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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ОБМЕНА КАЛИЯ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ НЕФРИТОМ В РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ 
хронической почечной недостаточности

Калий является основным катионом внутриклеточной жидкости. Со­
держание его в плазме крови в норме составляет 4,5—5,2 мэкв/л, а в 
эритроцитах (во внутриклеточном пространстве)—77—100 мэкв/л. Об­
мен калия между клетками и внеклеточной жидкостью [5], характери­
зуется тем, что концентрация его ионов внутри клеток значительно вы­
ше, чем во внеклеточной жидкости, а также тем, что клеточные мембра­
ны сравнительно мало проницаемы для ио֊но*в.

Важную роль в регуляции содержания электролитов, в том числе 
гомеостаза калия в организме, играют почки. Калий является един­
ственным катионом, в выведении которото наряду с фильтрацией, реаб­
сорбцией принимает участие и экскреция [1, 2].

Патология обмена калия выражается гипокалиемией и гиперка­
лиемией.

Ограниченное выделение калия с мочой наблюдается при олигурии, 
при этом процесс секреции калия в канальцах страдает в меньшей сте­
пени, чем процесс его фильтрации [5]. Поэтому гиперкалиемия наступа­
ет на поздних стадиях почечной недостаточности. При этом нарушается 
его соотношение в среде с другими ионами, в частности с Са++ и

+ и И , что понижает нервно-мышечную возбудимость [27].
Таким образом, при хронической почечной недостаточности, наличии 

азотемии, потере щелочных резервов, понижении pH крови, наблюдает­
ся и гиперкалиемия.

Однако литературных данных, подробно разбирающих обмен ка­
лия при хроническом нефрите в зависимости от формы (нефротиче­
ский, гипертонический, смешанный, латентный) и степени недостаточ­
ности функции почек, немного.

Мы поставили цель изучить электролитный обмен у больных с хро­
ническим нефритом и проанализировать нарушения обмена калия в 
разные периоды почечной недостаточности.

Оомен калия в плазме крови, эритроцитах и в суточной моче про­
изведен методом пламенной фотометрии.

Под нашим наблюдением находились 47 больных (26 мужчин и 21 женщина) с 
хроническим нефритом. Из них 22-в первой стадии недостаточности. 13-во второй и 
• ֊ в абсолютной недостаточности азотовыделительной функции почек.
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Анализ результатов исследования обмена калия по стадиям недо­
статочности функции почек выявил следующее: концентрация его в 
плазме крови долго остается в пределах нормы, наблюдается тенден­
ция к повышению при явной задержке азотистых шлаков в организме и 
при развитии у них ацидоза. Лишь в отдельных случаях гиперкалиемия 
превышала уровень 7 мэкв/л и больше.

Таблица I 
Содержание калия в плазме, в эритроцитах (в мэкв/л) и суточной моче (в мэкв) 

у 47 больных с хроническим нефритом в разные стадии почечной недостаточности 
и у 20 здоровых лиц

а

Стадии заболевания

Здоровые

Хронический нефрит, I стадия 
поч. нед.

Гипертоническая форма
Смешанная форма
Латентная форма

Хронический нефрит, II стадия 
поч. нед. * , _

Гипертоническая форма
Смешанная форма

Хронический нефрит, III ста­
дия поч. нед. ййЗ

Гипертоническая форма 
Смешанная форма 
Латентная форма

20

22
6
6

10

13
8
5

12
6
3
3

Калин 
в плазме 

М+ш

4,78+0,26

4,5 ±0,67
4,5 ±0,9 
4,45±0,57 
4,54+0,55

4,5 ±0,5
4,8 +0,86
4,2 ±0,15

5,52+0,74
5,42+0,6
5,8 ±0.84
5*3 +0,77

Калий 
эритро- 
циатах

88^13,4

80.4+13,5
80,6±14,5
80,6+11,1
79,7± 15

81,2 ±20
81,0±24
81,4+16

67+8,2
73,5+6,4 

56±6,1 
72±12

Калий в суточной 
моче М+т

59,2±9,6

81.5±37,3
88±62

77,5±32
79+18

61±15,2 
64±25 
58 ±5.4

40±5,9
37±5 
46+6,7 
37+6

р 0,001
Р 0,02
Р 0,001
Р 0,001

Р 0,001
Р 0,001
Р 0.001

Р 0,001
Р 0,001
Р 0.001
Р 0,001

в

Содержание калия в эритроцитах было снижено во всех стадиях 
почечной недостаточности. При этом в I и II стадиях снижение его 
уровня было выражено умеренно (соответственно 80,4 ± 13,5 и 81,2 ± 
20 мэкв/л), а в III—терминальной—доходило до значительной степени 
(67±8,2 мэкв/л).

