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Благоприятный паттерн артериальной жесткости и сосудистого старения в уникальной когорте 
потомков людей, перенесших голодание на ранних этапах жизни 

Толкунова К. М.1, Усольцев Д. А.1,2, Могучая Е. В.1, Бояринова М. А.1, Ерина А. М.1, Колесова Е. П.1, Кибкало С. В.1,3, 
Васильева Е. Ю.1, Артемов Н. Н.1,2, Ротарь О. П.1, Конради А. О.1, Шляхто Е. В.1

Воздействие неблагоприятных факторов в раннем периоде жизни может вли-
ять на темпы сосудистого старения во взрослом возрасте и передаваться 
следующим поколениям.
Цель. Изучение особенностей артериальной жесткости и фенотипов сосудис-
того старения у двух поколений потомков (дети, внуки) выживших жителей 
блокадного Ленинграда по сравнению с сопоставимой контрольной группой.
Материал и методы. Жители блокадного Ленинграда, подвергшиеся голо-
данию в раннем детском возрасте во время Великой Отечественной войны 
(1941-1944), прошли обследование в 2009-2014гг. В 2020-2021гг обследо-
вание прошли 76 потомков жителей блокадного Ленинграда в возрасте от 
18 до 63 лет (дети — 54 (первое поколение) и внуки — 22 (второе поколение) 
без диагностированных сердечно-сосудистых заболеваний. Проводилось 
анкетирование, измерение артериального давления (АД), определение био-
химических показателей крови. Определение сердечно-лодыжечного сосу-
дистого индекса (СЛСИ) проводилось на аппарате VaSera VS-1500 (Fukuda 
Denshi, Япония). Каротидно-феморальная скорость распространения пуль-
совой волны (кфСРПВ) оценивалась методом аппланационной тонометрии 
(SphygmoCor, AtCor, Австралия). Феномен "супернормального" сосудистого 
старения диагностировался при значении кфСРПВ ≤10 перцентиля значе-
ний для референсной европейской популяции, феномен нормального со-
судистого старения — при значении кфСРПВ 10-90 перцентилей, феномен 
прежде временного сосудистого старения — при значении кфСРПВ ≥90 пер-
центиля в зависимости от возраста и АД (Mattace-Raso F, et al., 2010г). Из 
участников популяционного эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ 
(выборка жителей Санкт-Петербурга в возрасте 25-64 лет) были отобраны 
несколько контрольных респондентов к каждому потомку с учетом поколе-
ния, пола, возраста и индекса массы тела. При оценке значимости результа-
тов статистического анализа была выполнена коррекция на множественные 
сравнения.
Результаты. Средний возраст потомков жителей блокадного Ленинграда 
составил 50 [36,7;55,0] лет и был сопоставим с контролями 51 [37,5;55,0] 
год (p=0,44), так же как и доля мужчин в выборках — 43,4% vs 42,3% 
(p=0,88). Показатели кфСРПВ были сопоставимы в исследуемой и контроль-
ной группе (р=0,4). Только значения СЛСИ были ниже у потомков по срав-
нению с контролями, причем значимые различия регистрировались толь-
ко в первом поколении вне зависимости от пола (мужчины — 7,6 [7,1;8,3] 
в группе потомков жителей блокадного Ленинграда vs 8,6 [7,6;9,3] группы 
контроля (р=0,02); женщины — 7,2 [6,7;7,8] в группе потомков жителей бло-
кадного Ленинграда vs 7,8 [7,3;8,2] группы контроля, р=0,03). Фенотип пре-
ждевременного сосудистого старения встретился только у одного участника 
группы потомков жителей блокадного Ленинграда, а в возрастной группе 
40-49 лет у потомков жителей блокадного Ленинграда значимо чаще встре-
чалось супернормальное сосудис тое старение — 25% по сравнению с 0% 
в контрольной группе (р=0,01). 
Заключение. Только в первом поколении потомков жителей блокадного 
Ленинграда по сравнению с группой контроля наблюдался благоприятный 
паттерн артериальной жесткости, оцененный с помощью объемной сфигмо-
графии, и тенденция к большей распространенности супернормального со-
судистого старения.

Ключевые  слова:  чреспоколенческие эффекты, блокада Ленинграда, ар-
териальная жесткость, каротидно-феморальная скорость распространения 
пульсовой волны, сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, фенотипы со-
судистого старения.
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Favorable pattern of arterial stiffness and vascular aging in a unique cohort of offspring of early life 
famine survivors

Tolkunova K. M.1, Usoltsev D. A.1,2, Moguchaya E. V.1, Boyarinova M. A.1, Erina A. M.1, Kolesova E. P.1, Kibkalo S. V.1,3, Vasilyeva E. Yu.1, 
Artemov N. N.1,2, Rotar O. P.1, Konradi A. O.1, Shlyakhto E. V.1

The impact of adverse factors in the early life can affect the rate of vascular aging 
in adulthood and be passed on to the next generations.
Aim.  To study the characteristics of arterial stiffness and vascular aging 
phenotypes in two generations of descendants (children and grandchildren) of the 
siege of Leningrad survivors, compared to a control group. 
Material  and  methods.  Residents of the siege of Leningrad who 
experienced famine during early childhood in the Great Patriotic War (1941-
1944) underwent examination between 2009 and 2014. In 2020-2021, 76 
descendants of Leningrad siege survivors, aged 18 to 63 years (children — 
54 (first generation) and grandchildren — 22 (second generation)), 
without diagnosed cardiovascular diseases, were examined. Questioning, 
measurement of blood pressure (BP) and biochemical blood tests were 
carried out. The cardio-ankle vascular index (CAVI) was determined using the 
VaSera VS-1500 system (Fukuda Denshi, Japan). Carotid-femoral pulse wave 
velocity (cfPWV) was assessed using applanation tonometry (SphygmoCor, 
AtCor, Australia). The phenomenon of supernormal vascular aging was 
diagnosed with cfPWV ≤10th percentile of the reference European population, 
normal vascular aging with cfPWV of 10th-90th percentiles, and early vascular 
aging with cfPWV ≥90th percentile, taking into account age and BP (Mattace-
Raso F et al., 2010). Several control respondents from the ESSE-RF study (St. 
Petersburg residents aged 25-64 years) were selected for each descendant, 
considering generation, sex, age, and BMI. The statistical significance of 
results was adjusted for multiple comparisons. 
Results. The average age of descendants of Leningrad blockade survivors was 50 
[36,7-55,0] years, which was comparable to the controls, who were 51 [37,5-55,0] 
years old (p=0,44). The proportion of men in the samples was also comparable — 
43,4% vs 42,3% (p=0,88). The cfPWV values were similar in the study and control 
groups (p=0,4). Only CAVI values were lower in descendants compared to controls, 
with significant differences observed only in the first generation, regardless of 
sex (men — 7,6 [7,1;8,3] in the experimental group vs 8,6 [7,6;9,3] in the control 
group, p=0,02; women — 7,2 [6,7;7,8] in the experimental group vs 7,8 [7,3;8,2] 
in the control group, p=0,03). The phenotype of early vascular aging was found 
only in one participant from the experimental group, while the phenomenon of 
supernormal vascular aging was significantly more prevalent in the age group of 
40-49 years in descendants of Leningrad blockade survivors compared to the 
control group — 25% vs 0% (p=0,01).

