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Моча — биологическая жидкость, вырабатываемая поч­
ками. С мочой из организма удаляются конечные продукты 
обмена веществ (ш лаки), избыток воды и солей, токсичные 
вещества, поступающие в организм извне или образующиеся 
в ходе метаболизма. Образование и отделение мочи являет­
ся составной частью поддержания гомеостаза организма. 
Биохимический анализ мочи дает представление о функцио­
нальном состоянии почек, процессах обмена веществ в р аз­
личных органах и организме в целом, способствует выясне­
нию характера патологического процесса, установлению па­
тогенеза и прогноза заболевания, позволяет судить об эф ­
фективности проводимого лечения.

ОБРАЗОВАНИЕ МОЧИ.
ПРОИСХОЖ ДЕНИЕ КОМПОНЕНТОВ МОЧИ

Образование мочи происходит в структурно-функциональ­
ных единицах почки — нефронах. В почке человека содер­
жится около миллиона нефронов. Морфологически нефрон 
Представлен почечным тельцем, состоящим из сосудистого 
клубочка и окружаю щей его капсулы, проксимальным к а ­
нальцем, петлей Генле, дистальным канальцем, впадающим 
в собирательную трубочку. Моча образуется в результате 
осуществления трех процессов, происходящих в каждом неф- 
роне: 1) ультрафильтрации через капилляры клубочка; 2) из­
бирательной реабсорбции жидкости и растворенных веществ 
в ; проксимальном канальце, петле Генле, дистальном к а ­
нальце, собирательной трубочке; 3) избирательной секреции 
в рросвет проксимальных и дистальных канальцев, часто со­
пряженной с реабсорбцией.

В зависимости от механизма проникновения различных 
веществ в мочу их можно разделить на несколько групп:
1) (вещества, попадающие в мочу преимущественно в резуль­
тат^ фильтрации в клубочках почечных телец. К этой груп­
пе !ртносятся креатинин, мочевина, инулин; 2) вещества, кон­
центрация которых в моче определяется соотношением про­
цессов секреции и реабсорбции в почечных канальцах. Сюда 
вхоДят главным образом электролиты; 3) вещества, экскре- 
тируемые в проксимальных отделах нефрона, — некоторые 
органические кислоты и основания, которые не только филь­
труются, но и главным образом эффективно секретируются



из плазмы крови в просвет канальцев проксимальных отде­
лов нефрона; 4) вещества, практически отсутствующие в 
п лазм е крови и поступающие в мочу из клеток почечных ка­
нальцев, — аммиак, некоторые ферменты и др.; 5) вещест­
ва, которые в норме практически полностью реабсорбируют- 
ся из ультрафильтрата в проксимальных отделах нефрона 
(сахара, аминокислоты и т. д .) .

Вещества первых четырех групп относят к беспороговым, 
поскольку их присутствие в моче не связано с концентраци­
ей этих веществ в крови. Вещества пятой группы относят к 
пороговым, поскольку при неповрежденных почках они по­
являю тся в моче лиш ь тогда, когда их концентрация в крови 
превыш ает определенную величину (порог). В обычных ус­
ловиях возможности механизмов реабсорбции пороговых ве­
ществ в проксимальных отделах нефрона достаточны для 
практически полной реабсорбции этих веществ из ультра­
ф ильтрата, и в конечной моче обычными методами пороговые 
вещества не определяются. При повышении концентрации 
таких веществ в крови в ультрафильтрат переходит значи­
тельно большее количество вещества и оно уж е не может 
полностью реабсорбироваться и появляется в конечной моче 
в определенных количествах. Появление пороговых веществ 
в моче возможно и на фоне их нормального содержания в 
крови вследствие нарушения механизма реабсорбции.

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА

Цвет мочи здорового человека — от соломенно-желтого 
до насыщенно желтого. Интенсивность окраски пропорцио­
нальна плотности мочи и величине суточного диуреза. Выде­
ляю щ аяся  в большом количестве моча имеет низкую плот­
ность и почти бесцветна. При уменьшении диуреза плотность 
мочи увеличивается и она приобретает интенсивно желтый 
цвет. При попадании крови в мочу (гематурия) или приеме 
антипирина, амидопирина, сантонина и некоторых других л е ­
карственных средств моча приобретает красную или розово­
красную окраску. Высокое содержание в моче билирубина 
или уробилина придает моче коричневый, красно-бурый или 
зеленый цвет. Потемнение мочи на воздухе отмечается при 
алкаптонурии, порфириях. Молочно-белой моча может быть 
при высоком содержании в ней гноя, жиров и фосфатов.

Моча здорового человека прозрачна. Помутнение мочи мо­



жет быть вызвано некоторыми солями, клеточными элемен­
тами, бактериями, слизью, жиром (липурия).

Поверхностное натяжение мочи составляет 85—95% от по­
верхностного натяжения воды. При появлении в моче белка 
или желчных кислот поверхностное натяж ение мочи уменьш а­
ется и моча пенится.

Свежевыпущенная моча обладает  характерным запахом. 
При стоянии вследствие брожения моча приобретает аммиач­
ный запах. Присутствие в моче ацетона придает ей зап ах  гни­
лых яблок. Различные пищевые и лекарственные вещества 

\ могут придавать моче характерный запах  (валериана, кофе, 
лук, чеснок).

Наибольшее диагностическое значение имеет относитель­
ная плотность мочи, о траж аю щ ая общую концентрацию раст­
воренных в ней веществ. Относительная плотность мочи у 
взрослого человека в течение суток колеблется в пределах от 
1,002 до 1,035, составляя чаще 1,012— 1,020. Относительная 
йлотность мочи характеризует одну из важнейших функций 
почек — их концентрационную способность. При поврежде­
нии почечных канальцев, а так ж е  недостаточной выработке 
антидиуретического гормона моча постоянно имеет низкую 
плотность (изогипостенурия). После острых повреждений по­
чек моча на определенных стадиях восстановления имеет от­
носительную плотность 1,010— 1,011 (изостенурия). Повыш е­
ние относительной плотности встречается при некомпенсиро­
ванном сахарном диабете, гиперпродукции антидиуретическо­
го гормона, лихорадке, неукротимой рвоте, поносах.

pH мочи колеблется в пределах 5,0— 7,0. На величину pH 
влияет характер диеты. При употреблении преимущественно 
мясной пищи реакция мочи более кислая, при растительной
диет^е реакция мочи щелочная.

Резко кислая реакция мочи встречается при декомпенси- 
рованном сахарном диабете, лихорадочных состояниях, голо­
дании. Щ елочная реакция мочи характерна для циститов и 
пиелитов, сильной рвоты, введения бикарбоната натрия й 
употребления щелочных минеральных вод. Кислотность мо­
чи определяет возможность образования тех или иных типов 
мочевых камней. Мочекислые камни чаще всего образуются 

при pH ниже 5,5, оксалатные — при pH 5,5— 6,0, фосфатные — 
при pH 7,0— 7,8.



ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ  
СОСТАВНЫЕ ЧАСТИ МОЧИ

Вещества, входящие в состав мочи, разделяю т на физио­
логические и патологические. Подобное разделение важно с 
практической точки зрения, но в то же время в известной ме­
ре условно, поскольку к патологическим относят вещества, 
содержащиеся в моче здорового человека в столь низких 
концентрациях, которые не улавливаются обычными мето­
дами, используемыми в клинических лабораториях. О бнару­
жение веществ этой группы в моче с помощью обычных био­
химических методов исследования является признаком заб о ­
левания.

В течение суток с мочой из организма выделяется около 
60 г органических (35—4 5 'г) и минеральных (15—25 г) ве­
ществ. К настоящему времени в моче обнаружены свыше 150 
отдельных химических ингридиентов.

Физиологические компоненты мочи

Важнейшие физиологические компоненты мочи представ­
лены веществами органической и минеральной природы.' К 
первым относятся мочевина, креатин, пептиды, аминокислоты, 
мочевая кислота, гиппуровая кислота, органические сульфа­
ты. Ко вторым —>. ионы натрия, калия, кальция, магния, ам ­
миака, хлоридов, бикарбоната, фосфатов, неорганических 
сульфатов. Сведения о выделении этих веществ с мочой здо­
рового взрослого человека приведены в таблице II. 1.

Органические компоненты мочи

Мочевина — главный конечный продукт азотистого обме­
на. На долю мочевины приходится 80—90% азотсодержащих 
шлаков, выводимых с мочой. В среднем за сутки из организ­
ма взрослого человека выводится около 30 г мочевины (от 
12 до 36 г), а в пересчете на азот 6— 18 г.

Мочевина попадает в первичную мочу из плазмы крови 
•в результате клубочковой фильтрации и в дальнейшем в 
процессе формирования конечной мочи не подвергается ак ­
тивной реабсорбции и не секретируется в мочу клетками по­
чечных канальцев. В то же время, при прохождении первич­
ной мочи по различным участкам нефрона, значительная 
часть мочевины возвращ ается в кровь путем пассивной реаб-



при беременности и в раннем послеродовом периоде.
В первые годы жизни ребенка возможна физиологическая 

креатинурия. Появление креатина в моче у детей в .раннем 
возрасте можно связать с его усиленным синтезом, опереж а­
ющим рост мускулатуры. Креатинурия возможна и в пожи­
лом возрасте как  следствие атрофии мышц и конечного ис­
пользования образующегося креатина в печени.

Аминокислоты. Суточное выделение аминокислот с мочой 
составляет в среднем 1 г, а в расчете на азот 0,08—0,15, г. 
Соотношение между содержанием отдельных аминокислот в 
крови и моче неодинаково. Количество той или иной амино­
кислоты, выделяемой с мочой, зависит от ее содержания в 
плазме крови, величины клубочковой фильтрации и степени 
реабсорбции этой аминокислоты в почечных канальцах, т. е. 
от клиренса данной аминокислоты. В норме величина клирен­
са для большинства аминокислот 2— 6 мл/мин., для цистина 
2—4 мл/мин., а для глицина и гистидина 4 и 7 мл соответст­
венно. Поэтому две последние аминокислоты в наибольших 
количествах присутствуют в моче.

Большая часть перешедших в ультрафильтрат аминокис­
лот реабсорбируется в проксимальных канальцах. Поэтому, 
хотя аминокислоты всегда присутствуют в моче здорового че­
ловека, содержание их там невелико, однако оно резко воз­
растает при ряде заболеваний и в этом случае служит веду­
щим лабораторно-диагностическим признаком (фенилкетону- 
рия, алкаптонурия, гистидинемия, цитрулинемия, гиперпроли- 
немия и д р . ) .

Транспортные системы, обеспечивающие реабсорбцию 
аминокислот, могут осуществлять с высокой и низкой избира­
тельностью трансмембранный перенос двух основных и нейт­
ральных аминокислот. Эффективность функционирования 
транспортных систем, специфичных по отношению к отдель­
ным аминокислотам (лизину, цистеину и некоторым другим), 
невысока. Механизмы реабсорбции аминокислот в почечных 
канальцах во многих отношениях остаются невыясненными. 
Показано существование в клетках канальцев угутамильного  
транспортного цикла, аналогичного таковому в стенке ки­
шечника.

Появление в моче больших количеств аминокислот (гипе- 
раминоацидурия) может быть следствием их повышенного 
содержания в крови и нарушения реабсорбции в канальцах. 
Гипераминоацидурия, связанная с повреждением нефрона, 
может быть приобретенной — при отравлениях солями тяж е­



лых металлов и другими токсическими веществами, неполно­
ценном питании и др., или же врожденной. В последнем слу­
чае причиной нарушения реабсорбции может явиться отсутст­
вие белка-переносчика, осуществляющего перенос амино­
кислоты через стенку канальца, либо более общий дефект 
транспорта аминокислот, затрагивающий и желудочно-ки­
шечный тракт, а такж е недоразвитие проксимальных отде­
лов нефрона.

Гипераминоацидурия встречается при заболеваниях пече­
ни, что объясняется важной ролью этого органа в обмене 
аминокислот (реакции дезаминирования и переаминирова- 
ния), состояниях, сопровождающихся усиленным распадом 
тканевых белков — тяж елые инфекционные заболевания, 
злокачественные новообразования, обширные травмы, мио- 
дистрофии, гипертиреоз, при лечении кортикостероидами и 
АКТГ.

В ряде случаев в моче резко увеличивается содержание 
какой-либо одной аминокислоты или ее производного. П о­
добные состояния характерны для наследственных наруше­
ний обмена отдельных аминокислот, когда вследствие гене­
тического дефекта той или иной ферментной системы в орга­
низме накапливаются производные этой аминокислоты, сама 
аминокислота или продукты ее патологических превращений. 
Эти продукты обычно оказываю т токсичное действие на нерв­
ную систему. При недостаточности фермента фенилаланин- 
гидроксилазы развивается заболевание фенилкетонурия, для 
которого характерно блокирование превращения ф енилала­
нина в тирозин и выделение с мочой больших количеств фе- 
нилпировиноградной кислоты. При алкаптонурии вследствие 
нарушения метаболизма тирозина в моче в больших коли­
чествах присутствует гомогентизиновая кислота — один из 
метаболитов тирозина. К настоящему времени известен ряд 
врожденных нарушений обмена аминокислот — гиперпроли- 
немия, гипервалинемия, цитруллинемия и др. Все эти н а ­
рушения сопровождаются увеличением выделения соответ­
ствующих аминокислот с мочой.

Мочевая кислота — конечный продукт обмена пуриновых 
оснований. З а  сутки у здорового взрослого человека с мочой 
пыделяется около 0,7 г мочевой кислоты (в расчете на азот 
0,08—0,2 г). Эта величина редко падает ниже 0,5—0,6 г д а ­
же при отсутствии в пище пуринов, но может возрастать до  

г и более при употреблении диеты с высоким содержани­
ем нуклеопротеидов. Количество выделяемой с мочой моче-



вой кислоты зависит от ее содержания в крови и определя­
ется соотношением процессов клубочковой фильтрации, ре­
абсорбции и секреции в канальцах возможно с участием спе­
цифичного переносчика. Реабсорбции подвергается 90 95%
мочевой кислоты, присутствующей в ультрафильтрате. К ор­
тикостероиды повышают выведение мочевой кислоты с мо­
чой и снижают ее концентрацию в плазме крови.

Повышенное выведение мочевой кислоты наблюдается 
при лейкемии, полицитемии, гепатитах, подагре, а такж е  при 
лечении аспирином и кортикостероидами. Причиной повы­
шенного выведения мочевой кислоты является ее гиперпро­
дукция в организме вследствие усиленного распада ткане­
вых структур или генетических нарушений отдельных ф ер­
ментов — синдром Л еш а-Н айхана  и др. Вследствие незна­
чительной растворимости в воде мочевая кислота и ее соли 
могут выпадать в осадок и образовывать камни в нижних 
отделах мочевых путей.

Гиппуровая кислота всегда определяется в моче человека 
в небольших количествах — около 0,7 г/сутки или в расчете 
на азот 0,04— 0,08 г. П редставляет  собой продукт соедине­
ния бензойной кислоты и глицина, осуществляемого преиму­
щественно клетками печени. Повышенное выделение с мо­
чой гиппуровой кислоты отмечается при употреблении пре­
имущественно растительной пищи, богатой бензойной кисло­
той или ее предшественниками (фрукты, ягоды).

В 1940 г. Квик ввел в клиническую практику гиппуро- 
вую пробу (пробу Квика) для исследования детоксицирую­
щей функции печени. У здоровых людей после приема 3—4 г 
бензоата натрия 65—85% введенного вещества выводятся с 
мочой в виде гиппуровой кислоты. При поражении печени 
нарушается конъюгация бензойной кислоты с глицином и 
количество гиппуровой кислоты в моче резко падает.

Органические кислоты. Общее количество органических 
кислот в суточной моче не превышает 1 г. В моче здорового 
человека идентифицированы десятки органических кислот, 
главными из которых являю тся щавелевая, молочная, л и ­
монная, масляная, валериановая, янтарная, р-оксимасляная, 
ацетоуксусная и др.

В физиологических условиях содержание каждой из этих 
кислот в суточном объеме мочи исчисляется миллиграммами, 
поэтому обычными лабораторными методами отдельные ор­
ганические кислоты в моче не определяются. Однако в от­
дельных условиях выведение некоторых кислот может резко



усиливаться и они легко обнаруживаю тся в моче. Так, при уси­
ленной мышечной работе в моче определяется молочная кис­
лота, при сахарном диабете — ацетоуксусная и Р-оксимас- 
Ляная кислоты, при алкалозе — лимонная и янтарная кис­
лоты.

При различных патологических процессах из аминокис­
лот и жирных кислот образуются не характерные для нор­
мального обмена веществ органические кислоты, которые 
активно выводятся с мочой. При диабетическом кетоацидозе 
появляются адипиновая и субериновая кислоты вследствие 
активации со-окисления жирных кислот, в результате нару­
шенного метаболизма валина, лейцина и золейцина появля­
ются 3-оксипроизводные валериановой, масляной и метилмас- 
ляной кислот.

У больных желудочно-кишечными заболеваниями в ре­
зультате активации микрофлоры кишечника происходит уси­
ленное образование органических кислот из аминокислот пи­
щевых белков. В частности, образуется индоксил, который 
выводится с мочой в виде конъюгата с серной кислотой —; 
индикана, а такж е различные производные фенола и салици­
ловой кислоты.

Пигменты мечи. Главным пигментом мочи, придающим 
моче янтарный цвет, является урохром, представляющий со­
гласно ряду авторов соединение уробилина и уробилииогена 
с пептидом неизвестной природы. Прямой и непрямой били­
рубин в моче здоровых людей не определяются. В очень не­
значительных количествах в мочу здорового человека попа­
дает стерксбилиноген, всасывающийся по системе геморрои­
дальных вен. На свету и на воздухе неокрашенные стеркоби- 
линсген и уробилиноген превращаются в стеркобилин и уро­
билин — пигменты, окрашенные в темный цвет.

