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Аннотация

Хронологический (календарный, паспортный) воз-
раст остается одним из наиболее значимых факто-
ров сердечно-сосудистого риска, однако у пациен-
тов пожилого и старческого возраста он не всегда 
отражает индивидуальную скорость старения, 
функциональные резервы и патофизиологическую 
уязвимость сердечно-сосудистой системы. Биоло-
гический возраст рассматривается как интеграль-
ная характеристика интенсивности старения орга-
низма, формирующаяся под влиянием клеточной 
сенесценции, хронического низкоинтенсивного 
воспаления, эндотелиальной дисфункции, мито-
хондриального повреждения, эпигенетического 
дрейфа, сосудистой жесткости, метаболических 
нарушений и  снижения адаптационных резервов 
организма [1–4, 20–25].
У  кардиологических пациентов старших возраст-
ных групп расхождение между паспортным и  био-
логическим возрастом имеет существенное прогно-
стическое значение, поскольку позволяет выявлять 
пациентов с  ускоренным сосудистым, метаболиче-
ским, миокардиальным и  функциональным старе-

нием, уточнять сердечно-сосудистый риск, оцени-
вать угрозы нежелательных явлений и осложнений 
терапии и/или инвазивных вмешательств, а также 
индивидуализировать лечебную тактику [3, 5–7, 18, 
30, 31].
В  обзоре систематизированы современные пред-
ставления о  различиях между хронологическим 
и  биологическим возрастом, рассмотрены пато-
физиологические механизмы ускоренного сер-
дечно-сосудистого старения, описаны клини-
ко-функциональные, лабораторно-фенотипические, 
эпигенетические и инструментальные методы оп
ределения биологического возраста. Отдельное 
внимание уделено интерпретации ситуаций, ког-
да биологический возраст превышает календар-
ный или, напротив, оказывается ниже. Показано, 
что наиболее обоснованным является не изолиро-
ванное использование одного биомаркера, а мульти
модальная оценка, объединяющая комплексную 
гериатрическую оценку, лабораторные показатели, 
маркеры сосудистого старения и, при возможности, 
эпигенетические часы [5–8, 28, 29].
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Summary
Chronological age remains one of the most important 
determinants of cardiovascular risk; however, in elder-
ly and senile cardiac patients it does not always reflect 
the individual rate of aging, functional reserves and patho-
physiological vulnerability of the cardiovascular system. 
Biological age is considered an integrative characteristic 
of the aging rate formed under the influence of cellular 
senescence, chronic low-grade inflammation, endothelial 
dysfunction, mitochondrial impairment, epigenetic drift, 
arterial stiffness, metabolic disorders and reduced com-
pensatory reserves of the body [1–4, 20–25].
In older cardiac patients, the discrepancy between 
chronological and biological age has important prog-
nostic significance, as it allows identification of pa-
tients with accelerated vascular, metabolic, myocardi-
al and functional aging, refinement of cardiovascular 

risk, assessment of tolerance to therapy and invasive 
interventions, and individualization of therapeutic 
strategy [3, 5–7, 18, 30, 31].
This review systematizes current concepts of the dif-
ferences between chronological and biological age, 
considers the pathophysiological mechanisms of ac-
celerated cardiovascular aging, and describes clinical-
functional, laboratory-phenotypic, epigenetic 
and instrumental methods for assessing biological 
age. Special attention is paid to the interpretation 
of situations in which biological age exceeds chrono-
logical age or, conversely, is lower than it. It is shown 
that the most justified approach is not the isolated 
use of a  single biomarker, but a  multimodal assess-
ment combining comprehensive geriatric evaluation, 
laboratory parameters, markers of vascular aging 
and, where available, epigenetic clocks [5–8, 28, 29].
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
одной из ведущих причин заболеваемости, инва-
лидизации и смертности у лиц старших возрастных 
групп. Традиционно возраст пациента рассматрива-
ется как один из базовых немодифицируемых фак-
торов риска, используемый в эпидемиологических 
моделях, шкалах прогноза, клинических рекомен-
дациях и алгоритмах выбора лечебной тактики [1, 
3, 4]. Однако паспортный возраст отражает только 
продолжительность жизни от момента рождения 
до даты обследования, визита или события и не 
характеризует индивидуальную скорость старения 
организма [1, 3].

В кардиологической практике это ограничение 
имеет принципиальное значение. Пациенты одного 
и того же календарного возраста могут существенно 
различаться по выраженности атеросклероза, арте-

риальной жесткости, эндотелиальной дисфункции, 
ремоделирования миокарда, хронического воспа-
ления, метаболических нарушений, когнитивного 
статуса, мышечной силы, толерантности к физиче-
ской нагрузке и способности переносить медикамен-
тозное или инвазивное лечение [2, 3, 20, 21]. В свя-
зи с этим у пациентов старших возрастных групп 
возраст как календарная величина не может быть 
единственным критерием принятия клинического 
решения.

Биологический возраст представляет собой ин-
тегральную характеристику степени структурно-
функционального старения организма. В отличие 
от хронологического возраста, он отражает нако-
пление молекулярных повреждений, клеточной се-
несценции, хронического воспаления, сосудистого 
ремоделирования, метаболической дерегуляции 
и снижение физиологических резервов [1, 4–7, 20–25]. 
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У кардиологических пациентов биологический воз-
раст целесообразно рассматривать как показатель 
не только общего старения организма, но и специ-
фического сердечно-сосудистого старения, вклю-
чающего состояние артериальной стенки, миокарда, 
микроциркуляции, вегетативной регуляции и си-
стемного метаболизма [3, 4, 16, 21, 24].

Цель настоящего обзора — систематизировать 
современные подходы к разграничению паспорт-
ного и биологического возраста у кардиологиче-
ских пациентов пожилого и старческого возраста, 
описать методические подходы к их определению, 
раскрыть патофизиологические механизмы уско-
ренного сердечно-сосудистого старения и показать 
клиническое значение несоответствия между хроно-
логическим и биологическим возрастом.

