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Резюме. В работе представлены результаты шестилетнего про-
спективного наблюдения 7959 работников локомотивных бригад 
на Забайкальской железной дороге направленного на определение 
вероятности и времени развития атеросклероза аорты под воздей-
ствием, установленных для него предикторов. Полученные зна-
ния имеют практическую ценность для диагностики, профилакти-
ки и лечения атеросклероза аорты и сердечно-сосудистых заболе-
ваний.
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Введение
Атеросклероз — системное заболевание, поражающее все со-

судистые бассейны: аорту, сонные, коронарные и перифериче-
ские артерии [1]. Старение аорты сопровождается нарастанием 
ригидности сосудистой стенки вследствие структурных измене-
ний [2]. В результате нарастает пульсовое давление и повышает-
ся скорость распространения пульсовой волны (СРПВ). Это при-
водит к уменьшению кровоснабжения органов, в частности диа-
столического кровоснабжения миокарда [3]. И поскольку в осно-
ве этиопатогенеза атеросклероза лежит повреждающее действие 
различных факторов риска (ФР) [1], неблагоприятное воздействие 
которых реализуется через эндотелиальную дисфункцию (ЭД) 
[1], обеспечивающую непрерывное прогрессирование сердечно-
сосудистой патологии и влияющей на её прогноз [4], мы решили 
определить вероятность и время развития атеросклероза аорты, 
что морфологически представляет собой увеличение содержания 
коллагена, липидов, отложения кальция в стенке аорты, увеличе-
ние её толщины до верхнего предела нормы 7 мм [2], под воздей-
ствием его предикторов с целью прогнозирования этой патологии 
и проведения своевременных лечебно-профилактических меро-
приятий сердечно-сосудистых заболеваний.

Цель
Определить вероятность и время развития атеросклероза аорты.

Материалы и методы
В исследовании 2008–2013 гг. участвовали 7959 работников ло-

комотивных бригад Забайкальской железной дороги, в возрасте 
38,6±10,3 лет, с уровнем здоровья выше популяционного, за ис-
ключением гипертонической болезни 1 степени I и II стадии, не 
имеющие ССЗ [5], которым, согласно рекомендациям РМОАГ/
ВНОК 2008 г. по артериальной гипертензии (АГ), осуществлялся 
поиск основных ФР, поражений органов-мишеней ССЗ [1, 6, 7] и 
дополнительных ФР: психосоциальный стресс и чрезмерное по-
требление алкоголя [1]. «…За время наблюдения в группе устано-
вили 458 случаев атеросклероза аорты, для которого простым и 
множественным регрессионным анализом определили его преди-
кторы и относительный риск (ОР) в KRelRisk 1.1. (табл. 2) Лазут-
кина А.Ю., Горбунов В.В. 2015 [6]». Распространённость атеро-
склероза аорты в группе за время наблюдения увеличилась в 58,0 
раз (ρ<0,001). Для выяснения влияния предикторов на выживае-
мость (отсутствие развития исхода атеросклероз аорты) в выбор-
ке (n-7959) при удовлетворительном согласии данных с распреде-
лением семейства Вейбулла в Statistica 6.0. выполнили анализ вы-
живаемости [8] с построением таблицы кумулятивной вероятно-
сти выживания. Время развития атеросклероза аорты под воздей-
ствием всех установленных предикторов определили по кривой 
Каплана–Майера (рис. 1). В регрессионной модели Кокса прове-
ли сравнение времени жизни лиц, не имевших и имевших исход 
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атеросклероз аорты с включением в неё всех установленных пре-
дикторов (табл. 1). Определили из их числа предикторы, оказыва-
ющие наиболее значимое влияние на «выживаемость» при исхо-
де атеросклероз аорты. Графическая оценка влияния на функцию 
выживания (ФВ — вероятность избежать развития исхода) каждо-
го предиктора атеросклероз аорты, согласно теории ЭД, позволи-
ла определить время развития этой патологии от их воздействия. 
Учитывали ρ<0,05.

