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АЗИЗ АЛИЕВ

Биохимические сдвиги в крови при экспе
риментальном нефрите.

(2-ое сообщение. Изменение азот содержащих продуктов)

Белковатая фракция в плазме крови содержатся белки: фибриноген, 
сывороточный глобулин (пара-глобулин), сыворотный альбумин, а так
же небольшое количество нуклеопротеида и глюкоцротеида. Сыворо
точный глобулин представляет собой смесь нескольких глобулинов. 
Фибриноген обладает также свойствам^ глобулинов и отличается от 
сывороточного глобулина тем, что осаждается при полунасыщении пова
ренной солью. Для фибриногена характерна его способность перехо
дить в фибрин, близкий в отношении растворимости к свернутым бел
кам; фибриноген выделяется также при *4 насыщении сернокислым 
аммонием. Осадки фибриногена и сывороточного глобулина раствори
мы в 5% растворе хло[ристого натрия. ^Сывороточный альбумин явля
ется, повидимому, смесью нескольких альбуминов.

Фибриноген играет важную роль в организме: им обуславливается
свертываемость крови. При патологических состояниях очень часто на
блюдается увеличение количества фибриногена (инфекционные заболе
вания: скарлатина, рожа, острый ревматизм, пневмоний,, стафилококко
вые заболевания, сифилис). Существует мнение, что количество фиб
риногена в плазме увеличивается при процессах, сопровождающихся 
усиленным распадом. По данным ряда авторов, это увеличение наблю
дается также после облучения рентгеновскими лучами и после приме
нения протеинотерапии. После перевязывания выводного канала под
желудочной железы количество фибриногена может значительно уве
личиваться. Пониженное количество фибриногена наблюдается при бо
лезнях печени, при фосфорном отравлении, многих хронических забо
леваниях и лейкемии. Чрезмерно различные количества фибриногена 
находят и у маляриков: Период болезни играет здесь, по Родославле- 
вичу и Ристичу, очень большую роль. При туберкулезе увеличение 
фнбрин'огена имеет скорее плохое прогностическое значение.

Изменение количества глобулинов и альбуминов в сыворотке и плазме 
наблюдаются очень часто. Существуют большие индивидуальные ко
лебания у одного и того же суб’екта. При длительном хранении крови 
(несколько дней) отношение альбуминов к глобулинам тоже колеблет
ся. Теоретически эти колебания имеют большое значение. Изменение 
альбумин-глобулинового коэфициента должно сказаться на процессах 
обмена и играет роль в механизме o t ə k o b i .  В нормальных условиях в



организме могут, несомненно, компенсироваться даже довольно резкие 
изменения альбумин-глобулинового коэфициента. Но в патологиче
ских условиях, напр.,— при большой потере белков, солей (кровопоте- 
ри), кровь не в состоянии удерживать воду; для увеличения массы кро
ви приходится тогда вводить в кровь не физиологический раствор хло
ристого натрия, а растворы гидрофильных коллоидов (желатина, гум
миарабик), или же прибегать к переливанию крови. К этому приходит
ся прибегать иногда даже в: таких случаях, когда абсолютное количест
во гемоглобина еще достаточно велико, чтобы поддерживать жизнь 
(больше чем у некоторых анемиков'), но масса жидкости уже недос
таточная для поддержания правильного кровообращения.

В нормальной крови отношение количеств глобулинов к альбуми
нам колеблется от 1 : 1,5 до 1 : 2,3.

В клинике альбумин-глобулиновому коэффициенту придают боль
шое значение: многие клиницисты склонны рассматривать глобулины, 
как продукт клеточного распада. Изменения глобулин альбуминового 
коэффициента н'аблюдали при разных заболеваниях. Хорошо изучен 
этот вопрос при туберкулезе: во время активного процесса, независи
мо от тяжести его, часто наблюдается увеличение глобулинов. Хотя а 
общем в тяжелых случаях увеличенное количество глобулинов наблюда
ется значительно чаще, чем при легких случаях, но исключения редки. 
При так называемом липоидном нефрозе наблюдается уменьшение об
щего количества белка, цри чем это уменьшение идет, главным обра
зом, за счет альбумина (Ван Дорен и др.). Инфекционные заболевания, 
нагноения, пиемии, септицемии нередко сопровождаются довольно 
значительными изменениями глобулин-альбуминового коэффициента. 
При воспалениях почек может доходить до 1 : 11,3.

