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Стан ліпідного, вуглеводного 
та пуринового обмінів 
при хронічній хворобі нирок 
у недіабетиків 

Відомо, що пацієнти з хронічною хворобою нирок (ХХН) належать 
до груп осіб з потенційно високим і дуже високим ризиком розви-

тку серцево-судинних захворювань (ССЗ), зокрема — ішемічної хво-
роби серця (ІХС) та її ускладнень [2, 4, 7]. Метааналіз чотирьох вели-
ких досліджень засвідчив, що ХХН II—IV стадії (швидкість клубочко-
вої фільтрації (ШКФ) 15—60 мл/хв/1,73 м2) підвищує ймовірність 
виникнення ССЗ на 19 % [7]. Актуальність цієї проблеми в Україні з 
кожним роком зростає через збільшення кількості пацієнтів із нирко-
вою дисфункцією. Проте механізми, які беруть участь у прискоренні 
атерогенезу та виникненні серцево-судинних (СС) ускладнень у цієї 
категорії хворих, вивчені недостатньо. Необхідне з’ясування пошире-
ності та виразності основних чинників високого кардіоваскулярного 
ризику ССЗ у хворих на ХХН. 

Часте поєднання ССЗ і ХХН пов’язують із такими спільними чин-
никами, як порушення ліпідного, пуринового та вуглеводного обміну 
атерогенного спрямування. Дис- та гіперліпідемії у хворих на ХХН 
реєструються суттєво частіше, ніж у загальній популяції. При цьому 
виразність порушень ліпідного обміну корелює зі ступенем зниження 
ШКФ [1].  Важливим також є вивчення стану порушень обміну глю-
кози та сечової кислоти як додаткових незалежних чинників приско-
реного атерогенезу, особливо у хворих з ХХН недіабетичного генезу.
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Мета роботи — вивчення взаємозв’язку функціонального стану нирок із пору-
шеннями ліпідного, пуринового та вуглеводного обмінів у хворих на хронічну 
хворобу нирок (ХХН) недіабетичного походження.

Матеріали та методи. Обстежено 62 осіб, хворих на ХХН недіабетичного 
походження, яких було розподілено на 3 групи: І — 27 осіб зі швидкістю клубоч-
кової фільтрації (ШКФ)  60 мл/хв, ІІ — 18 хворих із ШКФ 59—30 мл/хв, ІІІ — 
17 пацієнтів із ШКФ < 30 мл/хв і 20 практично здорових осіб. 

Результати та обговорення. Визначали основні показники ліпідного, вугле-
водного та пуринового обмінів. У пацієнтів з ХХН недіабетичного генезу вияв-
лено підвищення середніх рівнів атерогенних фракцій ліпідів. Виразність пато-
логічних змін достовірно асоціювалась із погіршенням функціонального стану 
нирок. Зі сповільненням ШКФ збільшувались також поширеність і середні рівні 
гіперурикемії та глікозильованого гемоглобіну (р < 0,001). 

Висновки. У хворих на ХХН недіабетичного генезу спостерігаються тяжкі 
порушення ліпідного обміну атерогенного характеру, а саме: підвищення рівня 
загального холестерину і холестерину ліпопротеїдів низької густини, гіпертри-
гліцеридемія та зниження вмісту холестерину ліпопротеїдів високої густини. 
Виявлені метаболічні порушення є підґрунтям для суттєвого збільшення як кар-
діоваскулярного ризику, так і прогресування ниркової дисфункції.

Ключові слова: 
хронічна хвороба нирок, ліпідний обмін, вуглеводний обмін, пуриновий 
обмін, швидкість клубочкової фільтрації.
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Мета роботи — з’ясувати особливості порушень 
ліпідного, пуринового та вуглеводного обмінів 
залежно від функціонального ста ну нирок хворих 
на ХХН недіабетичного походження.

Матеріали та методи
Обстежено 62 хворих на ХХН недіабетичного 

походження віком від 42 до 75 років (середній вік 
(59,09 ± 1,46) року). У 37 пацієнтів ХХН зумовле-
на гіпертонічною хворобою, в інших 25 осіб діа-
гностовано гломерулонефрит. Серед обстежуваних 
переважали чоловіки — 41 особа (66,1 %). 

