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Один із головних регуляторів обміну натрію в організмі — натрі" 

уретичний фактор (НУФ) — виробляється в кардіоміоцитах пра
ного передсердя ( ^

.для встановлення кількості і умов вироблення НУФ в організмі 

вагітних з пізніми гестозами було обстежено: 20 здорових невагіт- 
гінх жінок, 25 здорових вагітних в I II  триместрі, 10 жінок з наб- 

ряками вагітних, 14— з нефропатією І ст., 12— з нефропатією* II ст. 
Вивчали: кількість НУФ в плазмі крові методом Ю. І. Іванова |

(1975) до і після об’ємного навантаження (22 мл води на 1кг.  
маси тіла), стан діяльності нирок, функціональний стан'серцевого 
м’язу, напругу кисню та кислотно-л у ж н ю  рівновагу плазми -крові,

оцк.
Вміст НУФ  в плазмі крові жінок з пізніми токсикозами'був зме

ншений порівняно’ із здоровими вагітними в ІІІ 'триместрі; .після 
об’ємної стимуляції спостерігалось збільшення його кількості,, од

нак це підвищення не сягало рівня здорових вагітних.

Цим даним відповідають результати обстеження діяльності ни

рок у хворих: показники канальцевої реабсорбції води і натрію 
суттєво не змінювалась, що, разом із закономірним зниженням 
швидкості клубочкової фільтрації, призводило до зменшення екс

креції натрію та впди і накопиченню їх в організмі хворих.'

Шукаючи причини зменшення вироблення НУФ, ми’%бдгежили 
умови'функціонування серцевого м’язу. У жінок з пізнМЙ'геетоза- 
ми виявлено зниження напруги кисню в плазмі кровО  всі оз'й’аки 
метаболічного ацидозу. Незважаючи на ретенцію в їх організмі во
ди та натрію, затримана рідина накопичується в міжклітинному 
просторі, а об’єм Циркулюючої крові закономірно знижується. Се

рце функціонує, таким чином, в умовах підвищеного опору відто
ку крові,, зниженого її притоку, гіпоксії таіацидозу. Це порушує 
умови життєдіяльності серцевого м’язу, що проявляється його гіпо

динамією.

Отже, зниження продукції НУФ  у жінок л пізніми гестозами мо
же бути обумовлено порушенням його вироблення в кардіоміоци- 
тзх, які у хворих функціонують в складних умовах та послаблен
ням об’ємної стимуляції волюморецепторів із-за гіповолеміії.


