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У здорових вагітних в II і III триместрах спо
стерігається суттєве збільшення об'єму позаклітинної 
рідини за рахунок як внутрішньосудинного, так і 
міжклітинного секторів [1. 2,]. До цього призводять по
рушення в механізмах регуляції об'ємного гомеостазу, 
які реалізуються через зміни діяльності нирок [4, 5]. 
При пізніх гестозах спостерігається подальша затримка 
нирками води та солей. Цс сприяє ще більшому розши
ренню об'єму позаклітинної рідини при одночасному 
ітрогресуванні гіповолемії [6, 7]. Разом з тим, недостат
ньо вивчені механізми, які спричиняють такі порушен
ня водно-сольового обміну у вагітних з пізніми гесто
зами; особливо це стосу ється рівня гормонів, що регу
люють діяльність нирок; не вивчені канальцеві ме
ханізми цих процесів; зовсім немає робіт по особливо
стям во лю м оре гуля ці ї при даній патології після 
об'ємних навантажень.

Метою нашої роботи стало вивчення конкретних 
механізмів розвитку позаклітинної гіпергідратації у 
вагітних з пізніми гестозами з урахуванням зсувів в 
діяльності окремих сегментів нефрону.

М а т е р іа л и  і м е т о д и  д о с л ід ж е н н я

Для вивчення поставленої проблеми нами у 35 
вагітних з пізніми гестозами (15, 10 і 10 жінок з неф
ропатією І. II і III ст. відповідно) та у 10 здорових ва
гітних в III триместрі (контроль) було проведено обсте
ження діяльності нирок і вмісту натрійуретичного фак
тору до і після стимуляції волюморецепторів грудної 
порожнини шляхом перерозподілу крові в організмі за 
допомогою авіаційного протиперевантажувального 
костюма (ППК); при цьому здійснювали стискання 
гомілок і стегон вагітних тиском 10-60 мм.рт.ст. протя
гом 1 години. До і після навантаження вимірявся 
діурез, клубочкова фільтрація води за ендогенним креа- 
тиніном, концентрація натрію в плазмі крові і сечі - ме
тодом полум'яної отометрії, натрійуретичний фактор в 
плазмі крові і сечі -біологічним методом Ю.І.Іванова 
[8 ].

Р е зу л ь т а т и  та  їх  о б г о в о р е н н я

У хворих на нефропатію вагітних при стимуляції 
волюморецепторів грудної порожнини шляхом перероз
поділу крові в організмі за допомогою ППК має місце 
помірне збільшення діурезу та екскреції натрію за ра
хунок деякого зменшення канальцевої реабсорбції цих 
речовин при тенденції до збільшення їх фільтрації в

нирках (таблиця 1). Вираженість змін даних показників 
прогресивно зменьшується по мірі зростання важкості 
захворювання, причому при нефропатії III ст. спо
стерігається практично повна відсутність реакції волю- 
морегулюючої системи. Так, якщо у здорових вагітних 
в III триместрі діурез після ППК збільшився на 24,6%, 
при нефропатії 1 ст. - на 23,1%, то при нефропатії II ст.
- на 17,8 %, а при нефропатії III ст. - на 7.7%. Аналогіч
но цьому екскреція натрію з сечею у хворих на нефро
патію III ст. збільшилась тільки на 0,1% проти 16,7% у 
здорових вагітних, таке падіння інтенсивності відповіді 
на об'ємну стимуляцію зумовлене прогресуючим змен
шенням ступеня вираженості пригнічення канальцевої 
реабсорбції води та натрію по мірі зростання важкості 
гестозу: канальцева реабсорбція води при нефропатії І, 
II. III ст. знизилась на 0.12%, 0,10% і 0,01% відповідно. 
Інтенсивність канальцевої реабсорбції натрію зни
жується на 0,13% і 0,07 % при нефропатії І і II ст., а у 
хворих на нефропатію ІІІст. реакція механізму каналь
цевої реабсорбції натрію була повністю відсутня 
(таблиця 1).

Відіграє роль і вихідне падіння ниркового кровото
ку по мірі прогресування нефропатії (з 892,6±57,4 
мл/хв у здорових вагітних в III триместрі до 695,2±53,3 
мл/хв, 641,8±46,6 мл/хв і 540,9±37,4 мл/хв при нефро
патії I, II і III ступеня відповідно) внаслідок зако
номірного зростання загального опору ниркових судин 
(з 792,7±50,3 кПа.с/л у здорових вагітних в III три
местрі до 1202,3±85,4 кПа.с/л 1546,4± 102,0 кПа.с/л і 
1998,9±137,2 кПа.с/л при нефропатії I, II і III ступенів.