Результаты и обсуждения
Выживаемость при исходе атеросклероз аорты в первый год на-

блюдения определена в 100%. К концу исследования 86,4% при 
статистически значимой стандартной ошибке до конца наблюде-
ния. Таким образом, за шесть лет наблюдения атеросклероз аор-
ты развился у 13,6% лиц. Графическая оценка влияния всех пре-
дикторов атеросклероза аорты на ФВ позволила определить кри-
тический временной интервал его развития — резкое падение ФВ 
с 1700 до 1900 дня наблюдения (рис. 1).

Рисунок 1. Функция выживания атеросклероз аорты (все преди-
кторы). 

Сравнение времени жизни лиц, не имевших и имевших исход 
атеросклероз аорты, проводили в регрессионной модели Кок-
са с включением всех предикторов этого исхода (табл. 1). По 
χ2=1050,67 ρ<0,001 установили её статистическую значимость.

При оценке параметров моделей Кокса по t и ρ-критерию уста-
новили статистически значимый результат для предикторов: воз-
раст, артериальная гипертензия (АГ), дислипидемия, гипертро-
фия миокарда левого желудочка (ГМЛЖ), гипергликемия, стресс 
и сахарный диабет (СД) как наиболее значимых для этого исхо-
да. Методом Каплана–Майера сравнением двух групп (в присут-
ствии предиктора и без него) каждого из предикторов как само-
стоятельного эффекта, способного оказать влияние на ФВ, полу-
чили статистически значимые результаты для предикторов: ин-
декс массы тела (ИМТ)≥25,0, АГ, дислипидемия, гипергликемия, 
стресс, СД, СРПВ>12 м/с, ГМЛЖ и моделей возрастов в диапа-
зонах: 36, 38–46 лет; 47-56 лет и 57–62, 65, 66 лет. Для предикто-
ра сниженная скорость клубочковой фильтрации (СКФ), статисти-
чески значимый результат получен не был (табл. 1). По кривым 
Каплана–Майера названных предикторов установили их отличия 
и оценили динамику во времени наблюдения значений ФВ двух 
групп лиц, имевшей и не имевшей воздействие исследуемых пре-

Клинический опыт
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дикторов. Зная, что ЭД вовлечена в патогенез и клиническое те-
чение всех известных ССЗ и связана с будущим риском неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий [9], сделали вывод, что 
клиническое течение ССЗ под воздействием ФР обусловлено ста-
диями течения ЭД [10, 11] с реализацией в конечный сердечно-
сосудистый исход, а кривые выживаемости Каплана–Майера от-
ражают прогрессирующее стадийное течение ЭД и совпадают 
со стадиями клинического течения исхода. По данным Aird W.C. 
2004, Heil S.G. et al. 2004 функциональная перестройка эндотелия 
под воздействием ФР развивается по стадиям. I стадия ЭД — по-
вышение синтетической активности эндотелиоцитов. II стадия ЭД 
— развитие дисбаланса секреции факторов, регулирующих сосу-
дистый тонус, систему гемостаза, реализующегося в сбое есте-
ственной барьерной функции эндотелиальной выстилки с форми-
рованием повышенной её проницаемости для различных компо-
нентов плазмы. III стадия — дистрофия и истощение эндотели-
альных клеток с ускоренным развитием апоптоза и их слущивани-
ем. IV стадия - развитие системной ЭД [10, 11]. 

В начале наблюдения кривая Каплана–Майера не отклоняется 
от базовой линии — все пациенты «живы» — конструктивные и 
деструктивные процессы функций эндотелия у них уравновеше-
ны — сосудистых исходов нет. С течением времени деструктив-
ные процессы в эндотелии начинают преобладать. Появляются 
первые клинические проявления (отказы), но они незначительны 
в своем числе, так как восстановительные процессы в эндотелии 
имеют еще достаточную силу. В это время кривая Каплана–Май-
ера начинает постепенно отклоняться от базовой линии. Этот от-
резок на графике расценили как стадию субкомпенсации ЭД. В 
следующий промежуток времени деструктивные процессы на-
чинают настолько превалировать над конструктивными, что про-
исходит срыв компенсаторных процессов и развитие сердечно-
сосудистого исхода, который совпадает со стадией декомпенсации 
ЭД и проявляется массовыми «отказами». 

