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НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА КАЛЬЦИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
НЕФРИТОМ, ПИЕЛОНЕФРИТОМ И АМИЛОИДНЫМ НЕФРОЗОМ

Представлены результаты исследования обмена кальция в плазме крови и суточной 
моче пр । хронической почечной недостаточности (ХПН) у больных хроническим гломе
рулонефритом (ХГН), пиелонефритом и амилоидным нефрозом.

Установлено, что во всех трех стадиях ХПН происходит снижение концентрации 
кальция в плазме крови, особенно во второй стадии, у больных с нефротической формой 
ХГН, амилоидным нефрозом.

Концентрация кальция в плазме крови человека составляет 
Ъмэкв]л, причем около 40—45% кальция находится в комплексе с аль- 
буминами и фосфатами, не проникающими через клубочковую мембра
ну. Остальное количество кальция (55—60%) легко диссоциируется, 
однако полностью диссоциируется хлористый кальций (на ионы Са '+ и 
С1 ՜) [5, 22]. Ионизированный кальций участвует в качестве активатора 
в ферментативном процессе свертывания. Кроме того, соотношение ио
низированного кальция с другими катионами в межклеточной жидкости 
определяет проницаемость клеточных, в частности мышечных, мембран, 
благодаря чему ионы кальция участвуют в регуляции нервно-мышечной 
возбудимости. Кальций изменяет коллоидное состояние клеточных мем
бран [5, 7, 9].

В процессе ультрафильтрации происходит разделение ионизирован
ного и связанного с белками кальция. Около 99% фильтруемого каль
ция реабсорбируется в проксимальных канальцах и лишь 1 % выводит
ся с мочой. При нормальном уровне кальция в плазме реабсорбция его 
совершается почтя исключительно в проксимальных канальцах, а при 
гиперкальциемии — в дистальных. При падении уровня кальция в плаз
ме ниже 4 мэкв)л практически, кальций в моче не обнаруживается [4, 9, 
14, 16, 20].

Физиологическая регуляция обмена кальция направлена на под
держание постоянства количества в плазме не общего, а физиологиче
ски активного кальция. При этом одним из главных механизмов, регу
лирующих постоянство уровня кальция, является гормон паращитовид
ных желез, который оказывает влияние на равновесие между кальцием 
в плазме и костях. Под влиянием паратгормона повышается содержа
ние кальция в крови и его экскреция с мочой. А гормон щитовидной же
лезы— кальцитонин — обладает антагонистическим действием по отно
шению к паратгормону [5—7, 14, 16, 18—21].
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Е. М. Тареев [12] отмечает, что почка — единственный эндокрин
ный орган, образующий высокоактивный гормон, регулирующий транс
порт кальция в кишечнике и костях, и существует предположение, что 
это биологически активная форма витамина Д. Таким образом, почки 
завершают функцию паратиреоидных желез. Факторами, влияющими 
на концентрацию кальция в крови, являются: протеинемия, pH, кон
центрация бикарбонатов и фосфатов в крови [5, 13, 15, 18, 23—27].

Ряд авторов [2—4, 10, 12, 18] указывает, что у больных ХПН выяв
ляется гипокальциемия. Авторы предполагают, что гипокальциемия свя
зана со снижением реабсорбции кальция, повышением его выделения 
с мочой п понижением его всасывания в кишечнике.

Гомеостаз кальция в различных стадиях ХПН у больных ХГН р 
доступной литературе освещен недостаточно. Что касается обмена каль
ция при ХПН у больных с хроническим пиелонефритом и амилоидным 
нефрозом, то этот вопрос почти не изучен.

Мы представляем результаты исследований обмена кальция при 
ХПН у 141 больного ХГН, у 31 — пиелонефритом и у 64 больных с ами
лоидным нефрозом (табл. 1)_

Таблица 1 
Изменение гомеостаза кальция при ХПН у больных ХГН, 

пиелонефритом и амилоидным нефрозом

Стадия 
ХПН Заболевание Число 

больных
Кальцин 
в плазме 

(в мэкв/л)

Кальций в су
точной моче 

(в г)

контрольная группа 20 4,88±0,19 0,26±0,01

1 ХГН 50 4,53+0,1 0,34-+-0,02
хр. пиелонефрит 13 4,88±0,23 0,31+0.01
амилоидный нефроз 25 4,05±0.11 0,38+0,01

II ХГН 46 4,19+0,13 0.44н-0,03
хр. пиелонефрит 9 4.27±0,24 0,37+0,04
амилоидный нефроз 17 3,96 ±0,13 0,5250,03

III ХГН 45 4,37+0,19 0,31+0,02
хр. пиелонефрит 9 4,55±0,22 0,30 + 0,01
амилоидный нефроз 22 4,02±0,16 0,33+0,02

Концентрацию кальция -в плазме крови определяли комплексно
метрическим методом [8].

Как видно из таблицы, средняя концентрация кальция в первой ста
дии ХПН у больных ХГН и пиелонефритом находится в пределах нор
мы. Наблюдается заметное снижение (4,05±0,11 мэкв/л) концентрации 
кальция в плазме крови у больных амилоидным нефрозом.

При нефротическом синдроме (ХГН, амилоидный нефроз) гипо
кальциемия выражена сильнее. Это объясняется потерей альбуминов с 
мочой, нарушением синтеза и повышением катаболизма альбуминов. 
Почки играют большую роль в процессе катаболизма альбуминов при 
нефротическом синдроме [1]. Происходит также увеличение количества 
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«2-глобулинов (высокомолекулярный белок), у-макроглобулинов, паде
ние скорости катаболизма иммуноглобулинов и соответствующее повы
шение их содержания в крови.

