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Сосудистый возраст. Механизмы старения сосудистой 
стенки. Методы оценки сосудистого возраста
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Возраст является общепризнанным фактором риска сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). Одним из важнейших факторов 
старения человека служит биологический возраст сосудов. Для 
ранней профилактики ССЗ необходимо разработать скрининговые 
методы оценки сосудистого возраста у пациентов с отягощенным 
анамнезом по ССЗ. Основными механизмами сосудистого старе-
ния служит окислительный стресс, эндотелиальная дисфункция, 
хроническое воспаление, репликативное старение и апоптоз эндо-
телиальных клеток, повреждение функции эндотелиальных проге-
ниторных клеток, возрастная дизрегуляция циркадианной системы. 
Понимание механизмов, лежащих в основе возрастных патофизио-
логических изменений в сосудистом русле, важно и необходимо 

для разработки новых методов патогенетического лечения. В пер-
спективе – ранняя профилактика ССЗ, достижение здорового ста-
рения, улучшения качества жизни пожилых людей.
Ключевые слова: сосудистый возраст, механизмы сосудистого 
старения, оценка сосудистого возраста, задержка сосудистого 
старения.
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The age is common risk factor for cardiovascular diseases (CVD). 
One of the main risk factors for ageing is biological age of vessels. 
For early prevention of CVD there must be screening methods of 
vessel age assessment in patients with the anamnesis prone to CVD. 
Main mechanisms of vessel ageing are oxidative stress, endothelial 
dysfunction, chronic inflammation, replication ageing and apoptosis 
of endothelial cells, damage of endothelial progenitory cells 
function, age dysregulation of circadian system. Understanding of 
the mechanisms that lead to ageing pathophysiological changes in 

vessels is important and is necessary for novel methods of 
pathogenetic treatment. As perspective – early prevention of CVD, 
achievement of healthy ageing, improve of life quality of older 
persons.
Key words: vessel age, mechanisms of healthy ageing, vessel age 
assessment, delay of vessel ageing.
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Введение 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – 

одна из ведущих причин смертности в мире. Эпиде-
мия ССЗ разворачивается на фоне значительных 
успехов в диагностике и лечении этих состояний. 
Возраст является общепризнанным фактором риска 
ССЗ. Одним из важнейших факторов старения 
человека служит биологический возраст сосудов. 
Понимание механизмов, лежащих в основе возраст-
ных патофизиологических изменений в сосудистом 

русле, важно и необходимо для разработки новых 
методов патогенетического лечения. 

Возрастные структурные изменения сосудистой 
стенки 

Архитектоника крупных эластических артерий 
с возрастом изменяется следующим образом:

• Происходит фиброзно-склеротическое утол-
щение комплекса интима-медиа (КИМ) сосудов.

• Увеличивается экстрацеллюлярный мат-
рикс и количество гладкомышечных клеток.
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Обзоры

• Качественно изменяется коллаген и эла-
стин: растет количество ковалентных сшивок эла-
стина и, в большей мере, волокон коллагена, что 
связано с повреждающим влиянием конечных про-
дуктов гликозилирования. Эластиновые фибриллы 
деформируются, фрагментируются. Наряду с этим 
происходит кальцификация, что делает их более 
жесткими. Нарушается строение эластической мем-
браны, развиваются эктазии. В результате механи-
ческая нагрузка постепенно смещается на синтез 
коллагена, что сопряжено с ростом жесткости сосу-
дистой стенки [1].

При старении происходит утолщение стенок 
аорты за счет интимы даже в отсутствии выражен-
ных атеросклеротических изменений по данным 
аутопсии. В возрастном диапазоне 20-90 лет тол-
щина КИМ утраивается, при этом уменьшается 
относительный просвет артерий. При наличии 
известных факторов риска ССЗ степень утолщения 
КИМ нарастает [2]. 

Возрастные функциональные изменения
Старение артериального дерева гетерогенно. 

Наиболее выраженные возрастные изменения 
демонстрируют артерии эластического типа, прежде 
всего, аорта. Увеличение жесткости аорты с возра-
стом сопровождается ее расширением, удлинением 
и извитостью. Однако эти изменения не компенси-
руют повышение эластического сопротив ления арте-
риальной системы, вызванного как уменьшением 
относительного просвета, так и изменением биоме-
ханических свойств артериальной стенки. В то же 
время сосуды мышечного типа меняются относи-
тельно мало.