Така наростаюча інертність натрійуретичної систе
ми у вагітних з пізніми гестозами пов'язана не з пош- 
кодженням волюморецепторного апарату, а з вихідним 
зниженням секреції натрійуретичного фактору (таблиця 
2). Ступінь зростання активності НУФ в плазмі крові 
при нефропатії І і II ст. при об'ємній стимуляції 
відповідає такому у здорових вагітних в III триместрі; і 
тільки при нефропатії III ст. активність відповіді зни
жується приблизно в 2 рази (таблиця 2).

Таким чином,при нефропатії вагітних у відповідь 
на стимуляцію волюморецепторів шляхом перероз
поділу крові в організмі в цілому спостерігається адек
ватна відповідь у вигляді збільшення вироблення НУФ 
кардіоміоцитами правого передсердя; тільки при неф
ропатії III ступеня, мабуть, внаслідок вираженого стра
ждання міокарду [91 або відсутності достатньої стиму
ляції волюморецепторів через гіповолемію 18, 10, 11]
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П р о б л е м и  е к о л о г і ї  та м е д и ц и н и

Т аблиця 1 Реакція нирок вагітних ж ін ок  при п ізніх гестозах  па стим уляцію  волю м орецептор ів  
грудної п о р о ж н и н и  ш ляхом п ерерозп од ілу  крові в о р ган и зм і (М ± т )

Показники Здорові вагітні III 
триместру п=10

Пізні гестози
Нефропатія І ступе

ня (п=10)
Нефропатія II сту

пеня (п=10)
Нефропатія III сту

пеня (п=10)
Діурез До навантаження 

мл/хв
0,65±0,03 0,52±0,03 

р1 <0.001 
р2>0.1

0,45±0,02 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.05

0,39±0,02 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4<0.02
після навантаження 

мл/хв
0,81 ±0,05 0,64±0,03 

р1 <0.01 
р2<0.001

0,53+0,03 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.01

0,42±0,02 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4<0.002
Клубочкова
фільтрація

До навантаження 
мл/хв

93,5±3,0 65,8+3,1 
р1 <0.001 
р2<0.001

53,4±2,9
р1,р2<0.001

рЗ<0.01

44,3±2,2 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4<0.02
після навантаження 

мл/хв
98,2±3,3 70,1 ±3,5 

р1 <0.001 
р2<0.001

56,8±2,8 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.01

48,6±2,9 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4<0.05
Канальцева реаб
сорбція води (%)

До навантаження 
мл/хв

99,18±0,03 99,21 ±0,03 
р1 <0.05 
р2<0.05

99,16±0,04 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.2

99,12+0,03 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.05, р4>0.05
після навантаження 

мл/хв
99,30+0,05 99,09±0,04

р1>0.1
р2>0.05

99,06±0,05 
р1 >0.05 

р2>0.1 рЗ>0.5

99,13±0,04 
р1 ,рЗ,р4>0.2 

р2<0.01
Екскреція натрію з 

сечею
До навантаження 

мл/хв
0,090+0,006 0,071+0,005 

р 10 .02  
р2>0.001

0,061 ±0,005 
р1 ,р2<0.001 

рЗ>0.1

0,045±0,005 
р1 ,р2<0.001 
рЗ,р4<0.002

після навантаження 
мл/хв

0,105±0,008 0,087±0,006 
р1 <0.05 

р2>0.001

0,071 ±0,005 
р1 <0.01 

р2<0.001, рЗ<0.05

0,054±0,005 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4<0.02
Фільтраційний за

ряд натрію
До навантаження 

мл/хв
12,90±0,40 9,69+0,33 

р1 <0.001 
р2<0.001

7,99+0,39 
р1 ,р2,рЗ<0.001

6,73±0,44 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4<0.05
після навантаження 

мл/хв
13,39+0,41 10,23±0,42 

р1 <0.001 
р2<0.001

8,43+0,50 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.01

7,32±0,49 
р1 ,р2,рЗ<0.001 

р4>0.1
Інтенсивність реаб
сорбції натрію (%)

До навантаження 
мл/хв

99,31 ±0,03 99,27±0,04 
р1 >0.2 

р2<0.02

99,23±0,05
р1,р2>0.1

рЗ>0.5

99,26±0,41 
р1 ,рЗ,р4>0.5 

р2<0.05
після навантаження 

мл/хв
99,22±0,06 99,14±0,04 

р1 >0.2 
р2<0.001

99,16+0,05 
р1 >0.2 

р2<0.001, рЗ>0.5

99,26±0,06 
р1 >0.5, р2<0.001, 

рЗ>0.05, 
р4>0.1

знижується активність приросту НУФ в плазмі крові.
Але клітини - мішені проксимальних канальців нирок 
при даній патології не дають адекватної відповіді на 
дію НУФ у вигляді пригнічення проксимальної реаб
сорбції води та натрію [12], а при нефропатії 111 ст. така 
реакція відсутня повністю.

