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Резюме
В статье обсуждается концепция сосудистого возраста, а также современные подходы к оценке сосудистого возраста. 
Приводятся данные о современных методах измерения жесткости артерий (аппланационная тонометрия или допплеров-
ское исследование) как наиболее часто используемого показателя, отражающего сосудистый возраст. Обсуждается роль 
антигипертензивной терапии и статинов в профилактике увеличения сосудистого возраста, а также соотношение между 
ролью достижения более низких уровней артериального давления и выбором определенных антигипертензивных средств 
для уменьшения жесткости артерий и обеспечения оптимального сосудистого возраста. Приводятся данные о том, что 
повышенная жесткость артерий может быть маркером риска развития тяжелых осложнений сердечно-сосудистых заболе-
ваний, в частности результаты метаанализа, которые свидетельствовали о том, что после учета известных факторов риска 
развития осложнений сердечно-сосудистых заболеваний более высокая жесткость сонных артерий сопровождалась уве-
личением риска развития инсульта. Указывается, что, помимо биологического возраста, сосудистый возраст может увели-
чиваться за счет кумулятивного эффекта таких факторов риска, как повышенный уровень артериального давления, нару-
шенный гомеостаз глюкозы, ожирение и гиперхолестеринемия. Обсуждаются современные подходы к сохранению и 
поддержанию сосудистого возраста. Рассматривается ключевая роль достижения более низких уровней артериального 
давления. Отмечается усиление роли комбинированных препаратов для профилактики осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также рассматриваются подходы к выбору оптимальных компонентов таких комбинированных препаратов. 
Обсуждается связь между повышенной жесткостью артерий и развитием когнитивных расстройств. Приводятся данные о 
роли статинов, а также об эффективности сочетанного применения статинов и комбинированной антигипертензивной 
терапии для снижения скорости пульсовой волны. 

Ключевые слова: сосудистый возраст, антигипертензивная терапия, скорость пульсовой волны, комбинированная антиги-
пертензивная терапия, розувастатин
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Человек стар настолько, насколько стары его сосуды.
Старый афоризм

ВВЕДЕНИЕ

Биологический возраст человека не всегда соответ-
ствует хронологическому возрасту. Предложение оцени-
вать сосудистый возраст было обусловлено потребностью 
более точной оценки структурных и функциональных 
изменений в организме и прогнозирования неблагопри-
ятных исходов [1, 2]. В сосудах увеличение биологическо-
го возраста может проявляться в ухудшении функции 
эндотелия, снижении эластичности сосудов и увеличении 
их жесткости [3]. Помимо биологического возраста, сосу-
дистый возраст может увеличиваться за счет кумулятив-
ного эффекта таких факторов риска, как повышенный 
уровень артериального давления (АД), нарушенный гоме-
остаз глюкозы, ожирение и гиперхолестеринемия [4–7]. 
Многие сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и сосу-
дисто-мозговые заболевания обусловлены патологиче-
скими изменениями функции сосудов, а развитие таких 
заболеваний, в свою очередь, способствует прогрессиро-
ванию нарушений функции артерий [8]. 

Микроциркуляция имеется практически в любой 
ткани организма, а характеристики микроциркуляторного 
русла влияют на состояние большинства органов и систем. 
Очевидно, что возрастные изменения функции и структу-
ры не только крупных артерий, но и микрососудов влияют 
на патофизиологические звенья многих распространен-
ных заболеваний, развивающихся у лиц пожилого воз-
раста, включая когнитивные расстройства сосудистой 
природы, болезнь Альцгеймера и саркопению, а также 
болезни почек и глаз [9].