Діагноз ХХН і стадію захворювання встанов-
лювали згідно з класифікацією, прийнятою 
ІІ Національним з’їздом нефрологів України 
(Харків, 2005), та Наказом МОЗ України від 
02.12.2004 р. № 593 «Про затвердження прото-
колів надання медичної допомоги за спеціаль-
ністю «Нефрологія». Ступінь порушення функ-
ції нирок оцінювали шляхом розрахунку ШКФ, 
який здійснювали за формулою D. Cocroft і 
Gault (1976). 

Залежно від функціональної здатності нирок 
усіх пацієнтів було розподілено на 3 групи: І група 
вмістила 27 осіб з нормальною або незначно зни-
женою ШКФ (ШКФ  60 мл/хв), ІІ група — 
18 хворих з помірно зниженою ШКФ (ШКФ  
59—30 мл/хв), ІІІ група — 17 пацієнтів з вираже-
ною нирковою дисфункцією (ШКФ < 30 мл/хв) 
[4]. Групу контролю склали 20 практично здоро-
вих осіб, зіставних за віком і статтю.

Для оцінки стану ліпідного обміну визначали 
рівень загального холестерину (ЗХС), холесте-
рину ліпопротеїдів низької густини (ХС ЛПНГ), 
холестерину ліпопротеїдів високої густини (ХС 
ЛПВГ), холестерину ліпопротеїдів дуже низької 
густини (ХС ЛПДНГ), тригліцеридів (ТГ). 
Концентрації ЗХС і ТГ у сироватці крові визна-
чали ферментативним методом за N. Rifai та 
співавт. (1999, у модифікації та реактивами 
фірми Erba Lachema, Чехія). Вміст ХС ЛПНГ 
розраховували за формулою Фрідвальда (ХС 
ЛПНГ = ЗХС — (ХС ЛПВГ + ТГ/2,2)) (ммоль/л); 
коефіцієнт атерогенності (КА) — за формулою 
А.Н. Клімова (КА = (ЗХС — ХС ЛПВГ)/ХС ЛПВГ). 
Оцінку вуглеводного обміну проводили шляхом 
визначення вмісту глюкози в сироватці крові за 
методом та набором реактивів «Хромоглюкоза» 
(фірми «Астер», Україна) і рівня глікозильова-
ного гемоглобіну (HbA1с) (у %) за методом 
V. Cromy та співавт. (1986) у модифікації фірми 
Erba Lachema, Чехія. Стан пуринового обміну 
оцінювали за рівнем сечової кислоти, визначе-
ним колориметричним методом Мюллера-Зей-
ферта на мікроаналізаторі ФП-901 (Labsystems, 
Фінляндія).

Отримані в результаті досліджень цифрові дані 
обробляли на персональному комп’ютері за 
до помогою прикладних програм  «Microsoft 
Office Excel 2007» та «StatSoft Statistica 6.0». 

Результати та обговорення
Згідно з результатами багатьох епідеміологіч-

них і клінічних досліджень у пацієнтів із ХХН 
спостерігаються виражені порушення ліпідного 
обміну атерогенного характеру, зокрема підви-
щення рівня ЗХС і ХС ЛПНГ, гіпертригліцери-
демія  та зниження рівня ХС ЛПВГ [5, 8]. За 
даними окремих авторів, у хворих з ізольованим 
сечовим синдромом порушення ліпідного обміну 
виявляються у 24 % випадків, із вторинною 
гіпертензією — у 41 %, нефротичним синдро-
мом — у 100 %, на стадії розвитку ХНН — у 87 % 
випадків [2]. При цьому ступінь атерогенних 
розладів ліпідного обміну залежить від стану 
ниркової дисфункції. 

