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СТАН ОБ’ЄМНО-ЕЛЕКТРОЛІТНОГО БАЛАНСУ У ВАГІТНИХ З НАБУТИМИ 
ВАДАМИ СЕРЦЯ В УМОВАХ ДОВІЛЬНОГО ДІУРЕЗУ

В.К.Ліхачов,

При вагітності у жінок з набутими вадами серця має місце високий рівень 
материнської летальності, порушення родової діяль-ності, кровотечі,значна пе- 
ринатальна смертність [1.,2.,3.,4.,]. При цій патології значну роль відіграють по
рушення гемодинаміки [5.],діяльності нирок [6.],водно-сольового балансу [7 ,8.]. 
Затримані нирками вода і солі збільшують не тільки об’єм інтер-стиціальної ріди
ни,але і об’єм циркулюючої крові,даючи додаткове навантаження скомпромето
ваному серцю [7., 9.].

Незважаючи на актуальність вивчення даного питання, праць, в яких би вис
вітлювались результати комплексного дослідження меха-нізмів порушень об- 
'ємно-електролітного балансу у вагітних з набу-тими вадами серця, дуже мало.

Матеріали та методи дослідження.
У 84 вагітних з набутими вадами серця (32,30 і 22 з недо-статністю серця 0 

ст,І ст. і II ст. відповідно) та 50 здорових вагітних (контроль) в III триместрі нами 
були досліджені діяльність нирок,рівень гормонів,що впливають на неї, водні 
про-стори організму та центральна гемодинаміка в умовах довільного діурезу. 
При цьому величина клубочкової фільтрації визначалась за ендогенним креати- 
ніном, концентрація електролітів в плазмі крові та сечі - методом полум’яної 
фотометрії, концентрацію вазопресину та альдостерону в плазмі крові - радіоі- 
мунологічним методом, натрійуретичний фактор в плазмі крові і сечі - за біолог
ічним методом Ю.І.Іванова [10.]. Ударний об’єм крові знаходили за методом 
R.Popp,D.Harrison [11.],використовуючи ехокардіографію.
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Результати дослідження і їх обговорення
У вагітних з набутими вадами серця має місце поступове зменшення хвилин

ного діурезу по мірі наростання недостатності кровообігу(НК),причому при НК II 
ст. цей показник майже в 2 рази менший порівняно із здоровими вагітними в III 
триместрі (табл.1 ,).Таке падіння діурезу зумовлене як закономірним зни-жен- 
ням клубочкової фільтрації, так і суттєвим зростанням канальцевої реабсорбції 
води порівняно із здоровими вагітними.

Динаміка змін екскреції натрію з сечею у таких вагітних відповідає прогресу
ючому зниженню хвилинного діурезу (табл.1.).До падіння натрійурезу призво
дить деяке зниження фільтраційного заряду натрію та прогресуюче зростання 
інтенсивності його реабсорбції.

Зменшення клубочковоі фільтрації води та натрію у вагітних з наростаючою 
недостатністю кровообігу зумовлене закономірним підвищенням опору нирко
вих судин (при НК II ст.1507,8±85,4 кПа с/л;у здорових вагітних 792,7±50,3 кПа-с/ 
л;р<0,001),що,в свою чергу, забезпечує прогресуюче падіння ниркового крово
току ( з 892,6±57,4 мл/хв у здорових вагітних до 651,4±53,3 мл/хв та 514,7±46,1 
мл/хв у вагітних з НК І та II ст., відповідно).Цей тезіс підтвержується кореляцій
ними залежностями між клубочковою фільтрацією та загальним опором нирко
вих судин,з одного боку (г=-0,474; р<0,05), і нирковим кровотоком,? другого 
(г=+0,561;р<0,002).

Рівень альдостерону в плазмі крові при НК 0 ст. практично не відрізняється 
від такого у здорових вагітних, а по мірі зростання вираженості недостатності 
кровообігу підвищується, досягаючи при НК II ст. величини 50,2+4,22 пмоль/л (у 
здорових вагітних в III триместрі 29,6±3,96 пмоль/л; р<0,001).

Аналогічно змінюється концентрація вазопресину в плазмі крові: якщо у здо
рових вагітних в III триместрі він становив 12,6±0,91 пмоль/л,то при НК І ст. 
16,3±0,54 пмоль/л,а при НК II с‘т. 24,4+ 0,72 пмоль/л (розбіжкості достовірні).

Рівень натрійуретичного фактору в плазмі крові,на відміну від концентрації 
альдостерону і вазопресину, достовірно змен-шується вже у вагітних з НК 0 ст. з 
подальшим прогресуючим падінням концентрації по мірі наростання тяжкості 
захворювання. Так, якщо цей показник у здорових вагітних становив 6,8+0,53 
ум.од./мл, то при НК 0 ст. 5,6±0,30 ум.од./мл(р<0,05); при НК І ст. 3,82±0,27 ум,- 
од./мл (р<0,001) і при НК II ст. 2,97+0,29 ум.од./мл (р<0,001).