В небольших количествах в моче присутствуют как  про­
межуточные продукты синтеза порфиринового кольца, так и 
продукты распада гемоглобина. Среди предшественников те­
ма в моче больше всего 6-аминолевулиновой кислоты (2—3 
мг/сутки) и порфобилиногена (до 2 мг/сутки), значительно 
меньше уропорфиринов ( ~ 6  мкг/сутки), копропорфиринов 
(« 7 0  мкг/сутки,), протопорфиринов (~ 1 2  мкг/сутки). Повы­
шенное выведение этих веществ с мочой встречается при 
различных формах порфирий, отравлениях солями тяжелых 
металлов, апластической анемии, циррозах печени, остром 
полиомиелите, пеллагре, интоксикациях алкоголем, ж аропо­
нижающими лекарственными средствами, барбитуратами,

* *>



сульфаниламидами, органическими соединениями мышьяка. 
При интоксикации свинцом в моче возрастает содержание 
6-аминолевулиновой кислоты.

При заболеваниях печени с развитием печеночно-клеточ­
ной желтухи в моче появляются желчные пигменты и опре­
деляется билирубин, умеренно увеличивается содержание 
уробилина. При гемолитических желтухах билирубин в моче 
не определяется, а содержание уробилина резко возрастает. 
В отличие от этого механические желтухи сопровождаются 
резким увеличением содержания билирубина в моче и сни­
жением, вплоть до исчезновения, уробилина.

Повышенное выведение уробилиногена и стеркобилиноге- 
на с мочой отмечается не только при болезнях печени, но 
и при заболеваниях, протекающих с лихорадкой, гемоли­
зом, при интенсивных гнилостных процессах в кишечнике, 
при длительном голодании. Билирубинурия может развить­
ся при инфекционных заболеваниях, диффузном токсиче­
ском зобе как показатель токсического поражения печени.

Витамины. Водорастворимые витамины содержатся в мо­
че в незначительных количествах, жирорастворимых витами­
нов в моче практически нет. Выведение витаминов с мочой 
служит хорошим критерием насыщенности организма вита­
минами. Прямым определением в моче чаще всего исследу­
ют содержание витамина С, витаминов Bi и В2 . Витамин Р Р  
выводится с мочой в виде Ы'-никотинамида. Д ля  оценки на­
сыщенности организма фолиевой кислотой используют кос­
венный тест, при помощи которого в моче определяют содер­
жание форминоглутаминовой кислоты: ее содержание в мо­
че при дефиците фолиевой кислоты возрастает.

Гормоны в неизменном виде выводятся с мочой в очень 
небольших количествах. Их метаболиты выводятся с мочой 
в количествах значительно больших. Количество этих мета­
болитов в моче еще более возрастает в условиях патологии и 
при некоторых функциональных состояниях, сопровождаю­
щихся нарушением нормальных путей биосинтеза гормонов. 
Определение содержания метаболитов гормонов в моче ис­
пользуется для выявления и классификации этих состояний. 
Многие метаболиты гормонов присутствуют в моче в виде 
парных соединений с глюкуроновой и серной кислотами, а 
такж е в виде метиловых эфиров.

Определение гормонов в моче в ряде случаев более ин­
формативно, чем в крови, особенно для гормонов, не подвер­
гающихся в организме существенному распаду, поскольку



'позволяет учесть все количество образующегося гормона за  
определенный промежуток времени. В крови же содержание 
гормонов колеблется в различное время суток. К гормонам 
такого рода относятся стероидные гормоны, содержание ко­
торых в моче исследуется в клинике методами тонкослой­
ной хроматографии.

В качестве дополнительного диагностического теста при 
выявлении феохромоцитомы в моче определяют содержание 
винилилминдальной кислоты —  основного продукта катабо­
лизм а катехоламинов. Д л я  диагностики злокачественного кар- 
циноида, продуцирующего в кровь серотонин, в моче опре­
деляю т содержание продукта обмена серотонина — 5-окси- 
индолилуксусной кислоты.

Неорганические компоненты мочи

Натрий. Около 75% ионов N a +  активно реабсорбируется 
из клубочкового ультрафильтрата еще в проксимальных к а ­
нальцах. Реабсорбция N a + ,  сопряженная с гидролизом 
АТФ, продолжается на всем протяжении нефрона. Выведе­
нию N a +  с мочой препятствует альдостерон и некоторые 
другие минералкортикоиды, усиливающие реабсорбцию Na + . 
С активной реабсорбцией натрия сопряжена пассивная реаб­
сорбция воды и анионов (CI— , Н С 0 3— и др.).

Поскольку реабсорбция N a +  сопряжена с секрецией в 
мочу клетками эпителия почечных канальцев ионов Н +
(Na + -H + обмен), реабсорбция N a +  связана с удалением
из организма кислых продуктов и регуляцией КЩС.

Общее количество натрия, выделяемого с суточной мочой, 
составляет 2—4 г (по некоторым данным 3—6 г) и падает 
до 50 мг при употреблении диеты, не содержащей N a + .  Р ез­
кое увеличение выведения N a +  с мочой встречается при вве­
дении в организм гипертонических растворов. Умеренное
увеличение выведения N a +  с мочой вследствие нарушения его 
реабсорбции характерно для почечной недостаточности, не­
достаточной минералкортикоидной функции надпочечников 
(гипоальдостеронизм), лечения диуретиками. Выведение
N a +  с мочой уменьшается при гиперальдостеронизме, д ли ­
тельном лечении АКТГ и кортикостероидами, респираторном 
ацидозе.

Калий. Суточное выведение К а+ с мочой составляет 1,5—• 
2,0 г (по другим данным 2— 4 г) и не уменьшается ниже 1 г 
д аж е  при употреблении диеты, не содержащей К + .



Почечные механизмы выделения К + ,  слагающиеся из 
клубочковой фильтрации, практически полной реабсорбции 
в проксимальных канальцах и активной секреции в дисталь­
ных канальцах, сопряженной с активной реабсорбцией ионов 
N a +  ( К + —'Na+ обмен), эффективно предотвращают зад ер ж ­
ку  К +  в организме и развитие гиперкалиемии. Альдостерон, 
увеличивая реабссрбцию Na + , способствует повышенному 
выведению К +  с мочой, а инсулин, напротив, уменьшает ка- 
лийурез за счет стимуляции задерж ки глюкозы и калия 
клетками. Пониженный калийурез встречается при ацидозе 
вследствие конкуренции между ионами К +  и Н +  при их се­
креции эпителием дистальных канальцев, сопряженной с ре­
абсорбцией Na + . Вследствие конкуренции с ионами Н +  при 
секреции эпителием канальцев ионы К +  участвуют в регуля­
ции КЩС. При постоянном уровне реабсорбции ионов N a +  
уменьшение секреции К +  означает усиление выведения в мо­
чу ионов Н + .  Усиленная секреция К + , напротив, сопровож­
дается  задержкой в организме кислых продуктов.

Выведение калия с мочой увеличивается при гиперальдо- 
стеронизме, почечной недостаточности, длительном примене­
нии диуретиков, интоксикациях аспирином, дыхательном а л ­
калозе. Уменьшение выведения калия встречается при гипо- 
альдостеронизме и ацидозе.

Кальций и магний. Суточное выведение с мочой ионов 
■Са2+  и M g2+ невелико и составляет, соответственно, 0,1—0,3 г 
и 0,1—0,2 г. Основная часть этих катионов выводится из орга­
низма через кишечник, а доля, выводимая с мочой, составля­
е т  30%. В то же время содержание С а2+ в моче о тр аж ает  со­
стояние минерального обмена в костной ткани и состояние 
паращитовидных желез. Незначительное повышение содер­
ж ан и я  С а2+  в плазме крови сопровождается увеличением 
его выведения с мочой. Это свидетельствует, что в физиоло­
гических условиях способность канальцев к реабсорбции 
С а2+ используется на всю мощность.

Содержание ионов С а2+  в моче в ряде случаев коррели­
рует с содержанием ионов Na + . Закономерности выведения 
M g 2+ ближе к характеру выведения К + .  Содержание ионов 
С а2+  и M g2+  в моче не отраж ает  характер питания.

Аммиак. В течение суток с мочой у взрослого здорового 
человека выводится 0,4— 1,0 г аммиака в расчете на азот. Ко­
личество выводимого аммиака может уменьшаться до нич­
тожно малых величин при алколозе и возрастать до 5 г при 
тяжелом метаболическом ацидозе. Аммиак выводится с мо­



чой в виде аммионийных солей (ион N H 4+ ) .  Содержание 
их в моче в определенной степени отраж ает КЩС.

Аммиак образуется в клетках почечных канальцев пре­
имущественно из глутамина с участием фермента глутами- 
назы:

о = с-сн 2-с н 2-сн-соон

NHj NH2
глутамин

+  н 20 .................НООС—СН2—СН2—СН—СООН + NH3
глутамы- глутаминовая

наза кислота

Около 1/3 аммиака образуется из глутаминовой кислоты 
в глутаматдегидрогеназной реакции:

НООС-СН2-СН2-СН-СООН + НАД +
I

n h 2
глутаминовая кислота 

+ Н,0 НООС—СН,—СН,—С—СООН + Н А ДН + МН4 +
глутамат 

ДГ
а-кетоглютаровая

кислота

Глутаминовая кислота образуется в почках в больших 
количествах за счет реакций переаминирования аминокис­
лот с а-кетоглютаровой кислотой.

Освобождающийся в ходе этих реакций аммиак экскре- 
тируется в просвет канальцев за счет обычной диффузии, 
где связывает ионы Н +  и переходит в ион аммония N H 4+C 
Таким образом, экскреция аммиака неразрывно связана с 
важной ролью почек в регуляции КЩ С и поэтому уровень 
секреции аммиака и выведения солей аммония о тр аж ает  со­
стояние КЩС, уменьшаясь при алкалозе и возрастая при 
ацидозе (как респираторном, так и метаболическом). С вя­
зывание избытка ионов Н +  экскретируемым аммиаком об­
легчает N a + — Н +  обмен (сопряженные процессы реабсорб­
ции N a +  и секреции Н + ), что такж е способствует компен­
сации ацидоза.

Однако pH мочи не является единственным фактором,, 
регулирующим выведение N H 3. Выведение последнего отра­
ж ает  такж е активность глутаминазы и аминотрансфераз. 
Последние ферменты переносят а-аминогруппы различных



аминокислот на а-кетоглютаровую кислоту с образованием 
глутаминовой кислоты, которая окисляется ферментом глу- 
таматдегидрогеназой с выделением N H 3. При ацидозе про­
исходит индукция синтеза этих ферментов и активность их 
в ткани почки возрастает.

Все факторы, способствующие подкислению мочи, напри­
мер, мясная диета, увеличивают выведение аммиака, а спо­
собствующие подщелачиванию, например, растительная ди­
ета, — уменьшают. Выведение аммиака с мочой возрастает 
при сахарном диабете с длительным кетозом, при обезвожи­
вании, голодании, диаррее, нарушениях водно-электролитно­
го обмена (уменьшение содержания в организме ионов N a +  
и К + ) ,  первичном гиперальдостеронизме, избыточном поступ­
лении солей аммония. Уменьшение выведения аммиака с мо­
чой встречается при введении в организм растворов бикар­
боната натрия, аддисоновой болезни, поражениях дисталь­
ного отдела нефрона, чрезмерном употреблении щелочных 
минеральных вод.

Хлориды. Ион С1— является главным анионом мочи. В 
зависимости от потребления хлоридов с пищей за сутки с 
мочой выделяется 3,5—9,0 г С1— . Это количество может сни­
зиться до 150 мг у людей, находящихся на бессолевой ри­
совой диете, при лечении гипертонической болезни.

Количество ионов С1—, выделяемых с мочой, определяет­
ся содержанием С1— в плазме крови, уровнем клубочковой 
фильтрации и реабсорбции. Последняя осуществляется как  
пассивно по электрохимическому градиенту, создаваемому 
за  счет реабсорбции N a + ,  так  и путем активного транс­
порта.

Как повышение, , так и понижение выведения хлоридов с 
мочой имеют важное диагностическое значение. Гиперхлору- 
рия возникает при схождении отеков, редких формах нару­
шения канальцевой реабсорбции N a + ,  введении в организм 
больших количеств гипертонического раствора. Выраженное 
уменьшение выведения хлоридов с мочой (гипохлорурия) от­
мечается при длительной рвоте, диаррее, отеках, хрониче­
ском нефрите, остром суставном ревматизме, гиперкортициз- 
ме, острых лихорадочных заболеваниях.

Бикарбонаты. Количество бикарбонатов, выводимых с 
мочой, зависит от их содержания в плазме крови (т. е. ф ак ­
тически от величины щелочного резерва крови,) и в значи­
тельной мере определяется величиной pH мочи. При сниже­
нии концентрации бикарбонатов в крови ниже 28 ммоль/л



практически все Н С 0 3~ анионы ультрафильтрата реабсорби- 
руются и с мочой выводится ничтожное их количество. При 
концентрации бикарбонатов в крови свыше 28 ммоль/л реаб- 
сорбируется относительно постоянное их количество — около 
28 ммоль/л ультрафильтрата. Не реабсорбированные анио­
ны Н С 0 3~ выделяются с мочой. С учетом величин АВ и SB 
19—25 ммол,ь/л и 21—25 ммоль/л, соответственно, о тр аж а­
ющих содержание Н С 0 3~ ионов в крови здоровых людей, у 
здоровых людей без нарушений КЩ С бикарбонаты должны 
подвергаться полной реабсорбции.

Реабсорбция Н С 0 3~ ионов протекает весьма своеобраз­
но. В проксимальных канальцах Н С 0 3_  реабсорбируется 
пассивно по электрохимическому градиенту аналогично 
ионам С1~. Однако в последующих отделах нефрона Н С 0 3~ 
реабсорбируется непрямым путем. В клетках канальцев 
Н 2С 0 3 диссоциируют на Н +  и Н С 0 3~  ионы. Последние пере­
ходят в кровь, а первые секретируются в мочу, где соединя­
ются с Н С 0 3-  ионами с образованием Н2С 0 3_ , которая р а з ­
лагается на С 0 2 и Н20 .  Углекислота переходит в клетки ка­
нальцев, где гидратируется с участием карбоангидразы. В 
результате образуется Н2С 0 3 и цикл повторяется. Подобным 
образом осуществляется «реабсорбция» Н С 0 3~  ионов в дис­
тальных отделах нефрона.

Выведение бикарбонатов с мочой в значительной мере 
коррелирует с величиной ее pH. При pH мочи 5,6 с мочой 
выделяется 0,5 ммоль Н С 0 3~/л  мочи, при pH 6,6—6 ммоль/л, 
при pH 7,8~9,3 ммоль/л. Выведение бикарбонатов возраста­
ет при алкалозе и снижается при ацидозе.

При поражении канальцев (туболопатиях) вследствие н а­
рушения реабсорбции Н С 0 3~ ионов выведение их с мочой 
резко возрастает и возможно развитие почечного ацидоза 
(синдром Л ай тву да-О л б р ай та) .

Фосфаты. Главными фосфатами мочи являются N aH 2PO.t 
и N a2H P 0 4. З а  сутки с мочой выводится 2 ,5~4г фосфатов, а в  
пересчете на фосфор 0,7 1,6 г. Количество фосфатов, выделя­
емых с мочой, зависит от характера питания. Обычно с мо­
чой удаляется менее 50% фосфатов, выводимых из организма.

Перешедшие в ультрафильтрат ионы Н Р 0 42~ и Н2Р 0 4~  
подвергаются активной реабсорбции по-видимому в прокси­
мальных канальцах. Реабсорбция фосфатов активируется 
витамином Д  и ингибируется паратгормоном. Н а реабсорбцию 
фосфатов влияют ионы К + ,  поскольку при снижении содер­
ж ания К +  в крови реабсорбция фосфатов нарушается. Ионы



Н Р 0 42- \  связывая в просвете канальцев секретируемые ионы 
Н + ,  вовлекаются в почечные механизмы регуляции КЩС.

Выведение фосфатов с мочой возрастает при ацидозе и 
алкалозе, первичном и вторичном гиперпаратиреоидизме, б а ­
зедовой болезни, голодании. Уменьшенное выведение ф осф а­
тов характерно для поражений почек — различных тубулопа- 
тий (семейный витаминоустойчивый рахит, синдром Фанко- 
ни, цистиноз у детей, сахарный диабет  или фосфат-диабет у 
взрослых) вследствие снижения канальцевой реабсорбции, 
для беременности из-за потребления фосфата плодом и для 
диарреи в силу нарушения всасывания фосфатов в кишечнике.

Неорганические сульфаты. С мочой ежесуточно выводится 
0,6— 1,8 г анионов S 0 42~ в расчете на серу. Количество выво­
димых неорганических сульфатов пропорционально поступ­
лению серосодержащих аминокислот пищевых белков. Опре­
деление сульфатов в моче не имеет существенного диагности­
ческого значения.

Вода. Главный в количественном аспекте компонент мо­
чи. Количество воды, выделяемой с мочой, практически, сов­
падает  с объемом мочи и составляет 50—60% всей жидкости, 
поступившей в организм извне, и воды, образовавшейся в 
процессе обмена веществ. В среднем у здорового взрослого 
человека за сутки организм теряет с мочой 1000—2000 мл 
жидкости. Вполне очевидно, что эта величина зависит от ко­
личества потребляемой организмом жидкости. Суточное вы­
деление мочи у взрослых менее 500 мл и более 2000— 2500 мл 
рассматривается как патологическое.

