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Аннотация. Работа посвящена процессам старения органов и тканей, входящих 
в состав сердечно-сосудистой системы человека, и их диагностике путем выделения 
и анализа специфических лабораторных показателей различных видов. Целью обзо-
ра является систематизация современных научных данных о биологических марке-
рах старения сердечно-сосудистой системы (одной из наиболее уязвимых и чувстви-
тельных к повреждениям), анализ их потенциальной прогностической значимости 
и клинических перспектив их применения. Проведен систематический анализ бо-
лее 50 научных работ по теме биологических маркеров старения элементов сердеч-
но-сосудистой системы, опубликованных с 2010 по 2025 г., находящихся в откры-
том доступе. Отобран 31 (20,6 %) наиболее релевантный источник (9 зарубежных  
и 22 отечественных). На основе выявленных данных подготовлен обзор, охватыва-
ющий основные группы биологических маркеров, среди которых воспалительные 
(интерлейкины, фактор некроза опухоли), эндотелиальные (эндотелин, оксид азота 
и др.), маркеры окислительного стресса, теломерные и эпигенетические маркеры, 
нуклеиновые кислоты, показатели ремоделирования миокарда (ткани) и элементы 
внеклеточного матрикса. В настоящее время исследователями выделено несколько 
групп биологических (лабораторных) маркеров повреждения и старения сердечно-
сосудистой системы (клеток и тканей ее органов). Ни один из них не обладает выра-
женной специфичностью и не может быть установлен в качестве патогномоничного 
признака старения сердечно-сосудистой системы при выделении его в изолирован-
ном виде. В связи с этим отмечается важность множественного определения всех до-
ступных биологических маркеров в вопросах превентивной диагностики и идентифи-
кации состояния сердца и сосудов. Детекция и анализ биомаркеров в комплексном 
варианте позволяют полноценно оценить степень повреждения элементов сердеч-
но-сосудистой системы, провести планирование и коррекцию терапии. 
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Abstract. The aim of this work is to systematize current scientific data on biological mark-
ers of cardiovascular system aging, analyze their potential prognostic value, and assess the 
clinical prospects of their application. The methodology of the work includes the selection 
and analysis of publicly available publications on the given topic. The main results of the re-
view indicate that several groups of biological (laboratory) markers of cardiovascular tissue 
and cell damage and aging have been identified to date. Their detection and complex anal-
ysis may allow for an accurate assessment of the degree of cardiovascular damage, as well as 
for effective planning and adjustment of therapy. The present work is dedicated to the ag-
ing processes of the organs and tissues that make up the human cardiovascular system, and 
to their diagnostics through the identification and analysis of specific laboratory indicators 
of various types. The aim of this work is to systematize current scientific data on biological 
markers of cardiovascular system aging, as one of the most vulnerable and damage-sensi-
tive systems of the human body, and to analyze their potential prognostic value and clinical 
application prospects. The methodology of the work includes the selection and analysis of 
publicly available scientific publications on the chosen topic. A systematic analysis of over 
50 scientific papers published between 2010 and 2025 was conducted, focusing on biologi-
cal markers of aging in cardiovascular structures. From these, 31 (20.6 %) of the most rele-
vant publications were selected (including 9 foreign and 22 Russian sources), which formed 
the basis of this review. The review encompasses the main groups of biological markers, in-
cluding inflammatory markers (interleukins, tumor necrosis factor), endothelial markers 
(endothelin, nitric oxide, etc.), oxidative stress markers, telomeric and epigenetic markers, 
nucleic acids, indicators of myocardial tissue remodeling, and components of the extracel-
lular matrix. The main results of the review indicate that several groups of biological (lab-
oratory) markers of cardiovascular tissue damage and aging have been identified. However, 
none of them demonstrates sufficient specificity to be considered a pathognomonic sign of 
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cardiovascular aging when assessed in isolation. Therefore, the importance of simultane-
ous evaluation of all available biomarkers is emphasized for preventive diagnostics and for 
assessing the condition of the heart and blood vessels. Their detection and combined anal-
ysis make it possible to reliably assess the degree of cardiovascular tissue damage, as well as 
to plan and adjust therapeutic strategies accordingly.
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Введение

Прогрессирующее старение — это процесс, присущий всему живому. Нако-
пление клеточных повреждений и снижение функциональных резервов орга-
низма аккумулируются со временем и приводят к дисфункции систем органов 
и их отдельных элементов. Изменения затрагивают сердце, сосуды и различ-
ные регуляторные системы, контролирующие их функции, и, в зависимости 
от степени прогрессии старения сердечно-сосудистой системы (ССС), мо-
гут приводить к возникновению сердечно-сосудистых патологий различных 
степеней тяжести (зачастую даже без развития острых локальных изменений) 
вплоть до развития синдрома внезапной аритмической смерти [1, 2].