Суточное выделение калия с мочой в начальной (стадии почечной 
недостаточности усилено (81,5±37,5 мэкв), во второй—оно нормали­
зуется, а в третьей—значительно снижается (40±5,9 мэкв)-

Как видим, соотношение содержания калия в плазме крови, в эри­
троцитах и в суточной моче не позволяет объяснять сдвиги его только 
задержкой почками или переходом из плазмы в эритроциты, и наобо­
рот- Так, например, во второй стадии недостаточности функции почек 
при нормальном выделении калия с мочой и нормальном содержании в 
плазме его концентрация в эритроцитах снижена. У больных в третьей 
стадии недостаточности при значительном снижении выделения калия 
с мочой концентрация его в плазме крови умеренно повышена, а в эри­
троцитах даже снижена.

Указанные факты объясняются выраженностью отечного синдро­
ма, ацидозом, общей интоксикацией и днепептическими явлениями. В
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каждом конкретном случае все эти факторы тесно переплетаются, по­
этому оценка полученных результатов обмена калия должна проводит­
ся с учетом всех этих факторов.

Клиническая форма заболевания на обмен калия влияет слабо и 
выявляется в 1 и во II стадиях недостаточности функции почек. 
Можно лишь отметить некоторую тенденцию к сравнительно большому 
выделению калия с мочой при гипертонической форме заболевания и 
небольшие выделение при смешанной, что хорошо коррелирует с нали­
чием степени ацидоза. Последнее наиболее рано выявляется у боль- 
ных с гипертонической формой.

При выраженной недостаточности почек с азотемией и ацидозом 
клиническая форма заболевания на обмен калия не влияет.

Таким образом, обмен калия в различные стадии почечной недо­
статочности выявляет некоторые закономерности, связанные не только 
с нарушением выделения калия почками, но и с распределением его 
между плазмой и эритроцитами, количеством приема с пищей, выделе­
нием при рвотах и поносах и т. д.

Несмотря на общую закономерность обмена калия в зависимости 
от стадии почечной недостаточности в конкретном случае возможны 
любые отклонения, связанные с выраженностью того или другого син­
дрома (диспептические явления, степень ацидоза, интоксикация и т.д.).
Ереванский государственный 
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ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԵՐԻԿԱՄՆԱՅԻՆ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ՇՐՋԱՆՆԵՐՈՒՄ' 
ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՆԵՖՐԻՏՈՎ ՏԱՌԱՊՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԿԱԼԻՈՒՄԻ 

ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

ձետագոտել ենք խրոնիկական նեֆրիտով Վոառասյող 47 հիվանդների,

որոնցից 22֊ ր գտնվում էին երիկամների ա դո տ ա ր տ ա գ ա տ ի չ ֆունկցիա յի խան֊ 

դարման ա ռաջին, 13֊ր' երկրորդ, իսկ 12֊ր' երրորդ շրջանում։

նրիկա մնային անբավականության ե֊ի և 2֊րդ շրջաններում խրոնիկական 
նեֆրիտ ով .իվւսնդների մ ուո կալիումի քանակությունը արյան սլլա ղմայում 

գրեթե նորմալ է, կամ նորմայից պակաս, իսկ Յ֊րդ շրջանում այն ա վե լան ում

"ՐԸ կ ա [՛ ե լ ի է բացատրել > ի պ ե ր ա գոտ էմի ա յ ով, դիոլրեդի սլ սւ կ ա\ս ե ց մ ա մ բ և 
ացիդոպով։

1ալիումի քան ա կ ո ւթ յ ո ւն ր ներբջջային տարածության մեջ իջած է երիկսւ֊ 
մնային ան բ ավա րա բու թ յան բոլոր շրջաններում, այն հատկապես արտահայտ­

վում է Յ֊րդ. շրջանում։

ՐՒ կ ա մն ե ր ի խ ր ոն ի կ ա կ ան անբավարարության 1 - ին շրջանում կալիումի
արտաբերումր հ ա մ օրվա մեգու 

3"ՐՂ շրջանո։ մ' իջած։
ավելացած է, 2֊րգ շրջանում' նորմալ է, իսկ
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Երիկամների խրոնիկական .անբավարարության 1 ֊ ին և 2~րդ շրջաննե- 

բում, խրոնիկական նեֆրիտի կլինիկական ձևերր որոշ չաւիով ներազդում են 

մեզով կալիումի դուրս բերման ր, իսկ 3 ֊ րդ շրջանում' հ ի ւզ ե րա զո տ է մ ի ա յ ի և 

արի դո ղի առկայության ւզա յմ անն ե րո ւմ, հիվանդության կլինիկական ձևերր 

որոշակի ներգործություն չունեն օրգանիզմից համօրվա մեզով կ ա լի ո ւմ ի դո ւր и 
բերման վրա ։
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