И з 180 л первичной мочи, образующейся в течение суто.к 
у среднего взрослого человека, реабсорбируется 99% воды. 
Реабсорбция воды представляет пассивный процесс, проте­
кающий на всем протяжении нефрона в силу разности ос­
мотического давления первичной мочи и жидкости окруж аю ­
щей интерстициальной ткани. В проксимальных канальцах 
вода уходит из первичной мочи пассивно вслед за N a+ . Р е ­
абсорбция воды из дистальных канальцев и собирательных 
трубочек активируется антидиуретическим гормоном, увели­
чивающим проницаемость эпителиальных клеток, выстилаю­
щих стенку канальцев и трубочек, для  воды.

Повышенное образование мочи (полиурия), а следова­
тельно и повышенное выведение воды с мочой наблюдается 
при приеме больших количеств жидкости, лечении диурети­
ками, сильных эмоциональных переживаниях (стрессовых си­
туациях), сахарном и несахарном диабете, хронических неф­



ритах и пиелонефритах и других заболеваниях.
Пониженное образование мочи (олугоурия) и уменьше­

ние выведения воды с мочой сопутствует недостаточному по­
ступлению жидкости в организм, лихорадочным состояниям, 
рвоте, диаррее, токсикозам, острому нефриту и почечной не­
достаточности. При тяжелых поражениях почек (острые 
диффузные нефриты), мочекаменной болезни (закупорка мо­
четочников), отравлениях свинцом, ртутью, мышьяком, силь­
ных нервных потрясениях возможно почти полное прекра­
щение выделения мочи (анурия), сопровождающееся р аз ­
витием уремии.

У здорового человека днем мочи выделяется в 3—4 раза  
больше, чем ночью. Выделение мочи преимущественно в ноч­
ное время получило название никтурии.

Патологические компоненты мочи

Глюкоза присутствует в моче здоровых людей в следо­
вых количествах, не определяемых обычными лабораторны ­
ми методами. Практически полностью реабсорбируется из 
ультрафильтрата в проксимальных канальцах. Реабсорбция 
глюкозы подавляется флоридзином. Относится к пороговым 
веществам и при увеличении ее содержания в крови свыше 
10 ммоль/л начинает выделяться с мочой вследствие непол­
ной реабсорбции.

Появление глюкозы в определяемых количествах в моче 
(глюкозурия) может быть обусловлено различными причи­
нами. Возможна физиологическая глюкозурия при употреб­
лении с пищей больших количеств сахара, у беременных ж ен­
щин или вследствие сильного стрессового воздействия. В ус­
ловиях патологии основная причина глюкозурии — сахар­
ный диабет с сопутствующей ему гипергликемией. Содерж а­
ние глюкозы у больных сахарным диабетом, может дости­
гать 5— 120 г/л. Глюкозурия может сопутствовать острому 
панкреатиту, гипертиреоидизму, гипоталямическому синдро­
му, острым инфекционным и нервным заболеваниям, сотря­
сению мозга, приступам эпилепсии. Поражения почечных 
канальцев со снижением способности к реабсорбции глюко­
зы такж е сопровождаются глюкозурией (почечный диабет, 
стероидный диабет, вторичная ренальная глюкозурия при 
хронических заболеваниях почек). Наконец, отравления мор­
фином, стрихнином, хлороформом, фосфором и некоторыми 
другими веществами также приводят к глюкозурии.



Нефросклероз, напротив, сопровождается увеличением 
пороговой концентрации глюкозы в крови и даж е значитель­
ное повышение глюкозы в крови не сопровождается глюко- 
зурией. Причина этого необычного состояния заключается в 
уменьшении клубочковой фильтрации.

В определенных условиях в моче появляются другие са ­
хара. При употреблении больших количеств фруктов или 
фруктовых соков в моче обнаруживаю тся пентозы, у кормя­
щих матерей — лактоза, у больных редким наследственным 
заболеванием — галактоземией развивается галактозурия. 
Существующие редкие врожденные заболевания — идиопа- 
тическая пентозурия, при которой с мочой выделяется L-кси- 
лулоза и идиопатическая фруктозурия. При так  называемых 
лизосомных болезнях, характеризую щихся врожденной недо­
статочностью некоторых кислых гидролаз, в моче определя­
ются галактоза, ацетилглюкозамин, ацетилгалактозамин, аце- 
тилнейраминовая и глюкуроновая кислоты.

Белки. В моче здорового человека содерж атся следы 
белка (альбумины и глобулины крови, гликопротеиды сли­
зистой оболочки мочеполовых путей), не определяемые обыч­
ными качественными реакциями на белок. При болезнях по­
чек и ряде других заболеваний выведение белков с мочой 
резко возрастает и развивается протеинурия.

Почечные протеинурии рассматриваю тся как важный ди­
агностический критерий и возникают при остром гломеруло- 
нефрите, на ранних стадиях хронического гломерулонефрита, 
при нефротическом синдроме и токсикозах беременных, на­
рушениях кровоснабжения почек, например, при застойной 
форме сердечной недостаточности. В этих случаях появле­
ние белков плазмы крови в моче обусловлено органически­
ми повреждениями нефрона, увеличением размеров пор по­
чечного фильтра, замедлением кровотока в клубочках.

Внепочечные протеинурии связаны с поражением моче­
вых путей и предстательной железы , лихорадочными состоя­
ниями, анемиями и заболеваниями печени.

Моча больных миеломной болезнью содержит белок Бенс- 
Дж онса, который выпыдает в осадок при нагревании мочи до 
50 °С и вновь растворяется при кипячении.

Д а ж е  у здоровых людей после длительного стояния или 
ходьбы в моче определяется белок — ортостатическая про­
теинурия.

В моче человека обнаруж ивается активность ряда ф ер­
ментов: липазы, лактатдегидрогеназы, рибонуклеазы, амино-



трансфераз, лейцинаминопептидазы, фосфатаз, урокиназы, 
а -ам илазы  и др. Д ля  определения активности ферментов мо­
чу, как правило, необходимо концентрировать. При острых 
панкреатитах в моче определяется высокая активность а -ам и ­
лазы, что является ценным диагностическим критерием.

Диагностическое значение имеет исследование качествен­
ного состава белков в моче, чащ е всего в моче присутствуют 
белки плазмы крови, проникшие через поврежденный клубоч­
ковый фильтр. Если повреждение носит ограниченный х ар ак ­
тер, в моче обнаруживаются молекулы белков с небольшими 
размерами, т. е. преимущественно альбумины. Подобное яв ­
ление называется селективной протеинурией. При тяжелых 
нефропатиях почечный фильтр полностью или почти полно­
стью разрушен и состав белков мочи близок к белковому 
составу плазмы крови. Р еж е  причиной протеинурии оказы ­
вается неспособность проксимальных отделов нефрона д о ­
статочно эффективно реабсорбировать проходящие через 
гломерулярный фильтр низкомолекулярные белки ультра­
ф ильтрата вследствие повреждения самого нефрона или не­
обычно высокого содержания этих белков в плазме крови. 
Гломерулярная протеинурия наблюдается при остром и хро­
ническом гломерулонефрите, нефропатиях, при системных 
заболеваниях (амилоидозе, красной волчанке) и др. Тубу­
лярная  протеинурия объединяет болезни с преимуществен­
ным поражением канальцев: наследственные тубулопатии
(синдром Фанкони, синдром О льбрайта),  энзимопатии (га- 

лактоземия, некоторые гликогенозы), эндемическая нефропа­
тия, острый тубулярный некроз.

Д л я  оценки степени протеинурии определяют не только 
содержание белка в моче, но и количество белка, выделен­
ного за сутки. Степень истинной протеинурии колеблется в 
больших пределах. Нефротический синдром и некронефриты 
сопровождаются обычно массивной протеинурией, при кото­
рой в моче содержание белка доходит до 90°/оо и более. При 
функциональной и ложной протеинурии концентрация белка 
в моче менее 1%о. Д ифференцировать особенности протеину- 
рий помогает использование электрофоретических и иммуно- 
химических методов.

В норме уропротеинограмма человека имеет следующий 
вид: альбумины — 20%, a i -глобулины — 12%, аг-глобули- 
ны — 17%, р-глобулины — 43% , у гл°булины — 8%. Вели­
чина отношения IgG /альбумин менее 0,16 свидетельствует о 
высокой избирательности почечного фильтра. Высокое содер­



ж а н и е  лизоцима или p-микроглобулина в моче по сравнению 
с  содержанием альбумина указывает на поражение почеч­
ных канальцев, но нельзя исключить повреждение ’капсулы 
клубочка. При нефротическом синдроме у больных систем­
ной красной волчанкой, при амилоидозе почек на уропроте- 
инограмме преобладает аг- и у-глобулины, а при нефротиче­
ском варианте хронического нефрита относительное содер­
ж ание этих белков незначительно. Д л я  уропротеинограммы 
при миеломной болезни характерно преобладание глобули­
нов над альбуминами и появление белка Беис-Джонса. Фиб- 
ринурия встречается при опухолях мочевого пузыря, при 
этом в моче обнаруживаются сгустки фибрина. Хотя моле­
кула гемоглобина невелика, освободившийся при распаде 
эритроцитов гемоглобин не проходит через почечный фильтр, 
т. к. образует высокомолекулярные комплексы с гаптогло- 
бином. Миоглобин не комплексируется с гаптоглобином, по­
этому, оказываясь в крови, свободно проходит почечный 
фильтр и поступает в мочу.

Кетоновые тела — |3-оксимасляная кислота, ацетоуксус- 
ная кислота и ацетон образуются у здоровых людей в пече­
ни из ацетил-КоА. В норме их содержание в крови невелико, 
однако и в физиологических условиях клетки миокарда и 
коркового слоя почек используют (3-оксимасляную и ацетоук­
сус ну ю кислоты в качестве топлива предпочтительнее, чем 
глюкозу. На холоде кетогенез значительно возрастает. У здо­
ровых людей выведение кетоновых тел с мочой не превышает 
-20—50 мг/сутки и в моче они обычными клиническими метода­
ми не определяются.

Резкое увеличение содержания кетоновых тел в моче — 
кетоз — характерно для сахарного диабета вследствие акти­
вации кетогенеза и развития кетонемии. Кетоновые тела опре­
деляю тся в моче такж е при голодании, кахексии, употребле­
нии пищи, богатой кетогенными веществами, при приеме 
значительных количеств щелочных веществ, в послеопера­
ционном периоде, при гликогенозах I, II и IV типов, гиперин- 
сулинизме, тиреотоксикозе, выраженных гликозуриях, акро­
мегалии, гиперпродукции глюкокортикоидов, инфекционных 
болезнях и интоксикациях, эклампсии.

Среди других патологических компонентов мочи важное 
значение имеют желчные и кровяные пигменты, некоторые 
аминокислоты и производные аминокислот. О появлении их 
в моче при некоторых заболеваниях описано выше (см. пиг­
менты мочи и аминокислоты).



ОСОБЕННОСТИ МОЧИ У ДЕТЕЙ

Моча начинает образовываться у плода на 9-й неделе 
внутриутробного развития. В связи с тем, что выделитель­
ная функция у плода обеспечивается плацентой, дети д а ж е  
с отсутствием почек рождаются живыми. Моча плода гипо- 
тонична, содержит небольшие количества натрия, хлора, сле­
ды фосфатов и большое количество мочевины. Осмотическое 
давление мочи новорожденных выше, чем плазмы крови. 
Суточный диурез новорожденных низок и увеличивается с 
возрастом. Начиная с 4-го дня жизни суточный диурез со­
ставляет в среднем 3/4 от всего количества принятой ж и д ­
кости. Количество мочеиспусканий к 10-му дню жизни на­
растает и достигает 20 и более раз.

Дети раннего возраста выделяют мочи в пересчете на 1 кг 
массы тела больше, чем взрослые. Суточное количество мо­
чи на 1 кг массы тела у детей в возрасте 1—3 мес. состав­
ляет 90— 125 мл, 4—9 мес. — 70— 110 мл, 10— 12 мес. — 30—♦ 
80 мл, до 7 лет — 50—70 мл, старше 8 лет  — 25—35 мл, у 
взрослых — 18—20 мл. Недоношенные дети и находящиеся 
на искусственном вскармливании выделяют еще большее ко­
личество мочи в расчете на единицу массы тела. Суточный 
диурез у детей старше 1 года жизни рассчитывается по фор­
муле:

мл мочи =  60 0 + 1 0 0  (х— 1), где х — возраст ребенка.

Полиурия в детском возрасте встречается при приеме 
больших количеств жидкости, в период выздоровления после 
лихорадочных состояний, при схождении отеков, сахарном и 
несахарном диабете, у психически неуравновешенных детей* 
Олигурия отмечается при недостаточном приеме жидкости,, 
лихорадочных состояниях, рвоте, диаррее, токсикозах, сер­
дечно-сосудистых заболеваниях, шоковых состояниях. При 
исследовании диуреза у детей необходимо следить не только 
за количеством мочи, но и количеством принятой жидкости 
и массой тела. У детей старше 2—3 лет дневной диурез пре­
выш ает ночной.

Относительная плотность мочи у новорожденных дости­
гает 1,018, с 5—6 дня жизни до 2 лет составляет 1,010— 1,017, 
в 4—5 лет — 1,012— 1,020, в 10— 12 лет — 1,011 — 1,025.

Моча новорожденных бесцветна, в последующие сутки 
темнеет, мутнеет, при стоянии выпадает красноватый осадок 
солей мочевой кислоты. Через неделю после рождения мо­



ча  приобретает лимонно-желтый цвет и становится прозрач­
ной.

pH мочи новорожденных кислый — 5,4— 5,9. Ко 2—4-му 
дню  жизни pH мочи нарастает и достигает при грудном 
вскармливании 6,9—7,8. При искусственном вскармливании 
в этот период pH мочи слабо кислый — 5,4—6,9, у недоно­
шенных — 4,8— 5,4. Наиболее нцзкое значение pH мочи у 
грудных детей определяется в полночь, а наиболее высокое 
к полудню. Реакция мочи становится щелочной при рвоте, 
схождении отеков, а более кислой при лимфатическом д и а ­
тезе, сахарном диабете, почечном ацидозе Олбрайта. Р а с ­
хождение между pH крови и мочи у детей наблюдается при 
гиперхлоремическом ацидозе, отравлении сульфаниламида­
ми, почечном ацидозе и других тубулопатиях. Во всех этих 
случаях, несмотря на метаболический ацидоз, моча имеет 
щелочную реакцию. Алкалоз на фоне кислой мочи встреча­
ется при гипокалиемии, лечении алкалоза  введением боль­
ших количеств хлорида натрия. Определение величины pH 
мочи позволяет проводить дифференциальный диагноз м еж ­
д у  гипокалемическим и гипохлоремическим алкалозом (при 
пилоростенозе, пилороспазме). При гипокалемии моча кис­
л ая ,  при гипохлоремии — щелочная.

Количество органических и минеральных веществ, выво­
димых с мочой за сутки, у детей меньше, чем у взрослых, и 
колеблется в пределах 0,1—0,18 г/кг массы тела (у взрос­
лых 0,25— 0,35 г /кг).  Высокое содержание в моче детей мо­
чевой кислоты и ее солей является причиной мочекислого ин­
фаркта, развивающегося у каждого второго новорожденно­
го и имеющего благоприятный исход. Моча детей характе­
ризуется высоким содержанием креатина, мочевины, гиппу* 
ровой кислоты (продукт обмена глицина). В течение суток 
с мочой у детей выводится 120— 150 мг белка. Экскреция не­
которых веществ с мочой у детей отражена в таблице II.2.

МЕТОДЫ ОПРЕДЕЛЕНИЯ НЕКОТОРЫХ 
КОМПОНЕНТОВ МОЧИ

Белок

Наибольшее распространение для качественного опреде­
ления белка в моче получила проба Геллера. Несколько мл 
профильтрованной мочи осторожно наслаиваю т на 50% р а ­
створ азотной кислоты или на реактив Ларионовой (1 мл



Экскреция некоторых веществ с мочой у детей разного возраста

Количество (мг/сутки)
Вещество

0 —12 месяцев 1 год—14 лет

Органические
вещества

мочевина
креатин
креатпнин
белок
мочевая кислота
глюкоза
галактоза
мальтоза
сахароза
лактоза
кетоновые тела

Минеральные
вещества

натрий
калий
кальций
магний
аммпак
хлориды
бикарбонаты
фосфаты

150—4000
5 - 7 0

2 7 -9 0

4 0 -8 0

6,5— 13,6 ммоль/м2/сут  
< 8  ммоль/сут

20—40 мг/сут

10—1000 мг/сут

4000 -16000
3 0 -2 8 0

200—1400
120—150
1 2 0 - 1 0 0 0

1 6 -1 3 2
< 3
« 7 5

3 - 1 5
« 6 3

2 0 -5 0

55—135 ммоль/м!/су г  
15— 18 ммоль/сут 

— 1,5 ммоль/кг/сут- 
40—200 мг/сут 

5—25 мг/сут 
500—6000 мг/сут 

2 ммоль/л 
15—20 мг/кг/сут



конц. H N 0 3 на 99 мл насыщенного раствора N aC l) .  П роба 
положительна при появлении белого кольца на границе двух 
жидкостей. Проба специфична для белков и полипептидов. 
Чувствительность пробы 33 мг/л.

В настоящее время для выявления белка в моче широкое 
распространение получают экспресс-методы сухой химии — 
диагностические бумажные полоски «Альбуфан» (Ч С С Р ) ,  
«Биофан Е» (ГДР,), «Тетрафан» (Ч С С Р ),  «Пентафан» 
(Ч С С Р ),  «Гексафан» (Ч С С Р ),  «Гептафан» (Ч С С Р ),  «Н еф - 
рофан» (Ч С С Р).

