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Буковинської медичної академії 

У розвитку та прогресуванні гіпертонічної хвороби (ГХ) значну роль 
відіграє функціональна активність нирок, які знаходяться в центрі інтеграль-
ної системи регуляції артеріальнго тиску (АТ) [1, 3, 4, 6, 8]. Система регу-
ляції водних середовищ у хворих на ГХ складна і потребує всестороннього 
вивчення гемодинамічних, нейрогуморальних та гормональних співвідношень 
у цих хворих. Недостатньо досліджень, присвячених вивченню функціональ-
ної активності нирок у динаміці волюмічних та фармакологічних наванта-
жень. Відомо, що з прогресуванням ГХ у значної кількості хворих спостері-
гається так званий натрійоб'ємозалежний варіант захворювання [1-3, 8]. 

Метою дослідження було вивчення особливостей функціональної актив-
ності нирок та її гормонального забезпечення у хворих на ГХ І—111 стадії в 
умовах фізіологічної гіпергідратації (ФГ) , виявлення деяких закономірностей 
прогресування хвороби за аналізом ниркової волюморегуляції. 

Матеріали і методи. Обстежено 80 хворих на ГХ І—IIІ стадії згідно з кри-
теріями В О О З та 21 особу контрольної групи. І стадія ГХ була у 18, II ста-
дія — у 34, III стадія ГХ — у 28. Середній вік обстежених становив 
(46,8±3,2) року. У всіх хворих зранку натще проводили забір крові з вени 
для визначення вмісту гормонів. Вивчали показники функціональної актив-
ності нирок, після чого проводили фізіологічне водне навантаження в об'ємі 2% 
маси тіла [6]. На висоті діурезу (1,5-2 год.) у хворих та в контрольній групі 
проводили повторний забір крові з вени. Показники функціональної актив-
ності нирок визначали в динаміці 4-годинного спостереження після гіпергідра-
тації (ГГ). Визначали активність реніну плазми (АРП), концентрацію альдо-
стерону (КАП), вазопресину (ВП) , передсердного натрійуретичного гормону 
(ПНУГ) з використанням радіоімунних наборів зарубіжних фірм. Проведена 
статистична обробка одержаних даних з використанням критерію достовір-
ності за Стьюдентом. 

Результати та їх обговорення. З таблиці видно, що достовірних відмін-
ностей хвилинного діурезу на етапах прогресування ГХ не спостерігалось. На 
висоті діурезу після фізіологічного водного навантаження відмічалась динаміка 
прогресуючого і достовірного зниження темпу виділення сечі у хворих на ГХ 
III стадії, що вдвічі нижче порівняно з хворими на ГХ II стадії. 

Швидкість клубочкової фільтрації ( Ш К Ф ) мала тенденцію до зниження з 
прогресуванням ГХ як до, так і після ГГ (Р>0,05) . Відносна канальцева ре-
абсорбція води (ВКР) у донавантажувальному періоді не мала достовірних 
відмінностей, однак після ГГ значно знижувалась у хворих в лабільній фазі 
ГХ з поступовим її підвищенням в стабільній фазі і достовірно не відрізня-
-.ась від рівня спонтанного діурезу у хворих з ускладненою ГХ. Різниця між 
величинами до і після навантаження відповідно становила 7,75; 6,3 і 1,02% 
~ри контрольному 6,47%. 

Одержані дані у хворих на ГХ пов'язані здебільшого із змінами функціо-
нальної активності канальцевого апарату нирок. ВКР тісно пов'язана з іон-
регулюючою діяльністю нирок, в першу чергу з обміном натрію. Кліренс нат-
рію (С № + ) в умовах спонтанного діурезу достовірно в ідрізнявся від 
• нтрольної величини та даних попередніх стадій тільки у хворих на ГХ III стадії. 
Г сля об'ємного навантаження (на висоті д іурезу) спостерігалось значне 
_:двищення С Иа+ у хворих із стабільною фазою ГХ, що в 3 рази перевищу-
:-;ло висхідний рівень та помірне і недостовірне збільшення у хворих на ГХ 
II та III стадій. Екскретована фракція (ЕР Иа+) достовірно (в 2,2 раза) 
-.двищувалась при лабільній фазі і недостовірно — при стабільній та усклад-
н и ш фазах ГХ. Екскреція натрію (Е Ка + ) за 1 хв. у хворих на ГХ І стадії 
Є А. Плеш, 2005 
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не в ідрізнялась від контрольних 
величин і була значно нижчою при 
II та III стадіях ГХ (в 2-2,5 раза). 

