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Резюме
Цель исследования. Изучить клинико-функциональные особенности ремоделирования сонных артерий (СА) и их связь со струк-
турной перестройкой левого желудочка (ЛЖ) у  больных хроническим гломерулонефритом (ХГН) на  додиализной стадии 
заболевания. Материалы и методы. В исследование были включены 269 пациентов (189 мужчин и 80 женщин) с ХГН в возрасте 
от 17 до 71 года, на додиализной стадии заболевания. Проанализированы биохимические параметры периферической крови 
с определением суточной протеинурии и скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Для выявления структурных изменений 
СА и ЛЖ применялась ультразвуковая допплерография и эхокардиография. Результаты. Наличие атеросклеротических изме-
нений СА диагностировано у 79 (29,3 %) больных с ХГН, а 4 (1,4 %) больных с ХГН ранее перенесли острое нарушение моз-
гового кровообращения. У пациентов с ХГН и ремоделированием СА достоверно чаще, чем у больных ХГН без структурных 
изменений СА, встречался концентрический тип гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) – 37,84 % против 18,75 % (р=0,006). 
Эксцентрический вариант ГЛЖ выявлялся у лиц с ХГН без атеросклеротических поражений СА существенно чаще, чем у боль-
ных ХГН и ремоделированием СА (81,25 % против 62,16 %; р=0,001). Увеличение толщины интима – медиа в СА положитель-
но коррелировало с индексом массы тела (r=0,273; p=0,014;) и отрицательно – с СКФ (r= –0,222; p=0,048). Статистически 
значимые взаимосвязи также обнаружены с  наличием каротидного атеросклероза и  структурными перестройками сердца. 
Заключение. Продемонстрирована четкая взаимосвязь сниженной СКФ со структурной перестройкой СА и изменением гео-
метрии ЛЖ концентрического типа, независимо от наличия традиционных факторов риска.
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Хроническая болезнь почек (ХБП) в связи с высокой 
распространенностью и неуклонной тенденцией к ее 

росту признана глобальной неинфекционной эпидеми-
ей и  представляет собой серьезную медико-социальную 
проблему [1–5]. В структуре ХБП у лиц трудоспособно-
го возраста ведущее место занимают хронические гломе-
рулонефриты (ХГН), при которых сердечно-сосудистые 
осложнения (ССО) развиваются чаще, раньше и  про-
текают тяжелее, чем  у  пациентов с  ХБП другой этиоло-
гии. В  свою очередь патология сердца и  сосудов являет-
ся самостоятельным фактором риска (ФР), влияющим 
не только на качество жизни, но и на выживаемость паци-
ентов с ХБП [6, 7]. Несмотря на многочисленные иссле-
дования механизмов двунаправленной природы связи 
между сердцем и почками, многие аспекты ренокардиаль-
ных взаимоотношений остаются неизученными и  явля-
ются предметом дискуссий [8–10]. В  частности, почти 
нет данных по структурным изменениям сонных артерий 
(СА) и  левого желудочка (ЛЖ) при  ХГН додиализной 
стадии заболевания, а  большинство клинических иссле-
дований по данной проблеме выполнены у больных ХБП 
либо с негломерулярной этиологией, либо на диализной 
стадии заболевания [11–14]. В связи с этим целью настоя-
щей работы явилось изучение клинико-функциональных 
особенностей ремоделирования СА и их связи со струк-
турной перестройкой ЛЖ у  больных ХГН на  додиализ-
ной стадии заболевания.

Материал и методы
В  отделении нефрологии Национального центра 

кардиологии и  терапии имени академика Мирсаида 
Миррахимова проанализированы результаты клинико-
лабораторного обследования 269 пациентов (189 муж-

чин и  80 женщин в  возрасте 17–71  года) с  установлен-
ным диагнозом ХГН на разных стадиях ХБП. Средний 
возраст больных на  момент обследования составил 
40,5±13,0 года.

Как  показано на  рис. 1, в  исследование вошли лица 
с ХГН в основном на додиализной стадии заболевания.