Стратегия поиска литературы
Для подготовки обзора был выполнен поиск пу-
бликаций в базе PubMed за период 2020–2026 гг. 
Использовались следующие ключевые слова и их 
сочетания: chronological age, biological age, cardiovas-
cular disease, older adults, vascular aging, cellular se-
nescence, inflammaging, epigenetic clocks, DNA meth-
ylation age, phenotypic age, frailty, arterial stiffness, 
endothelial dysfunction, mitochondrial dysfunction, 
AGE-RAGE axis, heart failure, atherosclerosis.

Критериями включения были: обзорные статьи, 
систематические обзоры, метаанализы, крупные ко-
гортные исследования и методические публикации, 
посвященные определению биологического воз-
раста, механизмам сердечно-сосудистого старения, 
эпигенетическим часам, фенотипическому возрасту, 
старческой астении и прогнозированию сердечно-
сосудистых исходов. Исключались работы, не имею-
щие отношения к клинической кардиологии, публи-
кации без доступной аннотации, экспериментальные 
исследования без трансляционной интерпретации 
для пациентов старших возрастных групп, а также 
статьи, опубликованные ранее 2020 г.

Хронологический возраст: 
определение, достоинства 
и ограничения
Хронологический возраст — это календарная или па-
спортная продолжительность жизни пациента, опре-
деляемая по дате рождения и дате обследования. 
В клинической практике он выражается в полных 
годах и используется для демографической характе-
ристики пациента, оценки сердечно-сосудистого ри-
ска, выбора возрастных диагностических и лечебных 
алгоритмов, а также для стратификации пациентов 
в клинических исследованиях [1–3].

Паспортный возраст имеет очевидные преимуще-
ства: он объективен, легко определяется, универ-
сален и не зависит от метода измерения. Он входит 
в большинство шкал сердечно-сосудистого риска, 
поскольку распространенность артериальной ги-

пертензии (АГ), ишемической болезни сердца (ИБС), 
хронической сердечной недостаточности (СН), фи-
брилляции предсердий (ФП), цереброваскулярной 
болезни и атеросклероза периферических артерий 
закономерно увеличивается с возрастом [3, 4].

Однако паспортный возраст не отражает биологи-
ческую неоднородность старения. У одних пациентов 
процессы сосудистого и миокардиального старения 
развиваются медленно и компенсируются сохран-
ными функциональными резервами. У других уже 
в относительно раннем пожилом возрасте форми-
руется фенотип ускоренного старения, включающий 
полиморбидность, хроническое воспаление, сарко-
пению, когнитивное снижение, снижение скорости 
ходьбы, эндотелиальную дисфункцию и высокую 
лекарственную уязвимость [2, 7, 20, 28, 32].

Следовательно, хронологический возраст следу-
ет рассматривать как исходный демографический 
показатель, но не как исчерпывающую характери-
стику клинического состояния кардиологического 
пациента.

Хронологический возраст: 
определение и кардиологическая 
интерпретация
Хронологический возраст — это оценочная характе-
ристика, отражающая степень соответствия струк-
турно-функционального состояния организма ожи-
даемому уровню для данного паспортного возраста. 
Если биологический возраст превышает паспортный, 
говорят об ускоренном старении. Если биологиче-
ский возраст ниже паспортного, это свидетельствует 
о сохранении физиологических резервов и более 
благоприятном биологическом профиле [1, 5–7].

У кардиологических пациентов биологический 
возраст формируется на пересечении нескольких 
уровней: молекулярного, клеточного, тканевого, 
органного и системного. Молекулярный уровень 
включает эпигенетические изменения, укорочение 
теломер, повреждение ДНК, нарушение протеостаза 
и митохондриальную дисфункцию [1, 6–8, 24]. Кле-
точный уровень связан с сенесценцией эндотели-
альных клеток, гладкомышечных клеток сосудов, 
кардиомиоцитов и иммунных клеток [20–23, 26, 27]. 
Тканевой уровень проявляется фиброзом, кальцифи-
кацией, ремоделированием внеклеточного матрик-
са и снижением эластичности сосудистой стенки [4, 
21, 22]. Органный уровень включает артериальную 
жесткость, гипертрофию левого желудочка (ГЛЖ), 
диастолическую дисфункцию, микрососудистую дис-
функцию и снижение коронарного резерва [3, 4, 16, 
24]. Системный уровень представлен хроническим 
воспалением, метаболической дерегуляцией, стар-
ческой астенией, снижением толерантности к на-
грузке и полиморбидностью [20, 25, 28, 29].

В кардиологии биологический возраст не должен 
сводиться только к эпигенетическим часам или оцен-
ке по лабораторной формуле крови. Его клиническая 
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ценность максимальна при мультимодальной оцен-
ке, объединяющей молекулярные, функциональные, 
лабораторные и инструментальные показатели [2, 
5–7]. Сопоставление паспортного и биологического 
возраста у кардиологического пациента старших 
возрастных групп представлено в табл. 1.

Патофизиологические механизмы 
расхождения хронологического 
и биологического возраста
Расхождение между календарным и биологическим 
возрастом у кардиологических пациентов обуслов-
лено неодинаковой скоростью накопления молеку-
лярных повреждений и различной выраженностью 
компенсаторных механизмов. Сердечно-сосудистая 
система является одной из наиболее чувствительных 
к старению, поскольку постоянно подвергается ге-
модинамической нагрузке, окислительному стрессу, 
метаболическим воздействиям и воспалительной 
активации [1, 3, 4]. Патофизиологическая последо-
вательность формирования ускоренного сердечно-
сосудистого старения представлена на рис. 1.

Клеточная сенесценция и SASP
Клеточное старение представляет собой состояние 
устойчивой остановки клеточного цикла при со-
хранении метаболической активности клетки. Пе-
реставшие делиться клетки теряют способность 
к нормальному обновлению тканей, но продолжают 
секретировать провоспалительные цитокины, хе-
мокины, факторы роста, протеазы и компоненты 
внеклеточного матрикса. Этот секреторный профиль 
обозначается как SASP (senescence-associated secre-
tory phenotype; секреторный фенотип, ассоцииро-
ванный со старением) [20–23, 26, 27].