В молодом возрасте жесткость артерий повы-
шается от минимальной в крупных сосудах эласти-
ческого типа до максимальной в артериях мышеч-
ного типа. Такое повышение градиента жесткости 
является необходимым условием деятельности 
серд ца и сосудистой системы как единого целого. 
С возрастом физиологический градиент артериаль-
ной жесткости меняется: первоначально ориенти-
рованный градиент повышения артериальной жест-
кости в направлении от центра к периферии 
на поздних этапах онтогенеза смещается от перифе-
рии к центру [3].

Механизмы сосудистого старения 
Окислительный стресс, эндотелиальная дис-

функция и хроническое воспаление 
С возрастом в эндотелиальных клетках увели-

чивается поставляемый дыхательной цепью уровень 
O2

- , который затем превращается в перекись водо-
рода (H2O2). H2O2 проникает через митохондриаль-
ную мембрану и увеличивается его содержание 
в цитоплазме. Перекись водорода является факто-
ром, способствующим активации ядерного фактора 
“каппа-би” (NF-kB). В цитоплазме клетки NF-kB 
находится в неактивном состоянии в комплексе 

с ингибиторным белком (IkB). При действии H2O2 
NF-kB высвобождается от ингибирующего ком-
плекса, транслоцируется в ядро и активирует транс-
крипцию контролируемых генов. Таким образом, 
синтезируются вещества с провоспалительными 
свойствами: внутриклеточная молекула адгезии 1 
(ICAM), индуцибельная синтаза оксида азота 
(iNOS) и другие. 

Старение также связано с активацией экспрес-
сии мембраносвязанного фактора некроза опухоли 
α (TNF-α), который ферментативно расщепляется 
ферментом, конвертирующим TNF-α (TACE) 
и превращается в растворимую форму. И мембра-
носвязанные, и растворимые формы биологически 
активны и связываются с рецепторами TNF. Повы-
шенный уровень TNF-α, а также активация мест-
ных ренин-ангиотензиновых систем (РАС) сосудис-
той стенки стимулируют никотинамидадениндинук
леотид(фосфат) (NAD(P)H) оксидазу, которая гене-
рирует повышенное количество O2

–. Супероксид-
анион уменьшает биоактивность NO, преобразуя 
его в ОNOO–. Недостаток NO приводит к наруше-
нию вазодилатации и апоптозу эндотелиальных 
клеток [4]. Молекула ОNOO– активирует фермент 
поли [АДФ-рибоза] полимераза 1 (PARP-1), кото-
рый тоже способствует NF-kB-зависимой транс-
крипции [5] (рисунок 1).

Роль репликативного старения эндотелиальных 
клеток в механизме сосудистого старения

С возрастом происходит увеличение количе-
ства стареющих клеток в митотически активных 
тканях, к которым относится эндотелий. Человече-
ские клетки, стареющие из-за повреждений дезок-
сирибонуклеиновой кислоты (ДНК), секретируют 
огромное количество факторов, связанных с вос-
палением и развитием опухолей. Это состояние 
клетки – секреторный фенотип, ассоциированный 
со старением (senescence-associated secretory 
phenotype) развивается медленно в течение 
нескольких дней после повреждения ДНК. Эти 
сенесцентные клетки также называют арестован-
ными. Группа Campisi G. из Института Бак пока-
зала, что состояние, когда клетка секретирует вре-
доносные молекулы, появляется только при уста-
новлении внутриклеточного сигналинга, 
связанного с непрерывным повреждением ДНК. 
Доктор Campisi G. подчеркивает, что необходимо 
научиться обнаруживать и уничтожать вредонос-
ные арестованные клетки [6, 7].

Роль апоптоза эндотелиальных клеток при ста-
рении

Апоптоз приводит к гибели эндотелиальных 
клеток, утрате антикоагулянтных свойств эндотелия 
и разреживанию капиллярной сети [8]. Усиление 
апоптоза в эндотелиальных клетках сопровождается 
дисфункцией эндотелия. Главным фактором, обес-
печивающим защиту эндотелиальных клеток 



76

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2014; 13(5)

от апоптоза, служит вырабатываемая эндотелиаль-
ной NO-синтазой низкая концентрация оксида 
азота. С другой стороны, гиперпродукция NO, при-
водящая к накоплению в клетках токсичного перок-
синитрита, служит мощным проапоптотическим 
фактором [9, 10].