Что касается результатов наших исследований, относящихся к из
менениям белкового состава- крови, то в общем оно заключалось в 
следующем: под влиянием сенсибилизации наблюдается сдвиг в сторо
ну повышения содержания глобулинов с некоторым возвратом к ис
ходному положению ко времени 13-ой ин’екции (таблица № 2). В мо
мент 14-ой (разрешающей) икекции наблюдается максимальный сдвиг 
в! сторону глобулинов (до 43,бо/о). У  двух собак (Барбос и Джульбарс) 
как до сенсибилизации, так и во время сенсибилизации— налицо резко 
измененный белко!вый состав! кройи cd значительным преобладанием 
глобулинов над альбуминами. Количество фибриногена у собак за вре
мя сенсибилизации слегка снижается, достигая наименьшей величины 
(4,4%) в момент 13-ой ин’екции. После разрешающей ин’екции количе
ство фибриногена, заметно наростает.

Остаточный азот. Азот, содержащийся в фильтрате после осажде
ния белков крови, получил название небелкового или остаточного 
азота (RN).

При нормальных условиях В! сыворотке (или крови) содержится 
от 20,0 до 40,0 мгр.% остаточного азота (RN) (некоторые колебания 
зависят также от способа осаждения белков). Это количество увеличи
вается при различных патологических состояниях, сопровождающихся 
повышенным распадом белков:, напр., при лихорадке, при острой жел
той атрофии печени, далее в случаях, когда выделение мочи задержа
но даже без повреждения почечной ткани, при холере (сгущение кро
ви). Однако, наиболее важное диагностическое значение имеет увели
чение количества RN при заболеваниях почек; при этом наблюдается 
увеличение RN в 2— 10 раз и более, .превосходящее нормальные пре
делы. В общем, оно пропорционально тяжести поражения, так как 
определение его имеет прогностическое значение. Исключения, прако-
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торых тяжелая клиническая картина почечного заболевания сопровож
дается лишь небольшой задержкой в- крови RN , относительно редки. 
Однократные исследования представляют меньший интерес, чем систе
матически производимые повторные, дающие представления о динами
ке заболевания. У  детей с острым нефритом азотемия отмечается не
редко уже В! первые дни болезни; стойкое повышение после трех недель 
служит плохим прогностическим признаком. Остаточный азот, т. е. со
держащийся в фильтрате крови после удаления белков RN представ
ляет собой сумму азота,, входящего в> состав мочевины, мочевой кис
лоты, аминокислот и других продуктов белкового распада. При забо
леваниях почек, выделение азотистых веществ: нередко нарушается
неравномерно по отношению к этим отдельным фракциям. Если нару
шено выделение, главным образом, одной какой либо фракции, азот 
Которой составляет при нормальных условиях лишь ничтожную часть 
общего азота, напр., выделение «ндикана, то это нарушение не отража
ется сколько нибудь существенным образом на количестве содержаще
гося в крови общего остаточного азота.

Рассматривая кривые RN у наших собак, можно отметить, что 
количество остаточного азота до начала сенсибилизации, а равным об
разом во время сенсибилизации и разрешающей ин’екции, оставалось 
всегда в пределах нормы от 20,5 до 42,0 мгр. (Таблица № 3). В начале 
сенсибилизации (5-я ин’екция) во всех случаях о'тмечается снижение 
R N  (в некоторых случаях весьма значительное, напр, у Корнаухой с 
40,5 до 20,5). В дальнейшем обнаруживается под'ем кривой, дохо
дящий до максимума в большинстве случаев! на 13-ой ин’екции. Сред
нее содержание остаточного азота всей группы собак по отдельным 
этапам (сенсибилизации следующее: до сенсибилизации—34,0 мгр.%, на 
5 й ин’екции— 25,3, На 10-й— 28,7, на 13-ой— 34,4 во время разрешаю
щей— 29,7 и дв1а дня спустя после такого—30,2. В общем колебания RN 
под влиянием сенсибилизации— за пределами нормы и не обнаружи
вают какой-либо ясной закономерности. В связи с этим, можно указать 
на результаты наблюдений Генеоа и Динерштейна, согласно которым 
остаточный азот после сенсибилизации не претерпевает заметных изме
нений.

Таким образом, наши данные, несмотря На признаки поражений 
поЧек (подтвержденного и морфологически), не выявляют наличия 
нарастающей азотемии, что, может быть, стоит -в связи с отсутствием 
значительного нарушения этой стороны функции почек.

Мочевая кислота. Согласно мнению некоторых авторов!, при легких 
степенях почечной недостаточности повышение концентрации мочевой 
кислоты в крови является одним из наиболее ранних признаков задер
жки азотистых шлаков, выделение остальных азотистых веществ поч
кой в этот период может быть еще не нарушенным; при обратном 
развитии острого нефрита концентрация мочевой кислоты становится 
нормальной позднее других веществ;. Повышенное количество мочевой 
кислоты в крсви говорит за диффузный характер процесса против; оча
гового, даже если повышение кровяного давления не выражено, и за 
наличие поражения также и нефритического характера, против чистого 
нефроза. Повышение концентрации мочевой кислоты наблюдается не 
только при злокачественном, но и при доброкачественном склерозе 
почек, следовательно, вопрос о характере склероза определением моче
вой кислоты не разрешается. Переход доброкачественного склероза в 
злокачественный сопровождается наростанием в крови количества аро
матических вещест®. При наличии почечного заболевания повышения 
количества мочевой кислоты и мочевины при нормальной или очень

52





ä4
ö-

8
I
кс
5
N

I
Й
I<3

‘Ъо»
*İ

*§
р
о

$>

I
!10 *}-
'1|
е

1

I

I£

I
§

4J

\?