Кривые Каплана–Майера показали отличия ФВ лиц при воздей-
ствии предикторов атеросклероза аорты и лиц, не имевших такого 
контакта (рис. 2–12, табл. 2). 

График ФВ предиктора ИМТ≥25,0 имеет 3 периода (табл. 2, 
рис. 2):

Рисунок 2. Атеросклероз аорты и предиктор индекс массы те-
ла ≥25,0.

1. Стадия компенсации ЭД первые 1000 дней наблюдения. ФВ 
100%. Отказы 0%.

2. Стадия субкомпенсации ЭД с 1000–1680 день — 680 дней. 
ФВ 98%. Отказы 2%.

3. Стадия декомпенсации ЭД с 1680–1920 день — 240 дней. ФВ 
48%. Отказы 52%.

 

Рисунок 3. Атеросклероз аорты и предиктор артериальная ги-
пертензия. 

График ФВ предиктора АГ имеет 3 периода (табл. 2, рис. 3):
1. Стадия компенсации ЭД первые 380 дней. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
2. Стадия субкомпенсации ЭД с 380–1680 день — 1300 дней. 

Таблица 1
Статистическая значимость регрессионной модели Кокса и Каплана – Майера

Предикторы атеросклеро-
за аорты

Модель Кокса Модель Каплана–Майера
t ρ Z/χ2 ρ

Возраст 36–66 лет 18,41 <0,000001 - -
Возраст 36, 38–46 лет# 84,36 <0,00001
Возраст 47–56 лет 24,89 0,003
Возраст 57–62, 65, 66 лет# 24,47 0,001
Артериальная гипертензия 9,91 <0,000001 24,72 <0,00001
Дислипидемия 7,3 <0,000001 13,14 <0,00001
ИМТ≥25,0 -0,63 0,52 6,46 <0,00001
ГМЛЖ -3,53 0,0004 12,37 <0,00001
Гипергликемия 2,58 0,009 8,39 <0,00001
Стресс 4,00 0,00006 4,9 <0,00001
Сниженная СКФ 0,53 0,59 - -
СРПВ>12 м/с 1,46 0,14 5,58 <0,00001
СД тип 2 лег. ст. [5] 2,38 0,01 6,27 <0,00001

# отсутствуют цензурированные данные для возраста 37, 63, 64 года. Для моделей возрастов указаны значения χ2. Для остальных — значения Z. Здесь и 
в таблице 2: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, СРПВ — скорость распространения пульсовой волны, ГМЛЖ — гипертрофия 
миокарда левого желудочка, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СД — сахарный диабет. 
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ФВ 97%. Отказы 3%.
3. Стадия декомпенсации ЭД с 1680–1970 день — 290 дней. ФВ 

46%. Отказы 54%.

Рисунок 4. Атеросклероз аорты и предиктор дислипидемия.
График ФВ предиктора дислипидемия имеет 3 периода (табл. 2, 

рис. 4):
1. Стадия компенсации ЭД первые 1400 дней. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
2. Стадия субкомпенсации ЭД с 1400–1680 день — 280 дней. 

ФВ 99%. Отказы 1%.
3. Стадия декомпенсации ЭД с 1680–1920 день — 240 дней. ФВ 

46%. Отказы 54%.

Рисунок 5. Атеросклероз аорты и предиктор гипергликемия.
График ФВ предиктора гипергликемия имеет 3 периода (таб. 2, 

рис. 5):
1. Стадия компенсации ЭД — 1400 дней наблюдения. ФВ 100%. 

Отказы 0%.
 2. Стадия субкомпенсации ЭД с 1400–1680 день — 280 дней. 

ФВ 99%. Отказы 1%.
3. Декомпенсация ЭД — 1680 день. ФВ 82%. Отказы 18%.

Рисунок 6. Атеросклероз аорты и предиктор стресс.