При гипоальбуминемии снижается коллоидно-осмотическое давле
ние кальция плазмы [11]. До 60% общего количества кальция плазмы 
находится в форме легко диализирующихся и переходящих в ультра
фильтрат солей. Остальное количество приходится на долю недиализи- 
рующихся комплексов кальция с белками плазмы. В настоящее время 
принято считать, что весь диализирующийся кальций находится в иони
зированной форме. Недиализирующиеся и не переходящие в ультра
фильтрат соединения представляют собой главным образом комплекс
ные соединения кальция с альбуминами сыворотки.

Установлено, что альбумины сыворотки человека могут связывать 
4,7 мг кальция на 1 г белкового азота. Количество связанного с белка
ми кальция варьирует в зависимости от содержания белков, в частно
сти, альбуминов в сыворотке, и в связи с этим изменяется и содержа
ние ионов кальция. Поэтому при нефротическом синдроме развивается 
гипокальциемия.

Во второй стадии ХПН содержание кальция в плазме у больных 
ХГН, пиелонефритом и амилоидным нефрозом ниже нормы. Больше все
го гипокальциемия выявляется у больных с амилоидным нефрозом 
(3,96±0,13 мэка/л), затем при ХГН (4,19±0,13 мэкв/л) и сравнительно 
меньше у больных с хроническим пиелонефритом (4,27±0,24 мэкв/л). 
Па наш взгляд, гипокальциемия во второй стадии ХПН обьясняется 
наличеим гипопретеинемин, снижением реабсорбциопной способности 
канальцев почек (96—94%), нарушением всасывания кальция в тонкой 
кишке и увеличением суточного выделения кальция с мочой. В этой ста
дии ХПН почти исчезает влияние гормональной регуляции кальция.

В терминальной стадии ХПН у больных ХГН, пиелонефритом и 
амилоидным нефрозом тсже наблюдается гипокальциемия, но по срав
нению со второй стадией ХПН менее выражена. Последняя объясняется 
олигурией. Гипокальциемия в этой стадии ХПН больше выявляется у 
больных с амилоидным нефрозом и составляет 4,02±0,16 мэкв/л.

В третьей стадии ХПН у отдельных больных ХГН и пиелонефритом 
концентрация кальция в плазме была в пределах нормы, лишь у боль- 
пых ХГН и у 3 с пиелонефритом она достигла 6 мэкв/л. Такое повыше
ние содержания кальция объясняется олигурией, т. е. резким снижени
ем фильтрационной способности клубочков почек до 10—14 мл/мин.

Сравнительно меньшее выделение кальция с мочой и непостоянное 
снижение его в крови в третьей стадии ХПН, в первую очередь, объяс
няется значительным снижением фильтрации клубочков, которые даже 
при нарушенной реабсорбции кальция ье обеспечивают выделения 
большого количества кальция с мочой, что имеет место во второй ста
дии ХПН. Последнее хорошо иллюстрируется катастрофическим сниже
нием фильтрации, когда вообще исчезает закономерное снижение каль-
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ция в крови, увеличение его выделения с мочой, и наблюдается обрат
ная картина.

Обобщая результаты исследований гомеостаза кальция при ХПН 
у больных ХГН, пиелонефритом и амилоидным нефрозом, следует ска
зать. что в первой стадии ХПН обмен кальция в плазме нарушен у боль
ных амилоидным нефрозом и у больных нефротической формой ХГН. 
При этих заболеваниях выявляется гипопротеинемия, которая особен- 
но отражается на обмене кальция, следовательно, назначение кальция 
больным улучшает баланс кальция в плазме крови. В этой стадии ХПН 
выделение кальция с суточной мочой увеличено.

Во второй стадии ХПН у вышеуказанных групп больных наблюда
ется выраженная 1ипокальциемия, которая более характерна для боль
ных амилоидным нефрозом и нефротической формой ХГН. Выделение 
кальция с суточной мочой увеличено почти в 2 раза. В этой стадии ХПН 
более выраженная гипокальциемия объясняется в основном снижением 
реабсорбциопной способности канальцев почек.

В третьей стадии ХПН обмен кальция тоже нарушен. В условиях 
олигурии также наблюдается гипокальциемия у большинства больных 
амилоидным нефрозом и ХГН. Выделение кальция с суточной мочой 
незначительно увеличено.
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Р. Ա. ՐԱՐՍԵՂՅԱՆ

ԿԱԼՑԻՈՒՄԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ՄԱՍԻՆ 
ՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ 

ՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՆԵՖՐԻՏՈՎ, ՊԻԵԼՈՆԵՖՐԻՏՈՎ Ե՜Վ ԱՄԻԼՈԻԴ
ՆԵՖՐՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Հոդվածում ներկայացված է կալցիումի փոխանակության տվյալների 
արդյունքները քրոնիկական դլոմերալոնեֆրիտով 141, պիելոնեֆրիտով 31 և 
ամիլոիդ նեֆրոզով 64 հիվանդների մոտ։

Քրոնիկական երիկամային անբավարարության առաջին շրջանում կալ
ցիումի փոխանակությունը ավելի ցայտուն է խանգարված ամիլոիդ նեֆրո
զով և քրոնիկական նեֆրիտի նեֆրոտիկ ձևով տառապող հիվանդների մոտ։ 
նույն հիվանդների մոտ երիկամային անբավարարության երկրորդ և մասամբ 
երրորդ շրջանում նկատվում է ավելի արտահայտված հիպո կա լց իում եմ իա։
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