С учетом наибольшей чувствительности к процессам старения у ССС (сре-
ди всех систем органов) специалистам требуются качественные методики его 
диагностики. Отслеживание и определение степени старения органов ССС 
в настоящее время остаются решающими в диагностике связанных с систе-
мой заболеваний, расчете и моделировании их прогрессии и терапии. О воз-
можности определения субклинических и биологических маркеров старения 
ССС и их качественного анализа пишут многие исследователи. Все их работы 
направлены не только на систематизацию теоретических данных по опреде-
лению лабораторных показателей старения сердца и сосудов, но и практиче-
ский анализ их информативности [3]. Большее внимание уделяется лабора-
торным показателям, ввиду того что их можно выделить задолго до развития 
клинических признаков поражения ССС, что дает возможность не только 
рассчитать биологический возраст организма пациента, но и спланировать 
или скорректировать терапию для достижения ее максимально эффективно-
го результата. А. А. Акопян и др. отмечают, что на современном этапе разви-
тия методов диагностики и анализа уже имеются калькуляторы расчета (ме-
тодики расчета) биологического возраста, суть работы которых основана на 
применении значений различных биологических маркеров старения. Хотя 
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практически ни один из них полноценно не вошел в клиническую практи-
ку, актуализация вопроса детекции лабораторных маркеров старения ССС 
(как в изолированном варианте, так и комбинации друг с другом) и анали-
за изменений их показателей становится первостепенной на сегодня [4, 5].

Цель работы — систематизация современных научных данных о биологи-
ческих маркерах старения ССС, анализ их потенциальной прогностической 
значимости и клинических перспектив их применения в контексте персона-
лизации подходов к диагностике и терапии, в т. ч. превентивной, сердечно- 
сосудистых заболеваний. 

Материалы и методы

С использованием платформ PubMed, eLibrary.ru, «КиберЛенинка», а так-
же электронного каталога Российской государственной библиотеки проведен 
поиск, отбор и анализ более 50 публикаций по исследованию биологических 
маркеров старения, опубликованных с 2010 по 2025 г. Основными критерия-
ми включения в поисковый список источников были соответствие тематике 
обзора, периоду публикации с 2010 по 2025 г. и необходимому типу работы 
(литературные обзоры, клинические или экспериментальные исследования). 
После сбора публикаций проведен первичный анализ, удаление дублика-
тов и работ, не соответствующих критериям включения. Оставшаяся 31 пу-
бликация (9 зарубежных, 22 отечественные) признана релевантными. Ото-
бранные научные работы стали основой для подготовки настоящего обзора. 

Результаты и обсуждение

Распространенность патологии

Согласно данным Федеральной службы государственной статистики, 
на 2023 г. число случаев выявления сердечно-сосудистой патологии составляет 
5 196 (35,5 человек на 1 000 населения). Только на территории России эта груп-
па болезней на протяжении нескольких лет (по данным Росстата, за последние 
8 лет) занимает 5-е место среди основных причин заболеваемости населения, 
2-е место среди причин инвалидизации (после злокачественных новообразова-
ний). По данным Всемирной организации здравоохранения, сердечно-сосуди-
стые заболевания до сих пор остаются первыми среди причин заболеваемости 
в мире; по данным на 2019 г., от них умерло около 17,9 млн человек, что, соглас-
но мировой статистике, составляет около 32 % от всех случаев смерти в мире [6].

Аспекты анализа биологических маркеров

Развитию сердечно-сосудистой патологии способствуют изменения ме-
таболизма, структуры и функции тканей, входящих в состав органов ССС.  
На физиологическом уровне это характеризуется снижением эластично-
сти сосудов, нарушением регуляции их тонуса, снижением резерва функ-
ции сердца, процессами ремоделирования миокарда, дисфункцией эндоте-
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лия и другими изменениями [7, 8]. Их выявление, а также характер и темп 
развития индивидуальны, однако, несмотря на различия, усредненные зна-
чения таких изменений и приведенных далее показателей все равно можно 
рассчитывать при проведении скрининговых исследований. 