З аналізу вищенаведених даних 
видно, що функціональна актив-
ність нирок у хворих на ГХ має 
певні відмінності від показників у 
нормі уже в умовах спонтанного 
діурезу, що проявляється здебіль-
шого у зниженні натрійуретичної 
діяльності нирок у хворих на ГХ 
II та III стадій. Застосування фізіо-
логічної гіпергідратації (2% маси 
тіла) виявляє тонкі зміни функціо-
нальної перебудови в основному 
канальцевого апарату нирок, що 
проявляється у початковій стадії 
ГХ у значному зниженні ВКР при 
збільшенні фільтраційного заряду 
натрію та його кліренсу. При цьому 
суттєво підвищується канальцева 
фільтрація натрію, що призводить 
до надмірного (порівняно з конт-
ролем) діурезу та натрійурезу. За 
цих умов у хворих на ГХ II та III 
стадій спостерігається затриманий 
діурез та натрійурез. 

Функціональна активність ни-
рок тісно пов 'язана з діяльністю 
гормональних систем і в першу 
чергу з ренін-ангіотензин-альдосте-
роновою системою (РААС). Аналіз 
даних активності реніну плазми 
(АРГІ) не виявив чіткої закономір-
ності щодо змін функціональної 
активності нирок. Відмічено збіль-
шення АРП у хворих на ГХ II стадії 
до і після ГГ. Концентрація альдо-
стерону плазми ( К А П ) помітно 
підвищувалась у разі прогресування 
ГХ. У хворих на ГХ І стадії альдо-
стерон-реніновий коефіцієнт прак-
тично не відрізнявся від контроль-
них величин, був дещо зниженим 
при стабільній фазі ГХ і достовірно 
збільшувався при ускладненій фазі 
ГХ. Спостерігається невідповід-
ність АРП і КАП у хворих на ГХ, 
особливо в стабільній фаз і , при 
якій превалює активність реніну 
над альдостероном, і зворотна тен-
денція — у хворих з ускладненою 
ГХ. Концентрація вазопресину по-
мірно наростала у разі прогресу-
вання ГХ. Після г іпергідратаці ї 
вона недостовірно знижувалась у 
контролі та у хворих на ГХ 1-І І ста-
дій. При III стадії ГХ концентра-
ція вазопресину зб ільшувалась 
всупереч класичному її зниженню 
у відповідь на фізіологічне водне 
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навантаження і достовірно відрізнялась від відповідних даних контролю та у 
хворих на ГХ І стадії. 

Функціональна активність клубочково-канальцевого апарату нирок тісно 
пов'язана з концентрацією в плазмі крові ПНУГ. Після зростання об'єму 
циркулюючої крові (ОЦК) , індукованого волюмічним навантаженням, вияв-
лено достовірне підвищення його концентрації при лабільній та стабільній 
фазах ГХ порівняно з даними до навантаження (Р<0,05) . При III стадії ГХ 
спостерігалось недостовірне зниження рівня ПНУГ. 

Отже, аналіз одержаних даних функціональної активності клубочково-ка-
нальцевого апарату нирок та його гормонального забезпечення активністю 
РААС і вазопресину свідчить про відмінні особливості у хворих на ранніх та 
пізніх етапах перебігу ГХ. У лабільній фазі захворювання збільшення ОЦП, 

зіного ГГ, призводило до помірної стимуляції альдостерону з помірним 
гьіченням РААС. Альдостерон-реніновий коефіцієнт достовірно збільшував-
ша відміну від контролю, за принципом негативного зворотного зв'язку [3, 5, 
ГГ у хворих даної групи супроводжувалась зниженням рівня вазопресину 

: Гільшенням рівня ПНУГ, що, можливо, свідчить про відносне перевантажен-
>б'єму позаклітинної рідини у хворих на ГХ І стадії і у разі стимуляції 