Увеличение хронологического возраста и действия 
сосудистых факторов риска приводит к биохимическим, 
молекулярным и эпигенетическим патологическим изме-

нениям, которые обусловливают снижение соотношения 
между эластичными и каркасными компонентами сосуди-
стой стенки [10]. Как следствие таких изменений, стенка 
сосуда становится более жесткой и утрачивает способ-
ность приспосабливаться к пульсативности АД. Повы-
шенная жесткость артерий приводит к чрезмерному 
повышению АД и повышению пульсативности АД в 
микрососудистом русле таких органов, как головной мозг, 
почки и сердца, обусловливая повреждение мелких сосу-
дов и нарушение функции соответствующих органов и 
систем.

Несмотря на отсутствие точного соответствия между 
жесткостью артерий и хронологическим возрастом, жест-
кость, несомненно, представляет собой фенотипическое 
отражение различных биологических процессов, разви-
вающихся в сосудах с возрастом, а ее измерение позво-
ляет изучать функцию сосудов и ее влияние на другие 
органы и ткани. Кроме того, имеются данные о связи 
между сосудистым возрастом, который был оценен по 
степени жесткости сосудов, и снижением физического 
функционирования человека, причем по данным анализа, 
выполненного с учетом хронологического возраста [11].

Имеется несколько фармакологических препаратов, 
как назначаемых в качестве стандартной терапии, так и 
новых средств, которые могут сохранять или поддержи-
вать сосудистый возраст. К таким препаратам относят 
антигипертензивные средства; статины; ингибиторы 
мишени рапамицина у млекопитающих (mTOR  – 
mammalian target of rapamycin); активаторы 5’аденозин-
монофосфат-активируемой протеинкиназы; активаторы 
сиртуина; противовоспалительные цитокины; активаторы 
рецепторов; активаторы рецепторов подтипа альфа; 
активаторы пролиферации пероксисом и антифиброти-
ческие препараты [12]. В этой статье будут обсуждаться 
возможности применения наиболее изученных препара-
тов, т.е. антигипертензивных средств и статинов.

Abstract
The article discusses the vascular age concept and modern approaches to assessing vascular age. It describes modern methods 
for measuring arterial stiffness (applanation tonometry or ultrasonic Doppler examination) as the most frequently used index 
of vascular age. The authors discuss the role of antihypertensive therapy and statins in preventing early vascular aging, and 
the relationship between the role of achieving lower blood pressure levels and the choice of certain antihypertensive agents 
to reduce arterial stiffness and ensure optimal vascular age. Increased arterial stiffness has been reported to be a marker of 
risk for developing severe complications of cardiovascular diseases, in particular, a meta-analysis showed that after taking into 
account the known risk factors for developing cardiovascular complications, higher carotid stiffness was associated with an 
increased risk of stroke. It is stated that in addition to biological age, vascular age may increase due to the cumulative effect 
of such risk factors as high blood pressure, impaired glucose homeostasis, obesity and hypercholesterolemia. Modern 
approaches to the preservation and maintenance of vascular age are discussed. The key role of achieving lower blood pressure 
levels is considered. It is emphasized that the role of combination drugs in preventing complications of cardiovascular dis-
eases is strengthened, and approaches to choosing the optimal components of such combination drugs are also considered. 
The relationship between increased arterial stiffness and the development of cognitive disorders is discussed. The article 
describes the role of statins and effectiveness of the concomitant use of statins and combination antihypertensive therapy in 
reducing the pulse wave velocity. 
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ПОДХОДЫ К ИЗМЕРЕНИЮ ЖЕСТКОСТИ АРТЕРИЙ 
КАК ВАЖНОМУ ПОКАЗАТЕЛЮ СОСУДИСТОГО 
ВОЗРАСТА И МЕХАНИЗМЫ ОТРИЦАТЕЛЬНЫХ 
ЭФФЕКТОВ ПОВЫШЕННОЙ ЖЕСТКОСТИ АРТЕРИЙ