Для  изучения взаимосвязи между структурными 
изменениями СА, ЛЖ и их клинико-функциональными 
проявлениями все обследованные лица с ХГН были раз-
делены на  2 группы: в  1‑ю группу включены пациенты 
с ХГН и атеросклерозом СА (АСА; n=79); во 2‑ю груп-
пу – пациенты с ХГН без атеросклеротического пораже-
ния СА (n=190). Всем пациентам проведено комплексное 
обследование с  верификацией диагноза. Лабораторные 
исследования включали определение уровня гемоглоби-
на, гематокрита, количества эритроцитов и  тромбоци-
тов, липидограммы, электролитов, фибриногена, общего 

Keywords: chronic glomerulonephritis; glomerular filtration rate; carotid arteries; concentric left ventricular hypertrophy; 
cardiovascular disease.
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Summary
Purpose: to study clinical-functional features of remodeling of carotid arteries and its relation to restructuring of the left ventricle 
(LV) in patients with chronic glomerulonephritis at pre-dialysis stage. Materials and methods. We examined 269 patients (189 men, 
80 women) with chronic glomerulonephritis (CGN) aged 17–71 years, at pre-dialysis stages of the disease. We analyzed biochemical 
parameters of peripheral blood with the determination of daily proteinuria and glomerular filtration rate (GFR). For identification 
of structural changes of carotid arteries (CA) and LV we used Doppler ultrasound and echocardiography. Results. Atherosclerotic 
changes of CA were found in 79 patients (29.3 %). Four patients (1.4 %) had history of acute disturbance of cerebral circulation. 
Concentric type of left ventricular hypertrophy (LVH) was significantly more prevalent among patients with CA remodeling com-
pared with those without (37.84 vs. 18.75 %; p=0.006). Eccentric variant of LVH was significantly more prevalent among patients 
without atherosclerotic lesions in CA compared with those with CA remodeling (81.25 % vs. 62.16 %; p=0.001). Increased CA intima 
media thickness positively correlated with body mass index (r=0.273; p=0.014) and negatively – with GFR (r= –0.222; p=0.048). 
Statistically significant relationships were also found between the presence of carotid atherosclerosis and structural rearrangements 
of the heart. Conclusion. We demonstrated a clear relationship between GFR, restructuring of CA and concentric type of change of LV 
geometry, regardless of the presence of traditional risk factors.
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Рис.  1. Распределение пациентов по стадиям ХБП.
ХБП − хроническая болезнь почек.
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и  С-реактивного белка, креатинина в  сыворотке крови, 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и  суточной 
протеинурии.

Всем пациентам проводили неинвазивное ультразву-
ковое исследование брахиоцефальных артерий на  уль-
тразвуковом в 3D-измерении в  В-режиме линейным 
датчиком с  частотой 5–8 МГц. Исследовали общую СА 
(ОСА), ее бифуркацию, внутреннюю СА и  наружную 
СА. Изучали толщину интимы-медии (ТИМ) прокси-
мального и дистального отделов ОСА. Измерение ТИМ 
проводили трижды. В  работе использовали среднюю 
ТИМ, представляющую среднее арифметическое между 
ТИМ правой и  левой ОСА. За  утолщение принимали 
увеличение ТИМ более 1 мм, а за атеросклеротическую 
бляшку  – увеличение ТИМ более 1,5 мм или  локальное 
уплотнение на 0,5 мм или на 50 % по сравнению с ТИМ 
в прилежащих участках СА [15].

Для изучения геометрии ЛЖ всем больным проводи-
ли эхокардиографию (ЭхоКГ) на  ультразвуковом аппа-
рате Sequoia по общепринятой методике. При этом тол-
щину стенок, размер полостей ЛЖ, диаметр левого пред-
сердия (ЛП) оценивали из  парастернального доступа 
по длинной оси ЛЖ. Измеряли толщину межжелудочко-
вой перегородки (МЖП) и задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) 
в диастолу, определяли конечный диастолический размер 
(КДР) и  конечный систолический размер (КСР) ЛЖ, 
фракцию выброса (ФВ). Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) 
рассчитывали по формуле R. Devereux (1986):

ММЛЖ(r) = 0,8 – {1,04 – (КДР + МЖП + ЗСЛЖ)3 – 
КДР3} + 0,6 [16].

Индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) определяли как  отно-
шение ММЛЖ к площади поверхности тела. Критерии 
гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) и  типов ремоделирования 
миокарда определяли в  соответствии с  рекомендаци-
ями Европейского общества кардиологов (2013) [17]. 
Для оценки ГЛЖ рассчитывали ИММЛЖ, верхняя гра-
ница нормы которого составила для  женщин 95 г / м2, 
для  мужчин  – 115 г / м2. В  зависимости от  величины 
ИММЛЖ и  относительной толщины стенок (ОТС) 
выделены следующие типы геометрии: нормальная гео-
метрия ЛЖ (ОТС <0,42; нормальный ИММЛЖ), кон-
центрическое ремоделирование (ОТС >0,42; нормаль-
ный ИММЛЖ), концентрическая гипертрофия (ОТС 
>0,42; ИММЛЖ больше нормы), эксцентрическая 
гипертрофия (ОТС <0,42; ИММЛЖ больше нормы).

