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ИЗМЕНЕНИЕ ГОМЕОСТАЗА КАЛИЯ И НАТРИЯ В РАЗЛИЧНЫХ 
СТАДИЯХ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

У БОЛЬНЫХ ПИЕЛОНЕФРИТОМ 
И АМИЛОИДОЗОМ ПОЧЕК

Изучен гомеостаз калия н натрия у 31 больного хроническим пиелонефритом 
(ХПЛН) и 64 больных с амилоидозом почек. Установлено, что динамика изучения 
электролитов обусловливается как стадией хронической почечной недостаточности, 
так и формой заболевания.

Вопрос об обмене калия и натрия при хронической почечной не­
достаточности (ХПН) у больных ХПЛН в доступной нам литературе 
изучен недостаточно, а при амилоидозе почек (АП) почти не освещен. 
В связи с этим мы исследовали обмен калия и натрия в различных 
стадиях ХПН у 31 больного ХПЛН и у 64 больных с АП (при этом у 
59 больных этиологической причиной АП являлась периодическая 
болезнь). Исследования показали, что содержание калия и натрия 
при ХПЛН в плазме и эритроцитах в I стадии ХПН находится в пре­
делах нормы (таблица). Выделение калия с суточной мочой состав­
ляет 84,64±0,74 мэкв, т. е. значительно превышает норму, что каса­
ется натрия, то оно, по сравнению со здоровыми, находится в преде­
лах средней нормы.

В доступной литературе сведений о гормональных нарушениях в 
I стадии ХПН у больных с ХПЛН почти не приводится. Экстрареналь- 
ные симптомы (отеки, гипопротеинемия), которые не характерны при 
ХПЛН, играют большую роль в нарушении эндокринной системы. Ве­
роятно, отсутствие аутоиммунного поражения и эндокринной регуля­
ции при ХПЛН позволяет почкам функционировать в зависимости от 
характера поражения. Что касается увеличенного выделения калия с 
суточной мочой (причем натрий выделяется в пределах нормы), то 
можно полагать, что в I стадии ХПН при ХПЛН существует своеоб­
разное канальцевое поражение почек, что и является причиной по­
добного выделения.

Концентрация калия и натрия в плазме в I стадии ХПН у больных 
с АП свидетельствует о небольшом снижении калия (4,39±0,08 мэкв!л) 
и некотором увеличении натрия (144,44±0,91 мэкв/л). Содержание 
этих электролитов в эритроцитах находится в пределах нормы. Выде­
ление калия с суточной мочой значительно увеличено (82,55± 
±5,82 мэкв), чего нельзя сказать о натрии (143,72^է9,58 мэкв). Пред­
полагается, что подобное изменение гомеостаза калия и натрия в I ста-



Таблица
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±9.588
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дии ХПН при АП объясняется влиянием минералокортикоидов (аль­
достерона) на канальцевый аппарат почек. Естественно, что гипопро­
теинемия (гипоальбуминемия) является причиной понижения коллоид­
но-осмотического давления. Гиповолемия служит стимулирующим фак­
тором для избыточной выработки надпочечниками альдостерона.

В гомеостазе калия и натрия во П стадии ХПН у больных ХПЛН 
наблюдаются существенные изменения. В плазме крови отмечается зна­
чительное снижение содержания натрия (128,88±2,67 мэкв/л), а калий 
находится в пределах нормы (5,2±0,26 мэкв/л). Одновременно наблю­
дается незначительное снижение концентрации калия в эритроцитах 
(до нижней границы нормы) и некоторое увеличение содержания нат­
рия (до верхней границы нормы). Выделение калия с суточной мочой 
составляет 61,81 ±4,74 мэкв, т. е. незначительно превышает норму, в 
отличие от натрия, который значительно больше нормы (328,42± 
12,33 мэкв). На наш взгляд, такое изменение минерального гомеоста­
за связано с невыраженным (латентно протекающим) ацидозом.

Во II стадии ХПН у больных с АП наблюдается гипопротеинемия, 
концентрация натрия в плазме составляет 130,82 ± 1,64 мэкв/л. Кон­
центрация калия в плазме соответствует нижней границе нормы. 3 
этой же стадии содержание калия в эритроцитах находится в преде­
лах нормы, а натрия—на ее высшей границе. Выделение калия с су­
точной мочой составляет 69,37±5,49 мэкв, что значительно превышает 
норму, а содержание натрия находится а пределах верхней границы 
нормы.