Conclusion. Only in the first generation of descendants of Leningrad blockade 
survivors, a favorable pattern of arterial stiffness and a tendency towards a higher 
prevalence of supernormal vascular aging were observed compared to the control 
group.

Keywords: transgenerational effects, siege of Leningrad, arterial stiffness, 
carotid-femoral pulse wave velocity, cardio-ankle vascular index, vascular aging 
phenotypes.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остают-
ся ведущей причиной смертности во всем мире, не-
смотря на масштабные усилия по первичной и  вто-
ричной профилактике [1]. Влияние неблагоприят-
ных факторов в  период внутриутробного и  раннего 
постнатального развития может быть одной из при-
чин появления отложенных кардиометаболических 
нарушений во взрослом возрасте [2]. Одним из меха-
низмов нарушения внутриутробного программиро-
вания является несовпадение запрограммированных 
внутриутробно предполагаемых условий среды с  ус-
ловиями жизни после рождения плода [3]. Однако 

"сбои" внутриутробного программирования могут 
приводить не только к  индивидуальным особенно-
стям здоровья, но проявляться у  последующих по-
колений, что получило название "эпигенетическое 
трансгенерационное наследование изменчивости 
фенотипа" [4]. В  настоящее время выделяют интер-
генерационное и  трансгенерационное наследова-
ние. Воздействие окружающей среды на беременную 
женщину приводит к  непосредственному влиянию 
как на эмбрион, так и  на зародышевую линию  — 
и  представляет интергенерационное наследование. 
Поколение 3 является первым не подвергшимся не-
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Исследование одобрено локальным этическим 
Комитетом (выписка № 2401-21 из протокола за-
седания ЛЭК № 01-21 от 18  января 2021г). На теле-
фонный звонок не ответило 86 (28,2%) жителей 
блокадного Ленинграда и  126 (41,3%) отказались 
от участия в  исследовании (в  связи с  эпидемиоло-
гической обстановкой в  2020г, территориальными 
сложностями визита в  Центр Алмазова), 39 (12,8%) 
жителей блокадного Ленинграда сообщили об от-
сутствии детей. С  2011 по 2021гг умерло 49 (16%) 
участников исследования, однако нам удалось свя-
заться с  родственниками умерших жителей блокад-
ного Ленинграда  — 8 (2,6%) семьями и  обследовать 
их детей и  внуков. Всего нами обследовано 87 по-
томков (57 детей и 30 внуков из 55 семей) 58 жителей 
блокадного Ленинграда, претерпевших голод в  ран-
нем детском и  внутриутробном возрасте. В  настоя-
щем исследовании жители блокадного Ленинграда, 
подвергшиеся голоданию в  раннем возрасте, обо-
значены нулевым поколением (F0), их дети  — пер-
вым поколением (F1), а внуки — вторым поколением 
(F2) (рис. 2 А). Из анализа исключены 3 респонден-
та с ассоциированными клиническими состояниями 
в  анамнезе (у  3 участников была зарегистрирована 
ишемическая болезнь сердца, из которых 2 респон-
дента перенесли инфаркт миокарда) [10].

Группа контроля была отобрана из популяцион-
ной выборки жителей Санкт-Петербурга в  возрасте 
25-64 лет в  рамках национального эпидемиологи-
ческого исследования ЭССЕ-РФ (n=1600), дизайн 
и  общая характеристика выборки описаны ранее 
[11]. Участники исследуемой и  контрольной груп-
пы были подобраны один к  нескольким контроль-
ным респондентам с  учетом поколения (дети или 
внуки), пола, возраста и  индекса массы тела (ИМТ) 
(рис.  1). В  контрольную группу не были включе-
ны пациенты с ССЗ и пациенты с более чем 6 стан-
дартными отклонениями общих биохимических по-
казателей и  артериального давления (АД). Нам не 
удалось подобрать контролей для 8 потомков жите-
лей блокадного Ленинграда (7 молодых респонден-
тов из F2) и  (1 респондент с  высоким ИМТ из F2). 
Окончательные контрольные когорты включали 127 
человек для 54 респондентов F1 и 48 человек для 22 
респондентов F2.

Для исследуемой и контрольной группы исследо-
вания проводились по стандартным методикам с ис-
пользованием того же оборудования и  при участии 
тех же исследователей. У  респондентов было под-
писано информированное согласие, проведены ан-
тропометрия, измерение АД, определение биохими-
ческих показателей сыворотки крови, мочи и запол-
нен вопросник, в котором устанавливались факторы 
рис ка ССЗ, сопутствующие заболевания и  терапия.

Измерение массы тела проводилось на весах мар-
ки ВЭМ-150-Масса-К (Россия), роста  — при помо-

посредственному воздействию окружающей среды 
и  является трансгенерационным фенотипом. В  от-
личие от этого, постнатальное воздействие приводит 
к влиянию на зародышевую линию, так что поколе-
ние 2 является первым, которое не подвергается не-
посредственному воздействию. Однозначная транс-
генерационная передача фенотипа по зародышевой 
линии требует оценки поколения 3 для эмбриональ-
ного воздействия и поколения 2 для постнатального 
воздействия [5].

Нарушение внутриутробного развития, вслед-
ствие воздействия дефицита питания, стресса, не-
благоприятных погодных условий, может в  т.ч. спо-
собствовать преждевременному старению сосудов на 
протяжении жизни. Было продемонстрировано, что 
у людей, родившихся с низким весом, регистрирова-
лась более высокая артериальная жесткость во взрос-
лом возрасте [6]. Исследование трансгенерационной 
передачи фенотипов сосудистого старения в следую-
щих поколениях ранее не проводилось.

Дефицит питания является одним из важных фак-
торов, влияющих на плод и ребенка на ранних этапах 
развития, и его влияние можно оценить в популяци-
ях потомков людей, рождённых в  периоды стихий-
ных бедствий и войн. Существенный вклад в эту об-
ласть может внести исследование потомков жителей 
блокадного Ленинграда, перенесших голодание во 
время Великой Отечественной войны. Вопросы свя-
зи пищевого поведения и сосудистой жесткости в на-
стоящее время активно изучаются [7], а также появи-
лись данные, что сосудистая жесткость предков мо-
жет быть предиктором состояния сосудов потомков 
[8]. Сосудистая жесткость и  сосудистые фенотипы 
среди жителей блокадного Ленинграда и их потомков 
ранее не изучались.

Целью нашего исследования является изучение 
особенностей артериальной жесткости и  феноти-
пов сосудистого старения у  двух поколений потом-
ков (дети, внуки) выживших жителей блокадного 
Ленинграда по сравнению с сопоставимой контроль-
ной группой.

