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ЭЛЕКТРОФОРЕТИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ БЕЛКОВ КРОВИ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКИХ НЕФРИТАХ

За последние голы в медицинской литературе большое внимание 
уделяется патологическим состояниям, сопровождающимся наруше­
ниями количественного и качественного состава белков крови. Эти со­
стояния. объединяемые термином „диспротеинемля", содержат в себе 
довольно широкий круг различных заболеваний. Среди них определен­
ное место в ряду других заболеваний занимает болезнь Брайта.

Известно, что при системных заболеваниях почек наблюдаются 
значительные изменения белкового обмена, в частности в виде гипо- и 
диспротеинемни, происхождение и характер которых еще недостаточ­
но ясны.

Люштер |2|. Легрю |3| и др. авторы отмечали уменьшение аль­
буминов и увеличение и 3՜глобулинов при болезни Брайта, они же 
указывали на уменьшение ^-глобулинов при липоидном нефрозе,

Дитмер считает характерным для нефротического типа протеи- 
нограммы снижение альбуминов и увеличение 3**лобулинов, но осо­
бенности этих изменения при различных формах хронического нефри­
та автор считает еще недостаточно разработанным.

Ввиду этого, в настоящей работе мы задались целью изучить со­
стояние белкового обмена при различных формах хронического неф­
рита, сопоставляя степень анемического состояния и азотемии с дан­
ными электрофореза.

Исследование проводилось .методом электрофореза на бумаге, 
получившим за последнее время широкое применение в клинической 
практике.

Количество общего белка и соотношение различных его фрак­
ций у здоровых лиц, по данным разных авторов, обычно не дают 
большой разницы в цифровых показателях. Мы учитывали в своей 
работе данные Я. П. Цаленчука [1| (из клиники М. С. Воней). Нами 
исследованы белковые фракции сыворотки крови у 34 больных с раз­
личными формами хронического нефрита.

По характеру заболевания все исследованные нами больные рас­
пределены на четыре группы. В первую группу входили 8 боль­
ных с гипертонической формой заболевания: во вторую—10 больных 
с нефротической формой нефрита; в третью 7 больных со сме­
шанной формой; в четвертую—9 больных с так называемой анги- 
лертонической формой заболевания.

Состояние больных при поступлении в клинику характеризовалось
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обычной клинической картиной хронического нефрита, на общеизвест­
ных деталях которой нам нс приходится останавливаться.

Изучение протеиногрэммы больных гипертонической формой хро­
нического нефрита показало у обследованных в большей и. и мень­
шей степени выраженные отклонения белковой формулы сыворотки 
крови. Так. количество общего белка оставалось в пределах нормы- 
ииогда давая некоторое снижение; содержание альбуминов было сни­
жено. а количество различных фрикций глобулинов увеличено, осо­
бенно. 7-глобулинон (рис. 1). Альбумино-глобулиновый коэффициент 
у больных этой группы был ниже нормы (0,9:.
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Рис. I.
Изучение электрофоретической картины белков сыворотки крови 

при нефротической форме болезни показало заметное уменьшение 
общего белка и альбуминов, в то время как различные фракции гло­
булинов дакали нехарактерные изменения. Альбу ми но-глобулиновый 
коэффициент у всех больных этой группы был ниже нормы (0.5 , за 
счет резкого уменьшения количества альбуминов, в то время как ко­
личество глобулинов чаще оставалось нормальным или увеличенным 
(рис. 2,1.
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Рис. 2.
Можно предположить, что изменения белкового состава крови у 

больных с нефротической формой хронического нефрита связаны с од­
ной стороны с нарушением белкового обмена, с другой—некомпенси­
рованной протеинурией.

У больных со смешанной формой заболевания гипертонический 
синдром сопровождался отеками, причем степень их выраженности 
была различной, при наличии стойких мочевых симптомов. Эта груп­
па больных по своей белковой характеристике занимала промежуточ­
ное положение между гипертонической и нефротической формами хро­
нического нефрита. У них получена следующая протеинограмма: ко­
личество общего белка и альбуминов было несколько ниже нормы, 
количество различных фракций глобулинов было увеличено (рис. 3).

Альбумине-глобулиновый индекс оо всех наблюдениях был 
уменьшен.

При ангипертонической форме болезни протеинограмма прояв­
лялась уменьшением общею белка и альбуминов, увеличением нсех 
фракций глобулинов (рис. 4). Альбумиио-глобулиновый индекс также 
был ниже нормы (0,8.։.