Раньш е для количественного определения белка в моче» 
широко использовалась проба Бранденберга— Робертса —  
Стольникова, основанная на проведении пробы Геллера с 
различными разведениями мочи. Экспериментально установ­
лено, что минимальное содержание белка в моче, при кото­
ром проба положительна, составляет 33 мг/л. Из-за трудо­
емкости метода в последние годы от него отказываются и все 
шире используются экспресс-методы полуколичественной су­
хой химии — диагностические бумажные полоски «Биофан 
Е» (Г Д Р ) ,  «Альбуфан» (Ч С С Р ),  «Тетрафан» (Ч С С Р ),  «Пен­
тафан» (Ч С С Р ),  «Гексафан» (Ч С С Р),  «Гептафан» (Ч С С Р ),  
«Нефрофан» (ЧССР,), позволяющие практически количест­
венно определять белок.

Глюкоза

Качественное и полуколичественное определение глюкозы 
в моче в клинико-биохимических лабораториях проводится 
с помощью бумажных диагностических полосок «Глюкотест» 
(С С С Р ),  «Глюкофан» (Ч С С Р ),  «Тетрафан» (Ч С С Р ),  «Пен­
тафан» (Ч С С Р ),  «Гексафан» (Ч С С Р ),  «Гептафан» (Ч С С Р ) .

И меющ аяся на этих бумагах цветная индикаторная ш ка­
ла позволяет проводить практически количественное опреде­
ление глюкозы.

Существуют экспресс-методы определения глюкозы в мо­
че с помощью стандартных готовых наборов реактивов, вы­
пускаемых отечественной промышленностью и зарубежными 
фирмами.

Из других моносахаров в моче определяют фруктозу по 
реакции резорцином (проба Селиванова), галактозу по вы­
падению белого осадка после обработки концентрированной! 
H N 0 3 и нагревания, пентозы путем перевода в фурфурол.



Кетоновые тела

Количественное и полуколичественное определение кето­
новых тел ((3-оксимасляной кислоты, ацетоуксусной кислоты 
и ацетона) в моче проводится с помощью бумажных диагно­
стических полосок «Кетофан» (Ч С С Р ),  «Пентафан» (Ч С С Р ),  
«Гексафан» (С С С Р ),  «Гептафан» (ЧССР,). Границы обнару­
жения: 100 мг/л для ацетоуксусной кислоты и 400 мг/л для 
ацетона. Отечественная промышленность выпускает таблет­
ки для экспресс-анализа ацетона в моче.

Уробилиноген

В моче проводят количественное и полуколичественное 
определение уробилиногена при помощи стандартных диаг­
ностических бумажных полосок «УВГ-фан» (Ч С С Р).

Билирубин

Качественное определение билирубина в моче основано 
на его окислении в биливердин, сопровождающемся появле­
нием сине-зеленого окрашивания. В качестве окислителя ис­
пользуют 5% спиртовый раствор соляной кислоты (Грембера 
метод), 1% раствор хлорного ж елеза  на трихлоруксусной ки­
слоте (реактив Фуше), 0,1% спиртовый раствор йода (проба 
Розина) .  Билирубин предварительно осаждаю т 15% раство­
ром хлористого бария при проведении проб Грембера и 
Фуше.

Д л я  полуколичественного определения билирубина в мо­
че используется метод Ендрашека-Клегхорна-Грофа в моди­
фикации Уита-Гриса-Гриса. Возможно использование бу­
мажных диагностических полосок «Гептафан» (Ч СС Р) и 
«Иктофан» (Ч С С Р).

Кровь и кровяные пигменты
Д л я  эритроцитов и гемоглобина на диагностических бу­

мажных полосках «Гемофан» (Ч С С Р ),  «Гептафан» (Ч С С Р ),  
«Гексафан» (Ч С С Р ),  «Нефрофан» (ЧСС Р) имеются раздель­
ные шкалы, позволяющие проводить качественное и полуко­
личественное определение.

Присутствие гемоглобина в моче обнаруживается также 
с  п о м о щ ь ю  бензидиновой пробы —•' гемоглобин разлагает



перекись водорода до атомарного кислорода, который окис­
ляет  бензидин с образованием сине-зеленого окрашивания.

Индикан

Метод обнаружения индикана в моче основан на его пре­
вращении в индоксил после гидролиза сложноэфирной свя­
зи сильной минеральной кислотой и последующем окислении 
индоксила хлорным железом (реактив Обермейера.) с обра­
зованием окрашенного соединения.

Мукополисахариды

О бнаруживаю т в моче пробой Берри-Спинанджера. При 
взаимодействии мукополисахаридов с толуидиновым синим 
в кислой среде образуется красное окрашивание.

Фенилпировиноградная кислота

Фенилпировиноградную кислоту обнаруживают с помо­
щью проведения пробы Фелинга —  образования комплекс­
ного соединения с ионами трехвалентного железа, окраш ен­
ного в сине-зеленый цвет. Выпускаются диагностические бу­
мажные полоски «Биофан П» (Г Д Р ) .

pH мочи

pH мочи определяют полуколичественно с помощью инди­
каторной бумаги «Рифан», диагностических бумажных поло­
сок «Альбуфан» (Ч С С Р ),  «Тетрафан» (Ч С С Р ),  «П ентафан» 
(Ч С С Р ),  «Гексафан» (Ч С С Р ),  «Гептафан» (Ч С С Р ).



III . БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ КРОВИ И МОЧИ
ПРИ НЕКОТОРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ И СИНДРОМАХ

В предыдущих разделах были рассмотрены физиологиче­
ская роль и диагностическое значение отдельных биохимиче­
ских компонентов крови и мочи. В то ж е время, знание сту­
дентом физиологической роли того или иного вещества и из­
менений, которым подвергается это вещество при различных 
заболеваниях, представляет лишь одну сторону в процессе 
подготовки будущего врача. В ходе изучения клинических 
дисциплин у студента должно сформироваться умение вы­
брать комплекс биохимических показателей, которые следует 
-исследовать у конкретного больного для постановки диагно­
з а  или, напротив, исключения заболевания, проведения диф ­
ференциальной диагностики и оценки эффективности прово­
димого лечения. Иначе говоря, на основании знаний об из­
менении метаболизма отдельных веществ в условиях патоло­
гии студент должен взглянуть на проблему с другой стороны, 
а именно, ответить на вопрос — нарушение обмена каких 
веществ сопутствует тому или иному заболеванию. Н астоя­
щий раздел написан с целью облегчить достижение этой 
цели. Ниже речь пойдет о наиболее существенных биохими­
ческих изменениях в крови и моче при ряде заболеваний и 
синдромов. В заключительной части мы остановимся на не­
которых общих методологических моментах проведения био­
химических исследований в клинике, интерпретации получа­
емых в ходе этих исследований результатов и их роли в по­
становке диагноза заболевания.

АТЕРОСКЛЕРОЗ

Атеросклероз представляет одно из самых распростра­
ненных хронических заболеваний. Характеризуется специ­
фическим поражением артерий эластического и мышечно­
эластического типа в виде очаговой липидной инфильтрации 
внутренней оболочки, разрастания в стенке сосудов соеди­
нительной ткани и формированием атеросклеротических б л я ­
шек. Атеросклеротическое поражение артерий приводит к ор- 
танным или общим расстройствам кровообращения. Клиниче­
ские проявления атеросклероза определяются локализацией 
атеросклеротических поражений и степенью их выраженно­
сти. Некоторые клинические проявления атеросклероза вы­
д ел яю т  в отдельные синдромы и нозологические формы, на-



'пример, коронарная (ишемическая) болезнь сердца и др.
В развитии атеросклероза важ н ая  роль отводится нару­

шениям липидного обмена, и в первую очередь, обмена хо­
лестерина. Впервые представления о роли холестерина в р а з ­
витии атеросклероза были сформулированы отечественными 
учеными Н. Н. Аничковым и С. С. Халатовым в 1911—« 
1913 гг. в виде теории холестериновой инфильтрации. В экс­
перименте было установлено, что скармливание кроликам 
'больших количеств холестерина сопровождается поражени­
ем артерий, схожим с атеросклеротическим поражением ар ­
терий у человека. В настоящее время правомерность основ­
ных положений теории Аничкова—Халатова общепризнана 
мировой научной общественностью. Теория холестериновой 
инфильтрации расширена представлениями о транспортных 
системах холестерина в организме человека — липопротеи- 
нах низкой и высокой плотности — и в модифицированном 
виде положена в основу плазменно-липидной концепции про­
исхождения атеросклероза, выдвинутой английским исследо­
вателем Н. Миянтом. Принято считать, что Л П Н П  транспор­
тируют холестерин из печени в клетки экстрапеченочных 
тканей, а Л П В П  забираю т холестерин в тканях и переносят 
его в печень. В силу этого функциональная роль указанных 
классов липопротеинов различна — Л П Н П  рассматриваются 
как  атерогенные липопротеины, а Л П В П  — как  антиатеро- 
генные.

В самые последние годы представления о патогенезе ате­
росклероза обогатились открытием на поверхности клеток 
рецепторов к Л П Н П , связывающих Л П Н П  и участвующих 
в транспорте Л П Н П  и в их составе холестерина в клетку 
различных органов. Отсутствие или дефицит этих рецепторов 
сопровождаются возникновением наследственного заболе­
вания — семейной гиперхолестеринемии, для которого х а ­
рактерно раннее и резкое увеличение содержания холесте­
рина и Л П Н П  в крови, быстрое развитие атеросклероза и 
-смерть в молодом возрасте от его осложнений — инфаркта 
миокарда, инсультов и др. З а  доказательство рецепторной 
теории происхождения некоторых форм ускоренного атеро­
склероза американским клеточным генетиком И. Голдстай­
ну и М. Брауну в 1985 г. была присуждена Нобелевская пре­
мия по медицине.

Академик АМН С СС Р Ю. М. Лопухин предлагает р ас­
см атривать  атеросклероз как  осложнение «холестериноза» —• 
естественного возрастного состояния организма, характери-



зующегося замедлением окисления и выведения холестерина: 
из организма в пожилом возрасте, отложением накапливаю ­
щегося холестерина в клеточные мембраны, изменением фи­
зико-химических свойств мембран и постепенным угасанием1 
функциональной активности и гибелью клеток. Атеросклероз 
представляет как  бы ускоренный холестериноз, при котором' 
на первый план выходят проявления отложения холестерина 
в стенках кровеносных сосудов. Непосредственной причиной 
развития атеросклеротической бляшки, по-видимому, явл я ­
ется увеличение жесткости плазматических мембран гладко­
мышечных клеток стенок артерий после проникновения бога­
тых холестерином липопротеинов из плазмы крови в артери­
альную стенку. Вокруг измененных гладкомышечных кЛеток 
начинается разрастание соединительной ткани и формирова­
ние бляшек.

Признание центральной роли нарушений обмена холесте­
рина в происхождении атеросклероза предопределяет и диаг­
ностическую ценность исследования состояния липидного об­
мена для раннего выявления атеросклероза.

К числу важнейших биохимических анализов, необходи­
мых для выявления атеросклероза или прогнозирования веро­
ятности его развития, относятся: 1) определение общего холе­
стерина в сыворотке крови; 2) определение содержания холе­
стерина во фракции Л П В П  и расчет суммарного содерж а­
ния холестерина во фракциях Л П Н П  и Л П О Н П , а такж е ин-

Общий ХС—Л П В П -Х С  
декса атерогенности  Л П В П  ХС ’ ГДе — С0”
держание холестерина в сыворотке крови, а Л П В П -Х С  — со­
держание холестерина в Л П В П ; 3.) определение содержания; 
в сыворотке крови Л П Н П  (Р-липопротеинов) методом Бур- 
штейна — по помутнению сыворотки после добавления ге­
парина и двухвалентных катионов (Са2+, М п2+ и др .);  4) 
дискэлектрофорез сыворотки крови в полиакриламидном ге­
ле и определение процентного содержания отдельных клас­
сов липопротеинов.

Увеличение общего содержания холестерина и р-липопро- 
теинов выявляется не менее чем в 70% случаев у больных 
атеросклерозом. Значительно большей диагностической цен­
ностью обладает определение индекса атерогенности. У но­
ворожденных этот показатель не превышает 1, у лиц в воз­
расте 20—30 лет варьирует в пределах 2—2,8, а у здоровых: 
взрослых людей старше 30 лет без клинических признаков-, 
атеросклероза составляет 3,0— 3,5. У больных атеросклеро­



зом  величина индекса атерогенности превышает 4, достигая
5—6 и выше. Индекс атсрогенности рассматривается в на­
стоящее время как  наиболее чувствительный биохимический 
маркёр атеросклероза. Содержание холестерина в Л ПВП  
(а-холестерин), составляющее у здоровых людей 1—2
ммоль/'л, у больных атеросклерозом нередко снижено, а со­
держание холестерина в ЛПНП (Р-холестерин) может пре­
вышать 4 ммоль/л. При дискэлектрофорезе сыворотки крови 
больных атеросклерозом выявляется увеличение содержа* 
ния р-липопротеино’в, зачастую пре-р-липопротеинов и не­
редко снижение а-липопротеинов.

Кроме указанных нарушений, в сыворотке крови боль­
ных атеросклерозом могут определяться и другие изменения 
в содержании липидов. Так возможно увеличение общих ли­
пидов, триглицеридов и Л ПОН П. Ранее в качестве биохими­
ческого показателя атеросклероза предлагалось использо­
в ать  увеличение в сыворотке крови отношения холестерин/ 
фссфолипиды или отношения холестерин/фосфатидилхолин. 
Возможно изменение содержания фосфолипидов в сыворот­
ке крови как  в сторону уменьшения, так и увеличения. При 
проведении тонкослойной хроматографии фосфолипидов сы­
воротки крови больных атеросклерозом выявляется снижение 
доли фосфатидилхолина и увеличение доли сфингомиелина.

Если позволяют возможности лаборатории, желательно 
детальное исследование состояния обмена липопротеинов. Н а ­
ряду с классическим типированием гиперлииидемий по Ф ред­
риксону следует определить содержание в сыворотке крови 
отдельных подклассов липопротеинов, содержание отдель­
ных апопротеинов, выяснить не появились ли в крови не­
обычные липопротеины. Важным представляется измерение 
активности лецитин:холестерин-ацилтрапсферазы — ключе­
вого фермента в транспорте холестерина из тканей в печень, 
локализованного во фракции Л П В П .

Современные методы диагностики атеросклероза вклю ча­
ют исследование состояния плазматических мембран ф ор­
менных элементов крови. Биохимическими методами вы яв­
ляется накопление холестерина и сфингомиелина, увеличе­
ние доли насыщенных жирных кислот в липидах мембран 
эритроцитов, лимфоцитов и тромбоцитов, выделенных из 
крови больных атеросклерозом. Биофизическими методами 
(флуоресцентных и спиновых зондов) удается установить 
изменение физико-химических свойств мембран, а именно 
уменьшение текучести мембранных липидов. Изменение фи-



зических свойств липидов клеточных мембран сопровожда­
ется нарушением функциональной активности клеток — 
снижением активности N a+ , К +- и Са2+-АТФ аз эритроци­
тов, повышенной агрегационной способностью тромбоцитов,, 
нарушением способности лимфоцитов адекватно отвечать на 
индукторы клеточной активации. Выполнение этой группы 
анализом возможно в условиях хорошо оснащенных клинико­
биохимических лабораторий.

Проведение всех описанных выше исследований важно 
не только для постановки диагноза атеросклероза и его кли­
нических проявлений, но и для выбора адекватного метода 
лечения и оценки эффективности его результатов. Современ­
ные сорбционные методы массированного удаления холесте­
рина и атерогенных липопротеинов из крови больных атеро­
склерозом позволяют достигнуть хороших клинических ре­
зультатов и существенно задерж ать  прогрессирование ате­
росклероза и его осложнений.

ИНФАРКТ МИОКАРДА

В постановке диагноза «инфаркт миокарда» важ ная роль 
принадлежит методам энзимодиагностики. Повреждение 
сердечной мышцы при этом заболевании проявляется в р а з ­
рушении миокардиальных клеток и выходе в кровь их содер­
жимого, в том числе маркёрных ферментов миокарда. В ре­
зультате активность этих ферментов в крови резко воз­
растает.

В клинических лабораториях в целях диагностики ин­
фаркта миокарда получило распространение определение 
следующих ферментов в сыворотке крови: 1) креатинкина- 
зы; 2) изоферментов креатинкиназы — КФК-М М  и КФК- 
МВ; 3) лактатдегидрогеназы; 4) изоферментов лактатдегид- 
рогеназы Л ДГ] и Л Д Г 2; 5.) аспартатаминотрансферазы. Ак­
тивность всех этих ферментов в сыворотке крови у больных 
инфарктом миокарда повышается в большей или меньшей 
степени. Возрастание активности аспартатаминотрансферазы 
выражено в большей степени, чем аланинаминотрансферазы, 
в результате чего увеличивается коэффициент де Ритиса —■. 
А СаТ/АЛаТ, составляющий у здоровых людей 1,33± 0,44. В 
крови больных инфарктом миокарда обнаруживаются С-ре- 
активный белок и другие белки острой фазы, изменяется со­
отношение между отдельными белковыми фракциями.

Наиболее ранним и информативным тестом при инфарк-



f e  миокарда является резкое повышение в сыворотке крови 
активности креатинкиназы, развивающ ееся уж е через 2—4 
часа после начала заболевания. К  концу первых суток ак­
тивность фермента в крови может возрастать в 5— 50 раз 
пропорционально тяжести заболевания. Восстановление нор­
мальной активности креатинкиназы  происходит на 1—4-е 
сутки. Сроки нормализации зависят от обширности очага по­
ражения сердечной мышцы.

В таблице III. 1 приведены данные о динамике некоторых 
ферментных тестов при крупноочаговых инфарктах миокарда.

Таблица III .1.