-мних рецепторів проявляється у феномені збільшеного натрійурезу [3, 6]. 
Значна невідповідність ОЦК активності РААС у хворих на ГХ II стадії, 
і механізм від'ємного зворотного зв 'язку малорезультативний, з перева-
активності РААС, слабкою реакцією рецепторної відповіді вазопресину 

ГГ, зростання рівня ПНУГ призводить до затримання натрійурезу. У хво-
: з ускладненою ГХ спостерігається середнього ступеня обернений кореля-
:-:пй звязок між АРП і КАП (г=-0,45) у разі високого рівня вазопресину 
;:лносного зниження рівня ПНУГ. 
Виявлені відмінності деяких ланок ниркової волюморегуляції у хворих на 
можуть сприяти патогенетично обгрунтованому застосуванню сучасних 
тензивних засобів, в першу чергу інгібіторів ангіотензинперетворюючого 

: менту та діуретичних засобів. Застосування проби з фізіологічним во-
:ічним навантаженням та гіпотензивної терапії дозволяє виявити деякі 

тми гормонально-функціональної перебудови нирок, що можуть бути 
--очені до комплексу диференційно-діагностичних ознак постадійного роз-
тку ГХ. 

Висновки. 1. Застосування фізіологічного водного навантаження у хворих 
ГХ дає можливість виявити функціональну перебудову переважно каналь-

зого апарату нирок. При лабільній фазі ГХ абсолютне зниження відносної 
пальцевої реабсорбції води, поєднане з високим рівнем натрійурезу і по-
вною активізацією РААС, перевищує контрольні дані. 2. У хворих на ГХ II 
III стадій у відповідь на гіпергідратацію функціональна активність каналь-

зого апарату нирок відмінна від І стадії ГХ, що проявляється у прогресуючо-
зниженні діапазону змін відносної канальцевої реабсорбції води, затрима-

ну діурезі та натрійурезі. 3. Гіпергідратація у хворих в лабільній фазі ГХ 
: изводить до збільшення альдостерон-ренінового коефіцієнта, зниження 
зня вазопресину, ефекту уникання від волюмічного перевантаження із 
льшеним натрійурезом. 4. При стабільній фазі ГХ гіпергідратація активі-

-: здебільшого РААС з помірною стимуляцією альдостерону, незначною 
;ною активності вазопресину, збільшенням концентрації ПнУГ. У хворих 

з ускладнену ГХ обмеження функціональної активності нирок пов'язане з ви-
:.:-;ою активністю альдостерону, неадекватною стимуляцією вазопресину, зни-
- -нням натрійуретичної функції кардіоміоцитів. 
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Н Е К О Т О Р Ь І Е О С О Б Е Н Н О С Т И Г О Р М О Н А Л Ь Н О Г О О Б Е С П Е Ч Е Н И Я В О Л Ю М О Р Е Г У -
Л И Р У Ю Щ Е Й Ф У Н К Ц И И П О Ч Е К У Б О Л Ь Н Ь Ї Х Г И П Е Р Т О Н И Ч Е С К О Й Б О Л Е З Н Ь Ю 

И. А. Плеш (Черновцьі) 

Обследовано 68 больньїх гипертонической болезнью (ГБ) и 21 — контрольної! группьі. 
Изучали показатели функциональной активносте почек и активность гормонов в плазме крови: 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системи (РААС), вазопрессина и предсердного натрийурети-
ческого гормона (ПНУГ) до и после физиологической водной нагрузки 2% массьі тела. У боль-
ньїх ГБ І стадии происходит функциональная перестройка преимущественно канальцевого ап-
парата почек со значительньїм снижением канальцевой реабсорбции води ( О К Р ) вьіше 
контрольного показателя, сочетающейся с високим уровнем натрийуреза, умеренной активиза-
цией РААС. У больньїх ГБ II и III стадии в ответ на физиологическую нагрузку (по сравнению 
с ГБ І стадии и контролем) уровень ОКР прогрессирующе увеличивается, снижение ди- и на-
трийуреза сочетается с високим уровнем альдостерона, вазопрессина и ПНУГ. 