В сосудистой стенке старению подвергаются эндо-
телиальные клетки, гладкомышечные клетки, фибро-
бласты, макрофаги и клетки иммунной системы. Нако-

пление продуктов с SASP способствует хроническому 
воспалению, нарушению вазодилатации, повышению 
проницаемости эндотелия, ремоделированию внекле-
точного матрикса, кальцификации и прогрессирова-
нию атеросклероза [21–23]. На молекулярном уровне 
в запуске клеточного старения участвуют пути p53/
p21, p16INK4a/Rb, активация ответа на повреждение 
ДНК, укорочение теломер, митохондриальная дис-
функция и окислительный стресс [21, 22, 26].

Для клинициста это означает, что пациент с вы-
соким биологическим возрастом имеет не про-
сто «больший возраст», а  иной патофизиологи-
ческий фенотип — с преобладанием хронической 
воспалительно-сенесцентной активации, меньшей 
регенераторной способностью и более высоким ри-
ском неблагоприятного ответа на гемодинамический 
или ишемический стресс [2, 20, 23].

Инфламейджинг и иммунное 
старение
Одним из ключевых механизмов ускоренного биоло-
гического старения является инфламейджинг — хро-
ническое низкоинтенсивное воспаление, характерное 
для стареющего организма. Оно связано с накопле-
нием поврежденных клеток, митохондриальной 
ДНК, DAMPs-молекул (damage-associated molecular 
patterns; молекулярные паттерны, ассоциированные 
с повреждением), активацией врожденного иммуни-
тета, изменением состава иммунных клеток и нару-
шением разрешения воспалительного ответа [20, 23].

У кардиологических пациентов инфламейджинг 
усиливает эндотелиальную дисфункцию, способ-
ствует окислению липопротеинов низкой плотности, 
активации моноцитов и макрофагов, нестабильности 
атеросклеротических бляшек, фиброзу миокарда, 
возникновению и прогрессированию сердечной не-
достаточности [20, 23, 26]. Особенно значимы в этом 
процессе интерлейкин‑6, α-фактор некроза опухоли, 

Таблица 1. Хронологический и биологический возраст у кардиологического пациента старших возрастных групп
Table 1. Chronological and biological age in older cardiac patients

Критерий Хронологический возраст Биологический возраст

Сущность показателя Количество прожитых лет Степень структурно-функционального старения 
организма

Метод определения Дата рождения и дата обследования Комплекс клинических, функциональных, лаборатор-
ных и инструментальных показателей, эпигенетиче-
ских

Изменяемость Не изменяется Может ускоряться или замедляться под влиянием 
заболеваний, терапии, образа жизни и среды

Кардиологическое значение Популяционная стратификация риска Индивидуальная оценка уязвимости, резервов 
и прогноза

Основное ограничение Не отражает темп старения Сложность клинической интерпретации и отсутствие 
стандартизации

Практическое применение Скрининг, шкалы риска, возрастные 
группы

Персонализация лечебной тактики, оценка рисков 
лекарственной терапии и инвазивных вмешательств
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интерлейкин‑1β, С-реактивный белок и другие мар-
керы системного воспаления [20].

Хроническое воспаление одновременно являет-
ся следствием старения и фактором его ускорения. 
Поэтому у пациента с повышенным биологическим 
возрастом часто выявляется сочетание атеросклеро-
за, саркопении, инсулинорезистентности, хрониче-
ской болезни почек, анемии, депрессии и старческой 
астении [20, 28, 29, 32].

Эндотелиальная дисфункция 
и сосудистое старение
Эндотелий является центральным регулятором со-
судистого гомеостаза. Он контролирует вазодила-
тацию, сосудистый тонус, агрегацию тромбоцитов, 
проницаемость сосудистой стенки, воспалительный 
ответ и тромборезистентность. При старении умень-
шается биодоступность оксида азота, повышается 
образование активных форм кислорода, активи-
руются провоспалительные и протромботические 
пути [4, 21, 22, 24].

Снижение активности эндотелиальной NO-синтазы, 
окислительный стресс, накопление асимметрич-

ного диметиларгинина, дисфункция митохондрий 
и  хроническая активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы приводят к нарушению 
эндотелий-зависимой вазодилатации [4, 21, 22, 24]. 
В результате формируются артериальная жесткость, 
повышение центрального аортального давления, 
увеличение постнагрузки на левый желудочек и сни-
жение коронарного резерва [4, 16, 24].

Сосудистое старение клинически проявляется 
повышением пульсового давления, увеличением 
скорости пульсовой волны, утолщением комплек-
са интима-медиа, кальцификацией, снижением 
лодыжечно-плечевого индекса и ростом частоты 
атеросклеротических событий [3, 4, 16, 19].

Митохондриальная 
дисфункция и энергетическая 
недостаточность
Митохондрии играют ключевую роль в энергетиче-
ском обеспечении кардиомиоцитов, эндотелиальных 
клеток и сосудистых гладкомышечных клеток. С воз-
растом усиливается повреждение митохондриальной 
ДНК, нарушается биогенез митохондрий, снижается 

ФАКТОРЫ, УСКОРЯЮЩИЕ СТАРЕНИЕ 
Артериальная гипертензия ¦ сахарный диабет ¦ ожирение ¦ хроническая болезнь почек (ХБП) ¦ курение ¦ хроническое 

воспаление ¦ низкая физическая активность ¦ нарушения сна ¦ полиморбидность ¦ полипрагмазия

↓

МОЛЕКУЛЯРНО-КЛЕТОЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ

Клеточная сенесценция Старение, ассоциированное с воспалением 
(Inflammaging)

Эпигенетический дрейф

p53/p21, p16/Rb, SASP (senescence-
associated secretory phenotype; секре-
торный фенотип, ассоциированный со 
старением), повреждение ДНК

интерлейкин‑6 (IL‑6), фактор некроза опу-
холи α (TNF-α), С-реактивный белок (CRP), 
активация врожденного иммунитета