График ФВ предиктора стресс имеет 2 периода (табл. 2, рис. 6):
1. Стадия компенсации ЭД первые 1680 дней наблюдения. ФВ 

100%. Отказы 0%.
2. Стадия декомпенсации ЭД на 1680 день наблюдения. ФВ 

88%. Отказы 12%.

Рисунок 7. Атеросклероз аорты и предиктор СРПВ>12 м/с.
График ФВ предиктор СРПВ>12 м/с имеет 2 периода (табл. 2, 

рис. 7): 
1. Стадия компенсации ЭД первые 1680 дней наблюдения. ФВ 

100%. Отказы 0%.
2. Стадия декомпенсации ЭД с 1680–1720 день — 40 дней. ФВ 

0%. Отказы 100%.

Рисунок 8. Атеросклероз аорты и предиктор сахарный диабет.
График ФВ предиктора СД имеет 3 периода (таб. 2, рис. 8):
1. Стадия компенсации ЭД первые 600 дней наблюдения. ФВ 

100%. Отказы 0%.
2. Стадия субкомпенсации ЭД с 600 по 1680–1080 дней. ФВ 

88%. Отказы 12%.
3. Стадия декомпенсации ЭД на 1680 день. ФВ 46%. Отказы 

54%. 

Рисунок 9. Атеросклероз аорты и предиктор ГМЛЖ.
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График ФВ предиктора ГМЛЖ имеет 3 периода (табл. 2, рис. 9):
1. Стадия компенсации ЭД — первые 990 дней. ФВ 100%. От-

казы 0%.
2. Стадия субкомпенсации ЭД с 990 по 1680 день — 690 дней. 

ФВ 97%. Отказы 3%.
3. Стадия декомпенсации ЭД на 1680 день. ФВ 75%. Отказы 

25%.

Рисунок 10. Атеросклероз аорты и предиктор возраст 36, 38–46 
лет.

График ФВ предиктора возраст имеет 3 периода (табл. 2, рис. 
10–12):

1. Стадия компенсации ЭД для диапазона возрастов 36–66 лет 
— первые 1000 дней наблюдения. ФВ 100%. Отказы 0%.

Для 43 и 44 года — первые 1680 дней наблюдения. ФВ 100%. 
Отказы 0%.

Для 45 лет — первые 1100 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-
зы 0%.

Рисунок 11. Атеросклероз аорты и предиктор возраст 47–56 лет.
Для 46 лет — первые 1500 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 47 лет — первые 1300 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 49 лет — первые 300 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 50 лет — первые 1300 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 52 лет — первые 1400 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 53 лет — первые 1100 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 54 лет — первые 750 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 55 лет — первые 850 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 56 лет — первые 250 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 57 и 58 лет — первые 1680 дней наблюдения. ФВ 100%. 

Отказы 0%.
Для 59 лет — первые 400 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 60 лет — первые 780 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 61 года — первые 1240 дней наблюдения. ФВ 100%. Отка-

зы 0%.
Для 62 лет — стадия компенсации ЭД отсутствует. ФВ исход-

но 0%.

Рисунок 12. Атеросклероз аорты и предиктор возраст 57–62 года.

2. Стадия субкомпенсации ЭД для диапазона возрастов 36–66 
лет с 1000 по 1680 день — 680 дней наблюдения. ФВ 92%. Отка-
зы 8%. 

Для 43 и 44 лет — стадия субкомпенсации ЭД отсутствует.
Для 45 лет с 1100 по 1680 — 580 дней наблюдения. ФВ 98%.От-

казы 2%.
Для 46 лет с 1500 по 1680 — 180 дней наблюдения. ФВ 98%. 

Отказы 2%.
Для 47 лет с 1300 по 1680 — 380 дней наблюдения. ФВ 98%. 

Отказы 2%.
Для 49 лет с 300 по 1680 — 1380 дней наблюдения. ФВ 95%. 

Отказы 5%.
Для 50 лет с 1300 по 1680 — 380 дней наблюдения. ФВ 95%. 

Отказы 5%.
Для 52 лет с 1400 по 1680 — 280 дней наблюдения. ФВ 95%. 