Статистическую обработку данных проводи-
ли с  помощью пакета программ Statistica 6.0. Статис
тическую значимость различий между группами оцени-
вали с помощью критерия t Стьюдента (для переменных 
с  нормальным распределением) и  теста Манна–Уитни 
(для  переменных с  непараметрическим распределени-
ем). Данные представлены как  среднее ± стандартное 

отклонение для  переменных с  нормальным распределе-
нием, как медиана (25‑й процентиль; 75‑й процентиль) 
для  переменных с  непараметрическим распределени-
ем. При  определении взаимосвязей между различными 
параметрами использовали корреляционный анализ.

Непараметрический коэффициент ранговой корреля-
ции Спирмена применялся для определения корреляции 
параметров, которые имеют неправильное распределение, 
а для параметров с нормальным распределением исполь-
зовался коэффициент парной корреляции Пирсона.

Статистически значимыми считали различия при p<0,05.

Результаты
Исходно пациенты обеих групп по  полу, длительно-

сти заболевания, частоте сердечных сокращений, уровню 
диастолического артериального давления (АД) и параме-
трам периферической крови не различались (табл. 1).

В  то  же время пациенты 1‑й группы (ХГН + АСА) 
по  сравнению с  пациентами 2‑й группы были старше, 
имели более высокие массу тела и  индекс массы тела 
(ИМТ), уровни систолического, среднего и  пульсово-
го АД (см. табл. 1).

При  сравнении биохимических параметров обнару-
жено, что  повышение уровня креатинина в  сыворотке 
крови и снижение СКФ в группе лиц с ХГН + АСА были 
более выраженными, чем  у  пациентов с  ХГН без  АСА 
(табл. 2). Примечательно, что  исходно в  обеих группах 
показатели липидного состава крови, концентрация 
фибриногена и  общего белка плазмы были сопостави-
мыми (см. табл. 2).

Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика 
больных, включенных в исследование

Показатель ХГН+АСА 
(n=79)

ХГН 
(n=190) p

Возраст, годы 49,3±11,0 36,9±12,1 0,000
Пол, муж / жен 55 / 40 134 / 56 0,882
Длительность ХГН, годы 7 (3–8) 6 (4–9) 0,104
Масса тела, кг 81,1±17,5 74,3±16,7 0,002
ИМТ, кг / м2 28,8±5,51 26,9±7,20 0,028
ЧСС, уд / мин 75±10 77±10 0,319
САД, мм рт. ст. 147±23 138±25 0,005
ДАД, мм рт. ст. 91±12 89±15 0,433
АД (среднее), мм рт. ст. 110±15 106±17 0,073
ПД, мм рт. ст. 57±16 49±15 0,002
Гемоглобин, г / л 138,2±23,2 135,1±24,1 0,329
Гематокрит, % 41,4±5,48 39,6±5,69 0,284
Эритроциты, ×1012 / л 4,51±0,42 4,44±0,54 0,287
Тромбоциты, ×109 / л 251,7±31,10 241,5±31,77 0,054
Здесь и в табл. 2, 4: ХГН – хронический гломерулонефрит; 
АСА – атеросклероз сонных артерий; ИМТ – индекс массы тела; 
АД – артериальное давление; САД – систолическое артериальное 
давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; ПД – 
пульсовое давление; ЧСС – частота сердечных сокращений.
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При  сравнении показателей ЭхоКГ отмечено, что 
в  группе больных с  ХГН и  АСА регистрируется стати-
стически значимое увеличение ЛП (3,58±0,46 см против 
3,41±0,45 см; p=0,004), толщины МЖП (1,04±0,23 см 
против 0,94±0,14 см; p=0,000) и  ЗСЛЖ (1,03±0,22 см 
против 0,92±0,13 см; p=0,000) по сравнению с группой 
пациентов с ХГН без АСА. Соответственно у пациентов 
1‑й группы (ХГН и  АСА) ИММЛЖ (173,1±59,8 г / м² 
против 160,2±40,2 г/м²; p=0,038) и  ОТС (0,40±0,89 
против 0,36±0,53; p=0,000) были существенно больше, 
чем у пациентов 2‑й группы.