Отже, в умовах спонтанного діурезу у вагітних з набутими вадами серця по 
мірі зростання вираженості недостатності кровообігу, зміна балансу альдосте
рону і натрійуретичного фактору на користь альдостерону, та синергічне 
збільшення рівня вазо-пресину, сприяють затримці рідини в організмі хворих 
шляхом підвищення реабсорбції води і натрію в канальцях нирок.

Особливістю стану водних просторів організму у вагітних з серцевою недо
статністю є прогресуюче, по мірі утяжеління захво-рювання, підвищення об’єму 
позаклітинної ро.дини (ОПР) порівняно із здоровими вагітними. І якщо при НК 0 
ст. ОПР має лише-тенденцію до зростання, то при НК І ст. і II ст. воно стає досто
вірним,сягаючи величини 20,74±0,62 л та 21,72±0,89 л ( у здорових вагітних 
17,72+0,509 л; р<0,001). Таке збільшення ОПР зумовлене практично рівномір
ним зростанням як об’єму циркулюючої плазми (ОЦП) (з 3,43+0,086 л у здорових
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вагітних до 3,81 ±0,099 л при НК І ст. та 4,19+0,122 л при НК II ст.;р<0,001), так і 
об’єму інтерстиціальноі рідини (з 14,29±0,408л у здорових вагітних до 16,93±0,562 
л у вагітних з НК І ст. та 17,53±0,611 л у вагітних з НК II ст.; розбіжності дос
товірні).

Виявлене підвищення ОПР у вагітних з серцевою недостатністю має реналь- 
ний генез.що підтвержується наявністю достовірних кореляцій між зменшенням 
діурезу і збільшенням ОПР у хворих (г=-0,431; р<0,05) і між падінням екскреції 
натрію з сечею і зростанням ОЦП (г=— 0,389; р<0,05). Висока позитивна кореля
ція пов’язує також збільшення інтенсивності реабсорбції натрію із наростанням 
об’єму інтерстиціальної рідини (г=+0,637;р<0,001).

По мірі прогресування серцевої недостатності у вагітних достовірно і суттєво 
зменшується ударний об’єм крові;незважаючи на компенсаторну тахікардію, за
кономірно знижується і хвилинний об’єм крові (табл.2.). Зникає притаманний здо
ровим вагітним кореляційний зв’язок між об’ємом циркулюючої крові та ударним 
об ’ємом серця (у здорових вагітних г=+0 ,545 ;р<  0,001; у вагітних з НК 
г=+0,030;р>0,5).Відповідно падінню серцевого викиду пропорційно зростає за
гальний периферичний опір судин (табл.2.).

• Таблиця 1.
ПОКАЗНИКИ ФІЛЬТРАЦІЙНО-РЕАБСОРБЦІЙНОЇ ДІЯЛЬНОСТІ НИРОК 

У ВАГІТНИХ З НАБУТИМИ ВАДАМИ СЕРЦЯ В УМОВАХ СПОНТАННОГО ДІУРЕЗУ

Показники
Здорові 
вагітні 

III триместр 
п=50

Недостатність кровообігу

0 ступеня 
п=32

І ступеня 
п=30

II ступеня 
п=22

Хвилинний 
діурез 

( мл/хв.)

0,68±0,026 0,59±0,031
Рі>0,1

0,48±0,035
Р,<0,001

Р2>0,1

0,38±0,040
Р,Р2<0,001

Рз<0,05
Клубочкова
фільтрація

( мл/хв.)

93,5±2,98 90,1±2,63 
Р-! >0,5

79,8±3,51
Р,<0,01
Р2<0,05

67,9±3,96
Р,Р2<0,001

Рз<0,05

Канальцева 
реабсорбція 

води ( % )

99,30±0,029 99,34±0,035
Р.>0,5

99,40±0,027
Р,<0,05
Р2>0,5

99,44±0,031
Р,<0,01
Р2<0,05
Рз>0,2

Екскреція 
N8 з сечею 
(ммоль/хв.)

0,090±0,0059 0.081 ±0.0031 
Р,>0.1

0,065±0,0043
Рп<0,001
Р2<0,01

0,050±0,0039
Р-іР2<0,001

Рз<0,01
Фільтраційний 

заряд N8 
(ммоль/хв.)