Сроки наибольшей информативности ферментных тестов 
у  больных с крупноочаговым инфарктом миокарда

Фермент­
ный тест

Начало Максималь­ Восстановле­ Степень мак­
повышения ная актив­ ние нормальной симального
активности ность (ч) активности увеличения

(ч) активности

Креатин-
киназа 2 - 4 1 2 -2 4 1—4 день 50 раз
Аспартат-
аминотран-
сфераза 6— 12 2 4 -3 6 3 —5 день 15—30 раз
Лактатдегид-
рогеназа 12—24 36—72 10— 12 день 20 раз

ЛДГ 1-2 6 - 1 2 2 4 - 3 6 2—3 неделя 20 раз

В зависимости от распространенности зоны повреждения 
сердечной мышцы выраженность и сроки изменения актив­
ности ферментов могут существенно различаться.

При постановке диагноза инфаркта миокарда приходится 
проводить дифференциальную диагностику с другими забо­
леваниями сердца — приступом стенокардии, миокардитом 
и перикардитом. Д анны е об активности ферментов сыворот­
ки крови при заболеваниях сердечной мышцы представлены 
в таблице I I I .2.

Д а ж е  самый сильный приступ стенокардии, как правило, 
не сопровождается повышением в крови активности фермен­
тов, специфичных для сердечной мышцы, или же активность 
увеличивается незначительно.

Более сложен на основании ферментных тестов диф ф е­
ренциальный диагноз между инфарктом миокарда и миокар­
дитом. Активность АСаТ, А Л аТ , Л Д Г ,  КФК, альдолазы при



■
ферментные тесты в сыворотке крови 

при заболеваниях сердечной мышцы

Фермент
Активность фермента в сыворотке крови больных

инфаркт
миокарда стенокардия миокардит

АСаТ Сильно повышена Почти всегда Повышена
норма

АЛаТ Умеренно повы­ Норма Повышена
л  ■ шена

лдг - Повышена Почти всегда Норма или
норма слегка повы­

шена
КФК Сильно повышена Норма Повышена
.Альдолаза Умеренно повы­ Почти всегда Умеренно

шена норма повышена
Малатдегидро- Повышена Норма Норма 1
геназа
Холинэстераза Снижена Норма Норма 1

Гексозофосфа- Повышена Норма Норма *
тпзомераза

ос—да* ... *-

обоих заболеваниях изменяются однонаправленно, но все же 
изменения выражены в большей степени у больных инфарк­
том миокарда. В целях дифференциальной диагностики двух 
этих заболеваний интерес представляют малатдегидрогена- 
за, холинэстераза и гексозофосфатизомераза, активность ко­
торых изменяется при инфаркте миокарда и остается в пре­
делах нормальных величин при миокардите.

При перикардите активность указанных ферментов в кро­
ви не изменяется. Подозрение на инфаркт миокарда часто 
возникает в случае сильного болевого синдрома в грудной 
клетке и животе. Причиной острой боли в этих областях мо­
гут быть различные заболевания, и ферментные тесты могут 
о казаться  полезным подспорьем при проведений дифференци­
альной диагностики в этом случае (табл. I I I .3). Комбинация 
нескольких тестов способствует установлению причины болей. 
Значение имеют выраженность изменений в активности фер­
мента в сыворотке крови и соотношение активностей различ­
ных ферментов.

Еш е-одна группа ферментов — аминопептидазы (у-глута- 
милтранспептидаза, аланинаминопептидаза, лейцинаминопен-



Ферментные тесты в дифференциальной диагностике 
при острой боли в грудной клетке и животе

Заболевание Характер изменений Отношение актив­
ностей ферментов

Инфаркт миокарда

Эмболия легочной 
артерии

Плеврит

Закупорка брюш­
ных сосудов

Острый панкреатит 

Желчная колика 

Почечная колика

Среднее повышение

Норма или среднее 
повышение

В большинстве слу­
чаев норма

Среднее или выра­
женное повышение

Среднее или выра­
женное повышение

Среднее повышение

В большинстве слу­
чаев норма

К Ф К > А С аТ > А Л аТ >  
амилаза >Г л Д Г

А Л аТ > А С аТ > Г л Д Г >  
К Ф К > амилаза

АСаТ >  A JI а Т >  амилаза 
> Г л Д Г Ж Ф К

Амилаза >  А ЛаТ >  
А С аТ >Г лД Г>К Ф К

А Л аТ > А С аТ > Г л Д Г >  
амилаза Ж Ф К

Шок Выраженное или рез- К Ф К > А С аТ > А Л аТ >  
кое повышение ГлДГ>амилаза



Тидаза) — представляет интерес при инф аркте миокарда, но 
с другой точки зрения. Активность этих ферментов в сыворот­
ке крови возрастает в период напряжения репаративных про­
цессов в поврежденном очаге сердечной мышцы. Поэтому ами- 
нопептидазы рассматриваю т как ферменты репарации. П о­
вышение их активности в крови является благоприятным 
симптомом. У больных инфарктом миокарда активность ами- 
нопептидаз в крови возрастает  обычно на 3—6-й неделе з а ­
болевания в зависимости от его тяжести.

Значение ферментных тестов в диагностике инфаркта 
миокарда определяется следующими основными моментами:
1) способствуют постановке диагноза в типичных случаях;
2) облегчают проведение дифференциальной диагностики; 3) 
позволяют установить срок н ачала  заболевания при позднем 
поступлении больного в клинику; 4) позволяют контролиро­
вать состояние сердечной мышцы в процессе заболевания и 
ход репарационных процессов.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ

Болезни печени включают группу заболеваний, различа­
ющихся по этиологии, патогенезу, морфологическим измене­
ниям, клиническому течению и прогнозу. Несмотря на разно­
родность этой группы заболеваний, сопутствующие им био­
химические сдвиги в крови и моче имеют много общих черт. 
М ожно выделить четыре сывороточно-биохимических пече­
ночных синдрома:

. Синдром нарушения целостности гепатоцита (синдром  
цитолиза, повышенной проницаемости):

1) повышение активности в крови печеночноспецифичных 
ферментов — аланинаминотрансферазы  и аспартатамино- 
трансферазы  с уменьшением коэффициента де Ритиса — 
А СаТ/А ЛаТ, альдолазы, изоформ лактатдегидрогеназы  ЛДГ4 
и ЛДГ5, глутаматдегидрогеназы, орнитин: карбомоилтрансфе- 
разы, фруктозо-1-фосфатальдолазы и др.;

2) гипербилирубинемия (преимущественно за счет прямо­
го билирубина);

3.) повышение в сыворотке крови содерж ания витамина 
В 12» железа.

II. Синдром холестаза (экскреторно-билиарный):
1) повышение в крови активности \ ' глУт амилтранспепти- 

дазы;



2) повышение в сыворотке крови активности щелочной 
фосфатазы;

3) гипербилирубинемия;
4) гиперхолестеринемия, увеличение в крови Л П Н П  и 

снижение Л П В П .

III. Синдром гепатоцеллюлярной недостаточности:
1) понижение активности в крови холинэстеразы (бути- 

рилхолинэстеразы );
2) гипопротеинемия и диспротеинемия с понижением со­

держ ания в крови альбуминов;
3) понижение содержания в крови протромбина и других 

факторов свертывания крови. Нарушение коагуляции крови;
4) гипохолестеринемия, снижение коэффициента эстери- 

фикации холестерина;
5.) гипербилирубинемия.

IV. Синдром раздражения печеночного ретикулэндоте- 
лия («воспалительный»):

1) повышение в сыворотке крови содержания глобулинов 
(иногда с гиперпротеинемией);

2) изменение белково-осадочных проб (сулемовой, тимо­
ловой, Велътмана, цинк-сульфатной, гепариновой и др.).

Рассмотрим особенности изменений биохимических пока­
зателей крови и мочи при некоторых заболеваниях печени.

Характерный биохимический симптом гепатита заклю ча­
ется в повышении содержания в сыворотке крови билируби­
на. Гипербилирубинемия развивается еще в продромальный 
период заболевания и обусловлена повышением как прямо­
го, так и непрямого билирубина. Нарастаю щ ее увеличение 
концентрации непрямого (свободного) билирубина и дли­
тельное сохранение его на высоком уровне может свидетель­
ствовать о тяжелом течении заболевания или о возможности 
развития прекоматозного и коматозного состояния. Сохране­
ние повышенного содержания билирубина в крови в период 
выздоровления указывает на неполное восстановление функ­
ций печени.

В начале желтушного периода болезни в моче начинает 
«определяться билирубин (билирубинурия), отсутствующий 
у здоровых людей. Моча приобретает темную окраску вслед­
ствие повышенного выведения уробилиногена.

Уже в ранние сроки заболевания у больных острым ге­
патитом в крови развивается гиперферментемия. Возрастает



активность аминотрансфераз, преимущественно АЛаТ, и ко­
эффициент де Ритиса, как правило, меньше 1. Увеличение 
активности аминотрансфераз нередко предшествует разви­
тию гипербилирубинемии и является первым признаком з а ­
болевания. Из других ферментов в крови возрастает актив­
ность лактатдегидрогеназы (в особенности подфракций ЛДГ4.  
и Л Д Г 5), глутаматдегидрогеназы, альдолазы, орнитин:кар- 
бомоил-трансферазы и др. В сыворотке крови определяют­
ся не обнаруживаемые у здоровых людей активности уроки- 
назы и гистидин:аммиак-лиазы. Упомянутые выше фермен­
ты могут обнаруживаться в моче.

Степень повышения активности ферментов, как правило,, 
значительна и отраж ает тяжесть заболевания. Так, актив­
ность глутаматдегидрогеназы даж е  при легких формах ге­
патита возрастает в 10 раз и еще больше при тяжелых фор­
мах заболевания. Резко повышается активность аминотранс­
фераз.

Если гепатит сопровождается развитием внутрипеченоч- 
ного холестаза, в крови умеренно возрастает активность 
щелочной фосфатазы.

Общее содержание белков в сыворотке крови сохраняет­
ся в пределах нормы при острых гепатитах и умеренно сни­
ж ается  при хронических формах (гипопротеинемия). П р и  
всех формах гепатита возникает диспротеинемия, характери­
зую щ аяся уменьшением альбуминов и повышением глобу­
линов (за счет подфракции а 2 -глобулинов и у-глобулинов) с  
уменьшением альбумино-глобулинового коэффициента. В  
крови могут определяться парапротеины. Снижается содер­
ж ание фибриногена, протромбина. Изменения затрагиваю т 
все белковые факторы свертывания крови.

Гепатиты сопровождаются изменениями липидного обме­
на. Нарушение холестеринсинтезирующей функции печени 
приводит к развитию умеренной гипохолестеринемии. Н ару­
шается эстерификация холестерина вследствие снижения ак ­
тивности лецитин:холестерин-ацилтрансферазы, и в сыво­
ротке крови заметно уменьшается доля эфиров холестерина: 
на фоне относительного увеличения свободного холестерина. 
В результате коэффициент эстерификации уменьшается. Не- 
эстерифицированный холестерин накапливается в мембранах: 
эритроцитов и других форменных элементах крови вследст­
вие смещения равновесия в обмене холестерина между ли- 
попротеинами и клетками крови. Обогащенные холестерином 
эритроциты изменяют свою форму. На их поверхности по­



являются многочисленные шиповидные выросты, хорошо з а ­
метные при рассмотрении эритроцитов в сканирующем 
электронном микроскопе. Накоплению холестерина в клет­
ках способствуют уменьшение содержания в крови Л П В П , 
захватываю щих холестерин из клеточных мембран, и отно­
сительное повышение Л П Н П , поставляющих холестерин в 
клетки. Уменьшается коэффициент Л П В П /Л П Н П .

Биохимические изменения в крови и моче при циррозах 
печени во многом схожи с таковыми при гепатитах. В кро­
ви уменьшается содержание обеих форм билирубина. Били­
рубин может определяться в моче. Характерны повышение 
в крови печеночноспецифичных ферментов, гипопротеинемия 
и диспротеинемия со снижением альбуминов и увеличением 
■у-глобулинов за счет нарушения белоксинтезирующей функ­
ции печени, гипохолестеринемия на фоне снижения доли, 
эфиров холестерина. Однако, указанные изменения в случае 
циррозов печени имеют специфичные черты.

Повышение в крови печеночноспецифичных ферментов вы­
ражено в значительно меньшей степени. Так, активность- 
аминотрансфераз возрастает всего в 2—3 раза  по сравнению 
со здоровыми людьми и в равной мере для АСаТ и АЛаТ); 
При декомпенсированном циррозе активность печеночноспе­
цифичных ферментов в крови вообще нормализуется.

В то же время у больных с циррозами в большей степени 
нарушается белоксинтезирующая функция печени и гипопро- 
теинемия выражена сильнее. Содержание альбуминов сни­
жено значительно, на электрофореграммах полосы Р- и у -  
глобулиновых фракций нередко сливаются. При декомпенси­
рованном циррозе резко снижается содержание а р ,  аг- и? 
^-фракций глобулинов, факторов свертывания крови.

При портальном и постнекротическом циррозах печени в  
крови отмечается гипохолестеринемия с резким снижением: 
коэффициента эстерификации холестерина. Появляются ано­
мальные липопротеины. В отличие от этого при билиарном; 
циррозе печени возможны гиперхолестеринемия и увеличе­
ние в крови желчных кислот, обусловленное холестазом, з а ­
метно повышена активность щелочной фосфатазы.

Н адежным диагностическим критерием цирроза печени 
является понижение в крови содержания восстановленного 
глутатиона ниже 0,78 ммоль/л.

При декомпенсированных циррозах нередко развивается 
алкалоз.

Дифф еренциальная биохимическая диагностика хрониче­



ских гепатитов и циррозов печени весьма сложна. При хро­
ническом гепатите сдвиги в активности печеночных фермен­
тов в крови выражены резче, чем при циррозе печени.

В дифференциальной диагностике заболеваий гепатоби- 
-лиарной зоны определенная роль принадлежит ферментным 
коэффициентам: А СаТ/А ЛаТ (коэффициент де Ритиса),
А С аТ + А Л аТ  .
 ------  (коэффициент Ш мидта), ГГТП/АСаТ. Измене­

ния этих коэффициентов при заболеваниях приведены в таб­
лице III .4.

При жировой дегенерации печени биохимические измене­
ния в сыворотке крови выражены в меньшей степени.

В таблице II 1.5 обобщены данные об изменениях содер­
жания желчных пигментов, белковых фракций, холестерина 
и активности печеночноспецифичных ферментов в крови и 
моче у больных с различными заболеваниями печени.

В диагностике заболеваний печени важ н ая  роль принад­
лежит печеночным пробам.

Таблица 111.4.
Ферментные коэффициенты при некоторых заболеваниях печени

Коэффициенты

Заболевания АСаТ/АЛаТ АСаТ + АЛаТ j-ГТП/АСаТГлДГ

Вирусный гепатит 0,1-1,0 Свыше 50 до 2
Острый алкогольный 0,9-4,0 Свыше 50 Свыше 2
токсический гепатит
Хронический гепатит В зависи­ 20-50 В зависимо­
(обострение) мости от сти от этио­

стадии логии
Обтурационная желтуха 0,2-2,0 До 20 Свыше 2
Билиарный цирроз 0,6—1,8 До 20 Свыше 5
Метастазы рака 0,9—5.0 До 15 Свыше 20
в печень

При исследовании поглотительной и экскреторной функ­
ций печени в организм вводят вещества, поглощаемые гепа- 
тоцитами и выделяемые с желчью (билирубин, бромсульфо- 
фталеин, бенгальская розовая, вофавердин). Нарушение по­
глотительной и экскреторной функций печени определяют по



повы ш енной  задерж ке вещества в крови, уменьшению его 
^выведения с желчью и увеличению выведения этого вещест­
ва с мочой. Чащ е всего используют бромсульфофталеино- 
вую и вофавердиновую пробы, относящиеся к наиболее чув­

ствительным.
С целью исследования детоксицирующей функции печени 

используют пробу Квика-Пытеля с бензойнокислым натри­
ем. Разрушение бензоата натрия происходит в печени при 
соединении бензойной кислоты с глицином в присутствии 
фермента гиппуразы. Образую щ аяся гиппуровая кислота вы­
деляется с мочой. Повреждения печеночных клеток сопровож­
даются уменьшением образования гиппуровой кислоты вслед­
ствие нарушения конъюгации глицина с бензойной кислотой, 
недостаточной способности клеток печени к синтезу глицина.

Сопровождающую заболевания печени диспротеинемию 
выявляют с помощью тимоловой и сулемовой коагуляцион­
ных проб, заключающихся в измерении степени помутнения 
сыворотки крови после добавления насыщенного раствора 
тимола в вероналовом буфере или 0,1% раствора сулемы.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОДЖ ЕЛУДОЧНОЙ Ж ЕЛЕЗЫ

Из заболеваний поджелудочной железы наиболее распро­
странены острый и хронический панкреатиты, а такж е рак 
поджелудочной железы. Исключительно важное значение име­
ет широко распространенная недостаточность островкового 
аппарата железы, проявляю щаяся инсулиновой недостаточ­
ностью и возникновением сахарного диабета. Биохимические 
проявления этого заболевания описаны выше в разделе 
«Глюкоза».

В диагностике панкреатита определенное значение при­
дается определению в крови и моче активности ферментов, 
которые в физиологических условиях секретируются подж е­
лудочной железой в просвет двенадцатиперстной кишки. П о­
вышение их содержания в крови при остром панкреатите или 
обострении хронического панкреатита является следствием 
«феномена уклонения ферментов» — поступления ферментов 
из протоков железы в кровь вследствие повышения внутри- 
протокового давления. К гиперферментемии приводят так ж е  
повышение проницаемости плазматических мембран клеток 
поджелудочной железы при воспалительном процессе и д е ­
струкция при некрозе участков железы.