Материал и методы
В 2009-2011гг в  ФГБУ "НМИЦ им. В. А. Ал  ма -

зова" Минздрава России в  рамках наблюдательно-
го проспективного когортного исследования были 
обследованы 305 жителей блокадного Ленинграда, 
перенесших голодание в  раннем детском и  внутри-
утробном возрасте во время Великой Отечественной 
войны (1941-1944), дизайн и  общая характеристика 
описаны ранее [9]. В  2020-2021гг осуществлялся об-
звон этой когорты жителей блокадного Ленинграда 
с  целью приглашения их детей и  внуков старше 18 
лет для обследования сердечно-сосудистой систе-
мы. Единственным критерием исключения были 
текущая беременность на момент приглашения. 
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щи ростомера РМ-1 Диакомс (Россия), окружности 
талии и  бедер  — с  помощью стандартной гибкой 
сантиметровой ленты. Абдоминальное ожирение 
устанавливалось согласно критериям метаболиче-
ского синдрома JIS 2009 [12]: мужчины и  женщины 
с окружностью талии ≥94 см и ≥80 см, соответствен-
но. ИМТ был рассчитан по формуле Кетле как отно-
шение массы тела в  килограммах к  росту в  метрах, 
возведенному в квадрат. Все респонденты были клас-
сифицированы на лиц с  ожирением (ИМТ ≥30  кг/
м2) и без ожирения (ИМТ <30 кг/м2).

С помощью автоматического тонометра "Omron" 
(Япония) выполнялось двукратное измерение АД 
на правой руке с  интервалом 2 мин, после отдыха 
в течение 5 мин в положении сидя, затем однократ-
ное измерение АД через 3 мин после вертикализа-
ции. Артериальная гипертензия (АГ) устанавлива-
лась в случае, если средний уровень АД ≥140/90 мм 
рт.ст. и/или в  случае наличия антигипертензивной 
терапии.

Исследование креатинина, уровня глюкозы кро-
ви, липидного спектра (общий холестерин, липо-
протеины низкой плотности, липопротеины вы-
сокой плотности (ЛВП), триглицериды (ТГ)) было 
выполнено натощак (AbbotArchitect 8000, США). 
Уровни лептина (Leptin ELISA, DBC, Канада) 
и  адипонектина (Adiponectin ELISA, Mediagnost, 

Германия) определялись иммуноферментным ме-
тодом. Нами проводилась оценка нарушений угле-
водного обмена: участники были разделены на 
группу гипергликемии натощак при уровне глю-
козы ≥5,6  ммоль/л без наличия сахарного диабе-
та (СД) и группу с СД (диагноз со слов пациента). 
Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчи-
тывалась по формуле CKD-EPI [13]. Также были 
сформированы группы участников с  повышенным 
уровнем общего холестерина (>4,9  ммоль/л), ли-
попротеинов низкой плотности (>3,0  ммоль/л), 
ТГ (>1,7  ммоль/л), пониженным уровнем ЛВП 
(у мужчин <1,0 и у женщин <1,2 ммоль/л); при раз-
делении пациентов на группы учитывался прием 
гиполипидемической терапии [14].

Оценка распространения каротидно-фемо-
ральной скорости пульсовой волны выполнена ме-
тодом аппланационной тонометрии на аппарате 
SphygmoCor (AtCor, Австралия). Автоматический 
расчет каротидно-феморального расстояния произ-
водился по формуле, рекомендованной Консенсусом 
экспертов по сосудистой жесткости в 2012г [15]: рас-
стояние от общей сонной артерии до общей бедрен-
ной артерии, см ×0,8. Электрокардиографические 
электроды накладывались на грудную клетку по 
стандартной методике. С  помощью аппланацион-
ного тонометра регистрировались пульсовые волны 
в течение 10 сек: сначала в проекции общей сонной 
артерии слева, затем  — общей бедренной артерии 
слева. С  учетом введенного расстояния и  времени 
прохождения пульсовой волны автоматически рас-
считывалась каротидно-феморальная скорость рас-
пространения пульсовой волны (кфСРПВ). За норму 
принимался показатель <10 м/с согласно рекоменда-
циям по оценке состояния органов-мишеней у паци-
ентов с АГ [15].

В настоящее время на основании оценки сосудис-
той жесткости выделяют три сосудистых фенотипа: 
в  том случае, если сосудистый возраст опережает 
паспортный, принято говорить о  синдроме прежде-
временного старения сосудов (EVA  — early vascular 
aging), при сосудистом возрасте, сопоставимом 
с  паспортным, говорят о  нормальном старении со-
судов (на английском NVA  — normal vascular aging) 
[16], а  при "супернормальном" сосудистом старении 
(SUPERNOVA) регистрируются низкие значения 
артериальной жесткости по сравнению с  возраст-
ными нормами [17]. В  нашем исследовании оценка 
значения кфСРПВ была скорректирована с  уче-
том возраста, для этого исследуемые были разделе-
ны по возрасту на 5 групп: лица до 30 лет, 30-39 лет, 
40-49 лет, 50-59 лет, от 60 лет и  старше. В  качестве 
референсных значений кфСРПВ для оценки сосу-
дистого старения мы использовали данные, пред-
ставленные в статье "Thе Reference Values for Arterial 
Stiffness’ Collaboration", которые были получены 

Рис.  1. Сравнительный анализ возраста и  ИМТ в  группе потомков жителей 
блокадного Ленинграда и контролей.
Примечание: А  — распределение возраста потомков жителей блокадного 
Ленинграда и  контрольной группы в  зависимости от пола и  поколения, Б  — 
распределение ИМТ потомков жителей блокадного Ленинграда и контрольной 
группы в зависимости от пола и поколения. F1 — первое поколение, F2 — вто-
рое поколение, потомки — потомки жителей блокадного Ленинграда.
Сокращение: ИМТ — индекс массы тела.

Б

А



11

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

11

в  ходе крупного европейского исследования [18]. За 
критерий наличия феномена SUPERNOVA в каждой 
возрастной группе принималось значение кфСРПВ 
≤10 перцентиля кфСРПВ для здоровых лиц, фено-
мен EVA в  каждой возрастной группе регистриро-
вался при кфСРПВ >90 перцентиля, а феномен NVA 
при кфСРПВ 10-90 перцентиля. Для дальнейшего 
анализа участники были классифицированы в  со-
ответствии с  указанным ранее возрастным диапазо-
ном и  уровнем АД (оптимальное <120/80; нормаль-
ное ≥120/80 и <130/85; высокое нормальное ≥130/85 
и <140/90; АГ I степени ≥140/90 и <160/100; и АГ II/
III степени ≥160/100 мм рт.ст.) (табл. 1).

Определение сердечно-лодыжечного сосудисто-
го индекса (СЛСИ) и  лодыжечно-плечевого индек-
са (ЛПИ) проводилось на аппарате VaSera VS-1500 
(Fukuda Denshi, Япония) [19]. Измерение СЛСИ вы-
полнялось автоматически аппаратом справа и слева, 
расчет СЛСИ осуществлялся между клапаном серд-
ца и лодыжечной артерией с помощью фонокардио-
графического сигнала (II тон) и  плетизмограмм, 
получаемых при наложении манжет на плечо и  го-
лень. Затем после получения данных СЛСИ справа 
и СЛСИ слева вычислялся средний СЛСИ = (СЛСИ 
справа + СЛСИ слева)/2. Для прогнозирования па-
циентов с высоким риском сердечно-сосудистых со-
бытий предлагается пороговое значение СЛСИ >9 
хотя бы с одной из сторон [20].