В связи с этим очень большое внимание уделяется изучению биологи-
ческих маркеров (биомаркеров), т. е. биологических характеристик (пока-
зателей), которые напрямую или косвенно отражают молекулярные и кле-
точные аспекты старения ССС [9]. В дальнейшем биомаркеры применяются 
для оценки и прогнозирования риска развития сердечно-сосудистых явле-
ний, разработки и коррекции методик персонализированного подхода в ле-
чении пациентов кардиологического (кардиохирургического) и гериатриче-
ского профилей, стратификации риска и отбора пациентов для углубленной 
диспансеризации (на амбулаторном уровне), мониторинга эффективности 
терапии пациентов кардиологического профиля и др. [7, 10]. С учетом эф-
фективности применения отдельных маркеров старения ССС их изолиро-
ванный анализ видится недостаточно эффективным, а потому предпочтение 
отдается применению комплексных диагностических комбинаций (пане-
лей), которые включают в себя эпигенетические и теломерные изменения, 
маркеры эндотелиальной дисфункции, окислительного стресса и воспале-
ния, тканевые признаки ремоделирования сосудистой стенки и др. Расши-
ренная диагностическая панель дает целостную картину состояния ССС  
на этапе дебюта (бессимптомного доклинического течения) заболевания [11]. 
Наиболее часто используемые маркеры старения ССС представлены ниже:

1) воспалительные (хроническое воспаление, атеросклероз): 
C-реактивный белок, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли;

2) эндотелиальной дисфункции (нарушение сосудистого тонуса, арте-
риальная гипертензия): оксид азота, асимметричный диметиларги-
нин; эндотелин-1;

3) окислительного стресса (повреждение ДНК, липидов, белков): 
8-гидрокси-2′-дезоксигуанозин, малоновый диальдегид, восстанов-
ленный или окисленный глутатион;

4) ремоделирования миокарда (сердечная недостаточность, фиброз ми-
окарда): NT-proBNP, GDF-15*, тропонин T; белок подавления онко-
генности 2;

5) старения внеклеточного матрикса (потеря эластичности сосудов, 
кальциноз): MMP-2, MMP-9**, остеопротегерин, остеопонтин;

6) теломерные (биологический возраст клеток): длина теломер, актив-
ность теломеразы.

* NT-proBNP — N-концевой прогормон мозгового натрийуретического пептида (англ. 
N-Terminal Prohormone of Brain Natriuretic Peptide). GDF-15 — фактор дифференцировки 
роста 15 (англ. Growth Differentiation Factor 15).
** MMP — матриксная металлопротеиназа (англ. Matrix Metalloproteinase)



37

Обзор  |  Review

В соответствии с современными пониманиями динамика процессов ста-
рения на разных уровнях (от клеточного до тканевого) характеризуется на-
коплением нарушений (ошибок), которые, возникая на микроскопическом 
уровне и накапливаясь в нем, приводят к нарушению структуры и работы 
тканей на макроскопическом уровне [12]. Все эти нарушения сопровожда-
ются изменениями в процессах метаболизма и их показателях, которые ис-
пользуются как маркеры изменений.

Как говорилось ранее, биологические маркеры старения ССС — это ин-
струментальные, молекулярные или лабораторные показатели (признаки), 
уровень которых коррелирует с возрастными изменениями ССС и ее отдель-
ных элементов, что дает возможность использовать их как индикаторы из-
менения (старения) клеток, тканей и органов определенных систем, в т. ч. 
в скрининговом варианте.

Группа молекулярно-генетических маркеров

В первую группу маркеров выделены молекулярно-генетические биоло-
гические маркеры. В соответствии с сутью понятия «лимит Хейфлика», все 
клетки имеют лимитированное число делений, по достижении которого они 
перестают делиться. И хотя нет достоверной информации и прямой связи ли-
мита Хейфлика со старением клеток и тканей, в т. ч. ССС, важность полно-
ценности и функциональной стабильности теломер доказана [13].