12,90±0,40 12,44±0,42
Рі>0,2

10,99±0,34
Р,<0,001
Р2<0,01

9,35±0,49
Р,Р2<0,001

р3<0,01

Інтенсивність
реабсорбції

N3 ( % )

12,81 ±0,39 99,34±0,030 
Рі>0,5 ■

99,41±0,026
Р,<0,05
Р2>0,5

99,47±0,037
Р,<0,01
Р2<0,05
Рз>0,2

Підводячи підсумок одержаним даним,можна сформулювати патогенетичну
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концепцію особливостей стану та регуляції водно-електролітного балансу при 
цьому захворюванні.

У вагітних з НК І і II ст. через первинне ураження функції серця [8] прогресу
юче падають ударний та хвилинний об’єми крові (незважаючи на притаманну 
цьому стану гіперволемію)та обмежується продукція натрійуретичного фактору 
кардіоміоцитами правого перед-сердя. Внаслідок зниження серцевого викиду, з 
одного боку, зако-номірно зростає загальний опір периферичних судин, а з дру- 
гого-виникає подразнення волюморецепторів зони високого тиску (каро-тидний 
синус та стінка дуги аорти),що спричиняє підвищення рівня вазопресину в плазмі 
крові [12.].

Таблиця 2.
Центральна гемодинаміка у вагітних з набутими вадами серця

Показники
Здорові 
вагітні 

III триместр 
п=50

Недостатність кровообігу

0 ступеня 
п=32

І ступеня 
п=30

II ступеня 
п=22

Хвилинний 
діурез 

( мл/хв.)

0,68±0,026 0,59±0,031
Рі>0,1

0,48±0,035
Р,<0,001

Р2>0,1

0,38±0,040
Р,Р2<0,001

Рз<0,05
Клубочкова 
фільтрація 

( мл/хв.)

93,5±2,98 90,1 ±2,63 
Рі>0,5

79,8±3,51
Р,<0,01
Р2<0,05

67,9±3,96
Р,Р2<0,001

Р3<0,05

Канальцева 
реабсорбція 

води ( % )

99,30±0,029 99,34±0,035
Рі>0,5

99,40±0,027
Р,<0,05
Р2>0,5

99,44±0,031 • 
Р,<0,01 
Р2<0,05 
Р3>0,2

Екскреція 
І\Іа з сечею 
(ммоль/хв.)

0,090±0,0059 0,081+0,0031
Рі>0,1

0,065±0,0043
Р,<0,001
Р2<0,01

0,050+0,0039
Р,Р2<0,001

Р3<0,01
Фільтраційний 

заряд N8 
(ммоль/хв.)

12,90±0,40 12,44±0,42
Рі>0,2

10,99±0,34
Р,<0,001
Р2<0,01

9,35±0,49
Р,Р2<0,001

Рз<0,01

Інтенсивність
реабсорбції

N8 ( % )

12,81 ±0,39 99,34±0,030 
Рі>0,5

99,41±0,026
Р,<0,05
Р2>0,5

99,47±0,037
Р,<0,01
Р2<0,05
Рз>0.2

Збільшення загального судинного тонусу викликає відповідне підвищення 
тонусу ниркових судин, і через прогресуюче падіння ниркового кровотоку веде 
до зменшення кпубочкової фільтрації.

Зростаюча концентрація вазопресину спричиняє інтенсифікацію реабсорбції 
води в канальцях нирок; затримана в організмі вода, відносно зменшуючи кон
центрацію натрію в плазмі крові, стимулює посилення вироблення альдостеро
ну [12.]. Одночасне підвищення концентрації альдостерону та зменьшення рів'ня 
НУФ в плазмі крові та сечі сприяють зростанню канальцевоі реабсорбції натрію.

Однонаправлена дія гемодинамічного (судинний спазм, змен-шення клубоч- 
ковоі фільтрації води та натрію) та гормонального (інтенсифікація канальцевої
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реабсорбції цих речовин) механізмів викликає затримку рідини в організмі вагіт
них з недостатністю кровообігу.Затримані нирками вода та солі рівномірно роз
поділяються між внутрішньосудинним та міжклітинним просторами, спричиняю
чи розвиток гіперволеміїта позаклітинної гіпер-гідратаціі. Але ця типова реакція 
нирок, направлена на від-новлення серцевого викиду [13.], не досягає мети че
рез первинне ураження насосної функції серця,нездатного перекачувати в арте
ріальні судини збільшене венозне повернення крові.
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ДИФЕРЕНЦІАЛЬНА ДІАГНОСТИКА СИСТЕМНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 
СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ

В. І.Кучер, В.М.Коваленко, М.М. Козачок

Ревматологія, як самостійна науково-практична дисципліна, сформувалась 
більше ЗО років назад у зв'язку з необхідністю більш глибокого, досконалого вив
чення захворювань цього профілю, викликаного їх широким розповсюдженням, 
тимчасовою і стійкою втратою працездатності та важливістю організації спец
іальної допомоги.( 1,13). Таким чином, практичною причиною виділення ревма-
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