Измерение ЛПИ также выполнялось автоматиче-
ски справа и  слева. Затем после получения данных 
ЛПИ справа и ЛПИ слева вычислялся средний ЛПИ 
= (ЛПИ справа + ЛПИ слева)/2. За норму прини-
мался показатель >0,9, снижением ЛПИ считался 
показатель ≤0,9 хотя бы с одной из сторон [21].

Были проанализированы поведенческие и  соци-
ально-экономические факторы риска: характер пи-
тания, статус курения, потребление алкоголя, про-
должительность сна, уровень образования, физиче-
ская активность. Оценивалось потребление свежих 
овощей и фруктов (респонденты были разделены на 

тех, кто употреблял свежие фрукты и овощи ежеднев-
но, и тех, кто не ежедневно). Избыточным считалось 
потребление соли при досаливании готовой пищи. 
Потребление рыбы (200 г) <1-2 раз в  нед. считалось 
недостаточным. Ежедневное потребление красно-
го мяса (≥150 г) считалось чрезмерным [22]. В случае 
употребления респондентом ≥6 кусков/ложек саха-
ра в день или ежедневный/почти ежедневный прием 
сладостей/кондитерских изделий  — расценивалось 
избыточным. Недостаточной считалась длительность 
сна <6 ч в сут. Достаточной была принята умеренная 
физическая нагрузка ≥150 мин в  нед. Гиподинамия 
регистрировалась в  случае нахождения в  положении 
сидя >9 ч в будний день. Также выполнялась оценка 
статуса курения, где респонденты были разделены 
на группы: курение в настоящий момент, в прошлом 
и тех, кто никогда не курил. Оценивалось количество 
доз алкоголя и кратность употребления спиртных на-
питков (респонденты были разделены на тех, кто при-
нимал алкогольные напитки, и тех, кто совсем не по-
треблял в течение года).

Математический и статистический анализ данных 
осуществлялся с  использованием языка програм-
мирования R-4.01 и библиотек dplyr (v1.0.7)2, ggplot2 
(v3.3.5)3, tidyr (v1.1.4)4. 

Расчет мощности проводился с помощью R паке-
та powerMediation (v0.3.4) в  диапазоне эффектов от 
1,01 до 25.

1 R Core Team (2021). R: A language and environment for statistical computing. 
R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria. URL https://www.R-
project.org/.

2 Wickham H, François R, Henry L, Müller K (2021). dplyr: A Grammar of 
Data Manipulation. R package version 1.0.7. https://CRAN.R-project.org/
package=dplyr.

3 Wickham H. ggplot2: Elegant Graphics for Data Analysis. Springer-Verlag New 
York, 2016. ISBN: 978-3-319-24277-4.

4 Wickham H, Henry L (2021). tidyr: Tidy Messy Data. R package version 1.1.4. 
https://CRAN.R-project.org/package=tidyr.

5 Weiliang Qiu (2021). powerMediation: Power/Sample Size Calculation for 
Mediation Analysis. R package version 0.3.4. https://CRAN.R-project.org/
package=powerMediation.

Таблица 1
Референсные значения кфСРПВ в зависимости от возрастной группы и уровня АД

Возрастная 
категория, лет

Уровень АД, мм рт.ст.
Оптимальное Нормальное Высокое нормальное АГ 1 степени АГ 2-3 степени

кфСРПВ, Ме (10-90 перцентиль)
>30 6,0 (5,2-7,0) 6,4 (5,7-7,5) 6,7 (5,8-7,9) 7,2 (5,7-9,3) 7,6 (5,9-9,9)
30-39 6,5 (5,4-7,9) 6,7 (5,3-8,2) 7,0 (5,5-8,8) 7,2 (5,5-9,3) 7,6 (5,8-11,2)
40-49 6,8 (5,8-8,5) 7,4 (6,2-9,0) 7,7 (6,5-9,5) 8,1 (6,8-10,8) 9,2 (7,1-13,2)
50-59 7,5 (6,2-9,2) 8,1 (6,7-10,4) 8,4 (7,0-11,3) 9,2 (7,2-12,5) 9,7 (7,4-14,9)
60-69 8,7 (7,0-11,4) 9,3 (7,6-12,2) 9,8 (7,9-13,2) 10,7 (8,4-14,1) 12,0 (8,5-16,5)
≥70 10,1 (7,6-13,8) 11,1 (8,6-15,5) 11,2 (8,6-15,8) 12,7 (9,3-16,7) 13,5 (10,3-18,2)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, кфСРПВ — каротидно-феморальная скорость распространения пульсовой волны.
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Количественные параметры описывались с  ис-
пользованием медианных значений и  нижнего 
и верхнего квартилей (Q1-Q3). Номинальные данные 
описывались в  абсолютных значениях и  процентах.

Распространенность 44 фенотипических фак-
торов риска в  обоих поколениях потомков жителей 
блокадного Ленинграда была оценена с  использо-
ванием логистической модели, скорректированной 
с  учетом пола, поколения и  ИМТ. В  случае отсут-
ствия фенотипа в  одной из групп сравнения вместо 
логистической регрессии использовали простой кри-
терий Фишера. Если фенотип был получен из дру-
гого фенотипа путем расчетов, мы рассматривали 
пару как единый фенотип для коррекции значимо-
сти на множественные гипотезы с помощью подхода 
Бонферрони. Всего было проанализировано 34 не-
зависимых фенотипа, а  порог значимости составил 
0,05/34=0,0015.

Результаты
Средний возраст потомков жителей блокадно-

го Ленинграда составил 50,0 [36,7;55,0] лет, а  конт-
рольной группы 51,0 [37,5;55,0] год (р=0,44). Рас -

пространенность мужчин в группе потомков жителей 
блокадного Ленинграда составила 43,4%, в  груп-
пе контроля 42,3% (р=0,88). В  группе потомков 
ИМТ составил 26,0 [23,0;29,5] кг/м2, а  в  контроль-
ной популяции  — 25,7 [22,9;29,2] кг/м2 (р=0,46). 
Половозрастные характеристики потомков первого 
и  второго поколения жителей блокадного Ленин-
града и контролей представлены в таблице 2.