В III стадии ХПН у больных ХПЛН концентрация калия в плазме 
крови в среднем увеличена (5,8±0,39 мэкв/л), а натрия—значительно 
ниже (126,66±3,46 мэкв/л). Обмен калия в эритроцитах колеблется 
в пределах нижней границы нормы, а содержание натрия равно 19,11 ± 
±,0,62 мэкв/л, т. е. незначительно выше нормы. Выделение калия с су­
точной мочой находится в пределах нормы, а натрия—на нижней гра­
нице нормы. Хотя представленные средние показатели минерального 
гомеостаза в этой стадии ХПН нарушены, явления рвоты, поноса, сер­
дечной недостаточности, которые наблюдались у ряда больных, на 
наш взгляд, меняли картину ионопраммы плазмы, и средние показате­
ли могли бы выглядеть иначе, более характерно для терминальной 
стадии ХПН.

Обмен калия и натрия в III стадии ХПН более нарушен у боль­
ных с АП, у которых наблюдаются выраженная гиперкалиемия 
(6,81±0,14 мэкв/л) и гипонатриемия (126,1 ±1,8 мэкв/л), а также- 
снижение концентрации калия в эритроцитах (76,63±0,91 мэкв/л). 
Выделение калия с суточной мочой находится в пределах нижней гра­
ницы нормы, а натрия—значительно ниже нормы (116,63± 12,25 мэкв).

Таким образом, в I стадии ХПН обмен калия и натрия в плазме и. 
эритроцитах у больных с ХПЛН почти нормален. Выделение калия с; 
суточной мочой увеличено.
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Во II стадии уже наблюдается выраженная гипонатриемия. Со­
держание электролитов в эритроцитах находится з пределах нижней, 
границы норх|Ы. Выделение калия с суточной мочой увеличено незна­
чительно.

В III стадии ХПН минеральный гомеостаз у больных с ХПЛН рез­
ко нарушен, наблюдаются умеренно выраженная гиперкалиемия, гипо­
натриемия. Содержание калия в эритроцитах находится в пределах 
нижней границы нормы, а натрия—незначительно выше нормы. Выде­
ление калия и натрия с суточной мочой находится в пределах нижней 
границы нормы.

При АП нарушение минерального гомеостаза в I стадии ХПН не­
значительно, наблюдается небольшая гипокалиемия. Содержание нат­
рия в плазме крови несколько увеличено. Внутриклеточный гомеостаз 
находится в пределах нормы. Выделение калия с суточной мочой уве­
личено значительно, натрия—умеренно. Во II стадии ХПН у больных 
с АП наблюдается более выраженное нарушение минерального гомео­
стаза: концентрация калия в плазме находится на нижней, натрия—на 
верхней границе нормы. Выделение калия с суточной мочой значитель­
но увеличено, а натрия—в пределах верхней границы нормы. В III 
стадии ХПН у больных с АП минеральный гомеостаз резко нарушен. 
Наблюдаются выраженная гиперкалиемия и гипонатриемия, а также 
снижение концентрации калия и увеличение натрия в эритроцитах. Вы­
деление калия с суточной мочой находится в пределах нижней гра­
ницы нормы, а натрия—значительно ниже нормы.

Нарушение минерального гомеостаза особенно резко выражено в 
III стадии ХПН, причем чаще у больных с АП, так как заболевание со­
провождается гипопротеинемией, что объясняется (в I стадии ХПН) 
влиянием минералокортикоидов на канальцевый аппарат почек. Со II 
стадии ХПН гормональная регуляция канальцевого аппарата почек ис­
чезает, что, в свою очередь, усугубляет нарушение обмена указанных 
электролитов. В терминальной стадии ХПН в связи с большим сниже­
нием фильтрационной способности клубочков и реабсорбционной функ­
ции канальцев почек наблюдается олигурия, являющаяся причиной ма­
лого выделения электролитов с мочой и их ретенции в плазме. Исчез­
новение отеков, появление ацидоза, рвоты, поноса, общей интоксика­
ции и т. д. усугубляют нарушенный минеральный гомеостаз.

Вышеуказанные изменения минерального гомеостаза у больных 
ХПН при различных нозологических единицах и синдромах необходи­
мо учитывать при диетическом и консервативном лечении.

Кафедра факультетской терапии 
Ереванского государственного 
медицинского института Поступила 4/III 1977 г.
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ԿԱԼԻՈՒՄԻ ԵՎ ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ ՀՈՄԵՈՍՏԱՋԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ ԱՆՈԱՎԱՐԱՐՈԻԹՑԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ' 

ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՊԻԵԼՈՆԵՖՐԻՏՈՎ ԵՎ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ 
ԱՄԻԼՈԴՈՋՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում

Ուսումնասիրված է կալիումի և նատրիումի հոմեոստազը խրոնիկական 
պիելոնեֆրիտով' 31 և երիկամների ամիլոիդողով' 64 հիվանդի մոտ։ Պարզը- 
վում է, որ էլեկտրոլիտների փոխանակությունը պայմանավորված է թե' նո- 
զոլոդիայով և թե' խրոնիկական երիկամս։ լին անբավարարության շրջաննե­
րով։