У 95,2 % обстежених нами пацієнтів загальної 
групи виявлено суттєво вищий за цільовий рівень 
загального холестерину (ЗХС) (> 4,0 ммоль/л 
для груп дуже високого ризику), середнє зна-
чення якого склало (4,12 ± 0,12) ммоль/л 
(табл. 1). Із прогресуванням ниркової дисфунк-
ції відмічено тенденцію до збільшення пошире-
ності гіперхолестеринемії: від 92,6 % у І групі і 
94,4 % у ІІ групі до  100 % у пацієнтів із вираже-
ною нирковою дисфункцією (ІІІ група). Щодо 
середнього рівня цього показника, то він також 
збільшувався зі зниженням ШКФ, достовірно 
перевищуючи значення контрольної групи 
(р < 0,001). Зокрема, у І групі він становив 
(5,45 ± 0,26) ммоль/л, у ІІ — (5,91 ± 0,43) 
ммоль/л. У ІІІ групі  середній рівень ЗХС вия-
вився найвищим — (6,37 ± 0,56) ммоль/л, тобто 
у 1,5 разу більшим, ніж у контролі, та в 1,2 разу 
вище порівняно з пацієнтами зі збереженою та 
незначно зниженою нирковою функцією (І гру-
па), p < 0,05. 

Згідно з рекомендаціями European Society of 
Cardiology (ESC) щодо лікування дисліпідемій 
і профілактики ССЗ цільовий рівень ХС ЛПНГ 
для хворих з помірною і тяжкою ХХН має бути 
нижче 1,8 ммоль/л [8, 9]. У нашому дослідженні 
підвищення середнього рівня ХС ЛПНГ вище 
цих цільових значень реєструвалося у всіх 
(100 %) обстежених пацієнтів. У загальній групі 
хворих з ХХН середній вміст ХС ЛПНГ у сиро-
ватці крові складав (3,65 ± 0,18) ммоль/л, що у 
1,5 разу перевищило значення контролю 
(р < 0,001) (табл. 1). Рівень ХС ЛПНГ поступо-
во збільшувався із прогресуванням ниркової 
дисфункції. Зокрема, у хворих І групи його зна-
чення становило (3,32 ± 0,21) ммоль/л, ІІ гру-
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пи — (3,77 ± 0,34) ммоль/л, ІІІ групи — 
(4,12 ± 0,44) ммоль/л, що достовірно вище, ніж  
у контролі (р < 0,001). Отже, найвищий середній  
рівень ХС ЛПНГ реєструвався у хворих з най-
нижчою ШКФ (< 30 мл/хв, ІІІ група), у 1,6 разу 
достовірно перевищуючи значення аналогічного 
показника в контролі (р < 0,001) та у 1,2 разу — 
у І групі (р < 0,05). 

У  2/3 хворих загальної групи констатовано 
підвищення рівня іншої атерогенної фракції 
ліпідів — ХС ЛПДНГ. Його середній вміст у 
крові пацієнтів з ХХН недіабетичного походжен-
ня становив (0,94 ± 0,05) ммоль/л. Середні рівні 
ХС ЛПДНГ та частка осіб із його підвищенням 
також збільшувались зі зниженням ШКФ. 
Зокрема, остання зросла із 55,6 % у І—ІІ групах 
до 88,2 % у ІІІ групі (p < 0,05), а середній рівень, 
відповідно, із (0,89 ± 0,05) ммоль/л (І група) і 
(0,92 ± 0,09) ммоль/л (ІІ група) до (1,06 ± 0,13) 
ммоль/л (ІІІ група). В осіб з найменшою ШКФ 
цей показник виявився вищим на 19,1 % порів-
няно з І групою (p < 0,05) та у 2,3 разу порівня-
но з контролем (р < 0,001). Вважається, що 
збільшення рівня ХС ЛПДНГ при зниженні 
ШКФ може бути наслідком токсичного впливу 
уремії на ферменти, які відповідають за катабо-
лізм цих ліпідів [2].