Изменение метилирования ДНК, ускоре-
ние PhenoAge, GrimAge, DunedinPACE

↓

Митохондриальная дисфункция Эндотелиальная дисфункция AGE-RAGE-активация (ось конечных про-
дуктов гликирования и их рецептора)

Активные формы кислорода (ROS), 
снижение митофагии, энергетический 
дефицит

Снижение оксида азота (NO), вазокон-
стрикция, протромботический фенотип

Гликация белков, оксидативный стресс, 
воспаление и фиброз

↓

ОРГАННО-ТКАНЕВЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
Сосудистая стенка: артериальная жесткость, кальцификация, утолщение комплекса интима-медиа, атеросклеротические 

бляшки, микрососудистая дисфункция. Миокард: гипертрофия левого желудочка, интерстициальный фиброз, диастолическая 
дисфункция, снижение энергетического и хронотропного резерва. Системный уровень: старческая астения, саркопения, 

снижение скорости ходьбы, полиморбидность, снижение толерантности к нагрузке

↓

КЛИНИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
Биологический возраст превышает паспортный > недооценка риска при оценочном использовании только календарного 

возраста > более высокая вероятность сердечно-сосудистых событий > повышенный риск декомпенсации сердечной 
недостаточности > худшая переносимость медикаментозной терапии > более высокий риск осложнений инвазивных 

вмешательств > необходимость индивидуализации терапевтических целей

Рис. 1. Патофизиологическая модель ускоренного биологического старения сердечно-сосудистой системы
Fig. 1. Pathophysiological model of accelerated biological aging of the cardiovascular system
Примечание. Модель показывает, что ускоренное биологическое старение формируется как результат взаимодействия факторов 
риска, клеточного старения, SASP, инфламейджинга, митохондриальной и эндотелиальной дисфункции, эпигенетического дрей-
фа и AGE-RAGE-оси [1, 3, 4, 20–27].
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эффективность окислительного фосфорилирова-
ния, увеличивается образование активных форм 
кислорода и ухудшается селективное разрушение 
митохондрий путем аутофагии — митофагия [1, 4, 24].

Для сердечно-сосудистой системы это имеет осо-
бое значение, поскольку миокард обладает высокой 
энергетической потребностью. Митохондриальная 
дисфункция способствует снижению его сократи-
тельного резерва, диастолической дисфункции, 
нарушению кальциевого гомеостаза, кардиомио-
цитарному стрессу, фиброзу и повышенной чувстви-
тельности к ишемическому повреждению [24, 26].

На уровне сосудов митохондриальное поврежде-
ние усиливает эндотелиальную дисфункцию, воспа-
ление, сенесценцию и артериальную жесткость [21, 
22, 24]. Поэтому митохондриальная дисфункция яв-
ляется одним из механизмов, связывающих биологи-
ческий возраст с сердечно-сосудистой уязвимостью.

Эпигенетический дрейф 
и эпигенетические часы
С возрастом изменяется профиль метилирования 
ДНК, модификации гистонов и регуляции некодиру-
ющих РНК. Эти изменения обозначаются как эпигене-
тический дрейф. Эпигенетические часы используют 
закономерные возраст-ассоциированные изменения 
метилирования CpG-участков для оценки эпигене-
тического возраста [6–8].

Ускорение эпигенетического возраста отражает 
не только календарное старение, но и накопление 
воздействия факторов риска: курения, ожирения, 
гипергликемии, хронического воспаления, низкой 
физической активности, нарушений сна и неблаго-
приятных средовых факторов [8–19]. В кардиологии 
особое значение имеют часы второго и третьего по-
коления, такие как PhenoAge, GrimAge и DunedinPACE, 
поскольку они лучше связаны с заболеваемостью, 
смертностью и функциональными исходами, чем 
первые часы, ориентированные преимущественно 
на предсказание календарного возраста [8, 12, 18, 19].

Связь эпигенетического возраста с  сердечно-
сосудистой патологией подтверждена в исследо-
ваниях, показавших ассоциации эпигенетического 
ускорения с сердечно-сосудистым здоровьем, ар-
териальной гипертензией, субклиническим атеро-
склерозом и сердечно-сосудистыми исходами [9, 
11–19]. Поэтому эпигенетическое ускорение может 
рассматриваться как молекулярный субстрат не-
соответствия между паспортным и биологическим 
возрастом.

AGE-RAGE-ось, гликация 
и метаболическое старение
У пациентов старших возрастных групп, особенно 
при сахарном диабете 2‑го типа, ожирении, хрони-
ческой болезни почек и метаболическом синдроме, 
важную роль играет накопление конечных продук-
тов гликирования (advanced glycation end products, 

AGE). Их взаимодействие с рецептором конечных 
продуктов гликирования (receptor for advanced glyca-
tion end products, RAGE) активирует окислительный 
стресс, воспаление, эндотелиальную дисфункцию, 
фиброз и ремоделирование сосудистой стенки [25].

AGE изменяют свойства коллагена и эластина, по-
вышают жесткость артерий, ухудшают эластичность 
миокарда, способствуют диастолической дисфунк-
ции и прогрессированию атеросклероза [25]. Поэто-
му метаболический фенотип ускоренного старения 
часто проявляется сочетанием артериальной гипер-
тензии, сахарного диабета, хронической болезни по-
чек, повышенной сосудистой жесткости и сердечной 
недостаточности с сохраненной фракцией выброса 
(СНсФВ) [3, 24, 25].

Ремоделирование миокарда 
и сердечное старение
Сердечное старение характеризуется гипертрофи-
ей кардиомиоцитов, интерстициальным фиброзом, 
нарушением расслабления миокарда, снижением 
β-адренергической чувствительности, уменьше-
нием хронотропного резерва, изменением кальци-
евого обмена и повышением риска аритмий [3, 24, 
26]. Эти процессы особенно выражены у пациентов 
с артериальной гипертензией, ожирением, хрониче-
ской ишемией, диабетом и хронической болезнью 
почек [3, 24, 25].