5 0 М Е РАКТІС1_ІЬАКІ2Е5 ОР Н О К М О И А Ь ШТКАУАЗСИЬАК Р Ш Ш У О Ш М Е 
К Е С Ш - А Т Е О ВУ РАТІЕИТ5' К Ш И Б У З \УІТН ЕЗЗЕИТІЛЬ НУРЕКТЕЇЧ5ІОК 

І. А. Ріезк (СЬегпоуІзу) 

Ітргорег іипсііопіпд оі кісіпеуз ріауз а з ідпШсапі рагі іп іЬе «іеуеіортепі апсі ІигіЬег 
\уогзепіп{> оі Ьурегіепзіоп. ТЬе аиіЬог аітесі аі зіисіуіпд іЬе Іипсііопаї апсі Ьогтопаї асііуііу оГ 
кісіпеуз іп раііепіз ХУІІЬ І-ІІІ зіа§е еззепііаі Ьурегіепзіоп ипіег рЬузіоІо^ісаІ ЬурегЬусігаіаііоп. 
68 раііепіз №ііЬ еззепііаі Ьурегіепзіоп апсі 21 раііепіз оі а сопігої дгоир Ьауе Ьееп ОЬЗЄГУЄСІ. 
ТЬе Ьіоой сопіепі о£ Ьогтопез \уаз сіеіесіесі Ьеіоге апсі а£іег іЬе рЬузіоІодісаІ \уаіег зігезз 
сопзіз і іпд 2% о£ Ьосіу \уеі§Ьі. ТЬеу аге іЬе Сої іо^іпд: геппіп, апдіо іепз іп , аісіозіегопе. 
уазоргеззіп, апсі аігіаі зосііит-геїеазіпд Ьогтопе. ТЬе ОЬЗЄГУЄСІ раі іепіз \УІІЬ I зіаде еззепііаі 
Ьурегіепзіоп т о з і ї у Ьауе іЬеіг кісіпеуз' еіисіз аррагаіиз гесопзігисіесі \УІІЬ сопзісІегаЬІе сіесгеазе 
іп \уаіег геаЬзогрІіоп іп сіисіз аррагаіиз оі7 кісіпеуз. II с а т е аіопд \УІІЬ Ьі§Ь ІЄУЄІ о( зосііит 
ехсгеііоп апсі тосіегаіе асііуаііоп о! геппіп-апдіоіепзііп-аісіозіегопе зуз і ет . Раііепіз \УІІЬ II апсі 
III зіа^е еззепііаі Ьурегіепзіоп гезропсіз іо іЬе рЬузіоІодісаІ \уаіег зігезз (іп сопігазі іо раііепіз 
\УІІЬ І зіаде еззепііаі Ьурегіепзіоп апсі раііепіз о£ іЬе сопігої дгоир) \УІІЬ ргодгеззіуе іпсгеазе іп 
\уаіег геаЬзогрІіоп іп сіисіз аррагаіиз оС кісіпеуз, сіесгеазе іп зосііит ехсгеііоп сошез аіопд \УІІЬ 
ЬідЬ ІЄУЄІ о£ аісіозіегопе, уазоргеззіп апсі аігіаі зосііит-геїеазіпд Ьогтопез. 
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У ХВОРИХ НА РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ 
Кафедра терапії 1 з курсом ендокринології (зав. — проф. Л. В. Дудар) 

Кримського медичного університету 

Основним елементом патогенезу ревматоїдного артриту (РА) є аутоімунний 
процес, обумовлений гіперактивізацією клітинних і гуморальних механізмів 
імунітету [4]. Показники, що характеризують стан імунітету у хворих на РА. 
за винятком ревматоїдного фактора ( Р Ф ) та С-реактивного білка, практично 
не застосовуються в клінічній практиці з метою уточнення ступеня активності 
запального процесу і оцінки прогнозу перебігу хвороби. Це пов'язано, з од-
ного боку, з низьким ступенем специфічності та кореляції з клінічними особ-
ливостями перебігу РА кількісних показників імунітету (вміст у крові лімфо-
цитів різного СБ-фенотипу, концентрація основних класів імуноглобулінів і 
циркулюючих імунних комплексів), з другого, із значною варіацією значень 
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