Отказы 5%.
Для 53 лет с 1100 по 1680 — 580 дней наблюдения. ФВ 95%. 

Отказы 5%.
Для 54 лет с 750 по 1680 — 930 дней наблюдения. ФВ 94%. От-

казы 6%.
Для 55 лет с 850 по 1680 — 830 дней наблюдения. ФВ 94%. От-

казы 6%.
Для 56 лет с 250 по 1680 — 1430 дней наблюдения. ФВ 92%. 

Отказы 8%.
Для 57 и 58 лет - стадия субкомпенсации ЭД отсутствует. 
Для 59 лет с 400 по 1680 — 1280 дней наблюдения. ФВ 97%. 

Отказы 3%.
Для 60, 61 год — стадия субкомпенсации ЭД отсутствует.
3. Стадия декомпенсации ЭД и развития атеросклероза аорты. 
Для возраста 36–66 лет с 1680 дня наблюдения. ФВ 62%. Отка-

зы 38%.
43 года с 1680–1800 день — 120 дней наблюдения. ФВ 91%. От-

казы 9%.
44 года с 1680 по 1940 — 260 дней наблюдения. ФВ 44%. Отка-

зы 56%.
45–47 лет — отмечается падение ФВ на 1680 день. ФВ 88%, 

90%, 88%. Отказы 12%, 10%, 12%, соответственно. 
49, 50 и 52 года с 1680 до 2000 дня – 320 дней наблюдения. ФВ 

62%, 78%, 74%. Отказы 38%, 22%, 26%, соответственно.
53 года с 1680–1780 день — 100 дней. ФВ 38%. Отказы 62%.
54 года с 1680–1880 день 200 дней наблюдения. ФВ 65%. Отка-

зы 35%.
55 лет с 1680–1780 день — 100 дней наблюдения. ФВ 0%. От-

казы 100%.
56 лет — падение ФВ на 1680 день. ФВ 63%. Отказы 37%.
57 лет — падение ФВ на 1680 день. ФВ 77%. Отказы 23%.
58 лет с 1680–1920 день — 240 дней наблюдения. ФВ 83%. От-
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казы 17%.
59 лет с 1680 по 1720 день — 40 дней наблюдения. ФВ 0%. От-

казы 100%. 
60 лет с 780 по 1680 день — 900 дней наблюдения. ФВ 70%. От-

казы 30%. 
61 год с 1240 по 1680 день — 440 дней наблюдения. ФВ 18%. От-

казы 82%. 
В возрасте 62 года в выборке присутствует один респондент.

Таблица 2
Влияние предикторов на функцию выживания 

и их относительный риск

Предикторы Относительный риск Атеросклероз аорты (n-458) ФВ/t1-3

t1 t2 t3
Возраст 

36–66 лет
419,13 

(58,94; 2980,44)
1000 680 ∞ t1-3

100 92 62 ФВ
Возраст 
43 года

1,3 
(0,82; 2,09)

1680 - 120 t1-3

100 - 91 ФВ
Возраст 
44 года

1,87 
(1,21; 1,89)

1680 - 260 t1-3
100 - 44 ФВ

Возраст 
45 лет

1,53 
(0,97; 2,43)

1100 580 1 t1-3

100 98 88 ФВ
Возраст 
46 лет

1,46 
(0,90; 2,35)

1500 180 1 t1-3

100 98 90 ФВ
Возраст 
47 лет

1,46 
(0,90; 2,35)

1300 380 1 t1-3

100 98 88 ФВ
Возраст 
49 лет

3,38 
(2,51; 4,56)

300 1380 320 t1-3

100 95 62 ФВ
Возраст 
50 лет

3,24 
(2,36; 4,46)

1300 380 320 t1-3

100 95 78 ФВ
Возраст 
52 года

3,91 
(2,95; 5,20)

1400 280 320 t1-3

100 95 74 ФВ
Возраст 
53 года

4,06 
(3,04; 5,43)

1100 580 100 t1-3

100 95 38 ФВ
Возраст 
54 года

2,85 
(2,18; 3,73)

750 930 200 t1-3

100 94 65 ФВ
Возраст 
55 лет

2,39 
(1,67; 3,42)