В предыдущей работе нами выполнялась оцен-
ка распространенности биологических и  поведен-
ческих факторов риска по сравнению с  группой 
контроля [10]. У  потомков жителей блокадного 
Ленинграда чаще наблюдалось недостаточное по-
требление рыбы и  чрезмерное потребление крас-
ного мяса, также реже  — избыточное потребление 
соли по сравнению с контрольной группой. В груп-
пе потомков жителей блокадного Ленинграда был 
выше уровень креатинина и  ниже значение СКФ, 
а  также выше уровень ЛВП, лептина, распростра-
ненность СД по сравнению с контролями. Далее мы 
исследовали, можно ли наблюдать полученные раз-
личия в  каждом поколении отдельно. Мы проана-
лизировали фенотипические данные внутри каж-

Таблица 2
Половозрастные характеристики потомков первого и второго поколения и контролей

Первое поколение потомков р Второе поколение потомков р
Параметр Дети ЖБЛ, n=54 Контрольная группа  

для детей, n=96
Внуки ЖБЛ, n=22 Контрольная группа  

для внуков, n=34
Возраст, лет, Me [25;75] 53,0 [50,0;56,0] 53,0 [49,8;56,0] 0,8 28,0 [25,0;33,8] 31,0 [27,0;35,08] 0,4
Мужской пол, n (%) 20 (37%) 34 (35%) 0,8 13 (59%) 21 (61%) 0,8
ИМТ, кг/м2, Me [25;75] 26,8 [24,3;31,7] 26,4 [23,6;30,1] 0,3 22,6 [20,0;26,6] 24,2 [20,7;25,0] 0,9

Примечание: р — уровень значимости, n — количество. 
Сокращения: ЖБЛ — жители блокадного Ленинграда, ИМТ — индекс массы тела.

Рис. 2. Сравнительный анализ СЛСИ в группе потомков жителей блокадного Ленинграда и контролей в зависимости от пола и поколения.
Примечание: А — распределение родителей (белый цвет) и обследуемых детей (синий цвет), и внуков (красный цвет), Б — распределение СЛСИ потомков 
жителей блокадного Ленинграда и контрольной группы в зависимости от пола и поколения. F1 — первое поколение, F2 — второе поколение, потомки — потомки 
жителей блокадного Ленинграда. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращение: СЛСИ — сердечно-лодыжечный сосудистый индекс.
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дого поколения независимо, корректируя модель 
по возрасту, ИМТ, полу. Различия уровня креати-
нина и СКФ у потомков по сравнению с контроля-
ми оставались значимыми в обоих поколениях. Вне 
зависимости от поколения среди потомков жителей 
блокадного Ленинграда зарегистрирован более вы-
сокий уровень лептина, меньшая распространен-
ность избыточного потребления соли. Только в  F1 
зарегистрированы недостаточное потребление рыбы 
и чрезмерное потребление красного мяса, более вы-
сокий уровень ЛВП. Недостаточное потребление 
рыбы и  большая средняя продолжительность сна 
прослеживалось только в F2. Кроме того, более вы-
сокая распространенность СД по результатам опро-
са отмечалась среди детей экспонируемых родите-
лей, однако это составило небольшое количество 
случаев: только у 6 потомков по сравнению с 1 конт-
рольным субъектом. Уровень креатинина, СКФ, 
а  также особенности диеты были далее учтены при 
построении статистических моделей для оценки со-
стояния сосудистой стенки [10].

Нами выполнена оценка состояния сосудистой 
стенки различными методами у  потомков жителей 
блокадного Ленинграда и респондентов контрольной 
группы, результаты представлены в таблице 3.

У потомков жителей блокадного Ленинграда по 
сравнению с  контролями регистрируется значи-
мо более низкий уровень только среднего значения 
СЛСИ. При сравнении участников по гендерно-
му признаку значимые различия наблюдались для 
СЛСИ независимо от возраста. Более подробно ре-
зультаты описаны в таблице 4.

Дальнейший анализ был проведен со стратифика-
цией в зависимости от поколения и пола. Значимые 
различия в  СЛСИ были найдены одновременно 
у  мужчин и  женщин только первого поколения по-
томков: у  мужчин первого поколения, переживших 
блокаду Ленинграда, значимо ниже уровень средне-
го СЛСИ (7,6 [7,1;8,3] vs 8,6 [7,6;9,3], р=0,02), также 
среди женщин первого поколения (7,2 [6,7;7,8] vs 7,8 
[7,3;8,2], р=0,03) по сравнению с контролями (рис. 2 
Б). При анализе данных потомков второго поколе-
ния не выявлено значимых различий по сравнению 
с  контрольной группой, кроме того, не зарегистри-
ровано значения кфСРПВ >10 м/с.

При сравнительном анализе распространенности 
фенотипов сосудистого старения по результатам ап-
планационной тонометрии только у одного потомка 
жителей блокадного Ленинграда зарегистрирован 
фенотип EVA. Фенотип супернормального сосудис-

Таблица 3
Оценка состояния сосудистой стенки у потомков жителей блокадного Ленинграда и контролей

Параметр Потомки ЖБЛ, n=76 Контрольная группа, n=130 р
кфСРПВ, м/с, Me [25;75] 7,5 [6,5;8,3] 7,5 [6,8;8,6] 0,4
кфСРПВ >10 м/с, n (%) 7 (9,2%) 13 (10,0%) 0,9
СЛСИ средний, Me [25;75] 7,0 [6,4;7,7] 7,6 [6,9;8,4] 0,000189
СЛСИ >9, n (%) 3 (4,0%) 14 (10,9%) 0,22
ЛПИ средний, Me [25;75] 1,09 [1,04;1,14] 1,08 [1,02;1,15] 0,93
ЛПИ <0,9, n (%) 2 (2,67%) 2 (1,59%) 0,23

Примечание: р — уровень значимости, n — количество.
Сокращения: ЖБЛ  — жители блокадного Ленинграда, кфСРПВ  — каротидно-феморальная скорость распространения пульсовой волны, ЛПИ  — лодыжечно-
плечевой индекс, СЛСИ — сердечно-лодыжечный сосудистый индекс.

Таблица 4
Оценка состояния сосудистой стенки у потомков жителей блокадного Ленинграда 

 и контролей в зависимости от пола

Параметр Мужчины Р Женщины р
Потомки ЖБЛ, n=33 Контрольная группа, n=55 Потомки ЖБЛ, n=43 Контрольная группа, n=75

кфСРПВ, м/с, Me [25;75] 7,5 [6,4;8,1] 7,9 [7,0;9.0] 0,07 7,5 [6,5;8,7] 7,4 [6,7;8,1] 0,32
кфСРПВ >10 м/с, n (%) 1 (3,0%) 8 (14,5%) 0,25 6 (13,9%) 5 (6,7%) 0,21
СЛСИ средний, Me [25;75] 7,1 [6,4;7,7] 7,6 [6,8;8,7] 0,006 6,9 [6,4;7,7] 7,6 [7,0;8,1] 0,01
СЛСИ >9, n (%) 2 (6,3%) 11 (20,0%) 0,24 1 (2,3%) 3 (4,1%) 0,57
ЛПИ средний, Me [25;75] 1,11 [1,07;1,14] 1,10 [1,04;1,14] 0,74 1,06 [1,00;1,13] 1,05 [1,02;1,14] 0,93
ЛПИ <0,9, n (%) 0 1 (1,8%) 1 2 (4,6%) 1 (1,4%) 0,21

Примечание: р — уровень значимости, n — количество.
Сокращения: ЖБЛ — жители блокадного Ленинграда, кфСРПВ — каротидно-феморальная скорость распространения пульсовой волны, ЛПИ — лодыжечно-
плечевой индекс, СЛСИ — сердечно-лодыжечный сосудистый индекс.