У відповідь на стимуляцію волюморецепторів у 
хворих пізнім гестозом спостерігається прогресуюче, по 
мірі зростання важкості захворювання, падіння діерезу 
і натрійурезу порівняно із здоровими вагітними. В цьо- 
м\ суттєву роль відіграє як зменшення клубочкової 
фільтрації в результаті порушення ниркового кровотоку 
через прогресуючий судинний спазм, так і відсутність 
вираженої реакції по пригніченню канальцевої реаб
сорбції натрію на фоні недостатнього зростання рівня 
НУФ після об'ємної стимуляції.

Отже, при нефропатії вагітних в розвитку по
заклітинної гіпергідратаціі в результаті антидіуретичної 
та антинатрійуретичної реакції поряд із домінуючим 
впливом гемодинамічного механізму (судинний спазм) 
відіграє роль і дефект гормонального механізму (вна
слідок як зниження активності НУФ в умовах спонтан
ного діурезу, так і відсутності адекватної відповіді про
ксимальних канальців нирок на недостатне підвищення
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рівня НУФ після об'ємної стимуляції). Позитивний во- 
люморегуляторний рефлекс при пізніх гестозах не до
сягає своєї мети - усунення гіповолемії [13], а сприяє 
подальшому' патологічному розширенню міжклітинного 
простору. Таким чином, нирки при тяжких формах 
пізнього гестозу втрачають контроль над водно- 
електролітним балансом. Механізми волюморегуляції 
превалюють над осморегуляцією, але неспроможні 
відновити оптимальні співвідношення водних про
сторів організму.

Патогенетичний лікувальний вплив при пізніх гес
тозах має бути удосконалений за рахунок: 1) усунення 
судинного спазму і гіповолемії, 2) корекції обмінних 
процесів в міокарді та стимуляції волюморецепторів 
низького тиску в грудній порожнині з метою 
збільшення продукції кардіоміоцитами НУФ.
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Показники Здорові вагітні II! Пізні гестози

триместру п=10 Нефропатія І ступе
ня (п=10)

Нефропатія II сту
пеня (п=10)

Нефропатія III сту
пеня (п=10)

Рівень НУФ в До навантаження 6,8±0,5 5,3±0,4 4,2±0,4 3,8±0,4
плазмі крові (ум. 

од/мл)
р1 <0.05 
р2>0.001

р1 ,р2<0.001 
рЗ>0.05

р1 ,р2<0.001, 
рЗ<0.01 
р4>0.2

після навантаження 9,9±1,7 7,5±1,0 
р1 >0.1 
р2<0,01
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р1>0.05, р2<0.001 
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рЗ<0.05 
р4>0.1

зміни показника +45,6% +41,5% + 50,0% +28,9%
р>0,05 р<0.05 р<0.02 р>0.1

Екскреція НУФ з До навантаження 324,3±31,0 267,2±24,9 206,3±19,0 184,1 ±16,2
сечею (ум. од/год) р1>0.1

р2<0.001
р1 <0.002, р2<0.001 

рЗ>0.05
р1,р2<0.001,

рЗ<0.01
р4>0.1

післян авантаження 485,4+43,5 370,1+35,7 
р1 <0.05 

р2<0.001

272,8±26,1 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.05

230,1 ±24,3 
р1 ,р2<0.001 

рЗ<0.01, р4>0.1
зміни показника +49,7 +38,5% +32,2% +24,9%

р<0,01 р<0.02 р<0.05 р>0.1
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Volume Equilibrium m a in te n a n c e  in O rganism  of p re g n a n ts  with Late
G e s to se s

V.K. Likhachov
Kidneys activity and conten t of natriuretic factor before and  after stim ulation of chest volum o 

receptors by blood registration in 35 p regnan ts with la te  gestoses (15, 10 and 10 wom en with 
nephropathy  of I, II and III degree accordingly  and  10 physiological pregnan ts in III term  (control) have 
been  exam ined.

Progressive reduction, accord ingly  to d anger of disease, of diuresis and  sodium  urine excretion in 
com parison with physiological p regnan ts was revealed  after volum oreceptors stim ulation in pregnan ts 
with nephropathy. It is stipulated  by decrease of g lom erular filtration (as the result of kidneys blood flow 
lesion from growing vessel spasm) and  absence of ad eq u ate  reaction  on inhibition of tubular natrium  
reabsorption  against a background  of insufficient activation of natriuretic factor after volum e stim ulation.

M inistry Public Health of Ukraine

Ukrainian Medical Stom atological Academy

314024, Shevchenko str .2 3 , Poltava, Ukraine

Матеріал надійшов до редакції 12/ХІ/1997

78