Н аибольш ее распространение в клинике получило опре-
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Протромбин — —
Холестерин — Норма (—)

Желчные пигменты в моче + + +  '

Условные обозначения: ( + ) возможно повышение; + повышение;: 
можно снижение; — снижение; заметное снижение.
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деление в крови и моче активности амилазы (диастазы) и в 
меньшей степени — липазы. Повышение активности этих ф ер­
ментов в крови и выход их с мочой отмечаются уже в перо­
вые часы острого панкреатита. Д ля  постановки диагноза ост­
рого панкреатита значение имеет резкое увеличение актив­
ности ферментов, поскольку умеренное повышение активно­
сти амилазы может сопутствовать воспалительным заболе­
ваниям печени и слюнных желез. В последнем случае только 
определение органоспецифичных ферментов позволяет 
провести топическую диагностику. Обострение хронического 
панкреатита сопровождается возрастанием активности панк­
реатических ферментов в крови в 1,5—2,5 раза. Если хрони­
ческий панкреатит принимает рецидивирующее течение, ак­
тивность фермента в крови возрастает значительней — в 
3— 5 раз. Диагностическая значимость определения липазы 
выше, чем амилазы. В ряде случаев исследуют в крови ак ­
тивность трипсина, но присутствующие в крови мощные ин­
гибиторы протеиназ накладывают свой отпечаток на опре­
деляемые величины, заниж ая их, и диагностическая значи­
мость определения трипсина уступает таковой для липазы 
и амилазы.

У ряда больных панкреатитом в сыворотке крови может 
определяться повышенная активность альдолазы и амино- 
трансфераз. При поражении островкового аппарата железы 
выявляется инсулиновая недостаточность с помощью прове­
дения теста толерантности к глюкозе, а в более тяжелых 
случаях — гипергликемия и глюкозурия.

Нарушение внешнесекреторной функции поджелудочной 
железы обычно сопровождается развитием гипопротеинемии, 
а в тяжелых случаях — нарушениями электролитного соста­
ва крови, в частности гипонатриемией.

В крови больных панкреатитом могут определяться при­
знаки воспаления — диспротеинемия с увеличением доли аг 
и у-глобулинов, повышение спаловых кислот, гликопротеи­
дов, появление С-реактивного белка и др. Рак головки под­
желудочной железы сопровождается развитием механиче­
ской желтухи вследствие нарушения оттока желчи из ж елч­
ного пузыря с сопутствующей ей гипербилирубинемией и 
другими биохимическими симптомами. При раке тела и хво­
ста поджелудочной железы наблюдаются гипергликемия и 
глюкозурия. Опухолевые поражения поджелудочной железы 
характеризуются повышением активности амилазы в крови:



и моче, щелочной фосфатазы в крови, определяется повы­
шенная свертываемость крови.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК

В диагностике заболеваний почек важное месте* отводит­
ся лабораторному анализу мочи. Определенное знацение име 
ет и выявление биохимических сдвигов в крови.

Изменения со стороны мочи при заболеваниях почек з а . 
ключаются в появлении в моче компонентов, отсутСтВуЮЩНХ 
у здоровых людей, вследствие нарушения ф и льтрац ии в клу . 
бочках и других причин. В моче определяется белок (проте- 
инурия), эритроциты (гематурия), гемоглобин ( г^моглоби- 
нурия), лейкоциты (лейкоцитурия), бактерии (б ак терИурИЯ) 
Нарушение процессов реабсорбции, секреции и з к ^ креции в 
почечных канальцах, а такж е концентрационной cnr-)C0Qn0CTH 
почек приводят к изменению суточного диуреза и могут со­
провождаться нарушениями водно-электролитного обмена и 
кислотно-щелочного состояния.

В крови нередко определяется диспротеинемия с VMeHlb_ 
шением содержания альбуминов и увеличением Y-глобули- 
нов, реже гипопротеинемия, гиперферментемия, гип^рлипиде.  
мия за счет увеличения холестерина, триглицеридо^ фосфо­
липидов. Если заболевания почек осложняются р азв |(’тпем ^ 0_ 
чечной недостаточности, то к указанным симптомак, присое­
диняются явления азотемии и ацидоза.

При различных заболеваниях почек указанные Цыше и з­
менения мочи и крови выражены в различной стещ,ни и не_ 
редко ведущим биохимическим симптомом болезни У с т у п а е т  
какое-либо отдельное изменение.

Одним из основных заболеваний почек является гломеру- 
лонефрит — двустороннее диффузное иммунологическн.вос. 
палительное заболевание почек с преимущественным пораж е­
нием клубочков.

Почти у всех больных гломерулонефритом встречается 
протеинурия. Содержание белка в моче может дост!|гать вы_ 
соких величин — до 3 г/л. М ассивная протеинурия Продот- 
жается обычно не более 1—2 недель, умеренная соХр аняет_ 
ся в течение нескольких месяцев. Протеинурия мо>^ет быть 
селективной с выделением главным образом альбум},нов или 
неселективной, когда в моче обнаруживаются и другие сы . 
вороточные белки. В моче больных гломерулонефритом вы„ 
является фактор неустановленной природы, вызываЮщ Н!“1



клеточные феномены: Е-феномен и феномен лейко- и эритро- 
фагоцитоза — при воздействии мочой больных на лейкоци­
ты здоровых доноров.

Микрогематурия — симптом почти столь же постоянный, 
как  и протеинурия, но держится обычно дольше. Макроге­
матурия наблюдается у 12— 18% больных. Моча при макро­
гематурии может быть красной или коричневой из-за перехо­
да  гема в гематин при кислой реакции мочи.

Лейкоцитурия хотя и встречается, но для  гломерулонеф- 
рита не характера.

Уровень белка сыворотки крови обычно в пределах нор­
мальных величин, или слегка снижен вследствие гиперволе- 
мии. Х арактерна диспротеинемия со снижением отношения 
альбумины/глобулины главным образом за счет повышения 
<хг- и у-глобулинов. Ацидоз, как правило, компенсированный. 
Гиперкалиемия наблюдается лишь при тяж елом течении з а ­
болевания. Содержание натрия и мочевой кислоты чаще не­
сколько повышено. Д л я  злокачественного гломерулонефри- 
та помимо указанных симптомов характерны гипопротеине- 
мия и гиперхолестеринемия, раннее развитие проявлений по­
чечной недостаточности.

Хронический гломерулонефрит биохимически проявляется 
протеинурией и другими изменениями мочи, гипопротеинеми- 
ей, гиперхолестеринемией, признаками хронической почечной 
недостаточности в далеко зашедших случаях.

Характерный признак пиелонефрита — неспецифического 
воспалительного процесса с преимущественным поражением 
интерстициальной ткани почки и ее чашечно-лоханочной си­
стемы заключается в лейкоцитурии. Широко распространен 
термин — пиурия — обнаружение гноя в моче. Д ля  опреде­
ления лейкоцитов осадок мочи исследуют по методу К аков­
ского—Аддиса, Амбюрже или Нечипоренко. Определяют 
клетки Ш тернгеймера—М альбина (лейкоциты, обладающие 
особыми свойствами окрашивания и броуновским движени­
ем гранул цитоплазмы) и активные лейкоциты. При гнойных 
формах пиелонефрита лейкоциты могут образовывать в моче 
цилиндры. Деструкция почечных сосочков сопровождается 
выраженной гематурией.

Пиелонефриту часто предшествует и сопутствует бактери- 
урия — до 105 и более бактерий в 1 мл мочи. Бактериурия 
отсутствует лишь при непроходимости мочеточника или об­
разовании закрытого внонника в паренхиме почки. В то же 
время, бактериурия не равнозначна пиелонефриту.



У ряда больных пиелонефритом в моче определяется по­
вышенная трипсиноподобная активность.

В крови при пиелонефрите выявляются диспр.отеинемия 
со снижением альбумино/глобулинового коэффициента, ги- 
пергаммаглобулинемия. Повышена активность ряда фермен­
тов — Л Д Г , трансаминаз, лейцинаминопептидазы, щелоч­
ной фосфатазы, общ ая протеолитическая активность, уровень 
ингибитора трипсина.

Двустороннее поражение почек приводит к почечной недо­
статочности с сопутствующей ей азотемией — повышение в 
крови уровня остаточного азота, мочевины, креатинина и р аз ­
витием ацидоза.

Н а обострение хронического пиелонефрита указываю т по­
явление в крови С-реактивного белка, повышение активно­
сти Л Д Г , сукцинат дегидрогеназы, общей протеолитической 
активности плазмы, развитие диспротеинемии.

Нефротический синдром — неспецифический симптомо- 
комплекс, характеризующийся массивной протеинурией и н а­
рушениями обмена белков, липидов, воды и минеральных 
веществ. Проявляется гипоальбуминемией, диспротеинеми- 
ей, гиперлипидемией, липидурией, отеками и водянкой сероз­
ных полостей.

Наиболее типичным признаком нефротического синдрома 
является большая протеинурия. Количество белка, выводи­
мого с мочой, мож ет достигать 20—50 г/сутки. Выводимые 
с мочой белки имеют плазменное происхождение, однако с 
противоположным соотношением по молекулярной массе —  
в моче в максимальных количествах присутствуют альбуми­
ны, относительно увеличено содержание ai- и Р-глобулинов 
и понижено, в ряде случаев до следов, аг- и углобулинов. 
Состав белков мочи и селективность протеинурии зависят- 
от характера основного заболевания. Неселективная протеи­
нурия характерна для  тяжелых форм поражения нефрона._ 
Однако и неселективная протеинурия может быть обрати­
мой. /

Об остром процессе в почках, тяжести поражения нефро- 
на, особенно эпителия извитых канальцев, высокой прони­
цаемости клеточных мембран свидетельствует выделение с 
мочой больших количеств ферментов — трансамидиназы„ 
лейцинаминопептидазы, кислой фосфатазы, р-глюкоруни- 
дазы, N-ацетилглюкозаминидазы и др. В моче больных неф­
ротическим синдромом определяют до 5 электрофоретиче-



тки х  фракций гликопротеинов. Могут встречаться гиперами- 
ноацидурия н глюкозурия.

В мочевом осадке, помимо эритроцитов, в значительном 
количестве могут определяться лимфоциты (10—60%,). Н а­
ряду с гиалиновыми цилиндрами обнаруживаются и воско­
видные, особенно при сильной протеинурии.

Как следствие выраженной протеинурии, у больных неф­
ротическим синдромом развивается гипопротеинемия. Общий 
белок крови снижается до 40 и д аж е  30 г/л, в связи с чем 
онкотическое давление плазмы крови падает с 30—40 до 10— 
15 см вод. ст. В развитие гипопротеинемии, помимо потери 
белков с мочой, определенный вклад вносит их усиленный к а ­
таболизм, в частности альбуминов, перемещение некоторых 
белков в тканевую жидкость, потеря белков через отечную 
слизистую оболочку кишечника, снижение синтеза белков в 
печени.

Диспротеинемия неизменно сопутствует гипопротеинемии 
и выражается в резком снижении содержания альбуминов 
в сыворотке крови, повышении фракций аг- и (3-глобулинов. 
Содержание у-глобулинов часто снижено, но в ряде случа­
ев может быть повышено. В аг-глобулиновой фракции воз­
растает содержание гаптоглобинов и аг-макроглобулина. Од­
новременно возрастает содержание фибриногена, синтез ко­
торого находится в прямой зависимости от количества гап- 
тоглобина.

При выраженном нефротическом синдроме в сыворотке 
крови изменяется соотношение основных классов иммуногло­
булинов — снижаются иммуноглобулины классов А и G и 
повышается уровень иммуноглобулинов класса М. Уровень 
сывороточного комплемента снижается в различной степени 
в зависимости от формы заболевания.

Гиперлипидемия — типичный признак нефротического 
синдрома. Проявляется повышением содержания холестери­
на, триглицеридов и фосфолипидов, дислипопротеинемией. 
Увеличиваются Л П О Н П  и Л П Н П  на фоне нормального или 
пониженного содержания Л П В П . Гиперлипидемия обуслов­
лена рядом причин: задержкой липопротеинов как  высоко­
молекулярных комплексов в сосудистом русле, усиленным 
синтезом холестерина в печени, снижением активности липо- 
протеидлипазы, возможно, нарушением метаболической фун­
кции почек. В тесной связи с гиперлипидемией находите^ 
липидурия, которая выявляется по наличию жировых цилин­



дров в моче, иногда жира, располагающегося свободно или 
внутри слущенного эпителия.

У больных нефротическим синдромом повышена сверты­
ваемость крови — от небольшой степени активации сверты­
вающей системы до предтромботического состояния и ло ­
кального или дессиминированного внутрисосудистого свер­
тывания. Нарушениям гемостаза способствует угнетение 
фибринолиза и снижение антикоагулянтной активности кро­
ви. Высокая фибринолитическая активность у больных неф­
ротическим синдромом наблюдается исключительно редко. 
Повышению свертываемости крови способствуют снижения 
уровня таких ингибиторов протеиназ, как  антитромбин, а р  
антитрипсин; при повышении уровня главного антиплазми- 
на — аг-макроглобулнна, а такж е усиление адгезивных 
свойств тромбоцитов.

В сыворотке крови выявляются электролитные сдвиги — 
гипокалиемия и гипокальциемия, изменяется содержание 
микроэлементов. Гуморальные нарушения сказываются на 
метаболизме и функциональном состоянии лейкоцитов кро­
ви. В лимфоцитах снижается активность окислительно-вос­
становительных ферментов, в нейтрофилах изменяется ак ­
тивность щелочной и кислой фосфотаз.

Весьма распространенным заболеванием почек является 
почечнокаменная болезнь (нефролитиаз) — хроническое з а ­
болевание, характеризующееся нарушением обменных про­
цессов в организме и местными изменениями в почках с об­
разованием в их паренхиме, чашечках и лоханках камней, 
■формирующихся из минеральных и органических компонен­
тов мочи. Почечнокаменная болезнь — основное и наиболее 
частое проявление мочекаменной болезни (уролитиаз), з а ­
ключающийся в наличии мочевых камней в почках, мочевом 
пузыре и уретре.

Биохимическое обследование больных почечнокаменной 
болезнью включает анализы мочи и крови, исследование 
функционального состояния почек (содержание мочевины и 
креатинина в крови, пробы Зимницкого и Реберга) .

Гематурия выявляется у 80—90% больных почечнокамен­
ной болезнью и может быть как  микро-, так  и макроскопи­
ческой. Гематурия чаще возникает после физической на­
грузки.

При биохимическом обследовании необходимо обращ ать 
внимание на этиологические факторы почечнокаменной бо- 

.лезни — нарушение пуринового и фосфорнокальциевого об-



мена, проявления оксалатурии, наличие инфекции мочевых: 
путей, мочевого стаза.

Если камень образован солями мочевой кислоты, то при 
обследовании выявляется повышенное содержание мочевой 
кислоты в крови (гиперурикемия) и в суточном количестве 
мочи (гиперурикурия). Урикемия свыше 4,5 г/100 мл и ури- 
курия свыше 400 мг/сутки при патологических изменениях в 
почках могут приводить к образованию уратных камней.

При множественных и коралловидных камнях в случае 
повторного возникновения камней необходимо исследование 
фосфорно-кальциевого обмена. Причиной его нарушения ч а­
сто является гиперпаратиреоидизм, сопровождающийся ги- 
перкальциемией, гипофосфатемией и гиперкальциурией. Ги­
перпаратиреоидизм, как причина гиперкальциемии и об разо ­
вания кальциевых камней, выявляется у 3— 10% больных по­
чечнокаменной болезнью.

У всех больных почечнокаменной болезнью необходимо' 
проводить исследование микрофлоры мочи, выявление сте­
пени бактериурии, измерение pH мочи в динамике. И змене­
ния в моче воспалительного характера выявляются у 60,— 
85% больных и являются этиологическим фактором в разви­
тии почечнокаменной болезни. Большинство присутствующих 
в моче микроорганизмов р азлагает  мочевину с выделением1 
аммиака, ощелачивающего мочу. В щелочной среде раство­
римость фосфатов резко уменьшается, и возникает возм ож ­
ность выпадения их в осадок и образования фосфатных мо­
чевых камней.

В случае оксалатных камней выявляется оксалатурия. У 
здоровых людей суточное выведение щавелевой кислоты с 
мочой составляет 3 0 ± 1 5  мг, в условиях патологии возрас­
тает до 200 мг и более.

Установление этиологического фактора в развитии почеч­
нокаменной болезни у данного больного позволяет обосно­
ванно подойти к назначению лечебных мероприятий.

V

ЗА Б О Л Е В А Н И Я  Л Е ГК И Х

В диагностике неспецифических заболеваний органов ды ­
хания — бронхиты и пневмонии, бронхиальная астма —  
широкое распространение получило биохимическое исследо­
вание^ мокроты и смывов из бронхов — бронхолегочных ла- 
важей. Биохимический анализ крови имеет меньшее значе­
ние, но в то ж е время позволяет выявить признаки воспале-



иия — диспротеинемию, проявляющуюся в значительном 
увеличении содержания фибриногена, возрастании доли гло­
булинов, уменьшении альбумино-глобулинового коэффициент- 
та, повышении фракций аг- и у гл°булинов. В крови .увели­
чивается содержание слаловых кислот, гликопротеинов — ai- 
гликопротеина, a i -антитрипсина, гаптоглобина и других бел­
ков острой фазы, появляется С-реактивный белок. Все эти 
изменения выявляются не только при острых пневмониях и 
•обострении хронических пневмоний, но и в ряде случаев при 
обострении хронического бронхита. Диагностическая цен­
ность определения указанных изменений в крови обусловле­
на возможностью точно оценить активность воспалительно­
го процесса в ткани легкого и бронхов, от чего во многоЦ 
зависит лечебная тактика.