На клиническом уровне сердечное старение про-
является снижением толерантности к нагрузке, ди-
астолической дисфункцией, увеличением объема 
левого предсердия, ростом частоты фибрилляции 
предсердий и повышением риска сердечной недо-
статочности [3, 26]. Поэтому биологический возраст 
у кардиологического пациента должен включать 
не только сосудистые, но и миокардиальные мар-
керы. Основные патофизиологические механизмы 
ускоренного биологического старения сердечно-
сосудистой системы систематизированы в табл. 2.

Методика определения 
хронологического возраста
Методика определения хронологического возраста 
включает фиксацию даты рождения и даты клини-
ческого события: амбулаторного визита, госпитали-
зации, включения в исследование, выполнения вме-
шательства или контрольного обследования. Возраст 
указывается в полных годах. В научных исследовани-
ях целесообразно использовать точный возраст с де-
сятичным выражением, что повышает статистическую 
точность при построении моделей риска.

При обследовании кардиологических пациен-
тов старших возрастных групп паспортный возраст 
должен сопровождаться указанием пола, основного 
сердечно-сосудистого диагноза, степени коморбид-
ности, функционального статуса и наличия стар-
ческой астении. Это необходимо потому, что про-
гностическое значение одного и того же возраста 
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различается у пациентов с сохранными и сниженны-
ми физиологическими резервами [2, 3, 28, 29].

Методика определения 
биологического возраста

Клинико-функциональная оценка
Клинико-функциональная оценка является наиболее 
доступным методом приближенного определения 
биологического возраста в кардиологической прак-
тике. Она основана на том, что старение проявляется 
не только изменениями биомаркеров, но и снижени-
ем функциональных резервов [2, 28, 29].

Минимальный набор показателей должен вклю-
чать: скрининг старческой астении, скорость ходьбы, 
тест «Встань и иди» (Timed Up and Go, TUG), краткую 
батарею тестов физического функционирования 
(Short Physical Performance Battery, SPPB), кистевую 
динамометрию, оценку активности повседневной 
жизни (Activities of Daily Living, ADL), когнитивный 
скрининг, оценку тревоги и депрессии, нутритивный 
статус, оценка риска падений, оценку полипрагмазии 
и индекс коморбидности [2, 28, 32].

Старческая астения является клиническим эк-
вивалентом снижения физиологических резервов 
и тесно связана с биологическим возрастом [28, 29]. 
У кардиологических пациентов она повышает риск 
госпитализаций, осложнений терапии, декомпен-
сации сердечной недостаточности, риск падений, 
делирия и функционального ухудшения [2, 28].

Лабораторно-фенотипическая оценка
Лабораторно-фенотипический подход основан 
на использовании стандартных клинических и био-
химических показателей, отражающих системное 
старение. К ним относятся альбумин, креатинин, 
глюкоза, гликированный гемоглобин (HbA1c), С-ре-
активный белок (CRP), лейкоциты, лимфоциты, ге-

моглобин, ширина распределения эритроцитов (red 
cell distribution width, RDW), щелочная фосфатаза, 
мочевина, липидный профиль и артериальное дав-
ление [5–7, 30, 31].

На основе таких показателей рассчитываются 
фенотипический возраст и модели биологического 
возраста, включая KDM-BA (Klemera – Doubal meth-
od biological age; биологический возраст по методу 
Клемеры – Дубала) [5–7]. Их преимущество состоит 
в практической доступности: большинство параме-
тров уже входят в стандартное обследование кар-
диологического пациента.

Лабораторно-фенотипический возраст особен-
но информативен при артериальной гипертензии, 
ишемической болезни сердца, сахарном диабете, 
хронической болезни почек, ожирении, хроническом 
воспалении и полиморбидности [14, 15, 30, 31].

Эпигенетическая оценка
Эпигенетические часы основаны на анализе метили-
рования ДНК. Они позволяют оценить эпигенетиче-
ский возраст и показатель ускорения эпигенетиче-
ского старения [6–8]. В современных исследованиях 
применяются Horvath clock, Hannum clock, PhenoAge, 
GrimAge, DunedinPACE и другие модели [7, 8, 16–19].

Для кардиологии наибольший интерес представ-
ляют часы, связанные не только с календарным воз-
растом, но и с клиническими исходами: сердечно-
сосудистыми событиями, смертностью, воспалением, 
курением, метаболическим статусом и функциональ-
ным снижением [9, 12, 18, 19]. Ускорение эпигенети-
ческого возраста может указывать на повышенную 
молекулярную уязвимость даже при относительно 
умеренном паспортном возрасте [11–19].

Ограничениями метода являются стоимость, отсутст
вие единых клинических порогов, зависимость от кле
точного состава крови, различия между платформами 
и необходимость популяционной валидации [6–8].

Таблица 2. Патофизиологические механизмы ускоренного биологического старения сердечно-сосудистой системы
Table 2. Pathophysiological mechanisms of accelerated biological aging of the cardiovascular system

Механизм Основные процессы Кардиологические проявления

Клеточная сенесценция Активация p53/p21, p16/Rb, SASP, по-
вреждение ДНК

Атеросклероз, эндотелиальная дисфункция, 
сосудистая кальцификация

Старение, ассоциированное 
с воспалением (Inflammaging)

Хроническое низкоинтенсивное 
воспаление, IL‑6, TNF-α, CRP

Нестабильность бляшек, фиброз миокарда, 
прогрессирование СН

Митохондриальная дисфункция ROS, нарушение митофагии, снижение 
энергетического резерва

Диастолическая дисфункция, ишемическая 
уязвимость

Эндотелиальная дисфункция Снижение NO, окислительный стресс, 
протромботический фенотип

Артериальная жесткость, гипертензия, 
микрососудистая дисфункция

AGE-RAGE-ось Гликация белков, воспаление, фиброз Жесткость сосудов, диабетическая 
кардиомиопатия, ХБП-ассоциированный риск

Эпигенетический дрейф Изменение метилирования ДНК, 
регуляции генов воспаления 
и метаболизма

