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Обзоры

Старение – процесс закономерный и неизбежный, ухудшающий 
качество жизни и сокращающий ее продолжительность. Сердце 
с возрастом также претерпевает ряд изменений, которые снижают 
его компенсаторные возможности и способствуют развитию болез-
ни. Такие изменения структуры и функции сердца, наблюдаемые 
в отсутствие сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ), принято 
относить к возрастным. Однако, учитывая высокую распространен-
ность ССЗ у пожилых людей, определить истинное старение сердца 

трудно. В данном обзоре выделен ряд субклинических состояний, 
которые часто наблюдаются у пожилых людей.
Ключевые слова: старение, возрастные изменения, ремоделиро-
вание миокарда, сократительная функция сердца.
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Ageing is an inevitable process which affects quality of life and 
reduces life expectancy. Age-related cardiac changes reduce 
compensatory reserves of the heart and accelerate the disease 
development. Such changes in cardiac structure and function, 
observed in the absence of cardiovascular disease (CVD), are 
considered age-related. However, taking into account the high 
prevalence of CVD in the elderly, it is problematic to define the 

genuine cardiac ageing. This review discusses a range of subclinical 
cardiac conditions which are common in older people. 
Key words: ageing, age-related changes, myocardial remodelling, 
cardiac contractility.
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Изменения в структуре и функции сердца у пожи-
лых людей, наблюдаемые в отсутствие сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ), считают следствием влияния 
возраста. В литературе возрастные изменения сердечно-
сосудистой системы (ССС) рассматриваются как суб-
клинические состояния, которые могут отражать про-
цесс старения. Пожилые люди с такими изменениями 
обычно имеют более высокий риск развития ССЗ [1]. 
Учитывая высокую распространенность ССЗ среди лиц 
старшего возраста, отличить состояние болезни от про-
явлений здорового старения сердца зачастую сложно. 
Клинические проявления ССЗ, их тяжесть и прогноз 
у пожилых людей будут несколько иными в результате 
взаимодействия патофизиологических механизмов этих 
заболеваний и возрастных изменений сердца. Понима-
ние возраст-ассоциированных изменений в сердце важ-
но для улучшения мер профилактики ССЗ на доклини-
ческой стадии их развития [2].

Возрастное ремоделирование миокарда
Первоначально результаты исследований по про-

блеме старения Framingham Study и Балтиморского про-

дольного показали, что с возрастом масса миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ) с поправкой на площадь 
поверхности тела, по данным эхокардиографии (ЭхоКГ), 
увеличивается [3]. Однако позже стало ясно, что такая 
связь была доказана лишь в общей популяции, а в под-
группе лиц без ССЗ увеличения ММЛЖ с возрастом 
не наблюдалось. В ряде исследований было даже выяв-
лено некоторое снижение ММЛЖ у пожилых людей. 
По результатам аутопсии вес ЛЖ и правого желудочка 
(ПЖ) уменьшались в год на 0,7 г и 0,21 г, соответственно 
[4]. Позже эти данные были подтверждены при 
эхокардиог рафии (ЭхоКГ), а также при магнитно-резо-
нансной томографиии (МРТ) [5, 6].

У здоровых лиц с возрастом, прежде всего, наблю-
дается увеличение толщины стенок (ТС) ЛЖ без измене-
ния ММЛЖ. Такое ремоделирование принято называть 
концентрическим. При этом параллельно происходит 
повышение жесткости сосудистого русла, что способ-
ствует росту постнагрузки на миокард и формированию 
гипертрофии миокарда ЛЖ (ГЛЖ) с увеличением 
ММЛЖ. Таким образом, нередко описываемое повыше-
ние ММЛЖ у пожилых лиц, вероятнее всего, обусловле-
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но экстракардиальным влиянием, а не собственно старе-
нием сердца [7].

В процессе возрастного ремоделирования происхо-
дит асимметричное увеличение толщины межжелудоч-
ковой перегородки (МЖП). При этом толщина свобод-
ной стенки ЛЖ изменяется в меньшей степени. У пожи-
лых людей также наблюдается уменьшение длины ЛЖ. 
В результате такой перестройки с возрастом сердце, как 
правило, меняет свою форму от эллиптической до сфе-
рической. Сдвиг аорты вправо у пожилых людей также 
способствует этому явлению [8]. Считают, что возраст-
ное ремоделирование претерпевает и левое предсердие 
(ЛП): происходит дилатация полости и гипертрофия 
стенок, в большей степени, вследствие диастолической 
дисфункции ЛЖ [9].