Гиперпротеинемия развивается при абсцессах легких в 
первые 4—б недель от начала заболевания. Появление в лег­
ком бронхоэктазов с отделением большого количества гной­
ной мокроты может сопровождаться гипопротеинемией. Умень­
шением уровня альбуминов и увеличение глобулиновой фрак­
ции за счет у глобулинов характерно для хронических неспе­
цифических заболеваний легких.

При острых пневмониях наблюдается увеличение в крови 
«г-глобулинов, гаптоглобина, резкое увеличение фибриноге­
на, появление С-реактивного белка в начале заболевания. 
Низкий уровень у-глобулинов отмечается при затяжных фор­
мах пневмонии, отраж ая снижение защитных фракций ор­
ганизма.

С-реактивный белок резко увеличивается при острой 
пневмонии, острых гнойных процессах в легких.

Содержание гаптоглобина возрастает параллельно уве­
личению ссг-глобулина. Диагностическую ценность имеет оп­
ределение гаптоглобина в крови при стертых и затянувш их­
ся пневмониях, когда другие показатели активности воспа­
лительного процесса изменяются незначительно.

В последние годы установлено, что развитие очага вос­
паления в ткани легкого или бронхов сопровождается по­
вышением в крови активности антипротеаз. В крови боль­
ных пневмониями и бронхитами определяется повышенная 
активность a i -антитрипсина, а2-макроглобулина. Генетиче­
ская  недостаточность a i -антитрипсина предопределяет пред­
расположенность к развитию эмфиземы и хронических обст- 
руктивных заболеваний легких. Определение активности ai- 
антитрипсина у больных в молодом возрасте позволяет вы­



явить наследственную энзймопатологию и наметить необхо­
димые лечебные и профилактические мероприятия — введе­
ние ингибиторов трипсина, трудоустройство и др.

Повышение в крови органоспецифичных ферментов при 
воспалительных заболеваниях легких выражено в меньшей 
степени по сравнению с болезнями печени, миокарда, скелет­
ной мускулатуры. Наиболее специфично повышение активно­
сти лактатдегидрогеназы в сыворотке крови больных острой 
пневмонией и при обострении хронической пневмонии.

У больных крупозной пневмонией в первые сутки заболе­
вания активность лактатдегидрогеназы в крови возрастает в 
2—2,5 раза. К ак  правило, отмечается отчетливая связь меж ­
ду степенью повышения активности фермента в крови и об­
ширностью воспалительного процесса в легких. При исследо­
вании ферментного спектра лактатдегидрогеназы в крови бо­
льных острой пневмонией в наибольшей мере выявляется по­
вышение активности подфракции ЛДГ3, в меньшей степени — 
ЛДГ5. Как и общая лактатдегидрогеназная активность, актив­
ность ЛДГ3 в сыворотке крови выше у больных с долевыми 
поражениями легких и ниже у больных с сегментарной пнев­
монией. При сегментарных пневмониях повышение активности 
ЛДГ и ее подфракций в сыворотке крови обнаруживается в 
60—70% случаев. Уровень гиперферментемии зависит от вы­
раженности инфильтративных изменений в легких. У боль­
ных, госпитализированных на 2—3-й день заболевания, с по­
ражением двух соседних сегментов и положительными ост­
рофазовыми реакциями отмечаются высокие величины об­
щей активности ЛДГ. В случае очаговой пневмонии увели­
чение общей активности фермента в крови реже сочетается 
с увеличением активности изофермента ЛДГ3 по сравнению' 
с крупозной пневмонией. Не характерно изменение активно­
сти ЛДГ5.

У больных хронической пневмонией в стадии обострения 
повышение общей активности Л Д Г  в сыворотке крови выяв­
ляется в 70—75% случаев, а повышение изоферментов Л Д Г 3 
и Л Д Г 2 в 80—85% случаев.

Неспецифические заболевания легких сопровождаются 
изменениями обмена липидов в организме. В крови этой 
группы больных нередко определяются снижение общего со­
держания холестерина, липопротеинов низкой плотности и 
возрастание содержания холестерина в Л П ВП . Вполне оче­
видно, что подобные изменения препятствуют развитию ате­
росклероза у больных неспецифическими заболеваниями лег­



ких. В то же время заболевания легких могут сочетаться с 
гиперхолестеринемией и атеросклерозом.

В организме больных с легочной патологией отмечаются 
сдвиги в углеводном обмене. В крови повышается содерж а­
ние молочной кислоты и снижается пировиноградной, незна­
чительно увеличивается содержание глюкозы. При острых и 
обострении хронических воспалительных процессов в легких, 
особенно при нагноении, в крови увеличивается уровень си- 
аловых кислот.

Существенные нарушения при заболеваниях легких пре­
терпевает минеральный обмен. Легочно-сердечная недоста­
точность сопровождается потерей организмом калия. Гипо- 
калиемия отмечается такж е в период токсикоза при острой 
пневмонии. При неспецифических заболеваниях легких в 
крови возрастает содержание меди, а при раке легкого, на­
против, снижается. Гипохлоремия сопутствует пневмонии 
вследствие повышенного выделения хлоридов с потом. Конт­
роль состояния минерального обмена позволяет осуществ­
лять его коррекцию. В ряде случаев, например, при гипока- 
лиемии это имеет исключительно важное значение, посколь­
ку нарушения электролитного баланса могут создать угрозу 
жизни больного.

У больных хронической пневмонией в крови может опре­
деляться снижение активности ряда ферментов — фосфатаз, 
гиалуронидазы и др. Активность аминотрансфераз может воз­
растать. При острой пневмонии и обострении хронической в 
крови возрастают активность лактатдегидрогеназы (особенно 
подфракции Л Д Г 3 и в меньшей степени Л Д Г 2 и Л Д Г 5), гиа­
луронидазы, антигиалуронидазы и содержание гиалуроновой 
кислоты.

Гнойные заболевания легких могут сопровождаться дис- 
протеинемией с уменьшением содержания альбуминов, сни­
жением активности холинэстеразы, протеинурией вследствие 
нарушения функциональной активности печени и почек.

Д л я  бронхиальной астмы и хронического бронхита с яв ­
лениями сердечной недостаточности характерно развитие- 
глюкокортикоидной недостаточности — в крови и моче опре­
деляется понижение содержания 17- и 1 Гкетостероидов, что 
является основанием для проведения гормональной терапии. 
Определение в сыворотке крови биологически активных ве­
ществ — гистамина, серотонина, брадикинина, исследование 
гистаминопептической активности крови позволяют оценить,



выраженность патохимической фазы иммунного процесса и 
проводить антнгистаминную терапию.

Если заболевания органов дыхания осложняются разви­
тием дыхательной недостаточности, важное значение приоб­
ретает исследование газового состава крови и показателей 
кислотно-щелочного состояния. В таблице III.6 приведены 
данные о напряжении Ог и С 0 2 в артериальной крови здо­
ровых людей и больных неспецифическими заболеваниями 
легких в зависимости от степени дыхательной недостаточно­
сти. Установление степени дыхательной недостаточности не­
обходимо для оценки тяжести состояния больного, выработ­
ки правильной тактики лечения.

Таблица III.6.

Парциальное давление 0 2 и С 02 в артериальной крови 
здоровых людей и больных неспецпфическими заболеваниями легких 

в зависимости от стадии дыхательной недостаточности

Больные НЗЛ
Показатели Здоровые

люди скрытая
ДН I ст. ДН II ст. ДН II I  ст. 

ДН

ра()2 мм рт. ст. 
раС02 мм рт. ст.

93 ±2 
38 ±1,2

80± 1,5 
38± 1,6

78±1,2
42+2,5

69±1 62±1 
49±1,8 G5+2

НЗЛ — неспеццфцческие заболевания легких; ДН — дыхательная 
недостаточность; ра02 и раС02 — напряжение 02 и С02, соответственно, 
в артериальной крови.

Важным представляется не допустить развитие дыхатель­
ной недостаточности. Д л я  этого необходимо диагностировать 
ее начальные проявления — так  называемую скрытую ды ­
хательную недостаточность. Анализ газового состава крови 
не позволяет решить эту задачу. Диагностировать скрытую 
дыхательную недостаточность можно с помощью измерения 
содержания 2,3-дифосфоглицериновой кислоты в эритроцитах 
крови.

2,3-ДФГ образуется в эритроцитах из 1,3-Д Ф Г  в резуль­
тате шунтирования гликолиза. Содержание 2,3-ДФГ в эрит­
роцитах здоровых людей высоко — 1 7 + 2  мкмоль/г гемогло­
бина. Главная роль 2,3-ДФГ в эритроцитах — регуляция 
сродства гемоглобина к кислороду. Образуя комплекс с ами­
ногруппами а -  и p-цепей гемоглобина, 2,3-ДФГ понижает



сродство гемоглобина к кислороду и сдвигает кривую дис­
социации оксигемоглобина вправо. В результате происходит- 
более полная отдача кислорода кровью в тканях. С одерж а­
ние 2,3-ДФГ в эритроцитах возрастает в условиях гипоксии. 
Оказалось, что развитие скрытой дыхательной недостаточно­
сти сопровождается увеличением содержания 2,3-ДФГ в эрит­
роцитах более 23 мкмоль/г гемоглобина. Это позволяет диаг­
ностировать скрытую дыхательную недостаточность и начи­
нать ее своевременную терапию с целью недопущения про­
грессирования.

Грозным осложнением является разновидность острой ды ­
хательной недостаточности, развиваю щ аяся постепенно у 
крайне тяжелобольных, перенесших в недавнем прошлом: 
стрессовую ситуацию — тяжелую  травму, кровопотери, ин­
ф аркт миокарда или находящихся в критическом состоянии 
в результате сепсиса, панкреатита, перитонита, гиповолемии. 
Этот варинт острой дыхательной недостаточности получил 
название синдрома шокового легкого. В течение шокового' 
легкого выделяют четыре стадии — от незначительных изме­
нений до коматозного состояния. Изменения газового соста­
ва и кислотно-щелочного состояния крови при шоковом лег­
ком отражены в таблице III .7. Развитие синдрома шокового- 
легкого требует проведения неотложных лечебных меропри­
ятий, которые должны проводиться под контролем газового- 
состава крови и КЩС.

Таблица I I I .7.
Показатели газового состава КЩС в крови 

при синдроме шокового легкого

Шоковое легкое
Показатели Норма

I ст. II ст. III ст. IV ст.

р02 мм 
рт. ст. 9 0 -1 1 0 90 60 40 25
рС02 мм 
рт. ст. 3 5 -4 0 34 30 44 50
pH 7,42 7,49 7,50 7,36 7,12:
BE ммоль/л ± 2 ,5 +  3,0 +  1,0 - 1 ,0 - 1 3 ,0

р 02 и рС02 — напряжение в крови 0 2 и С02, соответственно.



Еще одна важ ная практическая задача, встающая перед 
врачом-пульмонблогом — предотвратить переход острых 
пневмоний в затяж ны е и хронические формы. Биохимиче­
ский анализ крови и мочи способствует решению и этой з а ­
дачи.

К настоящему времени разработаны биохимические кри­
терии, позволяющие прогнозировать высокую вероятность 
затяжного течения острых пневмоний. Одним из таких кри­
териев является исследование содержания в крови и выве­
дения с мочой аминокислоты оксипролина, образующегося 
в организме в результате распада белка соединительной 
ткани коллагена. Если при острой пневмонии в легочной тк а ­
ни возникают массивные очаги деструкции, то содержание 
оксипролина в крови и выведение его с мочой резко возрас­
тают на второй-третьей неделе с момента начала заболева­
ния, свидетельствуя о высокой вероятности затяжного тече­
ния пневмонии и перехода ее в хроническую форму. Другой 
подход основан на измерении содержания 2,3-ДФГ в эрит­
роцитах. Содержание 2,3-ДФГ в эритроцитах больных ост­
рой пневмонией, как  правило, повышается, отраж ая  н апря­
жение компенсаторных механизмов, направленных на улуч­
шение снабжения тканей кислородом. Если же в течение 
первых двух недель болезни содержание 2,3-ДФГ в эритро­
цитах не превышает 15,4 мкмоль/г гемоглобина, то э т о .у к а ­
зывает на недостаточность компенсаторных механизмов и 
позволяет с высокой вероятностью прогнозировать затяжное 
течение пневмонии.

КОЛЛАГЕНОВЫЕ БОЛЕЗНИ

Коллагеновые болезни или коллагенозы объединяют не­
сколько заболеваний, для которых характерно диффузное 
поражение соединительной ткани и кровеносных сосудов. 
Морфологически коллагенозы проявляются генерализованной 
альтерацией внеклеточных компонентов соединительной тка­
ни, в первую очередь, коллагеновых волокон и образующего 
их фибриллярного белка коллагена. В группу коллагенозов 
входят системная красная волчанка, системная склеродер­
мия, ревматизм, ревматоидный артрит, дерматомизит, узел­
ковый периартериит, анкилозирующий спондилоартрит (бо­

л е з н ь  Бехтерева) и синдром Шегрена. Отдельные заболева­
ния, входящие в группу коллагеновых болезней, существен­
но  различаются по клинической картине и этиологическим



'факторам, но имеют в своей основе общие патогенетические 
механизмы.

Общность патогенетических механизмов предопределяет 
однородность биохимических проявлений коллагенозов. В 
крови больных коллагеновыми болезнями в период обостре­
ния заболевания выявляются биохимические признаки воспа­
лительной реакции: диспротеинемия, проявляющаяся гипер- 
гаммаглобулинемией, повышением уровня а 2'глобулинов, се- 
ромукоида, появлением С-реактивного белка и других белков 
острой фазы, снижением уровня альбуминов — гипоальбуми- 
немией.

Таблица III.8.
Критерии активиости ревматического процесса

Степень активности
Показатель I (минимальная) II (умеренная) I I I  (макенмальн.)

аг-глобулины Норма или слег­
ка повышены

21-23% 23-25%
Серомукоид Норма или слег­

ка понижены
0, 3—0,8 ед. 0,8—2,0 ед.

С-реактивный
белок

Слегка повышен От + до 3 + 3+, 4+ и 
более

Дпфенилами- 
новая проба

В пределах веох 
ней границы нор 
мы

- 0,25-0,30
-

0,35-0,50

Серологические В пределах верх Увеличение Увеличение
титры (АСЛ-0, 
АСК, АСГ)

ней границы нор 
мы или слегка по 
вышены

в 1,5—2 раза в 2—3 раза

ACJI-0 — антистрептолизиновый титр; АСК — антистрептокиназный 
титр; АСГ — антистрептогиалуронидазный титр.

Гипергаммаглобулинемия может быть в ряде случаев 
столь выраженной, что сопровождается повышением общего 
белка в сыворотке крови — гиперпротеинемией. В этих же 
случаях возможно повышение фибриногена, гексоз, дефини- 
ламиновой пробы. Все вышеперечисленные биохимические 
признаки воспаления исследуются в крови больных колла- 
генозами не только с целью подтверждения диагноза заб о ­
левания — с этой точки зрения их диагностическая ценность 
невелика, но и для оценки активности процесса и эффектив­



ности проводимой терапии. В таблицах II I .8 и III .9 приве­
дены примеры использования результатов биохимических 
анализов крови для оценки степени активности ревматиче­
ского процесса и системной красной волчанки.

Д л я  дерматомиозита специфичны повышение в крови ак­
тивности аминотрансфераз, креатинфосфокиназы, альдолазы,, 
высокая креатинурия как показатели мышечной деструкции. 
Степень повышения этих показателей пропорциональна тя­
жести процесса. Если в процесс вовлекаются почки, то воз­
можна преходящая протеинурия.

В диагностике коллагеновых болезней в аж н ая  роль при­
надлежит иммунологическим тестам.

Таблица I I  1.91

Критерии активности системной красной волчанки

Показатель
Степень активности

I (минимальная) I I  (умеренная) I I I  (максимальн.)'

Общий белок (г/л) 90 80-90 70-80*
Альбумины (% ) 48-60 40-45 30-35.
Глобулины (% ):

а2 10—22 1 1 -1 2 13-17
V 20-23 24-25 30-40

Фибриноген (г/л) 5 5 6
LE-клетки (на Единичные
1000 лейкоцитов) или

отсутствуют 1—2 5
Антинуклеарный 1:32 1:64 1:128
фактор и выше
(в титрах)
Антитела к нДНК Низкие Средне Высекие
(в титрах)

Д л я  системной красной волчанки характерно появление 
в крови LE-клеток, высокий титр антинуклеарных фактвро» 
(АНФ) или антител к нативной Д Н К  (н Д Н К ).  LE-клетки 
обнаруживаются у 70% больных системной красной волчан­
кой. АНФ относятся к классу IgG и направлены против ядер’ 
клеток больного. АНФ определяют методом иммунофлуорес­
ценции с использованием срезов крысиной печени, сыворотки 
больного и меченных флуоресцеином антиглобулинов. Анти­
тела к н Д Н К  определяют различными методами в реакции



прямой гемагглютинации, в которой эритроциты барана на­
тружены Д Н К , в реакции флоккуляции частиц бентонита, так ­
ж е  нагруженных Д Н К . Используются также методы радио- 
лммунного связывания меченной по йоду н Д Н К  и иммуно­
флуоресценции, где в качестве субстрата н Д Н К  берут куль­
ту р у  Crithidia luciliae.

В крови больных ревматизмом обнаруживаю тся в повы­
шенных количествах противострептококковые антитела: ан- 
тистрептолизиновые (АСЛ-0), антистрептокиназные (АСК), 
.антистрептогиалуронидазные (АСГ), возможно повышение 
ан ти Д Н К азы  В и др.

Д л я  диагностики болезни Бехтерева, особенно на ранних 
стадиях заболевания, важное значение имеет обнаружение 
антигена тканевой совместимости HLA В-27.

