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КОНЦЕНТРАЦИЯ НАТРИЯ И КАЛИЯ В ПЛАЗМЕ
И ЭРИТРОЦИТАХ И ЕЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОД ВЛИЯНИЕМ 

ПРЕДНИЗОЛОНА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Изучение сдвигов электролитов при гипертонической болезни при
плетало внимание многих исследователей, по всей вероятности, потому, 
что резкое ограничение приема поваренной соли при названной болезни 
часто приводило к понижению артериального давления.

Повышение артериального давления при гипертонической болезни 
является следствием увеличения периферического сопротивления. По
следнее обусловлено в основном спазмом периферических артериол [5]

Иге.ivновациями последних лет была доказана зависимость сосуди
стого тонуса от соотношений натрия и калия во внутри- и внеклеточной 
жидкости [10].

Согласно Tobian и Binion [16]. увеличение количества натрия во вну
триклеточном пространстве тканей, в частности, стенки артериол, при
водит к отеку стенки с последующим сужением просвета артериол и по
вышением периферического сопротивления. Другие авторы увеличение 
периферического сопротивления объясняют повышением тонуса арте
риол. вследствие увеличенной их чувствительности к прессорному дей
ствию катехоламинов» обусловленной увеличением натрия во внутрикле
точном пространстве [1'1].

По данным ряда авторов, минералокортикоиды — альдостерон. 
ДОКСА способствуют нарастанию внутриклеточного натрин [10]. При 
этом, происходит и увеличение концентрации натрия в плазме (внекле
точной жидкости), однако нс в такой степени, как во внутриклеточной, 
вследствие чего отношение Хл'^Ха1'' увеличивается. На распредели
те электролитов в жн шостных отделах организма влияют также глю

кокортикоиды [13]. О шаченни глюкокортикоидов и минералокортикои- 
юв для электролитного равновесия в литературе существует мнение, 

согласно которого минералокортикоиды действуют главным образом на 
почки, .ля сохранения внешнего баланса электролитов, тогда как глю
кокортикоиды влияют на внутреннее распределение жидкости и элек
тролитов между внутри и внеклеточными отделами [8].

Работами Laragh [!1| я Е. Н. Герасимовой [I] доказано, что при ги
пертонической болезни секреция альдостерона повышена только в ко
нечных стадиях, а также при Злокачественной гипертонии. Laragh [II] 
категорически заявляет, что в патогенезе эссенциальной гипертонии аль
достерон никакой роли не играет Значение же глюкокортикоидов в па
тогенезе гипертонической болезни окончательно не выяснено.
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Экспериментальными исследованиями доказана причинная связь 
Мйежду изменениями соотношения электролитов в стенке артериол и по
вышением артериального давления [10]. Однако в литературе имеются 
только единичные и разноречивые сообщения, посвященные внутри- и 
инек.ь.точному распределению натрия и калия при гипертонической бо- 
4езнн.

Я- М. Милославский [-1] исследовал натрий н калий в цельной крови 
я в плазме н пришел к выводу, что при гипертонической болезни в эри

троцитах увеличена концентрация натрия и незначительно уменьшена 
концентрация калия.

В плазме или сыворотке больных гипертонической болезнью обна
ружено увеличение натрия и калия [15], увеличение только калия [2] или 
только натрия [3]. Levine с соавторами [12] не обнаружил достоверной 
разницы между концентрациями натрия и калия в сыворотке здоровых и 
больных эссенциальной гипертонией. Считается, что соотношение элек
тролитов и плазме и эритроцитах отражает их соотношение во внутря- 
и внекле точном пространстве [9].

Материал и методика. Иод нашим наблюдением находилось 76 боль
ных гипертонической болезнью: первой стадии А и Б—28. второй ста
лии А и Б— 18.

У обследованных больных и у 40 здоровых первичных доноров была 
исследована концентрация натрия и калия в плазме и эритроцитах мето
дом пламенной фотометрии, аппаратом производства «Карл Цсйсс» с 

I ^источником горения — ацетиленом.
Кровь бралась из локтевой вены утром, натощак, в пробирку, куда 

^заранее накапывалась одна капля разбавленного раствора гепарина 
1'0.5 мл, т. е. 2500 ед. гепарин4-1.5 мл дистиллированной воды). Плазма 
пыла получена путем центрифугирования крови под 1500 збороцпз в ми
нуту. и течение 30 мин. После удаления плазмы остаток над поверхно
стью эритроцитов удалялся капиллярной пипеткой, соединенной с ваку
умным насосом. Проба эритроцитоз бралась из самого нижнего слоя.