850 830 100 t1-3

100 94 0 ФВ
Возраст 
56 лет

3,06 
(2,07; 4,53)

250 1430 1 t1-3

100 92 63 ФВ
Возраст 
57 лет

1,65 
(0,71; 3,81)

1680 - 1 t1-3

100 - 77 ФВ
Возраст 
58 лет

1,55; 
(0,62; 3,96)

1680 - 240 t1-3

100 - 83 ФВ
Возраст 
59 лет

3,29 
(1,59; 6,80)

400 1280 40 t1-3

100 97 0 ФВ
Возраст 
60 лет

3,17 
(0,90; 11,14)

780 - 900 t1-3

100 - 70 ФВ
Возраст 
61 год

8,77 
(4,69; 16,41)

1240 - 440 t1-3
100 - 18 ФВ

Артериальная 
гипертензия

8,21 
(6,71; 10,05)

380 1300 290 t1-3
100 97 46 ФВ

Дислипидемия 4,10 
(3,40; 4,95)

1400 280 240 t1-3
100 99 46 ФВ

ИМТ≥25,0 2,17 
(1,76; 2,67)

1000 680 240 t1-3
100 98 48 ФВ

ГМЛЖ 3,36 
(2,73; 4,13)

990 690 1 t1-3
100 97 75 ФВ

Гипергликемия 3,15 
(2,50; 3,97)

1400 280 1 t1-3
100 99 82 ФВ

Стресс 1,86 
(1,55; 2,25)

1680 - 1 t1-3
100 - 88 ФВ

СД тип 2 
легкой 

степени [5]

4,33 
(2,57; 7,29)

600 1080 1 t1-3

100 88 46 ФВ

СРПВ>12 м/с 7,43 
(4,35; 12,68)

1680 - 40 t1-3
100 - 0 ФВ

t1 — время действия (дни) предиктора до его влияния на функ-
цию выживания (стадия компенсации эндотелиальной дисфунк-
ции (ЭД)).
t2 — временной интервал (дни) минимального влияния предикто-
ра на ФВ (стадия субкомпенсации ЭД).
t3 — временной интервал (дни) максимального влияния преди-
ктора на ФВ (стадия декомпенсации ЭД и развития атеросклеро-
за аорты).

ФВ — функция выживания в (% лиц, избежавших развития атеро-
склероза аорты). 

Важнейшей особенностью адренергических сплетений сим-
патического отдела вегетативной нервной системы является их 
адаптационно-трофический эффект на ткани внутренних органов. 
С течением времени в центральной и периферической нервной 
системе происходят возрастные изменения соотношений в функ-
ционировании её симпатического и парасимпатического отделов. 
Первый из них раньше претерпевает инволюцию в старости [12]. 
Причины и механизмы возрастной гибели нервных клеток неиз-
вестны (Швалев В.Н. и соавт., 1992) [13]. Начиная с 30–35 летнего 
возраста, в норме плотность адренергических нервных сплетений 
у здоровых людей начинает снижаться [13]. Изменения адренер-
гических терминалей, выполняющих адаптационно-трофическую 
функцию, нарушения нервной регуляции оболочек обнаружива-
ются в зонах, предрасположенных к развитию атеросклероза на 
его самых ранних стадиях и предшествуют этому процессу [14]. В 
процессе поражения сосудистой стенки атеросклерозом в резуль-
тате нарушения нервной регуляции оболочек аорты, десимпатиза-
ция является одним из факторов его развития [14]. Установлено, 
что инволюция симпатической иннервации сердца имеет связь с 
возрастом и носит нелинейный характер [13, 15], что совпадает с 
данными исследования нелинейно протекающих процессов в аор-
те при её возрастном атеросклеротическом поражении. 