1
1

tj

k4>
*

b
V̂
Л4]

■\

!b

\

<>
X
X
d
>
>N
S0

4Q
£<J
>

S
0

*1

s It) \

I " f t;и
I !

* f s 
! ?

■4 3
o j-

I
? ? f4 
& 'Ö чİ **• n Ч-4 J» ,{j

5 i"| b -ЯI  I  f

4 ** I a
ч«О >4

К 0 -1

4 ^1 İ
ч Ч> "*

i  * { 
i  s *
* W
4, ЛЛ 
*. 'b i

1 > \
$ 1 1 \ l'J
11 i 
4 | ^
0 ^  ü6 Ç,
1 a *
I £ j'

4  ̂
$1|?0

5J
5

6 t $ ^
r
ı
I

I
>

* I* 2 
* $ 
l l  ̂k k'
1 1  ? 
ı ı  * 
U  I 
IJ \ % * $ l 
*> p 
I ^
 ̂ *

*  'c  t

> G

4 П ^  *

1

I'



У
?Ъ

V&
S&

J?
 

/fC
/C

/7
&

7
0'

 0 
/(

‘/̂
CŞ

sC
/у 

C
t>

d
b'£

о̂Р
&

7£
АЯ

УУ
С/

<Е
УУ

 
С

’б
^С

С
У

О
О

У
/г'У

З
О

'̂О
'б/

$4
*

V>

\1
Q;

}Ц
0

4

sj

(£

\
ъ

I
!*

- Г -
3

’ T '

$

*0

.S-

>л

N

iNv)

$
4*
&

\

*

N
■c
*
*
q,
>
İN

S

c;

0
ч>

$
h

b

>

§' &
« $
f *

I
я «8 .0 *

* и
1 U * > ? *  
t ç s
I * I 
i 3 Ç

5
* * 4 

'S •J *(1 Ü $ 
4 <\< > Ш
fU 
b  ? 
«! t I

x> > ı'O 
1 t
■\ ‘  ■*
? $ Ic\\ b <Г
4 и  
л  е л  
л 4> V  « ft g 
* i « 0  * i a

{ "  r| 
i  * -A

^  I  * ̂uИIlS 'V I? 
ъ ъШ
■U*>

%

I
!

*
>

ч

"l
b

I0
I
§

i
U

i »>i го
7>x

 ̂I
1 1  
5 5
5 ^R ü

İ ç f <i
I \
л b
w- -V

!

i
I
I
о
*

!

i
*

I$
*
Ü

$



слабо увеличенной концентрации индикана и ароматических веществ, 
говорит в пользу острого процесса.

Краус полагает, что повышенное содержание мочевой кислоты в 
крови может указывать на почечную недостаточность.

Методы количественного определения мочевой кислоты в крови не
достаточно надежны. Поэтому и данные о ее содержании приводятся 
весьма различно. Чаще всего указывают в1 цельной крови, как норму 
кочевой кислоты у человека, до 4,2 мгр.о/о (Фолив), в сьгасуро.тке— от 
!,0 до 4,3 мгр_.о/0 (Урбах).

Гудзент считает высшим пределом нормы 4,5 мгр. %.  Мочевая кис
лота является продуктом пуринового обмена. За сутки при беспури- 
новой диэте человек выводит мочей 0,3— 0,5 мгр. мочевой кислоты. 
У 5-ти собак из 6-ти мы .еще до сенсибилизации обнаруживали в кро 
ви незначительное количество мочевой кислоты от 1,2,2 мгр.о/0, а в 
одном случае даже 2,3 мгр. /̂о (Таблица № 4). При сенсибилизации в> 
5-ти случаях из 6-ти наблюдалось повышение содержания мочевой ки
слоты о максимумом в большинстве случаев на 10-й ин’екции и сниже
нием в период разрешающей ин’екции и 2 дня спустя после таковой.

Среднее содержание мочевой кислоты в крови всей группы собак по 
отдельным этапам сенсибилизации составляло— до сенсибилизации— 1,1 
мгр.о/о, на 5-ой ин’екции— 1,8, на 10-й— 2,1, на 13-й— 1,8, во время раз
решающей 1,7 и два дня спустя после разрешающей— 1,5. Появление 
мочевой кислоты в крови сенсибилизированных собак также свиде
тельствует о значительных нарушениях в обмене, связанных с процес
сом сенсибилизации.