Повреждение функции эндотелиальных прогени-
торных клеток 

EPCs – циркулирующие эндотелиальные про-
гениторные клетки костного мозга. С их помощью 
восстанавливается поврежденная эндотелиальная 
выстилка артерий, они ускоряют реэндотелизацию 
и ограничивают формирование атеросклеротиче-
ских повреждений. Но с возрастом количество 
и функциональная активность этих клеток умень-
шаются, ограничивая регенерационную способ-
ность эндотелия. Повреждение EPCs может содей-
ствовать атерогенезу и дальнейшему развитию ате-
росклероза. 

Cнижению функции EPCs с возрастом способ-
ствует:

– недостаточная способность клеток выраба-
тывать фактор, индуцированный гипоксией 

(HIF-1α), который является ключевым медиатором 
клеточного гомеостаза кислорода, и регулирует экс-
прессию генных продуктов, включающихся в анги-
огенез [11].

– низкоактивное хроническое воспаление [12].
– усиление активности TNF-α, который вызы-

вает преждевременное старение ЕРСs [13].
– ангиотензин II (АТ II), также содействую-

щий преждевременному старению ЕРСs [14].
Система – инсулиноподобный фактор роста-1 

(IGF-1)/IGF-1R (рецептор), оказывает благопри-
ятное воздействие на функцию EPCs, антиокисли-
тельное действие, повышает активность теломе-
разы, задерживая репликативное старение, а также 
увеличивает пул функционально активных ЕРСs. 
Синтез IGF-1 ослабляется при старении, вероятно, 
уменьшается и способность IGF-1 активировать 
клеточный рост и способствовать выживанию 
ЕРСs [15].

Функциональная активность EPCs в качестве 
ангиопротектора интенсивно изучается. Предва-
рительные данные свидетельствуют о том, что 
EPCs способны восстановить поврежденную эндо-
телиальную выстилку и таким образом уменьшить 
формирование атеросклеротического поврежде-
ния [16]. Выделенные из костного мозга пригод-
ные для трансплантации EPCs могут представлять 
собой новые терапевтические инструменты для 
лечения болезней сосудов [17]. Поэтому фармако-
логические методы восполнения популяции и/или 
функции EPCs могут стать новой мишенью антиа-
терогенной терапии. Кроме замещения повре-
жденных эндотелиальных клеток в выстилке кро-
веносных сосудов, EPCs также участвуют в форми-
ровании новых сосудов. 

Учеными Университета Северной Каролины 
было установлено, что молекула – Wnt1 (член 
семейства цистеин-богатых гликозилированных 
сигнальных протеинов) – может улучшить функ-
цию EPCs, увеличивая приток крови к ишемизиро-
ванным органам [18] (рисунок 2).

Было доказано, что EPCs могут способствовать 
ангиогенезу в ишемизированном органе.

Arjun Deb, et al. впервые установили, что Wnt1 
является новой проангиогенной молекулой. Это 
дает надежду на то, что введение в ишемизирован-
ные ткани человека белка Wnt1 или молекул, стиму-
лирующих сигнальный путь Wnt1, сможет усилить 
приток крови и обеспечит терапевтический эффект 
[18] (рисунок 3).

Дизрегуляция циркадианной системы
Все биологические ритмы строго подчиняются 

основному водителю, расположенному в супрахиаз-
матических ядрах гипоталамуса. Их молекулярный 
механизм образуют “часовые” гены (Per1, Per2, 
Per3, Cry-1, Cry-2, Clock, Bmal1/Mop3, Tim и др.). 
Показано, что свет напрямую влияет на работу тех 

Рис. 1     Окислительный стресс [5, модифицировано]. 
Примечание: Soluble TNF-α – растворимая форма TNF-α.

Рис. 2      EPCs человека, выращенные в лаборатории. (Фото: Arjun 
Deb Lab, UNC School of Medicine) [19].
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из них, что обеспечивают циркадианный ритм. Эти 
гены регулируют активность генов ключевого кле-
точного цикла деления и генов апоптоза. Гормоном-
посредником, доносящим руководящие сигналы 
до органов и тканей, служит мелатонин [20].

Нарушение функции некоторых циркадианных 
генов вызывает преждевременное старение и разви-
тие различных патологических состояний. 