Нарушение сократительной функции 
миокарда

Систолическая функция
Известно, что глобальная систолическая функция 

миокарда ЛЖ у здоровых пожилых людей не меняется 
[10]. У них отсутствуют существенные изменения сер-
дечного выброса (СВ) и ударного объема (УО), а также 
фракции выброса (ФВ) в покое [11].

Однако в большинстве случаев ассоциированные 
с возрастом функциональные изменения в сердце прояв-
ляются при выполнении физической нагрузки (ФН). 
Исследования показали, что на пике ФН у пожилых 
людей отмечается снижение ФВ и СВ. Уменьшение СВ 
при ФН с возрастом составляет ~ 1,2 л/мин на десятиле-
тие. Эти изменения обусловлены нарушением диастоли-
ческой функции ЛЖ с повышением давления наполне-
ния ЛЖ, снижением эффективности механизма Франка-
Старлинга, хронотропной и инотропной стимуляции 
β-адренорецепторов сердца, а также повышением жест-
кости сосудов у пожилых людей [12].

У всех людей, независимо от возраста, в ответ 
на ФН происходит повышение УО сердца. У молодых 
людей – за счет значимого прироста ФВ (+11%) без 
дилатации ЛЖ. В то время как у лиц пожилого возраста 
УО увеличивается за счет расширения камер сердца 
и повышения конечно-диастолического объема (КДО) 
без изменения ФВ (+3%) [13].

Под нарушением систолической функции миокар-
да, как правило, подразумевают ее снижение. Поэтому 
считается, что систолическая функция у пожилых 
людей не страдает. Тем не менее, согласно новым лите-
ратурным данным, с возрастом в фазу систолы проис-
ходит нарушение биомеханики сокращения: изменения 
“скручивания-раскручивания”, продольная и радиаль-
ная деформации миокарда ЛЖ [14]. Метод, позволяю-
щий оценивать такие изменения, получил название 
спекл-трекинга ЭхоКГ [15]. Возможно, эти субклини-
ческие изменения систолической функции ЛЖ появля-
ются задолго до развития диастолической дисфункции 
[16].

Диастолическая функция
Известно, что с возрастом, в первую очередь, нару-

шается диастолическая функция миокарда ЛЖ. К 70 
годам при ЭхоКГ исследовании трансмитрального кро-
вотока отмечается снижение раннего пассивного диа-
столического наполнения (волна Е) на 50% и увеличе-
ние позднего активного диастолического потока (вол-
на А) на 40%. Такие изменения были выявлены у >85% 

лиц >70 лет, без ССЗ. Точный механизм развития диа-
столической дисфункции у пожилых людей пока 
не ясен [17].

Одним из объяснений возрастных нарушений диа-
столы может служить уменьшение податливости мио-
карда ЛЖ. Появление с возрастом в сердце интерстици-
ального фиброза с повышением жесткости миокарда 
приводит к снижению растяжимости камеры ЛЖ 
во время его заполнения и появлению диастолической 
дисфункции [18]. Доказательством тому может служить 
увеличение с возрастом специфических матриксных 
металлопротеиназ – биомаркеров фиброза и снижение 
их ингибиторов, что ассоциировано с развитием воз-
растного ремоделирования сердца и диастолической 
дисфункции миокарда [19].

Диастолическая функция также зависит от актив-
ного расслабления миокарда. Это энергетически зави-
симый процесс, связанный с активным поступлением 
ионов кальция из цитозоля в саркоплазматический 
ретикулум (СПР) кардиомиоцита (КМЦ). Перемеще-
ние ионов кальция осуществляется с участием специ-
ального кальциевого насоса – Ca 2+-АТФ-азы СПР – 
каналов SERCA (sarco/endoplasmic reticulum Ca 2+ – 
АTР). Было показано, что старение сердца 
сопровождается снижением активности и количества 
насосов SERCA, накоплением ионов кальция в цитозо-
ле и замедлением процессов расслабления миокарда 
[20]. Такие нарушения ведут к увеличению продолжи-
тельности сердечного цикла, времени изоволюмиче-
ского расслабления (ВИВР) и замедлению наполнения 
ЛЖ кровью. Исследования показали, что уровень 
SERCA является самым сильным предиктором диасто-
лической дисфункции [21].