Теломеры — это концевые участки хромосом, состоящие из дезоксири-
бонуклеиновой кислоты (ДНК) и комплекса белков и защищающие ДНК 
в процессе репликации. Они стабилизируют структуру хромосом, поэтому без 
теломер их конечные участки хромосом становятся подверженными разноо-
бразным аномалиям и аберрациям, что приводит к деградации генетическо-
го материала и клиническому развитию опухолевых процессов. С возрастом 
теломеры укорачиваются (у каждого человека с индивидуальной скоростью), 
особенно в активно делящихся клетках и тканях (эпителии, эндотелии сосу-
дов и сердца). При критическом укорочении теломер или их исчезновении 
(когда концевые участки хромосом остаются незащищенными) активируются 
неконтролируемые процессы репарации ДНК, что увеличивает число абер-
раций. Для того чтобы это не произошло, запускаются механизмы, останав-
ливающие деление клетки, что приводит к остановке ее функции в составе 
ткани. Клинически это ассоциируется с повышением частоты дисфункции 
элементов ССС и развитию ишемической болезни сердца (ИБС), инсультов 
и сердечной недостаточности. В исследовании П. М. Нильсона и др. (швед.  
P. M. Nilsson et al.) описывается, что уменьшение относительной длины тело-
мер является подтвержденным маркером возрастных изменений ССС ввиду 
наличия прямой ее связи с развитием дебютного или повторного инфаркта 
миокарда [14]. Также подтверждается, что активность теломеразы (обратная 
транскриптаза теломеры человека) достоверно снижается с возрастом и при 
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наличии факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний (курения, ожи-
рения, диабета), что приводит к реализации тех же механизмов деградации 
клеток и тканей, что при нарушении функции теломер [15].

Генетические биомаркеры играют не менее важную роль в старении 
ССС — теория их значимости разрабатывается с середины XX в. Биологи-
ческими маркерами в этом случае считаются гены, регулирующие клеточ-
ную пролиферацию и старение (сенесценцию). Так, в своей работе Е. Ко-
ган и др. указывают, что в рамках генетической теории старения гены белков 
p53 и B-клеточной лимфомы 2, а также p16INK4A (как маркер стареющего ми-
окарда) рассматриваются как возможные факторы пуска процессов останов-
ки клеточного цикла и репликации, отвечая за кодирование белков соответ-
ствующих свойств [16, 17]. З. Кумыкова отмечает, что результатом активации 
гена белка p53 и его синтеза являются остановка репликации геномного ма-
териала клетки и ее деления или запуск ее апоптоза [18]. Соответственно, 
повышенная экспрессия этих генов может служить маркером старения ор-
ганизма в целом и ССС в частности. 

Существуют также малые (короткие) некодирующие молекулы рибонукле-
иновой кислоты (микроРНК), которые участвуют в регуляции и поддержа-
нии большого количества различных метаболических процессов в организ-
ме. В настоящее время активно продвигается идея использования микроРНК 
в качестве потенциальных маркеров старения ССС и ее заболеваний, потому 
что они прямо вовлечены в ряд процессов, связанных со старением тканей, 
в т. ч. ССС (апоптоз, воспаление, ангиогенез и др.) [19]. Так, в своей рабо-
те Т. Швангирадзе и др. приводят обширный список микроРНК и их роли 
в регуляции различных физиологических и патофизиологических процес-
сов [1, 20–22].

Группа воспалительных биологических маркеров

Эта группа отражает детекцию вялотекущих процессов воспаления и аль-
терации. С. Е. Евстифеева и др. описывают C-реактивный белок высокой 
чувствительности как потенциально информативный биомаркер поражения 
ССС [5]. Конечно, будучи показателем поражения ССС и риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, этот белок не является прямым марке-
ром старения ССС. Однако хроническое воспаление как как причина ста-
рения ССС определяется среди прочего по уровню высокочувствительного 
C-реактивного белка [23].