Последние исследования показали связь между 
нарушением функции некоторых циркадианных 
генов и ассоциированной с возрастом сосудистой 
патологией. Например, мутация циркадианного 
гена Per-2 является причиной Akt (протеинки-
наза B) -зависимого сосудистого старения и нару-
шения реваскуляризации при ишемии посредством 
нарушения функции EPCs [21]. У мышей, с мутиро-
вавшими или удаленными несколькими основными 
генами молекулярных часов, включая Bmal1, Clock, 
были выявлены эндотелиальная дисфункция, пато-
логическое ремоделирование сосудов и сосудистое 
повреждение [22]. Из этих данных можно сделать 
выводы, что генетическое часы непосредственно 
модулируют EPCs функции и обуславливают 
те изменения, которые происходят в сердечно-сосу-
дистой системе с возрастом.

Увеличение артериальной жесткости
Как уже упоминалось ранее, при физиологиче-

ском процессе старения повышение жесткости 
сосудов обусловлено снижением содержания эла-
стина и увеличением коллагена в стенках сосудов, 
медиакальцинозом, а также качественными измене-
ниями стенки артерий в связи с нарушением 
эндотелий опосредованной вазодилатации [23].

Достоверно установлена связь активации 
локальных тканевых РАС и утолщения интимы 
и ремоделирования крупных сосудов с возрастом 
[24-27]. АТ II посредством активации кальпаина-1 
и матриксной металлопротеиназы типа II (MMP2) 
увеличивает миграционную способность гладкомы-
шечных клеток сосудов [28], что служит одним 
из центральных механизмов в возрастной артери-

альной реконструкции. Воспроизвести старение 
артерий можно в эксперименте с помощью инфузий 
АТ II молодым крысам. В их организме в связи 
с повышением активности MMP2, в сонной арте-
рии происходит утолщение медии и инфильтрация 
эндотелия гладкомышечными клетками, как это 
имеет место у старых крыс [27].

У пациентов с гипергликемией и признаками 
сахарного диабета 2 типа к повышенной сосудис той 
жесткости добавляется компонент гликозилирова-
ния белков стенок сосудов, скорость процесса кото-
рого определяется не только уровнем гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c), но и содержанием конеч-
ных продуктов гликозилирования AGE Products 
(Advanced Glycation End) [29]. Меры, направленные 
на снижение содержания AGE Products гликозили-
рования в комбинации с ингибиторами РАС, тре-
буют дальнейшего подтверждения [30].

Помимо естественного старения сосудов, 
жесткость стенки сосудов в значительной мере 
зависит от “программы”, которая заложена у чело-
века во время его внутриутробного развития. Поэ-
тому структура и функция сосудов программиру-
ются во время ранних периодов жизни. Это может 
сопровождаться развитием изменений в артериях, 
что включается в концепцию раннего старения 
сосудов (Early Vascular Aging – EVA-синдром) [31]. 
EVA характеризуется ремоделированием артери-
альной стенки и проявляется увеличением жестко-
сти сосудов [32]. Эти изменения приводят к нару-
шению демпфирующей функции сосудов, повы-
шению скорости распространения прямой 
и отраженной пульсовых волн. Также они явля-
ются причиной аугментации (увеличения) цент-
рального пульсового давления в результате возвра-
щения основной отраженной волны к основанию 
аорты во время систолы, снижения диастоличе-
ского давления, особенно в начале диастолы, ухуд-
шения пропульсивной способности сердечно-
сосудистой системы, и при этом увеличивается 
повреждающее действие пульсовых волн, возра-
стает нагрузка на миокард [33]. 

Методы оценки сосудистого возраста (СВ)
В качестве “тканевых” маркеров СВ предла-

гают определять уже известные показатели: ско-
рость распространения пульсовой волны (СРПВ), 
центральное давление в аорте, толщину ТИМ, 
функцию эндотелия.

Одним из важных показателей жесткости сосу-
дов служит повышение СРПВ. Риск развития сер-
дечно-сосудистых осложнений возрастает линейно 
по мере увеличения СРПВ, однако в особенности 
повышается при превышении уровня 12 м/с, что 
считается пороговым значением, согласно Евро-
пейским рекомендациям по АГ 2007г. Измерение 
СРПВ является наиболее простым, неинвазивным, 
надежным и воспроизводимым методом определе-

Рис. 3     EPCs человека, образующие капилляроподобные структуры. 
(Фото: Arjun Deb Lab, UNC School of Medicine) [19].
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ния артериальной жесткости. Измерения жесткости 
вдоль аорты наиболее клинически значимы, т. к. 
аорта и ее первые ветви в наибольшей мере отве-
чают за патофизиологические эффекты сосудистой 
жесткости [34]. 

Старение – это основной фактор, определяющий 
СРПВ. При мультивариантом анализе 33% отклоне-
ний от нормы СРПВ связаны с возрастом [34]. 