Для определения натрия плазма разбавлялась 500 раз, для калия — 
100 раз. Эритроциты разбавлялись 500 раз для определения калия. 
100 раз —для натрия.

В целях изучения зависимости распределения натрия и калия между 
плазмон и эритроцитами от глюкокортикоидов у 13 больных первой ста
дии и 22-х второй определяли натрий и калий в плазме и эритроцитах 
до приема преднизолона в дозе 20 мг внутрь и после приема через 1.5 ч. 
или 3 ч. и 24ч. Под влиянием преднизолона нежелательные и неприят
ные побочные явления у больных не были отмечены.

Подученные данные были обработаны по методу вариационной ста 
тнетикн с вычислением М, с, гл, I, р [6]. Достоверность изменений была 
рассчитана по отношению к данным, полученным у здоровых. Наблю
даемые сдвиги считались достоверными при значении р 0.05 и меньше.

Результаты исследования. У больных гипертонической болезнью пер
вой и второй стадий наблюдалось статистически достоверное понижение 
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коэффициента К'а^/Ма'" в связи с увеличением натрия в эритроцитах 
и коэффициента К’п/КсХ, вследствие уменьшения калия н эритроцитах 
(таблица).

* Таблица
Количественные изменения натрия и калия в нэкв/л у больных гипертонической 

болезнью
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Na плаз-
! 1

мы 140,7 6,9 1.350.058 -0.9 139,0 12 2.14 0,75 <0,5 140.8 4,5 1.0_՝
Na ЭРИ-

трониты 22.5 3,050.63 5,86 <0,001 22,2 2,82 0.47 6.61 <0,001 IS, Ijl.97 0.41
Naex

Nain 6,48 0.72 0,16 7,76 <0,001 6,23 0,75 0.13 10,4 <0,001 8,110,610,13
К плазмы 4,63 0,54 0,110.92 <0,4 4,61 0,71 0.110,76 <0,5 4,510.37 0.068
К эри

троциты 87.1 8,551.78 2.51 <0,02 86,8 9.9 1,49 3,08 <0,01 93 8.4 1,35
Kin. К ex 19,1 3,38 0.7 2,21 <0,05 

1
18.6 2.65 0.48 3,478 <0.001 21 f2.6 0.5 

1

ех — внеклеточный (в плазме)
1п — внутриклеточным (8 эритроцитах)

У большинства больных первой стадии наблюдалось закономерное 
понижение калия в плазме через 24 часа после приема преднизолона 
Коэффициент К։"/К” при этом не изменяется.

У 6 больных второй стадии через 1.5 или 3 ч. и у больных через 
24 часа после приема преднизолона концентрация натрия з плазме уве
личилась, а у 11 больных через 1,5 или 3 ч. и у 8 больных через 24 ч. она 
уменьшилась. Изменения К’аех/На‘п были статистически недостовер
ными.

У 8 больных второй стадии калий плазмы снизился через 1,5 или 
3 ч. после преднизолона. Калий в эритроцитах уменьшился у 7 больных 
через 1.5 или 3 ч. и у 5 больных через 24 часа. Наблюдалось уменьшение 
К1п/Кех у многих больных через 1,5 или 3 ч. и 24 ч.

Обсуждение. Содержании натрия и калия в плазме и эритроцитах 
не отражает точность их соотношения во внутри- и внеклеточном про
странстве мышечной ткани стенки артериол, однако можно при
нять, что оно является показателем общего содержания дан
ных электролитов во внутри- и внеклеточном пространстве всех тканей 
организма. С другой стороны, если учесть, что многими эксперименталь
ными данными доказана причинная связь между увеличением внутри
клеточного натрия и повышением артериального давления, можно пред
полагать, что у больных гипертонической болезнью увеличение натрия 
в эритроцитах с уменьшением \асл/Ка1п, с одной стороны, и уменьше
ние К в эритроцитах с уменьшением К'п/Кех указывают на соответ
ствующие изменения в мышечной ткани стенки артериол.
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Отсутствие изменения электролитов в плазме можно объяснить тем. 
что объем плазмы более постоянен и изменение объема внеклеточной 
жидкости при гипертонической болезни происходит в основном за счет 
изменения объема интерстианиальноя жидкости, а нс плазмы [7]. Поэто
му мы предполагаем, что эритроциты точнее отражают внутриклеточное 
пространство, чем плазма — внеклеточное.