Одним из основных механизмов такой инактивации может слу-
жить перекисное окисление липидов регуляторных нейронов, ко-
торое может обрываться как самопроизвольно, так и с помощью 
антиоксидантов (эндогенных и экзогенных), блокирующих актив-
ные формы кислорода. В частности, пероксидный радикал. Так 
снижение с возрастом эндогенных антиоксидантов интенсифици-
рует разрушение нейронных клеточных мембран рефлекторной 
дуги двухнейронного кардиоваскулярного рефлекса (обеспечива-
ющего переброс крови через систему микроциркуляции), след-
ствием которого является рост артериального давления и, факти-
чески, запуск процесса старения [16]. 

Вместе с тем, исследованием Гребенкиной И.А. и соавт. 2011, 
установлены прогрессирующие изменения про- и антиоксидант-
ного баланса у пожилых пациентов с АГ, связанных с ростом про-
дуктов перекисного окисления липидов и их конечных метаболи-
тов, а также истощение антиоксидантной системы, сопровожда-
ющееся прогрессирующей ЭД и дисбалансом системы «проокси-
данты – антиоксиданты» в сторону первых [17]. Старение аорты 
зависит от пола [3]. 

Т.о., атеросклероз аорты развился под воздействием комбина-
ции предикторов, определившей выживаемость в группе к концу 
исследования в 86,4%. Предикторы: возраст, АГ, дислипидемия, 
ГМЛЖ, гипергликемия, стресс, СД значимо связаны с ФВ при 
этом исходе и оказывают на нее самостоятельное влияние (табл. 
1). Предикторы атеросклероза аорты обладают различным раз-
рушающим эффектом, который можно оценить ФВ (таб. 2). Сла-
бым разрушающим эффектом обладает предиктор возраст 43 и 
46 лет. ФВ 91% и 90%, соответственно. Умеренным разрушаю-
щим эффектом обладает предиктор возраст 45, 47, 50, 52, 57, 58, 
60 лет. ФВ 88%, 88%, 78%, 74%, 77%, 83%, 70%, соответствен-
но и, предикторы: ГМЛЖ, гипергликемия, стресс. ФВ 75%, 82% 
и 88%, соответственно. Сильным разрушающим эффектом об-
ладают все остальные предикторы (ФВ 0–65%), за исключением 
предиктора сниженная СКФ с оценённым относительным риском 
5,81 (1,87; 18,09) [6], кривая Каплана–Майера которого имела ста-
тистически незначимое значение. Этот предиктор, вероятно, реа-
лизует свой негативный эффект через взаимодействие с другими 
предикторами: АГ (гипертензивная нефропатия) [7], СД (диабети-
ческая нефропатия) [1], ИМТ≥30,0 (гломеруломегалия, фокально-
сегментарный гломерулосклероз) [18, 19], чрезмерное потребле-
ние алкоголя (алкогольная нефропатия) [20]. 

Время действия предиктора включает периоды: стадии компен-
сации, субкомпенсации и декомпенсации ЭД [10, 11], имеющие 
свою временную продолжительность у разных предикторов. Пе-
риод субкомпенсации может отсутствовать. Как у предикторов: 
возраст 43, 44, 57, 58, 60 и 61 год, СРПВ>12 м/с и стресс (табл. 2).
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Выводы
Предикторы атеросклероза аорты по своим субклиническим ха-