Оценка СРПВ между каротидной и фемораль-
ной артериями считается прямым методом и соот-
ветствует модели всей системы артерий. Обычно 
каротидофеморальная СРПВ(кф) оценивается 
методом “foot-to-foot”. 

СРПВ = D/Dt, где
D – расстояние (в м), которое проходит пульсо-

вая волна; обычно принимается как расстояние 
между двумя точками регистрации; Dt – временная 
разница (в сек) между началом подъема пульсовой 
волны на каротидной и феморальной артериях. 

Однако в различных аппаратах используются 
разные способы измерения расстояния. Для опреде-
ления нормативных значений СРПВ при проведе-
нии популяционных исследований, мета-анализов 
это имеет принципиальное значение [35].

Метод определения СРПВ признан в качестве 
“золотого стандарта” при оценке артериальной 
жесткости [36]. Однако, несмотря на высокую 
достоверность и воспроизводимость каротидно-
феморального метода определения СРПВ, он харак-
теризуется некоторыми трудностями при использо-
вании, связанными со сложностью регистрации 
пульсовых волн на бедренной артерии.

В Японии предложен простой метод объемной 
сфигмографии для определения СРПВ на участке 
от плечевой артерии до лодыжки, реализованный 
в приборах VaSera-1000 (Fukuda Denshi, Япония) 
и Colin VP-1000 (Omron Healthcare, Япония). Это 
наиболее глобальный участок, используемый для 
оценки жесткости сосудов артериальной системы. 
Установлено, что плече-лодыжечная СРПВ (СРПВпл) 
хорошо коррелирует с аортальной СРПВ [37], 
и метод более доступен для проведения скрининго-
вых исследований [38-40].

Кроме того, о ригидности артерий дает пред-
ставление такой важный показатель центрального 
артериального давления (АД), как индекс аугмента-
ции (AIx), который может быть вычислен с помо-
щью записи контурной пульсовой волны на пери-
ферических артериях. AIх определяется как разница 
между вторым и первым систолическими пиками, 
выраженная в % по отношению к пульсовому АД 
(ПАД) в аорте.

AIх = (В-А) / ПАД • 100%,
где А и В амплитуды соответственно прямой 

и отраженной составляющих пульсовой волны.
AIх у людей с эластичными сосудами имеет 

отрицательную величину, положительная динамика 

проявляется уменьшением этого показателя. АIx 
можно рассчитать также с помощью прибора 
VaSera-1000. 

В клинических исследованиях возраст является 
основным фактором, определяющим величину как 
AIx, так и центрального давления в дополнение 
к СРПВ. Недостатком определения СРПВ является 
то, что она зависит не только от жесткости сосудис-
той стенки, обусловленной изменением ее струк-
туры, но и от уровня среднего АД в артериальной 
системе во время определения СРПВ (уровень рас-
тягивающего давления). Другим фактором, влияю-
щим на величину СРПВ, является частота сердеч-
ных сокращений [41].

Японскими исследователями предложен новый 
показатель жесткости – сердечно-лодыжечный 
сосудистый индекс (CAVI). Он позволяет оценить 
сосудистую жесткость вне зависимости от уровня 
растягивающего АД, действующего на стенку арте-
рии в момент регистрации пульсовой волны [42]. 
CAVI рекомендуется не только для определения 
жесткости сосудов, но и для оценки степени выра-
женности атеросклеротического процесса [43]. 
Японские исследователи показали, что CAVI >9 
определяет высокий риск атеросклероза коронар-
ных артерий [44].

Для оценки артериальной жесткости также 
используется метод анализа формы перифериче-
ской пульсовой волны, регистрируемой при помощи 
пальцевой фотоплетизмографии (рисунок 4). Реги-
страция периферической пульсовой волны осно-
вана на прохождении инфракрасного излучения 
через палец. Количество света прямо пропорцио-
нально объему крови, пульсирующей в пальце. 

С помощью прибора “PulseTrace PCA” (Micro 
Medical, Великобритания) можно рассчитать два 
простых индекса. 

Индекс отражения (RI – reflection index) – это 
процентное отношение высоты диастолического 
компонента периферической пульсовой волны 
к высоте систолического компонента, индекс отра-

Рис. 4     Пальцевая фотоплетизмография [45].
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жает состояние тонуса мелких артерий и значение 
пульсовой волны отражения. RI<30% отражает нор-
мальный тонус мелких мышечных артерий.