Для поддержания адекватного наполнения ЛЖ 
у пожилых людей наблюдается увеличение сократи-
тельной активности ЛП (волны А), что ведет к повыше-
нию внутрипредсердного давления, дилатации ЛП 
и гипертрофии его стенок. Диастолическая дисфунк-
ция часто протекает бессимптомно, что затрудняет ее 
диагностику на ранних стадиях. Единственным прояв-
лением может стать снижение толерантности к физиче-
ским нагрузкам (ТФН) [22].

Нарушение диастолы, как правило, предшествует 
развитию хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) и связано с увеличением риска общей смертно-
сти (ОС) у пожилых людей [23]. ХСН преимущественно 
считают болезнью старения. По данным Framingham 
Study распространенность ХСН среди населения <50 
лет составила <1%, в то время как у лиц >80 лет она 
достигала 10% [24, 25].

ХСН у пожилых людей протекает с нарушением 
диастолической функции ЛЖ при сохранной систоли-
ческой. До 65 лет диастолическая ХСН наблюдалась 
лишь в 10% случаев, но в >50% случаев в возрасте >65 
лет. Развитию диастолической ХСН у пожилых людей 
способствует высокая распространенность ССЗ. Тем 
не менее, ~ 45% пожилых пациентов имеют диастоли-
ческую ХСН без очевидных причин для ее развития. 
Предполагают, что в таких случаях развитие ХСН 
обусловлено возрастными изменениями структуры 
и функции миокарда ЛЖ. Хотя старение сердца само 
по себе не всегда приводит к развитию ХСН, но нельзя 
исключить, что возрастные изменения предрасполага-
ют или снижают порог для проявления ХСН [26].



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2013; 12(4)88

Обзоры

Восприимчивость, возраст начала и тяжесть тече-
ния ХСН значительно отличаются среди пожилых 
людей. Факторы риска (ФР) ХСН не способны полно-
стью объяснить такую изменчивость. Причиной может 
стать наличие внутривидовой вариабельности биологи-
ческого старения, а именно степени укорочения тело-
мер, повреждений дезоксирибонуклеиновой кислоты 
(ДНК), накопления конечных продуктов гликирования 
или окислительного стресса [27].

Было выявлено, что длина теломер короче у пожи-
лых лиц, особенно при наличии ХСН, и зависит от сте-
пени ее тяжести [28]. При сравнении данных биопсии 
миокарда у пожилых людей с дилатацией и гипертро-
фией миокарда на фоне ССЗ и здоровых лиц того же 
возраста без выраженных структурных изменений мио-
карда ЛЖ обнаружено, что КМЦ у последних имели 
более короткие теломеры и более высокий уровень мар-
керов клеточного старения – p16INK4. Это позволило 
сделать вывод, что короткие теломеры, связанные с про-
цессами клеточного старения, могут быть признаком 
развития ХСН, обусловленной не ССЗ, а возрастом [29].

Клапанные нарушения
Возрастные изменения клапанов сердца включают 

в себя миксоматозную дегенерацию стенок, отложение 
в них коллагена, а также кальциноз створок и фиброз-
ного кольца. Это приводит к развитию склероза и нару-
шению их работы. Наиболее частым и клинически зна-
чимым в пожилом возрасте является поражение аор-
тального клапана (АК). Склероз АК встречается 
у 30–80% пожилых людей [30].

Склероз АК не создает препятствий на пути току 
крови и не имеет клинических проявлений. Однако 
дальнейшее утолщение и кальцификация створок 
с возрастом может постепенно привести к аортально-
му стенозу и обструкции клапана [31].