При гипертонической болезни в разных стадиях механизм наруше
ния электролитного равновесия, вероятно, неодинаков. Однако резуль
татом нарушения электролитного равновесия является изменение соот
ношения электролитов в плазме и эритроцитах у большинства больных 
։ипертиннческой болезнью.

Изменения, наблюдаемые нами под влиянием преднизолона, указы
вают на то, что влияние этого глюкокортикоида у большинства больных 
гипертонической болезнью проявляется понижением калия плазмы и эри
троцитов. часто приводящим к уменьшению коэффициента К,п/Ксх.

Таким образом, считая одним из факторов изменения электролитно
го равновесия при гипертонической болезни особенности физико-химиче
ского состояния клеток, одновременно мы указываем на определенное 
значение глюкокортикоидов — одного из звеньев аппарата, регулирую
щего электролитное равновесие. Кроме того, мы не можем отрицать 
роли ряда прессорных веществ — адреналина, норадреналина, вазопрес
сина. ангиотензина, альдостерона, которые вызывают такие же измене
ния натрия и калия во внутри- и внеклеточном пространстве.

В заключение можно сказать, что увеличение натрия и уменьшение 
калия внутри клеток еще нс указывает на прямую зависимость степени 
повышения артериального давления от степени нарушения градиентов 
электролитов. Главное то, что эти изменения могут способствовать 
возникновению спазма периферических артериол, а степень повышения 
артериального давления, вероятно, зависит от степени распространенно
сти спазма.

Выводы

1. У больных гипертонической болезнью первой и второй стадий 
наблюдается увеличение натрия и уменьшение калия в эритроцитах, с 
одновременным уменьшением №՝?Х/Ыа,п и К‘"/Крх.

2. Под влиянием преднизолона происходит уменьшение К в плазме 
и в эритроцитах, со снижением К|п/Кех. Натрин в плазме и в эритро
цитах у части больных повышается, у другой же части понижается, а 
\'а՝'7Ха‘п не меняете,՛!.
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II. մ փ ււ փ ււ ւ մ
Ուսումնասիրվել / հիպևրտոնիկ հիվանղությամբ տառապող 76 հիվանղի 

և 40 առողջ առաջնային ղոնորների մոտ արյան պլազմայի և Էրիարայիտների 
նատրիումի ու կալիումի կոնղենւորա էյիան և վերջինիս փոփոխով!յուննհրր 
միս/նվադ 20 մ դ պրեդնիզոլոն խմհլռւր 1 >5 կաւք 3 !։ 24 <քամ հևտու

ձետաղուոուքԼյան աոոյունրներր իույլ են տալիս անելու հետևյալ հզրսւկա- 
J/nifJ յուննհրր.

1. Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ տառապող աոաջին և երկրորդ ստաղիա- 
<ի հիվանղների մոտ նկատվում Լ նատրիում ի աւԷկլայյՈւմ և կալիում ի պակա

սում էրիտրողիուներու մ և .\՚3£Հ. N.T «»• K.*'՜. I\‘X ՝>տ րա րե րաի) լաննե րի ւիոբ- 
րայյու։) ։

2, Պրեղնիղոլոնի ազդերով) յւսն տակ տեղի կ ունենում կալիումի պակա
սում արյան պլազմայում ու էրիտրորյիտնհրում և K " • K1"՜ հարաբերության 
էիորրայքումէ Նաարիամր պլազմայում և ՀրիւորՈէյիտներում որոշ հիվանդների 
մոտ պակասում /,, իսկ ուրիշների մոտ ավելանում, \:Ջ*՝/\3։ո հարարերսւ- 
[J յունր նկատելի փոփոխության չի ենթարկվում։
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