5,28 0,02 0,4015

Примечание: β — коэффициент регрессии, R2– коэффициент детерминации, SE — стандартная ошибка.
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растов. В результате было показано, что в старшей 
возрастной группе у лиц без клинических проявле-
ний ССЗ и факторов ССР отмечается большая тол-
щина миокарда ЛЖ. При этом масса миокарда ЛЖ 
была в пределах нормальных значений и оказалась 
сопоставима между группами. Увеличение толщины 
миокарда наблюдалось преимущественно в базаль-
ном отделе МЖП, нежели в свободной стенке ЛЖ. 
Часто встречался S-образный изгиб МЖП, умень-
шение угла между аортой и МЖП. Кроме того, 
в этой группе значения размеров ЛЖ и его объемов 
были меньше, чем в группе лиц младшего возраста. 
Получена прямая корреляционная связь возраста 
с ТМЖП, ТЗСЛЖ, ОТС и обратная — с КДР, КСР, 
КДО и КСО. Колебания всех этих показателей были 
в пределах референсных значений. Такие измене-
ния в старшей возрастной группе, объясняют боль-
шую распространенность концентрического ремо-
делирования миокарда ЛЖ, т. е. увеличения ОТС 
при нормальных значениях массы миокарда, — 
в ~89% случаев. 

В ряде работ было отмечено увеличение массы 
миокарда ЛЖ у пожилых людей без ССЗ [12]. Веро-
ятнее всего, представленное повышение ИММ ЛЖ 
у пожилых лиц обусловлено не собственно старе-
нием сердца, а экстракардиальным влиянием. 
Повышение ИММ в этих исследованиях сопрово-
ждалось увеличением уровней систолического арте-
риального давления (АД). С возрастом наряду 
с ремоделированием миокарда происходит увеличе-
ние жесткости сосудистого русла, что способствует 
повышению постнагрузки на миокард, формирова-
нию гипертрофии с увеличением интерстициаль-
ного фиброза и ИММ. 

Было показано, что с возрастом на клеточном 
уровне в миокарде происходит гибель кардиомио-
цитов с последующим замещением их соединитель-
ной тканью и компенсаторной гипертрофией остав-
шихся жизнеспособных клеток. Такие изменения 
позволяют сохранить и даже увеличивать толщину 
стенок ЛЖ, но недостаточны для увеличения ММ. 
Кроме того, снижение с возрастом способности 
оставшихся клеток к компенсаторной гипертрофии 
также препятствует увеличению ММ у пожилых 
людей. Было даже отмечено уменьшение ММ с воз-
растом. По результатам аутопсии вес ЛЖ и правого 
желудочка уменьшался в год на 0,7 и 0,21 г, соответ-
ственно [13].

Следует отметить, что ММ ЛЖ является состав-
ной переменной, которая отражает изменение 
не только толщины миокарда ЛЖ, но и его внутрен-
ний диаметр. Отмечено, что у лиц старшего возраста 
размеры ЛЖ были меньше, чем в младшей возраст-
ной группе. По-видимому, гипертрофия миокарда 
компенсирует уменьшение размеров ЛЖ, и ММ 
остается без изменений. Выявление таких измене-
ний представляется важным среди лиц старшего 

возраста. Показано, что концентрическое ремоде-
лирование миокарда ЛЖ ассоциировано с увеличе-
нием риска неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий.

Причиной возрастного ремоделирования мио-
карда ЛЖ может быть клеточное старение. В 1961г 
Л. Хейфлик экспериментально на культуре фибро-
бластов установил, что способность соматических 
клеток человека к пролиферации ограничена. После 
прекращения деления в клетках происходят необра-
тимые изменения, ведущие к ее гибели. Последняя 
фаза жизни клеток в культуре и есть клеточное ста-
рение. Старение клетки, основанное на лимите 
Хейфлика, получило название репликативного. 
Укорочение теломер стало одной из теорий, объяс-
няющих процесс репликативного старения. Тело-
меры образуют концевой сегмент некодирующей 
цепи ДНК и представляют собой повторяющиеся 
последовательности (до 1000-2000 раз) из шести 
нуклеотидов 5’–TTAGGG–3. При укорочении 
теломер, хромосома становится восприимчива 
к разным воздействиям, приводя к повреждению 
ДНК, хромосомной нестабильности. В результате 
с помощью ингибиторов клеточной пролиферации 
(p16INK4A, p53, p21) происходит остановка клеточного 
цикла, и клетка переходит в терминальное неделя-
щееся состояние — клеточное старение [14].