Аналіз вмісту ТГ у крові хворих з ХХН дав змогу 
виявити підвищення їх рівнів (> 1,7 ммоль/л) [2] 
у більшості з них (64,5 %). Зокрема, зі знижен-
 ням ШКФ частка пацієнтів з гіпертригліцери-
демією збільшувалася від 48,1 % у І групі до 
66,7 % — у ІІ та 88,2 % — у ІІІ групі (табл. 1). 
В осіб з вираженою нирковою дисфункцією 
(ІІІ група, ШКФ < 30 мл/хв) підвищення рівня 

ТГ реєструвалося на 40 % частіше, ніж у І групі 
(р < 0,01). Щодо середніх значень цього показ-
ника, то вони також зростали із прогресуванням 
ниркової дисфункції. Зокрема, якщо в І групі 
середній рівень ТГ становив (1,95 ± 0,12) 
ммоль/л, у ІІ групі — (2,02 ± 0,19) ммоль/л 
(p < 0,001, порівняно з контролем), то при 
ШКФ < 30 мл/хв (ІІ група) він сягнув 
(2,32 ± 0,28) ммоль/л, що в 1,2 (p < 0,05) та у 
2,7 разу (p < 0,001) вище, ніж у І групі та в 
контро лі відповідно. За даними літератури, роз-
лади ліпідного обміну у хворих з ХХН, пов’язані 
зі зниженням рівня ХС ЛПВГ та гіпертригліце-
ридемією, асоціюються із розвитком ІХС [2]. 
Вони виникають уже на ранніх стадіях ХХН, 
задовго до підвищення плазмового рівня креа-
тиніну. Вважається, що зростанню тригліцери-
демії частково може сприяти також гіперпарати-
роз, що є вторинним стосовно ХХН [3].

У кожного третього пацієнта з ХХН (33,9 %) 
реєструється зниження рівня ХС ЛПВГ нижче 
цільових рівнів. Середнє значення показника в 
групі хворих перебуває в межах (1,22 ± 0,02) 
ммоль/л. Відповідно до наростання ниркової 
дисфункції питома вага хворих з нижчими за 
цільові  рівнями ХС ЛПВГ зростає, а його серед-
нє значення, навпаки, зменшується. Зокрема, 
поширеність низького рівня ХС ЛПВГ збільши-
лася з 27,8—29,6 % (І—ІІ групи) до 47,1 % 
(ІІІ група), а середнє значення зменшилось з 
(1,22 ± 0,03) — (1,23 ± 0,02) ммоль/л (І—ІІ гру-
пи) до (1,18 ± 0,04) ммоль/л (ІІІ група). Досто-
вірна різниця виявлена в поширеності  зниже-
ного рівня ХС ЛПВГ між ІІІ групою та контро-
лем (табл. 1). Із прогресуванням ниркової дис-

Таблиця 1. Поширеність порушень ліпідного обміну та середні рівні основних фракцій сироваткових ліпідів 

крові при ХХН у недіабетиків залежно від  ШКФ

Показники
Контрольна 

група (n = 20)

Загальна група 

(n = 62)

І група (n = 27) ІІ група (n = 18) ІІІ група (n = 17)

ШКФ  60 ШКФ 59—30 ШКФ < 30

Поширеність факторів ризику 

ЗХС > 4,0 ммоль/л 40 % 95,2 % 92,6 % 94,4 % 100 %

ХС ЛПНГ >1,8 ммоль/л

(контроль — > 3,0 ммоль/л)
0 % 100 %### 100 %### 100 %### 100 %###

ХС ЛПДНГ > 0,8 ммоль/л 0 % 64,5 %### 55,6 %### 55,6 %### 88,2 % ###

ТГ>1,7 ммоль/л 0 % 64,5 %### 48,1 %# 66,7 %### 88,2 %###

ХС ЛПВГ <1,0 ммоль/л (чол.), 

<1,2 (жін.)
20 % 33,9 % 29,6 % 27,8 % 47,1 %###

Вміст сироваткових ліпідів у крові

ЗХС, ммоль/л 4,12 ± 0,12 5,81 ± 0,23 ### 5,45 ± 0,26### 5,91 ± 0,43### 6,37 ± 0,56  ###

ХС ЛПНГ, ммоль/л 2,46 ± 0,07 3,65 ± 0,18### 3,32 ± 0,21### 3,77 ± 0,34### 4,12 ± 0,44  ###

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,39 ± 0,04 0,94 ± 0,05### 0,89 ± 0,05### 0,92 ± 0,09### 1,06 ± 0,13 ###