Пожилые пациенты со склерозом АК имеют повы-
шенный риск сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
и смертности [32]. Одно из возможных объяснений этой 
взаимосвязи может заключаться в сходстве патогенеза 
склероза/кальциноза АК с атеросклерозом. Кальциноз АК 
имеет те же ФР, что и ишемическая болезнь сердца (ИБС): 
возраст, артериальная гипертония (АГ), гиперхолестерине-
мия (ГХС), метаболический синдром (МС) и курение, 
а также сходные с атеросклерозом морфологические осо-
бенности: инфильтрация макрофагами и лимфоцитами, 
отложение липопротеинов, очаги кальцификации [33,34].

Однако вопрос о том, является ли развитие кальци-
ноза АК у пожилых пациентов проявлением атероскле-
ротического процесса, остается спорным. Выраженный 
кальциноз АК не всегда сопровождается атеросклерозом 
коронарных артерий (КА), а попытки индуцировать раз-
витие кальциноза АК через ГХС на животных моделях 
оказались неудачными [35]. В то же время гиполипиде-
мическая терапия не замедляла прогрессирование каль-
циноза АК [36].

Недавнее исследование показало, что кальциноз 
АК не был значимо связан ни с повышением уровня 
ХС, ни с АГ и др. традиционными ФР ИБС. При этом 
была выявлена резистентность тромбоцитов к оксиду 
азота (NO) – ингибитору агрегации тромбоцитов, что, 
вероятно, привело к повышению риска тромбозов 
у этих пациентов и, соответственно, к сердечно-сосу-
дистой смертности [37].

При средней частоте сердечных сокращений (ЧСС) 
70 уд./мин АК к 70 годам открывается и закрывается, 
не переставая, >25 млн раз. Не удивительно, что каль-
циноз АК длительное время считался неспецифиче-
ским, дегенеративным процессом, возникающим 
в результате “возрастного изнашивания” створок АК 
с пассивным отложением на них кальция. Эта гипотеза 
за последнее десятилетие претерпела существенные 
изменения. Установлено, что кальциноз АК – это 
не пассивное накопление кристаллов кальция, а актив-
ный процесс с участием регуляторов кальциевого гоме-
остаза. Результат этого явления – реконструкция 
матрицы хряща клапана и накопление в ней остеобла-
стов, что во многом напоминает процесс образования 
кости. При этом окислительный стресс с образованием 
аденозинфосфатной кислоты (АФК) играет централь-
ную роль в этом процессе [38].

В ряде исследований дегенеративный стеноз АК 
был ассоциирован с уменьшением длины теломер, что 
может указывать на его связь со снижением регенератив-
ного потенциала при старении. Стареющие клетки могут 
приводить к склерозированию АК за счет нарушения 
целостности эндотелия и изменения его функций [39].

Среди пожилых людей имеет высокую распростра-
ненность недостаточность АК (13–16%). Она, как и сте-
ноз, может быть обусловлена кальцинозом створок 
и клапанного кольца [40].

Митральный клапан (МК) также подвержен старе-
нию. Склероз, кальциноз створок МК и фиброзного 
кольца являются дегенеративными процессами, связан-
ными с возрастом. Кальциноз МК способен приводить 
к развитию митрального стеноза и/или недостаточности. 
Часто сочетается с кальцинозом АК, в связи с чем может 
иметь нетипичную клиническую картину. Пациенты 
с кальцинированным МК имеют повышенный риск воз-
никновения мерцательной аритмии (МА), ХСН, сердеч-
но-сосудистых событий (ССС) и смерти. Митральная 
регургитация – распространенное явление, обусловлен-
ное старением сердца. Миксоматозная дегенерация 
створок МК является основной причиной ее развития. 
Одышка и усталость могут быть единственными прояв-
лениями митральной недостаточности. Хроническая 
недостаточность МК – это одно из наиболее распростра-
ненных показаний к операции на клапане в старших 
возрастных группах [41].

Нарушения ритма и проводимости сердца
Процессы старения затрагивают проводящую 

систему сердца. С возрастом наблюдается увеличение 
распространенности нарушений ритма и проводимости 
сердца. В большинстве случаев они являются следствием 
ССЗ [42], но нередко наблюдаются у пожилых людей 
и в отсутствие ССЗ. Развитию аритмий способствуют воз-
растные дегенеративные изменения в проводящих путях 
сердца. Проявления могут варьировать от субклиниче-
ских признаков возрастных изменений до клинически 
выраженных нарушений ритма и проводимо сти [43].