Результаты настоящего исследования показали 
связь ДТЛ с возрастом, что согласуется с данными 
других авторов [6]. Мы предположили, что длина 
теломер как маркер биологического возраста будет 
связана с возрастными изменениями миокарда ЛЖ, 
а степень их укорочения — с выраженностью этих 
изменений. Экспериментальные исследования 
определили укорочение длины теломер в кардиоми-
оцитах с 30 до 15 тыс. нуклеотидных пар. При аутоп-
сии 530 человек разного возраста было выявлено, 
что ежегодно происходит потеря 20 пар оснований, 
получена отрицательная корреляция длины теломер 
миокарда с возрастом [4]. При этом сокращение 
теломер в миокарде мышей сопровождалось появ-
лением признаков старения сердца — снижение 
массы ЛЖ, нарушение сократительной способности 
ЛЖ и развитие сердечной недостаточности [15].

Однако в результате одномоментного исследо-
вания не было получено связи ДТЛ с возраст-ассо-
циированными изменениями миокарда ЛЖ — уве-
личением ОТС, ТМЖП и ТЗСЛЖ, КДР и КСР. 
Не выявлены различия этих параметров между 
группами коротких и длинных теломер у лиц стар-
шего возраста. По наличию концентрического 
ремоделирования миокарда группы были также 
сопоставимы. 

Клинических работ, изучающих данную взаи-
мосвязь мало. В исследовании “Newcastle 85+” 
с участием людей в возрасте ≥85 лет также не было 
выявлено достоверной связи ДТЛ с наличием гипер-
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трофии миокарда и увеличением ИММ ЛЖ, 
в то время как показана значимая связь с фракцией 
выброса ЛЖ [16]. Хотя следует отметить, что в дан-
ном исследовании были лица с ССЗ. 

В недавнем популяционном исследовании 
Asclepios у здоровых людей без явных ССЗ (>2500 
человек в возрасте 35-55 лет) после поправки на пол, 
возраст и факторы ССР связь ДТЛ с параметрами 
структуры, такими как ИММ ЛЖ и КДР, не обнару-
жена [17]. Иные результаты получены во Фремин-
гемском исследовании с участием 850 человек, 
в котором ДТЛ оказалась прямо связана с ММ 
и толщиной стенок ЛЖ [18]. Следует отметить, что 
такая взаимосвязь получена только для лиц с АГ, 
в то время как в группе нормотоников она была 
недостоверна. Авторы объясняют это тем, что боль-
шая длина теломер при гипертрофии ЛЖ отражает 
более высокий репликативный потенциал гемопоэ-
тических стволовых клеток/кардиальных клеток-
предшественников, направленный на ангиогенез 
гипертрофированного миокарда. В настоящем 
исследовании увеличение толщины миокарда ЛЖ 
у лиц старшего возраста без ССЗ и факторов ССР, 
в т. ч. без АГ, вероятно, происходит не за счет проли-
ферации мышечных клеток, а скорее в результате 
фиброза и увеличения размеров миоцитов без 
ангио генеза. Сопутствующие этому процессу 
репликативное старение и гибель клеток связаны, 
наоборот, с укорочением длины теломер. Тем более 
что значения ИММ находились в этой группе людей 

в пределах нормальных значений. Поэтому корре-
ляционная связь ДТЛ с толщиной миокарда в пред-
ставленном исследовании имела обратный харак-
тер. Кроме того, при увеличении возраста участни-
ков Фремингемского исследования (>61,5 лет) связь 
ДТЛ с ММ ослабевала. 

Возможно, старение миокарда имеет другие 
патогенетические механизмы, как например, нару-
шение функций митохондрий, накопление окисли-
тельных повреждений, мутация митохондриальной 
ДНК или другие процессы, индуцирующие клеточ-
ное старение и апоптоз. Отсутствие связи ДТЛ 
с возрастными изменениями миокарда ЛЖ может 
быть обусловлено также одномоментным характе-
ром исследования, что требует проведения проспек-
тивного наблюдения для уточнения наличия этой 
взаимосвязи.

Заключение
Результаты этой работы показали, что наличие 

гипертрофии миокарда ЛЖ и его концентрическое 
ремоделирование у лиц без ССЗ и факторов ССР 
ассоциировано с увеличением возраста. Также полу-
чена взаимосвязь ДТЛ с возрастом. При этом ДТЛ — 
маркер клеточного старения — не связана с возраст-
ными изменениями миокарда ЛЖ. По-видимому, 
ремоделирование миокарда в процессе старения 
не ассоциировано с укорочением теломер, 
а обусловлено другими механизмами, что требует 
дальнейшего изучения. 
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