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Истинная частота гипонатриемии у детей неиз-

вестна, так как опубликованные данные основаны 

на обследовании только госпитализированных па-

циентов. По данным исследователей из различных 

стран, она колеблется от 17 до 45 % при различной 

нозологии [1–3, 7, 8]. Неправильная интерпретация 

причин возникновения гипонатриемии и, как след-

ствие, нерациональные подходы к ее лечению зна-

чительно ухудшают прогноз и исход заболеваний [4]. 

Натрий является основным катионом во внекле-

точном пространстве, и соли Na+ (хлорид и гидро-

карбонат) составляют 90 % осмотически активных 

соединений плазмы крови и внеклеточной жид-

кости (ВнеКЖ). Следовательно, количество Na+ в 

организме является главным фактором, определяю-

щим осмолярность и объем ВнеКЖ.

Осмоляльность — концентрация осмотически 

активных частиц в растворе, выраженная в количе-

стве осмолей на 1 килограмм растворителя. Осмо-
лярность — число осмолей растворенного вещества, 

содержащегося в 1 л раствора. Так как осмотически 

активные вещества в организме растворяются в 

воде, а плотность воды равна единице, осмоляль-

ные концентрации можно выражать в миллиосмо-

лях на 1 литр (мосм/л). У биологических жидкостей 

разница между осмоляльностью и осмолярностью 

незначительна, поэтому указанные термины могут 

иметь одинаковое смысловое значение в клиниче-

ской практике.

Регуляция водно-электролитного обмена проис-

ходит при участии многочисленных нейрогумораль-

ных механизмов, основная функция которых состо-

ит в обеспечении постоянства объема жидкости и 

осмотического давления во всех водных простран-

ствах организма. Осморегуляция осуществляется 

с помощью рецепторного аппарата (центральные 

осморецепторы), который расположен в переднем 

отделе гипоталамуса и реагирует на малейшие ко-

лебания осмолярности. В ответ на повышение эф-

фективного осмотического давления плазмы хотя 

бы на 1 % увеличивается уровень секреции анти-

диуретического гормона (АДГ, вазопрессина) в зад-

ней доле гипофиза, регулирующего проницаемость 

дистальных почечных канальцев, тем самым увели-

чивая реабсорбцию воды. Также секреция АДГ уве-

личивается при уменьшении объема внеклеточной 

жидкости. Барорецепторы (рецепторы давления) 

находятся в отделах сосудистой системы с высоким 

давлением (каротидный синус, дуга аорты), волю-

морецепторы (рецепторы растяжения) — с низким 

давлением (стенки крупных вен, правое и левое 

предсердие, легочные сосуды). Именно рецепторы 

низкого давления реагируют на наполнение сосуди-

стой системы. Незначительное уменьшение объема 

крови снижает давление в крупных венах без сниже-

ния артериального давления, а также повышает уро-

вень вазопрессина в плазме. Волюмо- и барорецеп-

торная системы регуляции менее чувствительны, 

чем осморецепторная: для стимуляции секреции 

АДГ необходимо снижение объема циркулирующей 

крови (ОЦК) в сосудах малого круга на 5–10 %.

Основным регулятором экскреции натрия явля-

ется гормон коры надпочечников — альдостерон, 

усиливающий канальцевую реабсорбцию Na+ в со-
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четании с секрецией К+ и Н+. Уровень альдостерона 

контролируется ренин-ангиотензиновой системой, 

в меньшей степени — АКТГ гипофиза, прямым сти-

мулирующим эффектом концентраций К+ и Na+. 

Снижение кровотока в афферентных почечных 

артериолах вызывает выделение ренина, местом 

секреции которого является юкстагломерулярный 

аппарат кортикальных нефронов. Ренин обеспечи-

вает образование и превращение ангиотензиногена 

печени в ангиотензин I, который с помощью ангио-

тензинпревращающего фермента (АПФ) трансфор-

мируется в ангиотензин II, непосредственно вызы-

вающий секрецию альдостерона [5].