Детальный анализ структурной перестройки серд-
ца показал (табл. 3), что  наиболее распространенными 
вариантами поражения сердца в группе пациентов с ХГН 
и  АСА являются эксцентрический и  концентрический 
типы ГЛЖ. Так, при изучении показателей, отражающих 
тип геометрии ЛЖ, эксцентрическая ГЛЖ у  пациентов 
1‑й группы отмечалась в  62,16 % случаев, концентриче-
ская ГЛЖ – в 37,84 %. В то же время у пациентов 2‑й груп-
пы эксцентрическая ГЛЖ выявлялась в  81,25 % случаев, 

концентрическая ГЛЖ – в 18,75 % (см. табл. 3). Следует 
отметить, что  в  изучаемых группах распространенность 
нормальной геометрии ЛЖ и ее концентрического изме-
нения была сопоставимой.

В  табл. 4 представлены результаты корреляционно-
го анализа. Из  нее видно, что  увеличение ТИМ в  СА 
прямо коррелирует с ИМТ (r=0,273; p=0,014;) и обрат-
но – с СКФ (r= –0,222; p=0,048). При этом тесные взаи-
мосвязи между ТИМ и фракциями липидов не выявлены 
(см. табл. 4).

В  нашем исследовании установлена положительная 
взаимосвязь структурных изменений СА с типом ремо-
делирования ЛЖ, за исключением его нормальной геоме-
трии. Как известно, отрицательное влияние замедления 
СКФ на геометрию ЛЖ начинает проявляться на началь-
ных этапах ХБП. В  связи с  этим нами изучена взаимо
связь сниженной СКФ со  структурной перестройкой 
ЛЖ. Как видно из табл. 5, корреляционный анализ про-
веден как в 1‑й и 2‑й, так и в общей группах. При этом 
важно отметить, что  в  группе ХГН+АСА и  общей 

Таблица 2. Биохимические и функциональные показатели у пациентов обследованных групп
Показатель ХГН+АСА (n=79) ХГН (n=190) р

Холестерин, ммоль / л 5,8 (4,47–7,44) 5,31 (4,20–6,69) 0,196
ХС ЛВП, ммоль / л 1,0 (0,80–1,20) 1,0 (0,8–1,30) 0,607
ХС ЛНП, ммоль / л 4,11 (2,60–5,79) 3,22 (2,85–4,57) 0,054
Триглицериды, ммоль / л 2,26 (1,43–3,30) 2,01 (1,24–2,68) 0,113
Общий белок, г / л 57,09±14,09 56,7±14,0 0,557
Фибриноген, мг / л 5106 (3 886–6 660) 5 328 (3 776–7 770) 0,906
C-реактивный белок, n (%) 17 (21,5 %) 40 (21,0 %) 0,855
Кальций, ммоль / л 1,32±0,55 1,34±0,51 0,764
Креатинин, мкмоль / л 134,0 (100,0–197,0) 111,0 (86,0–176,5) 0,012
СКФ, мл / мин 66,0 (39,8–87,7) 86,4 (48,6–113,2) 0,006
Протеинурия, г / сут 1,471 (0,329–5,886) 2,203 (0,657–4,389) 0,358
Здесь и в табл. 4: ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 3. Параметры ЭхоКГ в обследованных группах
Показатель ХГН+АСА (n=79) ХГН (n=190) р