Ускорение биологического возраста, рост 
риска ССЗ и смертности

Ремоделирование внеклеточного 
матрикса

Фиброз, кальцификация, деградация 
эластина

Повышение постнагрузки и ГЛЖ, 
диастолическая дисфункция
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Инструментальная оценка сосудистого 
и сердечного возраста
У кардиологических пациентов биологический воз-
раст должен дополняться органоспецифической 
оценкой сердечно-сосудистого старения. К наиболее 
значимым инструментальным маркерам относят-
ся скорость пульсовой волны (pulse wave velocity, 
PWV), индекс аугментации, центральное аорталь-
ное давление, толщина комплекса интима-медиа 
(intima-media thickness, IMT), наличие и структура 
атеросклеротических бляшек, коронарный кальций, 
лодыжечно-плечевой индекс (ankle-brachial index, 
ABI), эндотелий-зависимая вазодилатация, гипер-
трофия левого желудочка, эхокардиография (ЭхоКГ), 
фракция выброса (ФВ), диастолическая функция, 
индекс объема левого предсердия (left atrial vol-
ume index, LAVI), вариабельность сердечного ритма, 
N-концевой фрагмент мозгового натрийуретическо-
го пептида (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide, 
NT-proBNP) и высокочувствительный тропонин [3, 4, 
16, 19, 21, 24].

Эти показатели позволяют оценить не только 
общий биологический возраст, но и  сосудисто-
кардиальный фенотип старения. Сравнительная 
характеристика основных подходов к определению 
биологического возраста у кардиологических паци-
ентов приведена в табл. 3.

Алгоритм различения хронологического 
и биологического возраста
Последовательность практического различения хро-
нологического и биологического возраста у кардио
логического пациента старших возрастных групп 
представлена на рис. 2. Алгоритм начинается с фор-
мального определения хронологического (паспорт-
ного, календарного) возраста, но далее переводит 
оценку в плоскость физиологической уязвимости: 
кардиологический диагноз, признаки ускоренного 
старения, мультимодальная оценка биологического 

возраста и интерпретация расхождения между двумя 
возрастными показателями.

Ключевым расчетным показателем является 
разница между биологическим и паспортным воз-
растом: Δ возраст = биологический возраст — хро-
нологический (календарный, паспортный) возраст. 
Положительное значение указывает на ускоренное 
старение, отрицательное — на более благоприят-
ный биологический профиль [1, 5–7]. Клиническая 
интерпретация основных вариантов расхождения 
между хронологическим и биологическим возрастом 
представлена в табл. 4.

Клиническое значение 
определения биологического 
возраста при несовпадении 
с хронологическим
Уточнение сердечно-сосудистого риска
Если биологический возраст превышает паспортный, 
стандартные шкалы риска могут недооценивать ве-
роятность неблагоприятных исходов. Особенно это 
актуально для пациентов 60–74 лет, у которых фор-
мально паспортный возраст еще не соответствует 
глубокой старости, но уже присутствуют признаки 
ускоренного сосудисто-метаболического старения: 
сахарный диабет, хроническая болезнь почек, ожи-
рение, гипертензия, саркопения, воспалительный 
фенотип, снижение скорости ходьбы и полиморбид-
ность [11, 14, 15, 20, 28, 30, 31].

В такой ситуации биологический возраст выступа-
ет как дополнительный прогностический срез, позво-
ляющий выявить пациента с высокой уязвимостью 
раньше, чем это будет очевидно по паспортному 
возрасту [2, 5, 30, 31].

Индивидуализация терапевтических целей 
и стратегий
Несовпадение хронологического и  биологиче-
ского возраста помогает уточнить интенсивность 

Таблица 3. Методы определения биологического возраста у кардиологических пациентов
Table 3. Methods for biological age assessment in cardiac patients

Подход Показатели Преимущества Ограничения

Клинико-функциональный Frailty (старческая астения), 
скорость ходьбы, TUG, SPPB, 
динамометрия, ADL

Доступность, 
высокая клиническая 
интерпретируемость

Требует времени 
и стандартизации

Лабораторно-
фенотипический

Альбумин, креатинин, CRP, HbA1c, 
RDW, липиды

Использует рутинные 
анализы

Зависит от выбранной модели

Эпигенетический Метилирование ДНК, PhenoAge, 
GrimAge, DunedinPACE

Отражает молекулярное 
старение

Стоимость, отсутствие 
клинических порогов

Сосудистый PWV, IMT, бляшки, ABI, 
коронарный кальций

Непосредственно связан 
с ССЗ

Отражает преимущественно 
сосудистый домен

Миокардиальный ЭхоКГ, NT-proBNP, тропонин, ФВ, 
LAVI, диастолическая функция

Важен при СН, АГ, ФП Зависит от основного 
заболевания

Комплексный Сочетание функциональных, 
лабораторных 
и инструментальных данных

Наиболее клинически 
обоснован

Требует организационной 
модели
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лечебной стратегии. У пациента с высоким хроно-
логическим возрастом, но относительно низким 
биологическим возрастом, сохраненной функци-
ей и отсутствием выраженной астении возможно 
проведение полноценной доказательной терапии 
при наличии клинических показаний [2, 3, 28]. На-
против, пациент с  умеренным хронологическим 
возрастом, но высоким биологическим возрастом 
может требовать более осторожного подбора доз, 
контроля ортостатической гипотензии, лекарствен-
ных взаимодействий, функции почек, электролитов 
и оценки риска падений [2, 28].

Таким образом, биологический возраст не заменя-
ет клинические рекомендации, но помогает адапти-
ровать их к реальной физиологической устойчивости 
пациента [2, 5–7].