Предсердный натрийуретический пептид 

(ANP — от англ. atrialnatriureticpeptide) — гормон, 

секретируемый мышечными клетками предсердий в 

ответ на их растяжение или гипернатриемию. ANP 

усиливает скорость клубочковой фильтрации, а так-

же действует на почечные канальцы, угнетая реаб-

сорбцию Na+. В почках образуется гормон, подобный 

ANP — уродилатин, обладающий таким же эффек-

том [6]. В регуляции уровня Na+ принимают участие 

и другие гуморальные факторы. Простагландин Е
2
 

(ПГЕ
2
) усиливает выведение Na+ с мочой, вероят-

нее всего, путем ингибирования Na+-К+-АТФазы и 

увеличения внутриклеточного содержания Ca2+, что, 

соответственно, тормозит транспорт Na+ через на-

триевый канал эпителиальных клеток (NaЭК). Эн-

дотелин и интерлейкин-2 также усиливают выведе-

ние Na+ с мочой, возможно стимулируя синтез ПГЕ
2
 

или других подобных веществ, увеличивая внутри-

клеточное содержание цГМФ и тем самым угнетая 

транспорт через NaЭК [5]. 

Гипонатриемия — состояние, характеризующе-

еся снижением концентрации сывороточного на-

трия менее 135 ммоль/л. В клинической практике 

является наиболее распространенным нарушени-

ем электролитного обмена у госпитализированных 

больных и может привести к широкому спектру 

клинических симптомов: от едва заметных до тяже-

лых и даже угрожающих жизни [7, 8].

Особенности водно-солевого обмена у детей:
— чем меньше возраст ребенка, тем больше об-

щее содержание воды в его организме (более 80 % 

массы тела у новорожденного по сравнению с 60 % 

у взрослого);

— интенсивный рост ребенка и напряженность 

процессов водно-электролитного обмена, а так-

же наличие большого количества внеклеточной 

жидкости (45–50 % массы тела у новорожденного, 

26 % — у ребенка одного года и 15–17 % — у взрос-

лых). Потребность детского организма в воде значи-

тельно выше, чем у взрослого. Грудному ребенку на 

1 кг массы тела в сутки требуется в 3–4 раза больше 

воды, чем взрослому;

— преобладание экстраренальных потерь жид-

кости, что связано с незрелостью почек и большой 

поверхностью кожных покровов (55–75 % у ново-

рожденных и 10 % у взрослых);

— проницаемость слизистой оболочки кишеч-

ника для воды и электролитов выше в грудном воз-

расте по сравнению с дальнейшей жизнью ребенка, 

что имеет особое значение при высокой осмолярно-

сти содержимого кишечника;

— у новорожденных и детей первых месяцев 

жизни гипоталамо-гипофизарная система оконча-

тельно не сформирована, а канальцевый аппарат 

почек весьма слабо реагирует на воздействие АДГ и 

минералокортикоидов [10];

— способность почек концентрировать мочу 

развивается лишь к 8–9 месяцам, а к 2 годам жизни 

достигает величин, характерных для взрослых. Бла-

годаря этому обеспечивается физиологическая ре-

тенция солей и азотистых продуктов, необходимых 

для роста и развития. Из-за сниженной концентра-

ционной способности для выведения осмотически 

активных метаболитов необходимо большее коли-

чество воды, и значительные нагрузки жидкостью, 

получаемые ребенком в раннем возрасте с пищей, 

компенсируются экскрецией разведенной мочи 

(гипостенурия) [9].

Эти особенности обусловливают неустойчивость 

водно-солевого обмена, и компенсаторная реакция 

на развитие водно-электролитных нарушений ока-

зывается недостаточной для поддержания гомео-

стаза. 

В нормальных условиях содержание натрия в 

сыворотке крови колеблется от 135 до 145 ммоль/л и 

мало изменяется с возрастом ребенка [11].

Гипонатриемия у детей развивается вследствие 

трех основных причин: разведения крови, потери 

натрия и перераспределения его между внеклеточ-

ным и внутриклеточным пространством. 