Имеется несколько методов оценки жесткости арте-
рий, включая измерение локальной растяжимости (напри-
мер, оценка податливости сонной артерии с помощью 
ультразвукового исследования или тонометрии), расчет 
индекса приращения в сонной артерии или аорте, опре-
деление степени растяжимости аорты с помощью магнит-
но-резонансной томографии и измерения скорости пуль-
совой волны (СПВ), оцениваемой между сегментами 
артериального русла [13–15]. Следует отметить, что 
индекс приращения в целом не считается точным марке-
ром жесткости артерий, так как он сильно зависит от 
частоты сердечных сокращений, роста человека и сокра-
тительной способности миокарда, а также закономерно 
снижается у лиц пожилого возраста [13, 14]. В настоящее 
время скорость пульсовой волны, измеренная между сон-
ной и бедренной артерией (СБАСПВ), считается золотым 
стандартом оценки жесткости сосудов. Измерение 
СБАСПВ позволяет измерить жесткость аорты [16]. Для 
оценки СБАСПВ применяют аппланационную тономе-
трию или допплеровское исследование. В отличие от 
определенных рекомендуемых целевых уровней АД, 
отсутствуют формальные рекомендуемые или целевые 
показатели СБАСПБ, а измерение СБАСПБ не включено в 
перечень обязательных методов исследования. Тем не 
менее в качестве точек разделения для СБАСПВ, которые 
свидетельствуют о повышенном риске развития осложне-
ний ССЗ, предлагается использовать 12 или 10 м/с [16, 
17]. Имеется динамическая и двусторонняя связь между 
жесткостью артерий и уровнем АД и/или наличием АГ. 
Несмотря на то что повышенная жесткость артерий в 
течение многих лет считалась осложнением АГ, появляет-
ся все больше данных, свидетельствующих о том, что 
повышенная жесткость артерий может предшествовать 
повышению систолического АД, что повышение систоли-
ческого АД в свою очередь приводит к дальнейшему 
увеличению жесткости артерий [18–20]. 

С возрастом отмечается увеличение жесткости аорты 
и сонных артерий при отсутствии увеличения жесткости 
крупных периферических артерий мышечного типа, что 
приводит к снижению периферического импеданса в 
сторону антеградного компонента пульсовой волны и 
повышению передачи пульсационной энергии к сосудам 
микроциркуляторного русла [21]. Такое повышение кро-
вотока и пульсативности АД может приводить к повреж-
дению органов, в которых кровоток характеризуется 
высокой скоростью и низким импедансом, включая почки 
и головной мозг [21]. Действительно, имеется связь между 
увеличением жесткости артерий и скоростью снижения 
функции почек [22, 23], а повышенная жесткость артерий 
характерна для больных с терминальной стадией болез-
ни почек [24]. Кроме того, имеется независимая связь 
между СБАСПВ и снижением когнитивных функций [25, 
26], что согласуется с гипотезой о том, что повышенная 

передача пульсационной энергии приводит к поврежде-
нию сосудов микроциркуляции, а также тканей паренхи-
матозных органов.

Результаты метаанализа с 10 исследованиями (n = 22 472), 
а также метаанализа, включавшего индивидуальные дан-
ные об участниках 4 исследований (n = 4 540), свидетель-
ствовали о том, что после учета известных факторов 
риска развития осложнений ССЗ более высокая жесткость 
сонных артерий сопровождалась увеличением риска раз-
вития инсульта (отношение риска для повышения жестко-
сти на одно стандартное отклонение достигало 1,18 при 
95% ДИ от 1,05 до 1,33) [27]. Причем оценка жесткости СА 
повышала точность прогнозирования развития инсульта в 
дополнение к оценке по Фремингемской шкале или 
оценке с помощью измерения скорости пульсовой волны 
между СА и бедренной артерией (общее улучшение раз-
граничения достигало 0,4% при 95% ДИ от 0,1 до 0,6%, а 
суммарное улучшение повторной классификации для 
непрерывной оценки  – 18,6% при 95% ДИ от 5,8 до 
31,3%), т.е. более высокая жесткость СА сопровождалась 
увеличением риска развития инсульта, независимо от 
выраженности известных факторов риска развития 
осложнений ССЗ и жесткости аорты. 