ТГ, ммоль/л 0,85 ± 0,09 2,06 ± 0,10### 1,95 ± 0,12### 2,02 ± 0,19### 2,32 ± 0,28 ###

ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,27 ± 0,03 1,22 ± 0,02## 1,23 ± 0,02 1,22 ± 0,03 1,18 ± 0,04#

КА, од 2,24 ± 0,06 3,78 ± 0,17### 3,42 ± 0,19### 3,83 ± 0,30### 4,38 ± 0,41 ###

Примітка. Достовірність різниці: між І та ІІІ групами — ° p < 0,05; °° р < 0,01; °°° р < 0,001; з контролем — # p < 0,05; ## р < 0,01; 
### р < 0,001.
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функції спостерігається не стільки зниження 
середнього рівня ХС ЛПВГ, скільки збільшення 
його поширеності як фактора  ризику ССЗ.  

Таким чином, у пацієнтів із вираженою нирко-
вою дисфункцією  ліпідний спектр крові виріз-
няється значно більшою атерогенністю порівня-
но зі здоровими людьми та пацієнтами із почат-
ковими стадіями ХХН. У групі хворих з вираже-
ними порушеннями ниркової функції (ШКФ 
< 30 мл/хв) реєструються достовірно більша 
поширеність атерогенних розладів ліпідного 
обміну й достовірно найвищі рівні ЗХС, ХС 
ЛПНГ, ХС ЛПДНГ і ТГ порівняно з пацієнтами, 
у яких ШКФ перевищує 30 мл/хв. Згідно з дани-
ми епідеміологічних досліджень, дисліпідемія у 
хворих із ХХН слугує не лише чинником виник-
нення ССЗ та їх кардіоваскулярних ускладнень, 
а й тригером поступового прогресування нирко-
вої дисфункції та розвитку термінальної стадії 
ниркової недостатності [2].

Важливо наголосити, що і в осіб з ХХН недіа-
бетичного генезу спостерігається велика пошире-
ність інших метаболічних факторів високого СС 
ризику вже на її ранніх етапах, починаючи зі ста-
дії збереженої або незначно зниженої ШКФ. 
Зокрема, існують дані про те, що деградація нир-
кових функцій може супроводжуватися знижен-
ням кліренсу інсуліну, що призводить до розвитку 
у хворих з ХХН інсулінорезистентного стану 
навіть за відсутності в них цукрового діабету [3]. 
Ми здійснили аналіз основних показників вугле-
водного та пуринового обміну залежно від функ-
ціональної здатності нирок. Для оцінки стану 
вуглеводного обміну (обміну глюкози) викорис-
тано один з визнаних у світі скринінгових мето-
дів — тест на глікозильований гемоглобін (HbA1c), 
який вважається маркером середньої глікемії за 
останні 100—120 днів. Підвищення рівня HbA1c  

 7 % реєструвалось у 41,9 % хворих на ХХН 
недіабетичного генезу загальної групи, причому 
достовірно частіше у ІІ (50 %) і ІІІ групах (58,8 %) 
порівняно з І групою (25,9 %). Середній рівень 
HbA1c у підгрупах достовірно перевищував його 

значення у конт рольній групі (р < 0,001). У І групі 
середній вміст HbA1c становив (6,53 ± 0,20) %, у 
ІІ — збільшився до (7,25 ± 0,41) % (р < 0,05), у ІІІ 
досяг (7,48 ± 0,36) %, що в 1,2 разу перевищило 
рівень І групи (р < 0,01). Важливо зауважити, що 
підвищені рівні HbA1c реєстрували в пацієнтів з 
ХХН на тлі нормальних значень глікемії (за від-
сутності цукрового діабету та порушення толе-
рантності до глюкози) (табл. 2). Результати на -
ших досліджень підтверджуються даними дослі-
дження ARIC (Atherosclerosis Risk in Com-
munities), згідно з якими прогресування ХХН 
навіть недіабетичного походження супроводжу-
ється підвищенням рівня HbA1c, що асоціюється 
зі зростанням ризику  СС захворюваності та 
смертності [3].