Механизмы развития гипонатриемии
1. Желудочно-кишечные потери
Солевое истощение развивается при тяжелой 

диарее, когда реабсорбция натрия из первичной 

мочи в почках не в состоянии компенсировать по-

тери (кишечные инфекции, энтеропатии, синдром 

короткого кишечника, НЯК). Аналогичные нару-

шения возможны при наложении высокой илеосто-

мы, при длительном зондировании, при наличии 

фистулы желчевыводящих путей и кишечника и т.п. 

В случае рвоты с развитием метаболического алка-

лоза увеличивается почечная потеря натрия в виде 

бикарбоната. 

2. Трансдермальные потери
Организм может терять значительное количе-

ство натрия при сильном потоотделении. У здоро-

вых детей речь идет о больших физических нагруз-

ках, особенно в условиях жаркого климата. При 

муковисцидозе потеря натрия обусловлена наруше-

нием транспорта натрия в выводных протоках по-

товых желез (синдром псевдо-Барттера) [12]. Реже 

гипонатриемия развивается при обширных ожогах 

с нарушением естественной барьерной функции 

кожи [13].

3. Секвестрация жидкости в «третьем» про-
странстве

Целый ряд состояний сопровождается выходом 

и скоплением внеклеточной жидкости в «третьем» 
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пространстве, где не действуют физиологические 

механизмы регуляции. При кишечной непрохо-

димости — это просвет кишечника; при остром 

панкреатите — забрюшинное пространство; при 

перитоните, портальной гипертензии, сердечной 

недостаточности — брюшная полость; при тяже-

лых ожогах — подкожная клетчатка; некроз мышц 

с последующим развитием воспаления при рабдо-

миолизе приводит к накоплению значительного 

количества жидкости в поврежденных тканях [14]. 

Вследствие этого активируются волюмо- и бароре-

цепторы, секретируется вазопрессин и развивается 

гипонатриемия.

4. Переход натрия из внеклеточного пространства 
в клетки

Как известно, вход натрия в клетку происходит 

по градиенту его концентрации и не требует затра-

ты энергии. Выход же натрия из клетки является 

энергозависимым и осуществляется с помощью 

Nа+-K+-АТФазы. Вход натрия в клетку стимулиру-

ется катехоламинами, вазопрессином, инсулином и 

минералокортикоидами. Последние способствуют 

также выходу натрия из клетки и не могут быть при-

чиной задержки натрия в ней. Вазопрессин, кото-

рый будет далее рассматриваться как фактор разви-

тия гипонатриемии в результате разведения плазмы 

крови, может приводить к снижению концентрации 

натрия в плазме крови путем перемещения его в 

клетки. Некоторые вещества обладают способно-

стью блокировать выход натрия из клетки, тем са-

мым повышая его внутриклеточное содержание. 

К этой категории веществ относятся β-блокаторы, 

сердечные гликозиды, эндогенные дигиталиспо-

добные натрийуретики, верошпирон и этиловый 

спирт. Задержке натрия в клетках способствует так-

же гипоксия. 

5. Диуретики
Тиазидные диуретики, или салуретики (гидро-

хлортиазид, индапамид, хлорталидон, метолазон 

и др.), действуют на уровне дистальных извитых 

канальцев нефрона и уменьшают реабсорбцию 

3–5 % отфильтрованного Na+ с эквивалентным 

объемом воды, не изменяя при этом способность 

почек концентрировать мочу. Гипонатриемия воз-

никает только у некоторых больных и, как правило, 

при повторных введениях тиазидов, что обусловле-

но индивидуальной восприимчивостью [15]. У де-

тей препараты данной подгруппы используются в 

комплексной терапии артериальной гипертензии 

[16]. Петлевые диуретики (фуросемид, торасемид, 

этакриновая кислота, буметанид и др.) блокируют 

ко-транспорт Na+-K+-2Cl– в толстом сегменте вос-

ходящей части петли Генле, что в конечном итоге 

приводит к уменьшению реабсорбции воды. 