Ревматоидный артрит характеризуется средними и высо­
кими титрами ревматоидных факторов в сыворотке крови. 
Ревматоидный фактор — это антиглобулиновые антитела 
против различных антигенных участков иммуноглобулина G. 
Активность ревматоидного фактора обнаруживается в трех 
основных классах иммуноглобулинов: IgM, IgG, IgA и мо­
жет быть связана с мономерной формой (7S) IgM. Д иагно­
стическое значение имеет определение ревматоидного факто­
ра, относящегося к IgM  с константой седиментации 19S. 
Этот фактор является аутоантителом со специфичной актив­
ностью к Fc-фрагментам IgG и обычно имеет поликлональ­
ную природу. Образует растворимые формы иммунных ком­
плексов с эндогенным IgG, активирует комплемент и фикси­
руется в тканях.

В клинических условиях ревматоидные факторы опреде­
ляю т с помощью реакции Волера-Роуза — к сыворотке кро­
ви больного добавляют эритроциты барана, нагруженные на­
тивным у-глобулином кролика, латекс-теста — используются 
частицы латекса с адсорбированным на них у-глобулином че­
ловека, пробы с дерматолом, проводимой аналогично латекс- 
тесту, но вместо латекса используются частицы дерматола.

Ревматоидные факторы выявляются в сыворотке крови 
больных ревматоидным артритом в 70—80% случаев. Ч асто­
та их обнаружения возрастает по мере прогрессирования з а ­
болевания.

Высокие титры ревматоидных и антинуклеарных факторов
определяются в сыворотке крови больных с синдромом Шег- 
рена.

Деструкция межклеточного вещества соединительной тк а ­



ни при коллагеновых болезнях сопровождается увеличением 
экскреции с мочой глюкозаминогликанов — углеводных ком­
понентов протеогликаиов (сложные белки гликопротеидной 
природы), в больших количествах присутствующих в межкле­
точном веществе соединительной ткани. Глюкозаминоглика- 
ны состоят из повторяющихся дисахарндных единиц, каждая: 
из которых содержит аминосахар и уроновую кислоту или 
галактозу. Известно 7 типов глюкозаминогликанов. Гиалуро- 
новая кислота, хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6-сульфат, 
гепарин и гепарансульфат содержат в своем составе глюку- 
роновую кислоту; дерматансульф ат — галактуроновую кис­
лоту, а кератансульфат — галактозу.

Глюкозаминогликаны определяют карбазоловым и орци- 
новым методами. Результаты, полученные с помощью этих 
методов, могут не совпадать, что имеет диагностическое зн а ­
чение. Д ля  тяж елого течения коллагенозов характерно наряду 
с повышенным выведением с мочой глюкозаминогликанов 
увеличение коэффициента К/О (отношение содержания глю­
козаминогликанов в моче, определенного с помощью реак­
ции с карбазолом, к содержанию, определенному в реакции-» 
с орцином).



IV. ПЛАНИРОВАНИЕ БИОХИМИЧЕСКИХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ КРОВИ И МОЧИ В КЛИНИКЕ

Прогресс в области медицинской химии, существенное* 
расширение арсенала биохимических методов обследования 
способствуют получению более полной объективной инфор­
мации о больном, позволяют выявлять ранние, доклиниче­
ские стадии заболеваний, по в то же время таят в себе и не­
гативные стороны. При широком выборе возможных биохи­
мических методов анализа врач невольно сталкивается с из­
вестным затруднением — какие же исследования целесооб­
разно назначить конкретному пациенту? Приходится учиты­
вать и повышение риска распространения вирусного гепати­
та, венерических болезней и других заболеваний, передаю­
щихся через кровь в связи с увеличением частоты венепунк­
ций. Наконец, увеличиваются нагрузки на клинический и л а ­
бораторный персонал и возрастают стоимость диагностиче­
ских процедур и затраты  на здравоохранение, обусловлен­
ные повышенным потреблением материальных ресурсов —• 
реактивов и приборов. Выход из создавшегося положения 
видится в правильной ориентации врача в возможностях со­
временной клинической биохимии и определение наиболее 
рациональных путей их использования в клинической диаг­
ностике.

Точность диагностики возрастает пропорционально не об-, 
щему числу лабораторных исследований, а росту осознан­
ной и использованной врачом информации о наиболее суще­
ственных для постановки правильного диагноза заболевания 
изменения химического состава крови и мочи. Клиническая 
и экономическая важность сокращения сроков диагностиче­
ского обследования такж е стимулирует тенденцию к рацио­
нализации биохимического обследования.

Рациональная тактика биохимического анализа крови и 
мочи вытекает из общих тактических принципов клинической 
лабораторной диагностики и сводится к следующему.

1. Биохимические анализы мочи и крови, назначенные 
пациенту, должны соответствовать основной клинической 
цели обследования: а) выявление ранее не наблюдавшегося 
отклонения от нормы (профилактическое обследование) 
б) установление диагноза болезни (диагностическое и диф ­
ференциально-диагностическое обследование); в) оценка 
эффективности проводимых больному лечебных мероприятий 
(контроль за лечением,); г) оценка степени выздоровления



и восстановления нарушенных болезнью функций (прогно­
стическое обследование, диспансерное наблюдение). Цель ис­
следования долж на определять набор, комбинацию и часто­
ту назначения тестов.

2. Выявление ранее не наблюдавшегося заболевания мо­
ж е т  проводиться как «вслепую», по широкому кругу ан али ­
зов крови и мочи, так и направленно, по узкому набору тес­
тов. Сужению возможного круга исследований способствует 
предварительный осмотр пациента врачом, ознакомление с 
е го  жалобами и выяснение анамнеза болезни, проведение 
клинических методов обследования. Целенаправленный по­
иск наиболее рационален в контингентах, связанных с дей­
ствием факторов риска. Находит распространение так  назы­
ваемый «вступительный скрининг» — проведение каждому по­
ступаю щ ему в стационар пациенту еще до осмотра его ле­
чащим врачом заранее отобранного и установленного стан­
дартного  набора биохимических тестов. Все шире проводит­
с я  сплошной биохимический скрининг новорожденных в ро­
дильных домах, направленный на выявление наследственных 
заболеваний. Поскольку наследственных заболеваний очень 
много и каждое встречается редко, проведение у всех ново­
рожденных всех проб нереально. В нашей стране основное 
внимание уделяется выявлению фенилкетонурии и гистиди- 
немии.

В ближайшем будущем возрастет роль экспресс-диагно­
стики, осуществляемой с помощью методов сухой химии на 
бумажных полосках. Такие методы получили к настоящему 
времени интенсивное развитие за рубежом и внедряются в 
нашей стране. Выполнение экспресс-анализов образцов кро­
ви и мочи занимает несколько минут и в задачи экспресс- 
диагностики входит постановка диагноза в присутствии боль­
ного. Д ругая  потенциальная область применения экспресС- 
анализов — биохимический скрининг широких контингентов 
населения при профилактических обследованиях.

3. Одновременное проведение комплекса (констилляции) 
анализов предпочтительнее последовательного проведения 
этих же анализов, растянутого во времени. В состав костел- 
ляции  подбираются тесты, отвечающие задачам  диагностики 
определенного заболевания и проведению дифф еренциаль­
ной диагностики со схожими формами патологии в соответст­
вии с наиболее высокими значениями диагностической чув­
ствительности, специфичности и эффективности биохимиче­
ских тестов по отношению к данному заболеванию.



4. Более высокой формой рационализации биохимиче­
ской диагностики являются дифференциальные диагностиче­
ские программы, включающие несколько констелляций, при­
меняемых поэтапно. Констелляция 1-го этапа носит ориен­
тировочный характер. В зависимости от ее результатов 
включается одна из альтернативных констелляций 2-го, а 
если возникает потребность — и 3-го этапа, позволяющая 
получить наиболее точную диагностическую информацию об 
исследуемом заболевании.

5. Биохимические анализы крови и мочи должны н азн а­
чаться с учетом их диагностической ценности па различных 
стадиях развития болезни (ремиссия, острая фаза, криз) и 
возможностей наблюдения за течением заболевания.

6. Нагрузочные тесты, например, тест толерантности к 
глюкозе, обладают большей способностью выявлять скрытые 
и неявные нарушения биохимических процессов, резервные 
возможности систем, чем исследования в состоянии покоя. 
Назначение нагрузочных тестов должно проводиться с уче­
том состояния больного и возможных отрицательных эф ф ек­
тов пробы.

7. При биохимическом контроле за эффективностью опре­
деленного вида терапии следует учитывать возможные влия­
ния других лечебных воздействий, а такж е диагностических 
мероприятий.

Требования к взятию образцов крови и мочи

Время. С учетом суточных режимов изменения содерж а­
ния в крови и моче многих компонентов образцы для иссле­
дования целесообразно брать в одно и то же время — утром 
до приема пищи. При сборе суточной мочи необходимо точ­
но указать  пациенту время начала и конца сбора.

Игла для взятия крови должна иметь кончик с корот­
ким скосом во избежание ранения противоположной стенки 
вены. Если для анализа достаточно 100—200 мкл крови,, 
предпочтительнее брать кровь с помощью скорификатора из 
пальца.

Венозный стаз. Время создания стаза в венах руки дол­
жно быть минимальным. Вена должна скорее прощупывать­
ся, чем быть видимой. Длительный стаз может сопровож­
даться локальным сгущением крови с вытекающим из этого 
повышения содержания в крови общего белка, белковых, 
фракций, кальция, калия и других компонентов.



Антикоагулянты. Количество взятой крови должно соот­
ветствовать количеству антикоагулянта, с которым кровь 
следует осторожно смешивать. Антикоагулянт не должен со­
держ ать  исследуемый ион. Например, при определении в кро­
ви содержания N a +  в качестве антикоагулянта нельзя ис­
пользовать натриевые соли ЭДТА, оксалата и цитрата. При 
взятии крови для определения ионов С а2+  следует исполь­
зовать не ЭДТА, оксалат и цитрат, образующие нераство­
римые или неионизированные соли кальция, а соли лития 
или гепарин. В то же время, гепарин не рекомендуется ис­
пользовать при анализе в крови триглицеридов или липопро­
теинов вследствие возможной активации липопротеидлипазы.

Вид образца крови. Ц ельная кровь с антикоагулянтом 
применяется для исследования веществ, равномерно распре­
деленных между форменными элементами и плазмой (глюко­
за, мочевина и др.)- Сыворотка или плазма — для неравно­
мерно распределенных веществ с преимущественным содер­
жанием в плазме крови или в эритроцитах (N a + ,  К + ,  С а2+ ,  
билирубин, фосфаты, хлориды и т. д .). П лазм а  — для ве­
ществ, быстро выходящих из эритроцитов (фосфаты).

К°нсервация и хранение. Д л я  предупреждения падения 
содержания глюкозы в крови вследствие активации гликоли­
за in vitro в кровь следует добавить минимальное количе­
ство ингибитора гликолитических ферментов, например, фто­
рида. При необходимости длительного сохранения образцов 
крови следует внести в них какой-нибудь антибиотик — пе­
нициллин, стрептомицин и т. д. Сыворотку для определения 
ферментов отделять не позже чем через 1— 2 часа после з а ­
бора образца, хранить при глубоком охлаждении. Д литель­
ное хранение крови без отделения эритроцитов может вы­

з в а т ь  выход из эритроцитов К + ,  кислой фосфатазы, амитро- 
трансфераз, лакта.тдегидрогеназы и других ферментов и уве­
личение их в плазме (сыворотке) крови.

Влияние лекарственных средств. На измеряемые величи­
ны содержания в крови ряда веществ и ионов могут оказы ­
вать влияние используемые в терапевтических целях л екар ­
ственные средства. Влияние лекарств может быть обусловле- 
л о  их действием в организме на функцию определенных ор ­
г а н о в  и систем, например, холинэргические средства, вызы­
вая спазм сфинктера Одди, изменяют концентрацию били­
рубина в крови, изменением под воздействием лекарств об­
мена веществ — длительное лечение глюкортикоидами акти­
вирует глюконеогенез и вызывает гипергликемию, прямым



взаимодействием лекарств с реактивами в процессе анали­
за — хлорал-гидрат завыш ает результаты исследования 
азота мочевины, реагируя с реактивом Несслера.

Влияние диагностических процедур. На результаты био­
химического анализа крови и мочи могут влиять различные 
диагностические процедуры и это необходимо учитывать при 
трактовке результатов того или иного анализа (таб. IV. 1),.

Таблица IV.1.

Влияние некоторых диагностических процедур 
на результаты биохимического исследования крови и мочи

Диагностическая Биохимическое Изменение
процедура исследование результатов

Пальцевое обследование, 
массаж .предстательной же­
лезы
Введение катетера в мочеис- 
лускательный канал

Пробы с введением физио­
логически и фармакологиче­
ски активных веществ (АКТГ, 
гистамин и т. п.)

Введение контрастных сред 
для рентгенологических ис­
следований (холографин, дно- 
драст, липоидол, ренографнн 
л  ДР.)

Тартрат - ингибируемый В
нзофермент кислой фосфа- 
тазы в крови
Аналогично Анало­

гично

Исследование этих же В
веществ в крови 

Исследование метаболи- В
тов атих веществ в моче

Билирубин крови И
Общий белок в крови В
Электрофорез белковых И

фракций крови 
Связанный с белком йод, В

тироксин

Условные обозначения: В — результаты исследования завышаются, 
И — результаты изменяются.



V. НЕКОТОРЫЕ МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ МОМЕНТЫ 
В ИНТЕРПРЕТАЦИИ РЕЗУЛЬТАТОВ  

БИОХИМИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Длительный опыт использования биохимических исследо­
ваний крови и мочи в клинической диагностике позволяетг 
сформировать ряд принципиальных положений, важных д л я  
правильной интерпретации результатов этих исследований.

1. Химический состав крови и мочи отраж ает  состояние 
обмена веществ в организме человека. Подавляю щее боль­
шинство заболеваний сопровождается изменениями в содер­
жании отдельных веществ и ионов в крови и моче. В усло­
виях патологии в крови и моче могут не обнаруживаться не­
которые физиологические компоненты этих биологических 
жидкостей или, напротив, появляться не свойственные им 
вещества. Многовековой опыт медицины позволяет рассмат­
ривать кровь как зеркало обмена веществ.

2. Содержание каждого отдельного биохимического ком­
понента в крови и моче отраж ает  деятельность многих ор ­
ганов и систем, а такж е собственную функцию данной ж ид­
кости. В силу этого, оценивая полученные результаты, сле­
дует их рассматривать в свете одновременного воздействия 
многих, нередко конкурирующих друг с другом факторов, 
взвешивать их относительное влияние на определяемый био­
химический компонент.

3. Содержание ряда веществ в крови и моче подвержено 
ритмичным изменениям, отраж аю щ им периодические воздей­
ствия внешних и внутренних факторов (смена времени года, 
лунные месяцы, смена времени суток, изменение солнечной 
активности, прием пищи и жидкости, менструальный цикл 
женщины и др.). Некоторые компоненты испытывают очень 
существенные колебания, которые необходимо испытывать 
при интерпретации и сопоставлении результатов, полученных 
в различные периоды соответствующего ритма. В первую оче­
редь сказанное относится к гормонам и другим биорегулято­
рам.

4. Биохимический состав крови и мочи и его изменения 
под влиянием стандартных нагрузок могут иметь индивиду­
альные колебания у отдельных людей, отражающие влияние' 
пола, возраста, характера диеты, генетические особенности, 
условия профессионального труда, образ жизни, вредные при­
вычки. Учет всех этих факторов обязателен при трактовке



результатов исследований во избежание ошибочных диагно­
стических решений.

5. При принятии решения об отклонении биохимического 
параметра от нормальных величин следует ориентироваться 
не на средние показатели, а на справочные величины, полу­
чаемые с учетом влияния факторов, указанных в пп. 3’ и 4.

6. Д ля  получения достоверных результатов биохимиче­
ских исследований необходимо обеспечить строгое соблюде­
ние правил взятия образцов крови и мочи, правильного их 
хранения и транспортировки в лабораторию. Выполнение 
этих правил полностью зависит от клинического персонала, 
самого обследуемого и должно находиться под постоянным 
контролем врача.

7. Оценивая результаты биохимического анализа, следу­
е т  учитывать условия, в которых находится обследуемый пе­
ред взятием образцов биоматериала, в том числе степень 
физической активности, положение тела (стоя, л е ж а ) ,  про­
водились ли у пациента другие диагностические процедуры 
(введение контрастных материалов, проведение нагрузочных 
проб, некоторые виды пальцевого обследования и т. п.,), про­
водимые лечебные мероприятия (лекарственное, физиотера­
певтическое, хирургическое лечение).

8. Диагностическое значение результатов биохимическо­
го анализа зависит от степени связи исследуемых парам ет­
ров с патологическим процессом. Поскольку содержание 
большинства биохимических компонентов в крови и моче 
зависит не от одного, а от нескольких факторов (см. п. 2),  
большая часть установленных в ходе исследований измене­
ний должна рассматриваться с позиций вероятностного, 
многофакторного подхода. Д олж ны  учитываться величины 
диагностической чувствительности, специфичности, эффек­
тивности используемых биохимических тестов.

9. Следует никогда не забывать, что результаты биохи­
мических исследований представляют лишь часть сведений 
об обследуемом человеке. С учетом высокой вариабельности 
физиологических и патологических процессов в клинической 
диагностике никогда нельзя опираться только на данные 
биохимических параметров с наиболее существенными про­
цессами метаболизма позволяет в ряде случаев выявлять 
биохимическими методами ранние и скрытые формы патоло­
гии, когда клинически заболевание никак не проявляется.

по



Биохимические методы исследования способны существенна 
расширить возможности ранней диагностики многих заболе­
ваний — сахарного диабета, атеросклероза и других нару­
шений липидного обмена, гиперпаратиреоидизма, подагры,, 
ряда злокачественных новообразований и особенно наслед­
ственной патологии у новорожденных, в некоторых случаях 
даж е пренатально.
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