Подібні тенденції встановлено під час вивчення 
порушень пуринового обміну. Гіперурикемія є 
незалежним маркером високого СС ризику та 
суттєвим чинником атерогенезу [7]. Підвищений 
рі  вень сечової кислоти у крові (понад 0,24 ммоль/л) 
реєстрували у 2/3 пацієнтів з ХХН. При цьому 
її середній рівень у хворих осіб майже вдвічі 
перевищував такий у групі контролю (відповід-
но (0,32 ± 0,01) та (0,18 ± 0,01) ммоль/л, 
р < 0,001) і мав тенденцію до зростання зі зни-
женням ШКФ. Гіперурикемію виявляли у 37,0 % 
пацієнтів І групи, удвічі частіше (77,8 %) — у 
хворих  ІІ групи (р < 0,001) та у всіх пацієнтів 
ІІІ групи (100 %, р < 0,001). У пацієнтів І і ІІ гру-
 пи середній рівень урикемії практично не від-
різнявся і становив (0,29 ± 0,02) і (0,30 ± 0,02) 
ммоль/л відповідно. Однак при зниженні ШКФ < 
< 30 мл/хв вміст сечової кислоти у крові досто-
вірно збільшився в 1,3 разу порівняно з хворими 
І і ІІ групи (р < 0,01) та у 2,2 разу (р < 0,001) 
порівняно з контролем (табл. 2). 

Таким чином, високий ризик розвитку СС 
патології у хворих із ХХН може бути пов’язаний 
із взаємодією традиційних і специфічних для 
ХХН чинників, зокрема — атерогенними пору-
шеннями обміну ліпідів, глюкози та сечової 
кислоти [4]. 

Таблиця 2. Поширеність порушень вуглеводного й пуринового обміну та середні значення їх основних 

показників при ХХН у недіабетиків залежно від ШКФ

Показники метаболічних 

порушень

Контрольна група 

(n = 20)

Загальна група 

(n = 62)

І група (n = 27) ІІ група (n = 18) ІІІ група (n = 17)

ШКФ  60 ШКФ 59—30 ШКФ < 30

Поширеність HbА1с  7 % 0 % 41,9 %### 25,9 %### 50,0 %### 58,8 %###

HbА1с, % 4,94 ± 0,05 6,99 ± 0,18### 6,53 ± 0,20### 7,25 ± 0,41*### 7,48 ± 0,36 ###

Глюкоза, ммоль/л 4,08 ± 0,08 5,32 ± 0,14### 5,07 ± 0,18### 5,72 ± 0,25*### 5,34 ± 0,32 ###

Поширеність рівня сечової 

кислоти > 0,24 ммоль/л
0 % 66,1 %### 37,0 %### 77,8 %***### 100 % ###

Сечова кислота, ммоль/л 0,18 ± 0,01 0,32 ± 0,01### 0,29 ± 0,02### 0,30 ± 0,02### 0,40 ± 0,03 ###

Примітка. Достовірність різниці: між І та ІІ групами — * p < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001; між ІІ та ІІІ групами —  p < 0,05;  р < 0,01; 

 р < 0,001; між І та ІІІ групами —  p < 0,05;  р < 0,01;  р < 0,001; з контролем — # p < 0,05; ## р < 0,01; ### р < 0,001.
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Висновки
1. У хворих на ХХН недіабетичного генезу 

спостерігаються тяжкі порушення ліпідного 
обміну атерогенного характеру, а саме: підви-
щення рівня ЗХС і ХС ЛПНГ, гіпертригліцери-
демія  та зниження вмісту ХС ЛПВГ. Виявлені 
зміни найбільш виражені серед осіб із ШКФ 
< 30 мл/хв, у яких реєструються достовірно 
найвищі середні рівні атерогенних фракцій 
ліпідів та найвища поширеність атерогенних 
порушень ліпідного обміну порівняно як зі здо-
ровими людьми, так і з хворими зі ШКФ 
> 30 мл/хв. 

2. При ХХН недіабетичного генезу виявляється 
значна поширеність підвищеного рівня HbA1c  7 % 

(41,9 %) на тлі нормальних значень глікемії. 
Середнє значення та поширеність цього показни-
ка достовірно зростають зі зниженням ШКФ.