Оценка переносимости медикаментозной терапии
У пациентов с ускоренным биологическим старе-
нием чаще встречаются полипрагмазия, снижение 
функции почек и печени, гипоальбуминемия, анемия, 
нарушения электролитного баланса, когнитивные 
нарушения и  высокая чувствительность к  гипо-
тензивным, антикоагулянтным, антиаритмическим 

КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ПАЦИЕНТ ПОЖИЛОГО ИЛИ СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

↓

1. Определение паспортного возраста 
Дата рождения > возраст на дату обследования / госпитализации

↓

2. Базовая кардиологическая оценка. АГ, ИБС, СН, ФП, инфаркт/инсульт, ХБП, сахарный диабет, дислипидемия, курение, 
ожирение, лекарственная терапия

↓

3. Выявление признаков ускоренного старения. Старческая астения, саркопения, снижение скорости ходьбы, оценка риска 
падений, когнитивное снижение, полипрагмазия, анемия, гипоальбуминемия, снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ), хроническое воспаление

↓

4. Оценка биологического возраста. Клинико-функциональный блок: frailty, TUG, SPPB, динамометрия, ADL. Лабораторный блок: 
CRP, HbA1c, креатинин, альбумин, RDW, липиды. Сосудистый блок: PWV, IMT, ABI, бляшки, коронарный кальций. Миокардиальный 
блок: ЭхоКГ, NT-proBNP, тропонин, LAVI, диастолическая функция. Эпигенетический блок: PhenoAge, GrimAge, DunedinPACE

↓

5. Расчет расхождения Δ возраст = биологический возраст -хронологический возраст

↓

Биологический возраст ниже 
хронологического

Биологический возраст соответствует 
хронологическому

Биологический возраст выше 
хронологического

Сохраненные резервы > стандартная 
доказательная тактика при наличии 
показаний

Обычный возрастной профиль риска > 
стратификация по клиническим реко-
мендациям

Ускоренное старение > углубленная 
оценка доменов старения, переносимо-
сти терапии и риска вмешательств

Рис. 2. Алгоритм различения паспортного и биологического возраста у кардиологического пациента старших возрастных групп
Fig. 2. Algorithm for distinguishing chronological and biological age in older cardiac patients
Примечание. Схема отражает последовательность клинической оценки: от хронологического возраста и базового кардиологиче-
ского статуса к мультимодальной оценке биологического возраста и интерпретации расхождения между ними [1–8, 16–19, 28–31].

Таблица 4. Интерпретация расхождения между паспортным и биологическим возрастом
Table 4. Interpretation of the discrepancy between chronological and biological age

Расхождение Интерпретация Клиническое значение

Биологический возраст ниже 
паспортного более чем на 5 лет

Сохраненные резервы, благоприят-
ный биологический профиль

Возможность более активных стратегий лечения

Расхождение в пределах ±(3–5) лет Соответствие паспортного  
и биологического возраста

Стандартная стратификация риска с учетом 
коморбидности

Биологический возраст выше 
паспортного на 5–10 лет

Умеренное ускорение старения Уточнение риска, углубленная оценка факторов 
уязвимости

Биологический возраст выше 
паспортного более чем на 10 лет

Выраженное ускоренное старение Высокий риск осложнений, потребность 
в индивидуализации целей терапии

Несоответствие разных доменов Гетерогенное старение Необходимость доменной оценки: сосудистой, 
метаболической, функциональной, когнитивной
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и диуретическим препаратам [2, 28]. Это повышает 
риск побочных эффектов, лекарственных взаимо-
действий, риск падений, кровотечений, острой по-
чечной дисфункции и госпитализаций.

Поэтому определение биологического возраста 
позволяет перейти от формального назначения те-
рапии по диагнозу к оценке переносимости терапии 
конкретным пациентом и ее (терапии) персонифи-
кации.

Оценка риска инвазивных вмешательств
У пациентов старших возрастных групп часто тре-
буется принятие решений о коронарографии, чрес
кожном коронарном вмешательстве, имплантации 
устройств, абляции при аритмиях, транскатетерной 
коррекции клапанных пороков или хирургическом 
лечении. Хронологический возраст в этих случаях 
является недостаточным критерием [2].

Высокий биологический возраст может указывать 
на повышенный риск делирия, кровотечений, по-
чечного повреждения, инфекционных осложнений, 
длительной иммобилизации и функционального 
ухудшения после вмешательства [2, 28]. Наиболее ин-
формативными здесь являются старческая астения, 
скорость ходьбы, когнитивный статус, нутритивный 
риск, альбумин, гемоглобин, С-реактивный белок, 
функция почек и показатели сердечно-сосудистого 
резерва [2, 28, 32].

Выявление патофизиологических доменов 
ускоренного старения
Биологический возраст особенно полезен тогда, 
когда он представлен не только числом, но и про-
филем доменов. У кардиологических пациентов 
можно выделить несколько ведущих вариантов 
ускоренного старения: сосудисто-атеросклероти-
ческий, метаболико-воспалительный, миокарди-
ально-фиброзный, функционально-астенический 
и нейровегетативный [3, 4, 20, 21, 24, 25, 28].

Сосудисто-атеросклеротический домен ха-
рактеризуется артериальной жесткостью, ате-
росклеротическими бляшками, кальцификацией, 
повышением скорости пульсовой волны и сни-
жением лодыжечно-плечевого индекса [4, 16, 19, 
21]. Метаболико-воспалительный домен связан 
с ожирением, сахарным диабетом, хроническим 
воспалением, AGE-RAGE-активацией и  инсули-
норезистентностью [20, 25] . Миокардиально-
фиброзный домен проявляется гипертрофией 
левого желудочка, диастолической дисфункцией, 
повышением NT-proBNP и снижением сердечного 
резерва [3, 24, 26]. Функционально-астенический 
домен включает снижение скорости ходьбы, сар-
копению, старческую астению и риск падений 
[28, 29, 32].

Такой доменный подход позволяет не просто кон-
статировать ускоренное старение, а определить его 
ведущий патофизиологический механизм.

Практическая модель оценки биологического 
возраста у кардиологического пациента
Для внедрения в  клиническую практику целесо
образно использовать трехуровневую модель. Первый 
уровень — базовый кардиологический: хронологи-
ческий (паспортный) возраст, пол, диагноз, артери-
альное давление, липидный профиль, глюкоза/HbA1c, 
креатинин/скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 
индекс массы тела (ИМТ), курение, физическая ак-
тивность, сердечная недостаточность, фибрилляция 
предсердий, перенесенные сосудистые события [2, 3].