14

Российский кардиологический журнал 2023; 28 (7)

14

жесткости, определяемой методом объемной сфиг-
мографии. Значимые различия СЛСИ по сравнению 
с контролями наблюдались только у потомков перво-
го поколения вне зависимости от пола. Также сре-
ди потомков жителей блокадного Ленинграда толь-
ко в  одном случае зарегистрирован фенотип EVA, 
а в возрасте от 40 до 49 лет значимо чаще регистри-
ровался фенотип супернормального сосудистого ста-
рения. 

Полученные нами разнонаправленные резуль-
таты в  отношении состояния сосудистой стенки 
(значимые различия СЛСИ и сопоставимые значе-
ния кфСРПВ) могут быть объяснены различными 
методиками определения артериальной жесткости, 
которые дают разностороннюю картину состо-
яния сосудистого здоровья обследуемых, в  т.ч. за 
счет включения разных участков сосудистого русла 
в  определение артериальной жесткости. В  литера-
туре описана гипотеза о том, что клиническая цен-
ность измерения артериальной жесткости может 
быть увеличена за счет включения мышечных арте-
рий нижних конечностей при оценке СЛСИ и  от-
сутствия зависимости от уровня АД. Измерение 
кфСРПВ имеет ряд ограничений: в  оценку не 
включен восходящий отрезок аорты, брахиоце-
фальный ствол и  общая сонная артерия имеют 
противоположное направление распространения 
пульсовой волны и разную скорость [23], выполне-
ние исследования требует наработанных навыков. 
С  другой стороны, важно отметить, что определе-
ние кфСРПВ входит в клинические рекомендации 
по АГ, а СЛСИ не описан как сосудистый биомар-
кер ни в  одних рекомендациях. С  использованием 
кфСРПВ выполнены прогностические исследова-
ния в  европейских популяциях, а  СЛСИ валиди-
рован преимущественно на японской популяции 
и в настоящее время нет крупных исследований по 
прогностической значимости. В  настоящее время 
продолжается поиск ответа на вопрос, дополня-
ют ли методы друг друга и  насколько согласованы 

того старения, оцененный методом аппланационной 
тонометрии, значимо чаще регистрировался в группе 
потомков жителей блокадного Ленинграда в возрасте 
40-49 лет (р=0,01). Результаты сравнительного ана-
лиза представлены в  таблице 5. Анализ сосудистых 
фенотипов по поколениям не показателен ввиду не-
достаточного количества участников в  возрастных 
группах (F1 30-39 лет, F2 40-59 лет) для выполнения 
анализа.

Учитывая результаты нашей предыдущей рабо-
ты, где были получены значимые различия в уровне 
СКФ [10], мы проанализировали является ли арте-
риальная жесткость предиктором изменения уров-
ня СКФ. В  сопоставимых по полу, ИМТ, возрасту, 
АД, СД и  моделям питания группах более высокий 
СЛСИ ассоциировался с  более высокой СКФ толь-
ко в  первом поколении потомков жителей блокад-
ного Ленинграда (p=0,045, b=3,74), в  свою очередь 
более высокая СКФ ассоциировалась с  более высо-
ким СЛСИ (p=0,045, b=0,024). В  группе потомков 
второго поколения и контрольной популяции стати-
стически значимых ассоциаций между СЛСИ и СКФ 
выявлено не было (первое поколение контроли 
p=0,7313; второе поколение потомки p=0,38960; вто-
рое поколение контроли p=0,1777). Также в исследуе-
мых группах значимой связи между кфСРПВ и СКФ 
не зарегистрировано. 

Обсуждение
В работе представлены результаты оценки со-

стояния сосудистой стенки и  фенотипов сосудис-
того старения среди потомков жителей блокадного 
Ленинграда по сравнению с  контрольной популя-
ционной группой при использовании двух методов 
оценки состояния сосудов — золотого стандарта (ап-
планационной тонометрии) и  относительно нового 
метода (объемной сфигмографии). Нами установле-
но, что по сравнению с  контрольной группой у  по-
томков жителей блокадного Ленинграда регистриро-
вались более низкие значения только артериальной 

Таблица 5
Сравнительный анализ распространенности фенотипов сосудистого старения 

 (согласно методу аппланационной тонометрии) у потомков жителей блокадного Ленинграда и контролей

Возрастная 
группа

N Потомки ЖБЛ, n=76 n Контрольная группа, n=130 р
EVA NVA SUPERNOVA EVA NVA SUPERNOVA

18-29 лет 12 (15,8%) 0 10 (83,3%) 2 (16,7%) 12 (9,2%) 1 (8,3%) 9 (75,0%) 2 (16,7%) 0,66
30-39 лет 9 (11,8) 0 8 (88,9%) 1 (11,1%) 22 (16,9%) 2 (9,1%) 18 (81,8%) 2 (9,1%) 0,50
40-49 лет 12 (15,8%) 0 9 (75,0%) 3 (25,0%) 22 (16,9%) 1 (4,5%) 21 (95,5%) 0 0,01
50-59 лет 41 (53,9%) 1 (2,4%) 34 (82,9%) 6 (14,7%) 68 (52,3%) 3 (4,4%) 53 (77,9%) 12 (17,7%) 0,90
60-63 года 2 (2,6%) 0 2 (100,0%) 0 6 (4,6%) 0 6 (100,0%) 0 0,60
Все возраста 76 (100%) 1 (1,3%) 63 (82,9%) 12 (15,8%) 130 (100%) 7 (5,4%) 107 (82,3%) 16 (12,3%) 0,20

Примечание: р — уровень значимости, n — количество. Использовался тест ANOVA.
Сокращения: ЖБЛ — жители блокадного Ленинграда, EVA — early vascular aging, NVA — normal vascular aging. 
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не учитывали вид потребляемой рыбы и  биологиче-
ски активные добавки, известно о  положительном 
влиянии омега-3 полиненасыщенных жирных кис-
лот, которые снижают АД, улучшают эндотелиаль-
ную функцию, оказывают антиоксидантное, проти-
вовоспалительное и  антитромботическое действие, 
задерживают развитие и кальцификацию атероскле-
ротических бляшек. Так, в метаанализе 14 рандоми-
зированных клинических исследований потребление 
рыбьего жира, богатого омега-3 полиненасыщенны-
ми жирными кислотами, ассоциировалось с  более 
низкой кфСРПВ и лодыжечно-плечевой СРПВ (95% 
ДИ: 0,265-0,033, p=0,012), особенно в  низких дози-
ровках (≤1,8 г/сут.), с  коротким курсовым приемом 
(<24 нед.) [28]. Согласно нашим результатам, более 
частое потребление красного мяса и  недостаточное 
потребление рыбы в  группе потомков жителей бло-
кадного Ленинграда по сравнению с  контролями 
сопровождалось более низким средним значением 
СЛСИ и сопоставимым значением кфСРПВ.