Левое предсердие, см 3,58±0,46 3,41±0,45 0,004
КДР ЛЖ, см 5,15±0,45 5,13±0,47 0,663
КСР ЛЖ, см 3,35±0,48 3,34±0,50 0,840
ФВ ЛЖ, % 63,24±6,53 63,51±6,49 0,754
Толщина МЖП, см 1,04±0,23 0,94±0,14 0,000
Толщина ЗСЛЖ, см 1,03±0,22 0,92±0,13 0,000
ИММЛЖ, г / м² 173,1±59,8 160,2±40,2 0,038
ОТС, ед. 0,40±0,89 0,36±0,53 0,000
Нормальная геометрия ЛЖ, абс. (%) 3 (3,94) 10 (5,26) 0,362
Концентрический ремоделинг, абс. (%) 2 (2,63) 4 (2,22) 0,309
Эксцентрический тип ГЛЖ, абс. (%) 46 (62,16) 143 (81,25) 0,001
Концентрический тип ГЛЖ, абс. (%) 28 (37,84) 33 (18,75) 0,006
Здесь и в табл. 4, 5: ЛЖ – левый желудочек; КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный систолический размер; 
ФВ – фракция выброса; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗСЛЖ – задняя стенка ЛЖ; ИММЛЖ – индекс массы миокарда ЛЖ; 
ОТС – относительная толщина стенок; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка.
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группе нам удалось продемонстрировать отрицатель-
ную взаимосвязь между сниженной СКФ и  ИММЛЖ. 
Одновременно регистрировалась существенная прямая 
связь суточной протеинурии с ИММЛЖ во 2‑й группе, 
т. е. у  больных с  ХГН без  структурных изменений СА. 
Однако в  1‑й группе корреляция между протеинурией 
и  увеличением ММЛЖ не  достигала статистической 
значимости. 

Обсуждение
Важнейшим положением, определяющим тактику 

ведения больных с  ХГН, является признание ХБП неза-
висимым ФР развития сердечно-сосудистой патологии. 
В  свою очередь компенсаторное изменение геометрии 
ЛЖ при  ХГН является предиктором ухудшения азото-
выделительной функции почек [18, 19]. На  развитие 
структурных изменений ЛЖ и  СА влияют также воз-
раст, уровень АД и масса тела, что также подтверждается 
в нашем исследовании. При этом существует позитивная 
корреляция ТИМ ОСА со  степенью развития коронар-
ного атеросклероза, и  поскольку этот фактор обладает 
прогностической значимостью в  отношении развития 
клинических проявлений атеросклероза, он был предло-
жен в  качестве суррогатного маркера системного атеро-
склероза, в том числе при ХБП [20, 21].

Результаты настоящего исследования, свидетельствую-
щие о связи сниженной СКФ со структурными изменени-
ями в СА, согласуются с данными литературы. Так, в ряде 
исследований сниженная СКФ являлась самостоятельным 
ФР развития патологии сосудов [22, 23] и ускоряла развитие 
структурных изменений в крупных артериях [24, 25], а сни-
жение СКФ на 10 мл / мин ассоциировалось с увеличением 
риска развития ССО на 20 % и смерти от любых причин 
на 33 % [26]. Кроме того, в исследованиях О. В. Пьянкиной 
и  соавт. [27] установлено, что  сниженная СКФ наряду 
с  другими параметрами играет роль в  ремоделировании 
СА. В связи с этим следует отметить, что в настоящее вре-
мя ремоделирование сердечно-сосудистой системы, в част-
ности, ЛЖ относят к  важным предикторам развития раз-
нообразных ССО, таких как нарушения ритма сердца, ише-
мия миокарда, хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) и мозговой инсульт, распространенность которых 
среди больных ХБП достигает 50 % и существенно превы-
шает таковую в общей популяции [28–30]. Как свидетель-
ствуют исследования, в  том числе данные нашей работы, 
структурные изменения ЛЖ у больных ХБП развиваются 
задолго до  начала диализной терапии [30]. Полученные 
нами данные согласуются с результатами других исследова-
ний, в которых при скрининговом обследовании больных 
с  ХБП выявлено, что  СКФ способствует прогрессирова-
нию атеросклероза СА и формированию неблагоприятных 
типов структурной перестройки ЛЖ [31–33].

Таблица 4. Корреляция между клинико-лабораторными 
показателями, структурными изменениями ЛЖ и ТИМ

Показатель
Средняя ТИМ
r р

ИМТ, кг / м2 0,273 0,014
САД, мм рт. ст. 0,613 0,589
ДАД, мм рт. ст. 0,128 0,256
Среднее АД, мм рт. ст. 0,099 0,378
ПД, мм рт. ст. 0,011 0,918
Фибриноген, мг / л –0,098 0,384
Кальций, ммоль / л 0,119 0,096
Холестерин, ммоль / л 0,129 0,253
ХС ЛВП, ммоль / л 0,108 0,339
ХС ЛНП, ммоль / л 0,122 0,281
Триглицериды, ммоль / л 0,085 0,451
Гемоглобин, г / л 0,053 0,637
Тромбоциты, ×109 / л 0,044 0,695
СКФ, мл / мин –0,222 0,048
Протеинурия, г / сут 0,043 0,278
Толщина МЖП, см 0,250 0,004
Толщина ЗСЛЖ, см 0,279 0,003
ИММЛЖ, г / м2 0,204 0,077
Относительная толщина стенок, ед. 0,272 0,006
Нормальная геометрия ЛЖ 0,187 0,148
Концентрический ремоделинг ЛЖ 0,258 0,008
Эксцентрический тип ГЛЖ 0,113 0,014
Концентрический тип ГЛЖ 0,289 0,001
ТИМ – толщина интимы–медии.