Второй уровень — кардиогериатрический: старче-
ская астения, скорость ходьбы, TUG, SPPB, динамо-
метрия, ADL и инструментальная активность повсед-
невной жизни (Instrumental Activities of Daily Living, 
IADL), когнитивный скрининг, депрессия, нутритив-
ный статус, оценка риска падений, полипрагмазия, 
индекс коморбидности [2, 28, 32].

Третий уровень — расширенный патофизиологи-
ческий: фенотипический возраст, KDM-BA, эпигене-
тические часы, скорость пульсовой волны, коронар-
ный кальций, толщина комплекса интима-медиа, ABI, 
NT-proBNP, высокочувствительный тропонин, марке-
ры воспаления и, при возможности, молекулярные 
маркеры сенесценции [5–8, 16–19, 21–24, 30, 31]. Домен-
ная интерпретация биологического возраста у кар-
диологического пациента представлена в табл. 5.

Ограничения применения биологического 
возраста
Несмотря на высокую научную и клиническую пер-
спективность, биологический возраст имеет ряд 
ограничений. Во-первых, разные методы оценива-
ют разные аспекты старения: эпигенетические часы 
отражают молекулярное старение, фенотипический 
возраст — лабораторно-клинический риск, frailty — 
функциональную уязвимость, а сосудистый возраст — 
состояние артериального русла [5–8, 28, 29].

Во-вторых, отсутствуют универсальные пороги, 
позволяющие применять биологический возраст 
как самостоятельный диагностический критерий. 
Значение «биологический возраст выше хроно-
логического на 10 лет» зависит от метода расчета, 
популяции, пола, этнических особенностей и сопут-
ствующих заболеваний [6–8].

В-третьих, острые состояния могут временно 
искажать оценку биологического возраста. Деком-
пенсация сердечной недостаточности, инфекция, 
острый коронарный синдром, операция, кровотече-
ние, анемия или острая почечная дисфункция спо-
собны значительно изменить лабораторные и функ-
циональные показатели [2, 5, 28].

В-четвертых, эпигенетические часы пока не стан-
дартизированы для массового применения в рутин-
ной кардиологической практике. Они имеют высокую 
исследовательскую ценность, но требуют клиниче-
ской валидации, экономической оценки и определе-
ния порогов принятия решений [6–8, 18, 19].
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Также неясными являются корреляции и взаимо-
отношения в различных возрастных группах между 
биологическим возрастом, оцениваемым врачом-
специалистом, и оценкой качества жизни как ком-
плексного субъективного маркера, косвенно отра-
жающего общее состояние здоровья и, вероятно/
возможно, биологический возраст пациентов.

Заключение
Паспортный и  биологический возраст отражают 
разные измерения старения. Паспортный возраст 
характеризует календарную продолжительность 
жизни и остается необходимым демографическим 
и эпидемиологическим показателем. Биологический 
возраст отражает индивидуальный темп структурно-
функционального старения, обусловленный клеточ-
ной сенесценцией, инфламейджингом, эндотелиаль-
ной дисфункцией, митохондриальным повреждением, 
эпигенетическим дрейфом, метаболической дерегу-
ляцией, сосудистой жесткостью и снижением функ-
циональных резервов [1, 4, 20–25].

У кардиологических пациентов старших возраст-
ных групп определение биологического возраста 
имеет важное клиническое значение. Оно позволя-
ет выявлять ускоренное сосудисто-метаболическое 
старение, уточнять прогноз, оценивать перено-
симость медикаментозной терапии и инвазивных 

вмешательств, а также индивидуализировать ле-
чебные цели [2, 3, 5, 30, 31]. Наибольшую практи-
ческую ценность имеет мультимодальный подход, 
объединяющий клинико-функциональную оценку, 
лабораторно-фенотипические модели, инструмен-
тальные показатели сердечно-сосудистого старения 
и, при наличии возможности, эпигенетические часы 
[5–8, 16–19, 28–31].

При несовпадении паспортного и биологического 
возраста врач получает дополнительную инфор-
мацию о реальной физиологической уязвимости 
пациента. Превышение биологического возрас-
та над хронологическим следует рассматривать 
как маркер ускоренного старения и повышенного 
риска неблагоприятных исходов. Напротив, более 
низкий биологический возраст при высоком па-
спортном возрасте указывает на сохранение резер-
вов и необходимость избегать избыточно консерва-
тивной тактики, основанной только на календарном 
возрасте [1–3, 28].

Таким образом, разграничение хронологиче-
ского и биологического возраста является одним 
из ключевых направлений современной кардио
гериатрии и создает основу для более точной, па-
тофизиологически обоснованной и персонализи-
рованной помощи пациентам старших возрастных 
групп.
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Table 5. Domain-based interpretation of biological age in cardiac patients

Домен Маркеры Патофизиологическая основа Клиническое значение

Сосудистый PWV, IMT, бляшки, ABI, коронарный 
кальций

Эндотелиальная дисфункция, 
кальцификация, артериальная 
жесткость

Риск ИБС, инсульта, 
периферического 
атеросклероза

Метаболический HbA1c, глюкоза, ИМТ, липиды, AGE Инсулинорезистентность, 
гликация, воспаление

Ускорение атеросклероза, 
СНсФВ, ХБП

Воспалительный CRP, IL‑6, лейкоциты, RDW Inflammaging, SASP, иммунное 
старение

Нестабильность бляшек, 
полиморбидность

Миокардиальный ЭхоКГ, NT-proBNP, тропонин Фиброз, гипертрофия, 
энергетический дефицит

СН, ФП, снижение резерва

Функциональный Frailty, TUG, SPPB, скорость ходьбы Снижение системных резервов, 
саркопения

Риск осложнений, 
госпитализаций, зависимости

Эпигенетический PhenoAge, GrimAge, DunedinPACE Эпигенетический дрейф, 
молекулярное старение

Интегральный прогноз 
заболеваемости и смертности
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