ВЛИЯЕТ ЛИ СКОРОСТЬ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ КАК 
ПОКАЗАТЕЛЬ СОСУДИСТОГО ВОЗРАСТА НА ВЫБОР 
АНТИГИПЕРТЕНЗИВНЫХ ПРЕПАРАТОВ?

Результаты недавно выполненного сетевого метаана-
лиза не позволили выявить различия между антигипер-
тензивными препаратами по влиянию на СПВ [8]. В ана-
лиз было включено 28 РКИ с высоким методологическим 
качеством, в ходе выполнения которых изучалась эффек-
тивность приема разных антигипертензивных препара-
тов, относящихся к 8 классам, в целом у 3 340 больных с 
артериальной гипертонией (АГ). Для получения более 
отчетливого результата из анализа исключали исследова-
ния, в которых изучались эффекты сочетанного приема 
антигипертензивных препаратов или в которые включа-
лись больные АГ и сопутствующими заболеваниями. 
Результаты метаанализа свидетельствовали об отсутствии 
статистически значимых различий между влиянием анти-
гипертензивных препаратов, относящихся к разным клас-
сам, на СПВ, т.е. наиболее часто используемых показатель 
«сосудистого возраста». Причем, по данным метаанализа, 
применение изученных антигипертензивных препаратов 
во всех случаях было более эффективно по сравнению с 
плацебо по влиянию на уровень систолического АД. 

Таким образом, очевидно, что применение большин-
ства антигипертензивных средств, включая вазодилатато-
ры, β-блокаторы, антагонисты кальция, диуретики и инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) 
или блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), оказы-
вает определенное влияние на СПВ, причем данные о 
длительном эффекте имеются для ингибиторов АПФ и 
БРА [29–37]. Следует, однако, отметить, что применение 
β-блокаторов может быть менее эффективно для лечения 
АГ в связи с тем, что снижение частоты сердечных сокра-
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щений может обусловливать повышение пульсового дав-
ления и приращение центрального давления [38]. Наряду 
с этим, применение спиронолактона снижало СПВ у боль-
ных с хронической болезнью почек, относящейся ко 2-й 
или 3-й стадии, которые уже применяли ингибиторы АПФ 
или БРА и у которых уже было достигнуто эффективное 
снижение АД [38].

Предполагается, что при лечении АГ изменение СПВ в 
большей степени зависит от достигнутого снижения 
систолического АД, а не от использования антигипертен-
зивного препарата, относящегося к определенному клас-
су [12]. В ходе выполнения дополнительной части иссле-
дования SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) 
с оценкой СПВ по данным многофакторного анализа 
была установлена статистически значимая связь между 
СПВ и уровнем систолического АД [39]. Кроме того, в 
ходе выполнения небольшого исследования, включавше-
го больных с АГ пожилого возраста, не имевших сахарно-
го диабета, также были получены данные, позволяющие 
предполагать, что использование более интенсивных 
режимов антигипертензивной терапии может более 
эффективно снижать СПВ по сравнению со стандартным 
режимом такой терапии [40].

Следует отметить, что эффективное снижение АД, а не 
выбор определенного антигипертензивного препарата, 
по-видимому, играет ключевую роль и в профилактике 
прогрессирования жесткости сонных артерий. Так, в ходе 
выполнения известного проспективного обсервационно-
го исследования MESA (Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis) [41] были получены данные о связи 
между устойчивым снижением АД менее 140/90 мм рт. ст. 
в течение 10 лет наблюдения с замедлением прогресси-
рования жесткости сонных артерий (p=0,001), но при 
отсутствии связи с применением антигипертензивных 
препаратов, относящихся к определенному классу (p>0,4).