Еще один маркер, связанный с пищевым поведе-
нием и  метаболическими нарушениями, был выше 
у  второго поколения потомков жителей блокадного 
Ленинграда по сравнению с  контролями  — это леп-
тин. Лептин как плеотропный гормон регулирует 
многие физиологические процессы, включая ангио-
генез и контроль АД, и гиперлептинемия при ожире-
нии способствует сердечно-сосудистой дисфункции 
[29]. В литературе встречаются работы, в которых изу-
чалась потенциальная взаимосвязь между лептином 
и артериальной жесткостью. D’Elia L, et al. проанали-
зировали 11 когорт с общим количеством участников 
7580 и продемонстрировали, что уровень лептина был 
положительно и значимо связан с риском повышения 
кфСРПВ (отношение шансов (ОШ) 1,04; p<0,01) [30].

Из лабораторных маркеров уровень ЛВП зна-
чимо выше у  первого поколения потомков жите-
лей блокадного Ленинграда по сравнению с  кон-
трольной группой. Интересно отметить, что более 
высокий уровень ЛВП был нами зарегистрирован 
у  самих жителей блокадного Ленинграда по срав-
нению с  конт рольной популяцией [9], без значи-
мых различий при сравнении значений кфСРПВ. 
Vallée A проанализировал связь различных липид-
ных параметров с  индексом артериальной жестко-
сти у  71326 добровольцев из популяции биобанка 
Великобритании без ССЗ. Было продемонстриро-
вано, что все липидные параметры показали зна-
чительную корреляцию с  кфСРПВ >10 м/с, за ис-
ключением липопротеина (a), а самая высокая связь 
с  кфСРПВ >10 м/с наблюдалась для ТГ/ЛВП [31]. 
Согласно исходным данным проспективного мно-
гоцентрового международного исследования с  уча-
стием 2224 пациентов в  возрасте ≥40 лет кфСРПВ 
и СЛСИ по-разному были связаны с компонентами 
метаболического синдрома. Так, уровень глюкозы, 

между собой. В нашей предыдущей статье от 2016г 
при оценке фенотипов сосудистого старения в по-
пуляционной выборке жителей Санкт-Петербурга 
продемонстрирована низкая согласованность 
между аппланационной тонометрией и  объемной 
сфигмографией  — каппа индекс согласованности 
0,08 [24]. 

Изменения сосудистой стенки формируются пре-
имущественно за счет кумулятивного воздействия 
АД, метаболических нарушений и  поведенческих 
факторов риска. В исследуемой нами выборке разли-
чий между уровнем АД, уровнем глюкозы, липидов 
не выявлено, значимо различалась только функция 
почек. При анализе пищевого поведения изучаемых 
групп зарегистрирована меньшая распространен-
ность избыточного потребления соли в  обоих поко-
лениях потомков жителей блокадного Ленинграда, 
при этом различий в  нагрузке АД по сравнению 
с  контролями не было выявлено. Согласно данным 
метаанализа снижение поступления натрия с пищей 
на 89,3  ммоль/сут. ассоциировалось со снижением 
СРПВ на 2,84% (95% доверительный интервал (ДИ): 
0,51-5,08). Авторы предполагают, что данный эффект 
не зависит напрямую от уровня АД и предлагают сле-
дующие механизмы влияния снижения потребления 
натрия на жесткость артерий: увеличивается натрие-
вый барьер эндотелиального гликокаликса и  умень-
шается жесткость эндотелия; снижается экспрессия 
рецептора ангиотензина 1 в  сердечно-сосудистой 
системе; снижается активность симпатической нерв-
ной системы АД [25]. В  исследовании SMAL-SALT 
снижение потребления соли у  участников с  неконт-
ролируемой АГ не ассоциировалось с  изменением 
параметра СЛСИ между двумя группами в  конце 
наблюдения [26]. Это может быть связано с  отно-
сительно коротким периодом наблюдения  — 8 нед., 
однако период наблюдения был сопоставим с  рабо-
той, описанной выше, где значения кфСРПВ кор-
релировали с  количеством потребляемого натрия. 
Таким образом, можно предположить, что меньшее 
потребление натрия потомками жителей блокадного 
Ленинграда способствует более низкой артериальной 
жесткости по сравнению с контролями.

Кроме того, было установлено, что потомки жи-
телей блокадного Ленинграда по сравнению с  конт-
ролями чаще потребляли мясо в  избыточном коли-
честве в  первом поколении и  недостаточное коли-
чество рыбы в  обоих поколениях [10]. Метионин 
является основной аминокислотой, участвующей 
в  старении сосудов и  дегенеративных изменениях 
аорты, что объясняет повреждения, особенно вы-
званные употреблением красного мяса. В  проспек-
тивном когортном исследовании с  участием 1026 
респондентов среднего возраста более частое потре-
бление красного мяса и алкогольных напитков ассо-
циировалось с  увеличением кфСРПВ [27]. Хотя мы 
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чены схожие результаты  — участники с  показателя-
ми СЛСИ ≥8,1 имели более высокий риск развития 
хронической болезни почек [37]. В литературе также 
описаны работы, отражающие взаимосвязь между 
артериальной жесткостью, оцененной методом ап-
планационной тонометрии, и  почечной функцией. 
В проспективном наблюдении 222 участников в воз-
расте ≥40 лет без явного заболевания почек в течение 
5,6 лет было продемонстрировано, что артериальная 
жесткость на первом визите является независимым 
предиктором снижения почечной функции, причем 
это влияние усиливается с возрастом. При этом СКФ 
на первом визите не предсказывала годовой при-
рост СРПВ, что позволяет считать эту связь однона-
правленной [38]. Схожие результаты были получены 
в исследовании CRIC, где при наблюдении в течение 
5 лет 2795 участников (в возрасте 21-74 лет с СКФ 20-
70 мл/мин/1,73 м2) у респондентов с самым высоким 
терцилем кфСРПВ (>10,3 м/с) был продемонстриро-
ван более высокий риск развития терминальной ста-
дии хронической болезни почек (отношение рисков 
(95% ДИ); 1,37 [1,05;1,80]), терминальной почечной 
недостаточности или снижение расчетной СКФ на 
50% (1,25 [0,98;1,58]) [39]. В нашей работе мы выяви-
ли одновременно более низкий уровень СКФ в пре-
делах рефересных значений, более низкий уровень 
СЛСИ и  сопоставимую кфСРПВ в  группе потом-
ков жителей блокадного Ленинграда по сравнению 
с контролями. Также было продемонстрировано, что 
более высокие значения СКФ были ассоциированы 
с  более высоким СЛСИ и  наоборот. При этом не-
благоприятные изменения почечной функции про-
слеживаются в обоих поколениях потомков жителей 
блокадного Ленинграда, несмотря на молодой воз-
раст второго поколения, а  благоприятный паттерн 
артериальной жесткости, оцененной методом объ-
емной сфигмографии, наблюдается только в  первом 
поколении. Мы предполагаем, что данные разли-
чия могут быть обусловлены благоприятными эпи-
генетическими изменениями для сосудистого русла 
и  неблагоприятными  — для почечной дисфункции. 
С одной стороны, возможно, данные различия могут 
быть обусловлены различными сроками наступления 
голода и периодами формирования органов, а с дру-
гой стороны, разным возрастом проявления транс-
генерационных эффектов.