3. Частка осіб з гіперурикемією та її середні 
рівні достовірно збільшувалися зі зниженням 
ШКФ. Її виявляли у 100 % хворих із ШКФ 
< 30 мл/хв, у яких середній рівень урикемії у 
2,2 разу перевищував значення контролю та в 
1,3 разу — середній вміст у хворих на ХХН зі 
ШКФ > 30 мл/хв. 

4. Виявлені метаболічні порушення атеро-
генного спрямування слугують підґрунтям 
для суттєвого збільшення як кардіоваскуляр-
ного ризику, так і прогресування ниркової 
дисфункції.  
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Состояние липидного, углеводного и пуринового обменов 
при хронической болезни почек у недиабетиков

Цель работы — изучение взаимосвязи функционального состояния почек с нарушениями липидного, пурино-
вого и углеводного обмена у больных хронической болезнью почек (ХБП) недиабетического происхождения.

Материалы и методы. Обследовано 62 человека, больных ХБП недиабетического происхождения, которые 
были распределены на 3 группы: I — 27 человек со скоростью клубочковой фильтрации (СКФ)  60 мл/мин, II — 
18 больных со СКФ 59—30 мл/мин, III — 17 пациентов со СКФ < 30 мл/мин и 20 практически здоровых лиц.

Результаты и обсуждение. Определяли основные показатели липидного, углеводного и пуринового обменов. 
У пациентов с ХБП недиабетического генеза выявлено повышение средних уровней атерогенных фракций липи-
дов. Выраженность патологических изменений достоверно ассоциировалась с ухудшением функционального 
состояния почек. С замедлением СКФ увеличивались также распространенность и средние уровни гиперурике-
мии и гликозилированного гемоглобина (р < 0,001).

Выводы. У больных ХБП недиабетического генеза наблюдаются тяжелые нарушения липидного обмена атеро-
генного характера, а именно: повышение уровня общего холестерина и холестерина липопротеидов низкой плот-
ности, гипертриглицеридемия и снижение содержания холестерина липопротеидов высокой плотности. 
Выявленные метаболические нарушения являются основанием для существенного увеличения как кардиоваску-
лярного риска, так и прогрессирования почечной дисфункции.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, липидный обмен, углеводный обмен, пуриновый обмен, скорость 
клубочковой фильтрации.
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The state of lipid, carbohydrate and purine metabolism at nondiabetics 
with chronic kidney disease

The state of lipid, carbohydrate and purine metabolism in patients with chronic kidney disease (CKD) of non-diabetic 
genesis

Objectives. To study the relationship of kidney function with lipid, purine and carbohydrate metabolism in patients 
with chronic kidney disease (CKD) of non-diabetic origin

Materials and methods. Investigations involved 62 patients with CKD of non-diabetic origin who were divided into 
3 groups: the I included 27 patients with glomerular filtration rate (GFR)  60 ml/min, II consisted of 18 patients with 
GFR of 59—30 ml/min, and the III 17 patients with GFR < 30 ml/min, control group included 20 healthy subjects. 

Results and discussion. The main indicators of lipid, carbohydrate and purine metabolism have been determined. The 
increase of the mean levels of the atherogenic lipid fractions have been revealed in patients with CKD of non-diabetic 
origin.  The intensity of the pathological alterations significantly associated with the aggravation of the kidneys’ 
functional state. With the slowdown of GFR the prevalence and mean levels of hyperuricemia and glycosylated 
hemoglobin were increasing (р <0.001).

Conclusions. the patients with CKD of non-diabetic origin demonstrate the severe disturbances of lipid exchange of 
atherogenic type, in particular: the increased levels of total cholesterol; and LDL cholesterol, hypertriglyceridemia and 
decreased levels of HDL cholesterol. The revealed metabolic disorders make the ground for the considerable heightening 
of both cardiovascular risk and progression of the renal dysfunction.

Key words: chronic kidney disease, lipid metabolism, carbohydrate metabolism, purine metabolism, glomerular 
filtration rate.
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