Таблица 5. Корреляция между клинико-лабораторными 
показателями и структурными изменениями ЛЖ

Показатель 
ОТС ИММЛЖ

r p r p
1‑я группа (ХГН + АСА)
Возраст, годы 0,071 0,567 0,147 0,233
Масса тела, кг 0,006 0,957 0,888 0,478
САД, мм рт. ст. 0,383 0,001 0,458 0,000
ДАД, мм рт. ст. 0,491 0,000 0,442 0,000
СКФ, мл / мин –0,046 0,711 –0,206 0,009
Протеинурия, г / сут 0,191 0,121 0,206 0,093

2‑я группа (ХГН) 
Возраст, годы 0,220 0,005 0,119 0,134
Масса тела, кг 0,068 0,392 0,065 0,412
САД, мм рт. ст. 0,255 0,001 0,411 0,001
ДАД, мм рт. ст. 0,250 0,000 0,320 0,000
СКФ, мл / мин –0,146 0,064 –0,167 0,176
Протеинурия, г / сут 0,149 0,061 0,215 0,006

Общая группа 
Возраст, годы 0,245 0,000 0,109 0,131
Масса тела, кг 0,109 0,131 0,021 0,752
САД, мм рт. ст. 0,326 0,000 0,426 0,000
ДАД, мм рт. ст. 0,348 0,000 0,330 0,000
СКФ, мл / мин –0,153 0,022 –0,204 0,002
Протеинурия, г / сут 0,174 0,009 0,111 0,095
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Как  уже отмечалось, интегральным лабораторным 

маркером тяжести ХБП является СКФ, замедление кото-
рой сопровождается также ростом уровня провоспали-
тельных факторов. В  частности, в  недавно проведенной 
работе [34] выявлена прямая взаимосвязь между степенью 
структурных изменений СА и  уровнем факторов роста 
фибробластов при  сахарном диабете 2‑го типа и  ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС). О влиянии факторов роста 
на ренокардиальные взаимоотношения сообщается также 
в исследовании Т. Л. Бестаевой и соавт. (2014), в котором 
замедление СКФ ассоциировалось с  достоверным повы-
шением в  плазме уровня фибропластического фактора 
роста 23‑го типа (FGF-23) и ростом распространенности 
ГЛЖ [35]. В другом одномоментном исследовании пока-
зано, что концентрация FGF-23 повышается уже при ХБП 
III стадии [36]. При этом прямая связь между повышени-
ем уровня FGF-23 и увеличением ММЛЖ была наиболее 
выраженной у  пациентов с  артериальной гипертензией. 
Авторы этого исследования продемонстрировали также 
обратную связь между концентрациями в сыворотке кро-
ви белка Klotho и склеростина и ремоделированием мио-
карда ЛЖ концентрического типа.

Хотя в  большинстве клинико-эпидемиологических 
исследований обнаружено, что  преобладающим вариан-
том ГЛЖ в  популяции лиц с  ХБП является эксцентриче-
ский тип, наличие которого связано с  формированием 
тяжелой ХСН [37–39], работы, выполненные в последние 
годы, показывают, что прогностически более неблагопри-
ятным типом структурной перестройки ЛЖ является кон-
центрический, способствующий развитию ИБС, тяжелых 
форм аритмий и внезапной смерти [18, 30, 40]. По наше-
му мнению, формирование атеросклероза СА у лиц с ХГН 
предшествует развитию концентрического типа измене-
ния ЛЖ. В связи с этим при разработке терапевтических 
вмешательств на  додиализной стадии ХГН необходима 
своевременная идентификация атеросклероза СА для про-
филактики развития концентрического варианта ГЛЖ.

Заключение 
Продемонстрирована четкая взаимосвязь снижен-

ной скорости клубочковой фильтрации со  структурной 
перестройкой сонных артерий и изменением геометрии 
левого желудочка концентрического типа, независимо 
от наличия традиционных факторов риска.
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