При оценке фенотипов сосудистого старения 
в  группе потомков жителей блокадного Ленинграда 
в  единичном случае регистрировался фенотип EVA, 
а в возрасте от 40 до 49 лет чаще — супернормальное 
сосудистое старение по сравнению с  контролями. 
Биомаркеры старения сосудов могут быть особен-
но полезны для выявления лиц с повышенным рис-
ком ССЗ в связи с пренатальными/перинатальными 
факторами, которые в  основном неизвестны или не 
поддаются измерению: в  этой популяции первичная 

АД ассоциировался с высоким СЛСИ, абдоминаль-
ное ожирение с более низким СЛСИ, а уровень ТГ 
и  ЛВП вовсе значимо не коррелировали с  СЛСИ. 
В свою очередь, более высокая кфСРПВ ассоцииро-
валась с  наличием любого из 5 компонентов мета-
болического синдрома [32].

При оценке поведенческих факторов риска среди 
второго поколения жителей блокадного Ленинграда 
зарегистрирована большая продолжительность сна 
по сравнению с  сопоставимой группой контроля. 
В  литературе имеются работы, в  которых описано, 
что отклонение от рекомендуемой продолжитель-
ности сна (7-8 ч) считается предиктором ССЗ [33]. 
В  метаанализе, в  котором приняло участие 97837 
человек в  возрасте от 18 до 92 лет из разных стран, 
продолжительность сна >8 ч ассоциировалась с уве-
личением СРПВ, оцениваемой разными методами 
(95% ДИ: 0,06-0,36) [34]. При исследовании япон-
ских детей и  подростков со средним возрастом 
11,9±1,8 года наблюдалась обратная зависимость 
между продолжительностью сна и СЛСИ после кор-
ректировки на возраст, пол, систолическое АД, ча-
стоту сердечных сокращений, ожирение и  физиче-
скую подготовку [35].

Согласно полученным нами результатам, мы мо-
жем говорить о  наличии протективных механизмов 
в  группе потомков жителей блокадного Ленинграда 
в  виде меньшего потребления соли и  более высоко-
го уровня ЛВП. Учитывая сопоставимые показатели 
кфСРПВ в  исследуемых группах, можно предполо-
жить наличие протективных механизмов, которые 
нивелируют негативное влияние избыточного потре-
бления красного мяса, недостаточного потребления 
рыбы и более высокого уровня лептина в данной по-
пуляции. В  настоящее время нам неизвестно об ис-
следованиях, отражающих взаимосвязь между СЛСИ 
и лептином, потреблением мяса и рыбы. 

Артериальная жесткость является важным пато-
физиологическим фактором, связывающим ССЗ 
и  заболевания почек. Неопределенность данных 
в  этом вопросе не позволяет выявить причинно-
следственную зависимость и  выяснить, является ли 
повышенная сосудистая жесткость фактором, вы-
зывающим дисфункцию почек, или нарушение по-
чечной функции ведет к  повышению артериальной 
жесткости. В  ретроспективном когортном исследо-
вании, в  котором приняли участие 27864 городских 
жителя Японии без нарушения функции почек на ис-
ходном этапе, у  6,6% участников наблюдалось сни-
жение функции почек (расчетная СКФ <60 мл/мин 
на 1,73  м2) при наблюдении в  течение 3,5 лет, и  по-
вышение СЛСИ являлось значимым предиктором 
почечной дисфункции [36]. По данным другого 
исследования с  сопоставимым периодом наблю-
дения, в  котором приняло участие 24297 жителей 
Японии без нарушения функции почек, были полу-
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в  большинстве своем живы по настоящее время, не 
исключает эффект систематической ошибки выжив-
шего. Представляется невозможным обособленно 
оценить влияние голодания, исключив полностью 
воздействие стресса, погодных условий и других фак-
торов. Поскольку ретроспективно трудно получить 
достоверные данные и  разработать критерии для 
оценки экспозиции воздействия.

Это исследование также имеет определенные пре-
имущества. Нами изучена когорта людей, предки 
которых претерпели влияние выраженного голода 
на ранних этапах развития, что предоставляет уни-
кальную возможность оценить долгосрочную связь 
дефицита питания на ранних этапах жизни с  кар-
диометаболическими изменениями на протяжении 
нескольких поколений. Создание подобных "искус-
ственных" когорт невозможно. Мы исключили паци-
ентов с ССЗ и подобрали контролей в т.ч. и по ИМТ, 
чтобы свести к  минимуму возможное искажающее 
влияние вмешивающихся факторов на артериальную 
жесткость. Важно отметить, что участникам из попу-
ляционной когорты жителей Санкт-Петербурга все 
исследования проводились одними и теми же опыт-
ными операторами с  высокими показателями вос-
производимости.

Заключение
Полученные нами результаты указывают на необ-

ходимость дальнейшего долгосрочного наблюдения 
за потомками родителей, которые пережили голод на 
ранних этапах развития, для динамического изуче-
ния сосудистой жесткости и  функции почек и  свое-
временного начала профилактических мероприятий.

Отношения и деятельность. Работа выполнена при 
финансовой поддержке Министерства науки и  выс-
шего образования Российской Федерации (договор 
№ 075-15-2022-301).

профилактика (предотвращение развития фактора 
риска) может быть особенно полезной для своевре-
менной коррекции неблагоприятных траекторий 
старения сосудов. Продольные исследования сви-
детельствуют о  том, что повреждение органов-ми-
шеней начинается в  молодости и  преждевременное 
старение сосудов в  детском и  подростковом возрас-
те играет немаловажную роль в  здоровье сердечно-
сосудистой системы взрослых. Возрастной диапа-
зон пациентов, участвующих в  рандомизированных 
клинических исследованиях и  демонстрирующих 
обратимость EVA, обычно составляет 20-30 лет для 
нефармакологических мероприятий и  50-60 лет для 
медикаментозного лечения. Точное сосудистое фе-
нотипирование в  раннем возрасте может помочь 
в  доклинической идентификации молодых людей 
с  высоким риском и  улучшить существующие под-
ходы к оценке сердечно-сосудистого риска в раннем 
возрасте [40, 41].

Относительным ограничением нашего исследо-
вания является небольшой размер выборки потом-
ков, однако наш расчет мощности показал, что веро-
ятность найти эффект с  ОШ ≥1,1 составляет >10%, 
а для ОШ ≥1,05 составляет >5%. Исследование про-
водилось в  период пандемии COVID-19, что по-
влияло на желание потомков жителей блокадного 
Ленинграда пройти обследование, однако большин-
ство участников были набраны до введения каранти-
на. Кроме того, часть опрошенных жителей блокад-
ного Ленинграда не имеют потомков по неизвестным 
нам причинам, однако можно предположить сниже-
ние репродуктивной функции предков. К сожалению, 
с  некоторыми семьями умерших респондентов была 
потеряна связь. Группа второго поколения представ-
лена участниками молодого возраста, в  связи с  чем 
имеет место малая гетерогенность вариантов сосудис-
того старения. Включение в  исследование потомков 
выживших жителей блокадного Ленинграда, которые 
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