ВЛИЯНИЕ СТАТИНОВ НА СКОРОСТЬ ПУЛЬСОВОЙ 
ВОЛНЫ

В ходе выполнения нескольких исследований оцени-
вали влияние применения статинов на СБАСПВ у лиц 
среднего или пожилого возраста с гиперхолестеринеми-
ей и изолированной систолической АГ и имеющих избы-
точную массу тела или ожирение [42–48]. За исключени-
ем одного исследования [47], во всех исследованиях 
отмечалось устойчивое статистически значимое сниже-
ние СБАСПВ, как правило, при отсутствии изменений 
уровня систолического АД [42, 44–46]. Имеющиеся дан-
ные позволяют предположить, что применение статинов у 
лиц среднего и пожилого возраста приводит к снижению 
СБАСПВ при отсутствии изменений уровня систолическо-
го АД.

Несмотря на безопасность применения статинов, 
одной из проблем их использования в клинической прак-
тике остается низкая приверженность к терапии, особен-
но у лиц более пожилого возраста [49]. Учитывая частое 
сочетанное назначение антигипертензивных препаратов 
и статинов у лиц пожилого возраста, по мнению экспер-

тов, такой подход может считаться эффективной тактикой 
для поддержания или восстановления оптимального 
сосудистого возраста.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К КОМБИНИРОВАННОЙ 
АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ

В целом выбор компонентов сочетанной антигипер-
тензивной терапии стал достаточно ограниченным и 
отражает мнение экспертов о наиболее эффективных 
подходах к терапии. В большинстве современных реко-
мендаций у большинства больных предлагается с самого 
начала применять сочетанную антигипертензивную тера-
пию, причем предпочтительно в виде комбинированных 
препаратов, содержащих постоянные дозы антигипертен-
зивных средств [17]. В качестве компонентов такой тера-
пии в первую очередь используют средства, влияющие на 
ренин-ангиотензиновую систему (ингибитора АПФ или 
БРА), дигидропиридиновые антагонисты кальция (в пер-
вую очередь амлодипин как препарат, имеющий наибо-
лее убедительные доказательства эффективности) и тиа-
зидные диуретики.

В ходе реализации одной из успешных программ по 
лечению АГ, которая выполняется организацией Kaiser 
Permanente (штат Северная Каролина, США) и охватывает 
более 3 млн человек, за счет определенных подходов 
были достигнуты очень хорошие результаты в лечении АГ. 
Одним из обязательных условий эффективного лечения 
считали широкое внедрение в клиническую практику ком
бинированных препаратов, содержащих в одной таблетке 
два антигипертензивных средства. В период с 2001 по 
2009 г. число больных с АГ, наблюдавшихся в этой про-
грамме, увеличилось с 349 937 до 652 763, а доля боль-
ных, у которых был достигнут целевой уровень АД, воз-
росла с 44 до 80% и продолжала увеличиваться до 87% в 
2011 г. [50]. 

Имеются данные о том, что использование комбини-
рованных препаратов, содержащих постоянные дозы 
ингибитора АПФ и амлодипина, существенно улучшает 
соблюдение предписанного режима антигипертензивной 
терапии [51]. 

Какой ингибитор АПФ следует сочетать с амлодипи-
ном в комбинированном препарате с постоянными доза-
ми препаратов? Основываясь на имеющихся доказатель-
ствах, имеются 3 ингибитора АПФ, которые можно считать 
кандидатами для сочетанного применения c амлодипи-
ном: периндоприл (около 50% больных, включенных в 
исследование ASCOT, принимали амлодипин в сочетании 
с периндоприлом), беназеприл (в исследовании 
ACCOMPLISH все больные в обеих группах принимали 
беназеприл в сочетании с амлодипином или ГХТЗ) и, 
наконец, лизиноприл, который изучался в ходе выполне-
ния самого крупного исследования антигипертензивных 
средств ALLHAT [52]. Напомним, что результаты ALLHAT 
свидетельствовали о сходном с тиазидным диуретиком 
хлорталидоном влиянии приема лизиноприла на частоту 
развития неблагоприятных исходов, включенных в основ-
ной показатель. В ходе выполнения исследования SPRINT 
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именно лизиноприл применяли в качестве ингибитора 
АПФ. Причем выбор лизиноприла в качестве ингибитора 
АПФ был в первую очередь обусловлен мнением врачей 
и экспертов о его наибольшей изученности при лечении 
АГ. Очевидно, что выбор наиболее изученного при АГ 
ингибитора АПФ лизиноприла в составе комбинирован-
ного препарата также представляется обоснованным.