Старение сердца сопровождается потерей пейсмей-
керных клеток в синусовом (СУ) (к 70 годам их остается 
<10% клеток) и атриовентрикулярном (АВ) узлах, а также 
отложением в них кальция, коллагеновых волокон 
и жировой ткани. В связи с этим с возрастом наблюдается 
снижение максимальной ЧСС при ФН [44]. Максималь-
ная ЧСС при ФН начинает уменьшаться уже с 10-летнего 
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возраста на 1 уд./мин каждый год, независимо от ССЗ 
и уровня физической подготовки [45].

Старение сердца часто сопровождается дисфункцией 
СУ, нарушением проводимости по АВ-узлу, системе Гиса-
Пуркинье. Дисфункция СУ может проявляться синусовой 
брадикардией, паузами, эпизодами тахи-брадикардии. 
Пожилые люди, как правило, склонны к развитию сим-
птомной брадиаритмии, требующей имплантации элек-
трокардиостимулятора (ЭКС) [46]. Так, средний возраст 
пациентов, которым проводилась имплантация ЭКС, 
составлял 74 года [47].

В ряде опытов было показано, что при старении 
наблюдается замедление проведения импульсов через АВ-
узел [48] и удлинение интервала PR от 159 мс в возрасте 
20–35 лет, до 172 мс в ≥60 лет [49]. У 8% пожилых людей 
была найдена АВ-блокада 1 степени. Значительную роль 
в возникновении нарушений проводимости при старении 
сердца могут иметь процессы апоптоза клеток АВ-узла [50].

При старении наблюдается снижение вегетативной 
регуляции сердца с относительным преобладанием симпа-
тического тонуса над парасимпатическим, а также умень-
шение чувствительности СУ к влияниям вегетативной 
нервной системы (ВНС). Такие изменения способствует 
снижению вариабельности сердечного ритма (ВСР) с воз-
растом, что является независимым ФР смерти у пожилых 
людей [51].

У лиц пожилого возраста при смене положения тела 
из горизонтального в вертикальное ЧСС увеличивается 
в меньших пределах, чем у молодых. Также с возрастом 
уменьшается дыхательная аритмия. Все это отражает сни-
жение парасимпатических влияний на ритм сердца при 
старении [52].

Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее 
частым нарушением ритма у пожилых людей. Распро-

страненность ФП увеличивается от 0,7% в возрастной 
группе 50–59 лет до 17,8% у лиц >85 лет [53]. Хотя ФП 
может развиться у пациентов без очевидного органиче-
ского поражения сердца, она все же предполагает нали-
чие изменений электрических свойств КМЦ и пере-
стройку внеклеточного матрикса. Большую роль в появ-
лении ФП играет ремоделирование ЛП при старении 
[54]. Было показано, что наличие диастолической дис-
функции у пожилых пациентов ассоциировано с высо-
ким риском развития ФП. С возрастом рост давления 
в ЛП и увеличение его объема способствуют возникно-
вению электрической неоднородности миокарда, укоро-
чению эффективного рефрактерного периода, что созда-
ет условия для развития фибрилляции [55]. Так, увеличе-
ние размера ЛП на каждые 5 мм повышало риск 
возникновения ФП на 48% [56, 57].

Заключение
Старение сердца – понятие неоднозначное и спор-

ное. Трудно выделить “чистое” старение сердца, учитывая 
высокую распространенность ССЗ среди пожилых людей. 
Все описанные выше клинические признаки возрастных 
изменений сердца могут быть также и проявлениями его 
болезней. Возможно, сердце, как механизм, в отсутствие 
заболеваний могло бы работать если не вечно, то многие 
годы. Тем не менее, изменения в сердце, которые проис-
ходят со временем при отсутствии ССЗ, имеют отноше-
ние к его старению.

Поскольку старение сердца может служить субстра-
том для развития болезней, изучение его основных при-
знаков и разработка методов ранней диагностики, воз-
можно, позволят проводить первичную профилактику 
ССЗ более эффективно, воздействуя на такой не модифи-
цируемый ФР как возраст.
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