Цитокины связаны с процессами старения напрямую. Л. И. Дворецкий и др. 
отмечают, что уровни интерлейкина 6 растут по мере старения организма, до-
стигая своего максимума в пожилом возрасте. Это может указывать на наруше-
ние его нормального синтеза с возрастом (из-за нарушения экспрессии генов). 
Интерлейкин 6 является одним из главных сигналов старения организма, в т. ч. 
ССС, т. к. он активирует синтез острофазных белков и провоцирует развитие 
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воспалительных процессов в сосудистой стенке [24, 25]. Фактор некроза опу-
холи также является достоверным маркером старения ССС, т. к. принимает ак-
тивное участие в патогенезе хронических заболеваний воспалительного харак-
тера и процессах старения [26]. Секреторный фенотип, ассоциированный со 
старением (англ. Senescence-Associated Secretory Phenotype, SASP), также прояв-
ляется в стареющих клетках. В его состав входит ряд провоспалительных цито-
кинов, протеаз, хемокинов и факторов роста. Набор этих маркеров служит сиг-
налом организму о появлении и накоплении стареющих клеток и необходимости  
их элиминации. Однако существуют и побочные механизмы воздействия. В сво-
ем исследовании А. В. Бородкина и др. отмечают, что с течением времени выде-
ляемые стареющими клетками цитокины способны повышать уровни активных 
форм кислорода, этим повреждать ДНК соседних здоровых клеток и запускать 
процессы их старения [27]. Х. К. Акоста и др. (англ. J. C. Acosta et al.) в своей ра-
боте отмечают, что такие элементы SASP, как фактор роста эндотелия сосудов, 
GDF-15, хемокиновые лиганды с C-С-мотивом 2 и 20, напрямую участвуют 
в регуляции старения и ремоделировании сосудистой стенки [28].

Группа эндотелиальных биологических маркеров

Эндотелиальные биомаркеры отражают состояние одного из главных со-
ставляющих нормального функционирования ССС и сохранения гемоста-
за — эндотелия. Нарушению его работы отводится особая роль в патогенезе 
сердечно-сосудистых заболеваний и старении ССС. В норме у человека обе-
спечиваются нормальная вазодилатация (благодаря синтезу оксида азота) 
и поддержание стабильности сосудистой стенки. При возникновении нару-
шений начинают активно синтезироваться биологически активные вазокон-
стрикторы эндотелина 1 (вызывает стабильную вазоконстрикцию, повыша-
ется у пожилых пациентов с артериальной гипертензией, сахарным диабетом 
и ИБС), тромбина и ангиотензина 2 [29]. Также в крови выявляются так на-
зываемые молекулы адгезии (васкулярная молекула клеточной адгезии 1,  
молекула межклеточной адгезии 1, E-селектин и др.), являющиеся прямыми 
маркерами эндотелиальной адгезии, повреждения сосудистой стенки и ста-
рения сосудистой системы [11].

Лабораторные маркеры оксидативного стресса как отдельная группа мар-
керов старения ССС представляют собой комплекс веществ: продуктов пере-
кисного окисления липидов, ферментов и маркеров окислительного поврежде-
ния клеток ССС. Накопление активных форм кислорода вызывает повышение 
уровня 8-гидрокси-2′-дезоксигуанозина, который указывает на повреждение 
ДНК в клетках сосудистой стенки и коррелирует с жесткостью артерий [30].

Группа биологических маркеров поражения миокарда

У пожилых людей повышается экспрессия GDF-15 (стресс-индуци-
рованного цитокина, связанного с дисфункцией миокарда и фиброзом), 
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уровня NT-proBNP — это надежные маркеры риска развития хронической 
сердечной недостаточности, даже при сохраненной фракции выброса [31]. 
Также перспективным маркером считается белок подавления онкогенно-
сти 2 — рецептор, отражающий степень фиброза и ремоделирования сердца.

Группа маркеров повреждения внеклеточного матрикса

В настоящее время исследователи все больше внимания уделяют исследо-
ванию активности металлопротеиназ (MMP-2, MMP-9), участвующих в де-
градации эластина и коллагена. Нарушение их нормального уровня приво-
дит к ремоделированию сосудистой стенки и развитию ее кальцификации. 
Уровни остеопротегерина и остеопонтина, участвующих в остеогенезе со-
судистой стенки, повышаются у пациентов с ИБС и артериальной гипер-
тензией. Это свидетельствует о фиброзе и потере сосудистой эластичности.

Заключение

Выделение и анализ отдельно взятых биомаркеров не дает полноценной 
картины сосудистого старения, поэтому комплексный подход в лаборатор-
ной диагностике видится наиболее удачной перспективой. Современный 
подход к выявлению процессов старения ССС основывается среди прочего 
на комбинации лабораторных инструментальных и эпигенетических иссле-
дований, что позволяет не только своевременно выявить прогрессирование 
процессов повреждения и старения ССС, но и принять меры к их коррекции. 
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