Вопрос о выборе статина, который следует включить 
в состав комбинированного препарата, положительно 
влияющего на сосудистый возраст, также не представля-
ет больших трудностей. Очевидно, что предпочтение 
следует отдавать статину, который будет более выражен-
но снижать концентрацию холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) при его использовании в 
эквивалентных дозах. Относительное влияние примене-
ния разных доз различных статинов на уровень ХС 
ЛПНП в крови, а также частоту достижения целевых 
концентраций ХС ЛПНП при использовании таких доз 
изучали в ходе выполнения многоцентрового рандоми-
зированного открытого исследования STELLAR (Statin 
Therapies for Elevated Lipid Levels compared Across 
doses to Rosuvastatin) [53, 54]. В исследование были 
включены 2 268 больных с гиперхолестеринемией, кото-
рых распределяли в группы приема розувастатина по 
10, 20, 40 или 80 мг/сут, аторвастатина по 10, 20, 40 или 
80 мг/сут, симвастатина по 10, 20, 40 или 80 мг/сут, а 
также правастатина по 10, 20 или 40 мг/сут в течение 6 
нед. Результаты исследования свидетельствовали о том, 
что прием розувастатина в дозах от 10 до 80 мг/сут при-
водил к более выраженному снижению концентрации 
ХС ЛПНП в среднем на 8,2% по сравнению с приемом 
аторвастатина в дозах от 10 до 80 мг/сут, а также на 26% 
по сравнению с применением правастатина по 10–40 
мг/сут и на 12–18% по сравнению с симвастатином по 
10–80 мг/сут (p<0,001 для сравнения эффективности 
розувастатина по сравнению с другими статинами). При 
сравнении эффективности использования любых доз 

розувастатина с любыми дозами симвастатина и права-
статина во всех случаях отмечено статистически значи-
мо более выраженное снижение концентрации ХС и 
триглицеридов в крови за счет приема розувастатина 
(p<0,001). Прием розувастатина по 10 мг/сут обусловли-
вал достижение желаемой концентрации ХС ЛПНП у 
82% больных, в то время как при использовании аторва-
статина в такой дозе лишь 69% больных достигали жела-
емой концентрации ХС ЛПНП. 

Таким образом, применение статинов остается одним 
из основных подходов к первичной профилактике ослож-
нений ССЗ, а розувастатин относится к препаратам пер-
вого ряда в таких случаях не только в связи с доказатель-
ствами его эффективности, которые были получены в 
ходе выполнения исследования JUPITER, но и благодаря 
более выраженному гиполипидемическому действию по 
сравнению с другими статинами, применяемыми в таких 
же дозах, что обусловливает и большую безопасность 
приема розувастатина. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, становится очевидным, что сочетание 
амлодипина, ингибитора АПФ и розувастатина представ-
ляется эффективным подходом для поддержания опти-
мального сосудистого возраста и профилактики развития 
осложнений ССЗ. Выбор доз, включенных в комбиниро-
ванный препарат с постоянными дозами амлодипина, 
лизиноприла и розувастатина, определяется как исход-
ным и целевым уровнем АД у конкретного больного, так 
и исходным риском развития осложнений ССЗ и возрас-
том (при среднем риске у больных 75 лет и старше доза 
розувастатина обычно должна быть 10 мг/сут, а при высо-
ком риске у больных моложе 75 лет – 20 мг).  
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