рактеристикам неоднородны по величине поражающего эффекта, 
реализации прогрессирующего течения эндотелиальной дисфунк-
ции в структурные изменения сосудистой стенки через самосто-
ятельное воздействие или в их комбинации с другими предикто-
рами. Изменение структуры аорты определяются воздействием не 
только традиционных ФР, но и взаимным поражающим эффектом 
поврежденных органов-мишеней. Функция выживания как еди-
ница измерения силы воздействия предиктора определяет вероят-
ность наступления события во времени жизни рассматриваемого 
объекта (в %) и дает оценку влияния предикторов на риск разви-
тия атеросклероза аорты. Вместе с тем, графическое изображение 
течения ЭД при атеросклерозе аорты может стать предметом от-
дельных прицельных научных исследований биохимических про-
цессов и морфологических изменений сосудистой стенки, сопро-
вождающих этот процесс. Старение аорты у мужчин начинается с 
36-летнего возраста, протекает неравномерно и имеет свои крити-
ческие возрастные периоды.
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Резюме: В отделении детской урологии Челябинской областной 
клинической больницы №3 с 2010 по 2014 гг. наблюдалось 293 ре-
бенка: из них 92 (31,4%) девочки, 201 (68,6 %) мальчик, у кото-
рых аномалии развития мочевой системы были визуализирова-
ны при проведении пренатального ультразвукового исследования 
или при проведении скринингового УЗИ в течение перового го-
да жизни детей. Наиболее часто диагностируемой аномалией мо-
чеполовой системы оказался гидронефроз, который был выявлен 
у 119 (40,6%) из 293 детей. Оперативное лечение было показано 
62 детям с гидронефрозом II и III стадии. 59 (95%) из 62 детей 
проведены органосохраняющие операции — резекция пиелоуре-
трального сегмента с формирование уретеропиелоанастамоза по 
Хайнс-Андерсену, истморезекция с резекцией пиелоуретрально-
го сегмента и формирование уретеропиелоанастамоза по Хайнс-
Андерсену. Деривация мочи путем пиелостомии в изолирован-
ный мочеприемник осуществлялась у всех больных в течение 10 
дней после операции. Благодаря устранению причины обструк-
ции лоханочно-мочеточникового сегмента, достигнуто улучшение 
функции и увеличение слоя паренхимы оперированных почек.

Ключевые слова: врожденная обструктивная уропатия, гидро-
нефроз, детская урология, педиатрия, детская хирургия

Введение
Аномалии развития органов мочевой системы у детей по коли-

честву и разнообразию занимают первое место и составляют 36% 
среди аномалий развития всех органов и систем. [1, 2]. Наиболь-
ший риск утраты функции почек и развития хронической почеч-
ной недостаточности представляют аномалии развития обструк-
тивного характера и прежде всего врожденный гидронефроз, ко-
торый составляет 6–15% всех аномалий развития органов моче-
вой системы у детей [3, 4]. 

В настоящее время проводятся исследования, направленные на 
изучение патогенеза врожденного гидронефроза [5, 6]. Однако 
клинические аспекты ведения детей с врожденным гидронефро-
зом освещены недостаточно, а мнения о том, в какие сроки и ка-
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кими методами лечить гидронефроз у детей, противоречивы. 
Большинство публикаций посвящено различным методам ре-

зекции пиелоуретерального сегмента лапароскопическим досту-
пом эндовидеохирургическому лечению обструктивной уропатии 
у детей. Эффективность лечения путем резекции пиелоуретераль-
ного сегмента лапароскопическим доступом достигает 9–98% [7, 
8]. Данных об эффективности эндовидеохирургического лечения 
крайне мало и они противоречивы. А материалов об отдаленных 
результатах таких операций в литературе не предоставлено. К то-
му же такие операции доступны ограниченному кругу лечебных 
учреждений. Время резекции пиелоуретеральнго сегмента при ла-
пароскопическом доступе составляет от 120 до 180 минут, в то 
время как традиционным способом данная операция проводится 
в среднем в течение 70–90 минут. Кроме того, в опубликованных 
работах наблюдались дети разных возрастных групп: от 6 меся-
цев до 18 лет.

Резекционной хирургии гидронефроза у детей раннего возрас-
та, доступной большинству детских урологических стационаров, 
посвящены единичные сообщения. Вместе с тем, современные 
пренатальные ультразвуковые исследования позволяют визуали-
зировать нарушения оттока мочи у плода и при правильной орга-
низации работы диагностировать врожденный гидронефроз в пер-
вые месяцы жизни ребенка и принять решение о лечении, адек-
ватном степени гидронефроза.

Следовательно, ранняя диагностика и своевременная эффектив-
ная коррекция врожденного гидронефроза у детей является весь-
ма актуальной проблемой современной урологии детского возрас-
та. 

Целью настоящей работы является анализ эффективности и 
безопасности резекционной хирургии врожденного гидронефроза 
у детей первого года жизни.

Материалы и методы
В детском урологическом отделении Челябинской областной 

клинической больнице №3, с 2010 по 2014 гг. обследовалось 119 