Индекс ригидности (SI – stiffness index) – это 
отношение роста пациента ко времени между систо-
лическим и диастолическим компонентами волны. 
Оценивает степень жесткости стенки крупных рези-

стивных сосудов. SI = 5-8 м/с свидетельствует 
о сохраненной эластичности аорты. 

Показано, что эти показатели отражают растя-
жимость артерий и тяжесть атеросклероза. Главное 
достоинство метода – его доступность и простота 
определения пульсовой волны, это делает данный 
метод незаменимым при проведении эпидемиоло-
гических исследований [46]. 

Важно понимать, что при изучении артериаль-
ной жесткости с помощью определения СРПВ, кон-
турного анализа пульсовой волны и измерения цен-
трального давления, AIx, эти показатели жесткости 
артерий не могут использоваться как взаимозаменя-
емые, а должны оцениваться комплексно.

Взаимосвязь сосудистого возраста и сердечно-
сосудистого риска.

Оценка индивидуального сердечно-сосудис-
того риска может быть полезна для целенаправлен-
ного выбора профилактического лечения пациен-
тов, у которых нет симптомов, но достаточно высок 
риск ССЗ [47].

Для того чтобы облегчить индивидуальную 
оценку риска у пациентов, было предложено 
несколько алгоритмов. Большинство шкал оценки 
риска включали возраст, пол, уровень АД, курение, 

Рис. 5      Таблица определения СВ и соотнесения с абсолютным риском развития фатального ССЗ по шкале SCORE. 
Примечание: SBP – систолическое АД [49].

Рис. 6      Взаимосвязь СВ с абсолютным риском SCORE для мужчин 
и женщин. Для стран с высоким уровнем заболеваемости 
ССЗ [49, модифицировано].
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сахарный диабет и показатели уровня липидов. 
В некоторые шкалы оценки включены дополни-
тельные факторы риска, такие как факт использова-
ния антигипертензивной терапии, C-реактивный 
белок, отягощенный наследственный анамнез, низ-
кое социально-экономическое положение, а также 
уровень HbA1c [48].

Однако многие из обсуждаемых шкал оценки 
риска не оценивались, особенно, у людей молодого 
возраста. Это важно, поскольку молодые люди 
могут иметь в течение всей последующей жизни 
очень высокий сердечно-сосудистый риск, который 
может поддаваться снижению при воздействии 
на факторы риска. Но при этом 10-летний сер-
дечно-сосудистый риск у них может оцениваться 
как низкий [48].

Именно для этой категории пациентов важно 
определять СВ, который служит отражением биоло-
гического возраста человека. 

В 2008г D’Agostino была предложена мето-
дика расчета СВ по косвенным, но легко опреде-
ляемым показателям (пол, возраст, курение, 
уровни липидов и АД, наличие сахарного диа-
бета). В основу была взята Фремингемская шкала 
оценки риска. 

В 2010г разработан метод определения СВ 
по Европейской системе SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation) [49]. 

По рисунку 5 можно определить сосудистый 
возраст, исходя из факторов риска, выделяемых 
системой SCORE, и соотнести его с абсолютным 
риском развития фатального ССЗ. Она применима 

для стран с высоким уровнем заболеваемости ССЗ, 
к которым относится Россия.

График, представленный на рисунке 6, ясно 
показывает, что увеличение абсолютного риска ССЗ 
соотносится с увеличением СВ.

В целом ряде исследований обнаружено влия-
ние ассоциированных с возрастом субклинических 
изменений сосудистой стенки и миокарда на про-
гноз ССЗ. 

Однако среди существующих систем страти-
фикации риска, нет систем, учитывающих состо-
яние сосудистой стенки. В предлагаемых систе-
мах расчета СВ (D`Agostino и основанной 
на SCORE) нет ни одного параметра, прямо опи-
сывающего свойства сосудистой стенки. В то же 
время остаются малоизученными предсказатель-
ная ценность расчетного СВ и его взаимосвязи 
с объективными признаками сердечно-сосуди-
стого ремоделирования. 

Для оценки СВ определяют следующие ткане-
вые маркеры:

• СРПВ,
• центральное давление в аорте и AIx,
• толщина КИМ стенки сонной артерии,
• функция эндотелия.
Следовательно, целесообразно проведение 

исследований для установления соотношений 
между расчетным СВ и СВ, оцененным указан-
ными выше методами. Важно выяснить, может ли 
расчетный показатель СВ объективно отражать 
степень ремоделирования сердечно-сосудистой 
системы.
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