При сравнении всех вариантов заболевания нами было отмечено 
следующее: при нефротической, смешанной и ангипертонической фор­
мах болезни количество общего белка было уменьшено, при этом 
более резкое снижение отмечено при нефротической форме, между 
тем как при гипертонической форме количество общего белка чаще 
о ста в а л о с ь и о р м а л ы ։ ы м.

У всех больных было снижение количества альбуминов, по сте­
пень снижения была различной, причем наиболее выраженным сни­
жение оказалось при нефротической форме.
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Рис 3
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Рис. 3.

Что касается отдельных фракций глобулинов при различных ва­
риантах болезни, то характерных изменений в этом отношении мы не 
наблюдали.

При сопоставлении количества гемоглобина и эритроцитов с ко֊ 
личсством общего белка оказалось, что степень выраженности гипо­
протеинемии и анемии была различной и особого соответствия между 
ними не’ наблюдалось.

У одного больного с нефротической формой хронического неф­
рита при ,поступлении была выраженная анемия Нв-25%, эритро­
циты 15000000) и выраженная гипопротеинемия (общий белок 3.52%). 
Лрн выписке состояние больного значительно улучшилось, гемо­
глобин увеличился до 60%, количество эритроцитов стало 3 170000, 
количество же общего белка оставалось на низких цифрах.

В другом наблюдении при смешанной форме болезни кровяное 
давление равнялось 210/1 10 мм ртутного столба, количество остаточно­
го азота было 216 мг%. гемоглобина—30%, эритроцитов—2010000, ко­
личество общего белка у этого же больного равнялось 8,92%.

Как видно из приведенных данных, параллелизма между уров-
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нем протеинов крови и количеством гмоглобина и эритроцитов у на­
ших больных не наб подалось.

Азотемию мы наблюдали у 14 больных с различными формами 
хронического нефрита. У 10 больных остаточный азот колебался от 
54.7 до 139.2 мг' , и сопровождался значительной гипопротеинемией. 
Лишь у 1 больных, несмотря на выраженную азотемию, общий 
белок был в пределах нормы.

Сопоставление данных электрофореза и клинической картины за­
болевания давало некоторое соответствие между состоянием белкового 
обмена с одной стороны и выраженностью азотемии с другой.

При разъяснении изменений белковой картины крови у этой груп­
пы больных можно согласиться с мнением Я. П. Палеиучка |1|, со­
гласно которому накопленные в крови конечные продукты белкового 
обмена нарушаю։ функцию белковообразовательных систем организма-

В ы в о д ы

При гипертонической форме хронического нефрита протеино- 
грамма проявлялась нормальным количеством общего белка незначи­
тельным уменьшением альбуминов, увеличением различных фракций 
глобулинов, особенно у-глобулинов.

2. При нефротической форме хронического нефри га электро­
форетическое исследованне белков крови дало заметное уменьшение 
количества общего белка и альбуминов и нехарактерные изменения 
различных фракций глобулинов.

3. Протсинограмма смешанной формы болезни занимала проме­
жуточное положение меж гу белковой характеристикой гипертониче­
ской и нефротической форм болезни.

4. Ангипертомнческая форма болезни характеризовалась умень­
шением общего белка и альбуминов и увеличением всех фракций гло­
булинов.

5. Происхождение сдвигов белковой формулы сыворотки крови 
при различных формах хронического нефрита еще недостаточно вы­
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яснено. Универсальным фактором является нарушение белкового об­
мена, влияние альбуминурии (некомпенсированные формы). Взаимо­
отношения между уровнем протеинов крови и выраженностью анемии 
.мы не наблюдали.
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•5. Խրոնիկական նե՚իրfun'llliրի տարրեր ձևերի մամանակ Ոպքւաալին փէւ~ 
փոքէսոք՚յրււններր տրլան մե ջ ւքեոես /ք'/"/ ոււէ ու 111: Ши ft ր վա չեն: ւ՚նէ/հանու ր 
1/ործոս սքեա ր Լ համարեք ittifftUttu լին փոխանակա [<(լան իւանւլարաւքներր և 
ա/րա մինուրիան ' ււշ կա!՛պ ենււտ tjifած ձևերի):

1Լրրււն մեջ ‘սպիտների լաւն ակ ft ե անեմ իա ւի աաոիճանի միջև դուղահե֊ 
ոա fJ րււն մ են ր քեն,ր ՜սս րււնա րե րե/:
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