Несмотря на возможность увеличения потерь 

натрия с мочой, петлевые диуретики реже, чем ти-

азидные, вызывают гипонатриемию, поскольку они 

снижают осмолярность в мозговом слое почки и тем 

самым ограничивают концентрационную способ-

ность [17]. Калийсберегающие диуретики ослабля-

ют Na+-K+-обмен в собирательных трубочках пу-

тем ингибирования альдостерона (спиронолактон, 

эплеренон) или NaЭК (амилорид), обусловливая 

задержку К+ и выведение Na+. Ингибиторы карбо-

ангидразы, осмотические диуретики и антагонисты 

вазопрессина ограниченно применяются в клини-

ческой практике. Гипонатриемия вследствие лече-

ния диуретиками встречается часто, но по тяжести 

она незначительна.

6. Хроническая недостаточность коркового слоя 
надпочечников

6.1. Первичная недостаточность коры надпочеч-
ников

Болезнь Аддисона (бронзовая болезнь) характе-

ризуется недостаточной продукцией кортикосте-

роидных гормонов коры надпочечников. Дефицит 

кортизола приводит к гиперпродукции АКТГ ги-

пофизом (согласно принципу отрицательной об-

ратной связи), а дефицит альдостерона обуслов-

ливает снижение реабсорбции натрия в почечных 

канальцах. Гипокортицизм, как правило, протекает 

в сочетании с другими клиническими симптомами 

(артериальная гипотензия, гиперпигментация, ги-

погликемия), но гипонатриемия может быть пер-

вым и единственным признаком заболевания [18].

6.2. Вторичная недостаточность коры надпочеч-
ников

Гипопитуитаризм возникает при различных за-

болеваниях гипофиза со сниженной секрецией 

адренокортикотропного гормона (АКТГ). В этом 

случае недостаточность коры надпочечников вы-

ражена меньше, чем при болезни Аддисона, и от-

сутствует пигментация. В нормальных условиях 

кортизол подавляет выработку вазопрессина в ги-

поталамусе. При надпочечниковой недостаточ-

ности постоянно низкие концентрации кортизола 

стимулируют выработку АДГ и развивается гипона-

триемия [19]. 

6.3. Третичная недостаточность коры надпочеч-
ников 

Развивается при недостаточной секреции корти-

котропин-рилизинг-гормона (кортиколиберин) в 

гипоталамусе. Наиболее частой причиной является 

длительное применение подавляющих доз глюко-

кортикоидов при лечении различных системных 

заболеваний или повреждении гипоталамуса раз-

личного генеза. 

6.4. Дисфункция коры надпочечников
Врожденная гиперплазия коры надпочечников 

(адреногенитальный синдром) — группа наслед-

ственных заболеваний, в основе которых лежат 

ферментативные дефекты адреналового стероидо-

генеза. Сольтеряющая форма (синдром Дебре — 

Фибигера) чаще всего связана с глубоким дефици-

том фермента 21-гидроксилазы, который участвует 

в синтезе стероидных гормонов альдостерона и кор-

тизола. Механизм обратной связи приводит к повы-

шенной секреции АКТГ и гиперплазии надпочеч-

ников с интенсивным образованием и выделением 

андрогенов, под действием которых происходит 

вирилизация. Реже гипонатриемия связана с дефи-

цитом 11β- и 18-гидроксилазы (ключевые фермен-
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ты синтеза альдостерона), 3β-гидроксистероидной 

дегидрогеназы и 20,22-десмолазы (липоидная дис-

функция коры надпочечников) [20].

7. Первичный изолированный гипоальдосте ронизм
Врожденный первичный гипоальдостеронизм 

(ГА) (гиперренинемический) обусловлен дефици-

том двух ферментных систем, контролирующих 

синтез альдостерона на последних этапах: 18-ги-

дроксилазы (блокируется превращение кортикосте-

рона в 18-оксикортикостерон, тип I) и/или 18-деги-

дрогеназы (блок перехода 18-оксикортикостерона в 

альдостерон, тип II).

Приобретенный первичный ГА наблюдается при 

полиэндокринной аутоиммунной недостаточности 

(зоб Хашимото, идиопатический гипопаратиреоз), а 

также может быть индуцирован длительным приемом 

гепарина, индометацина, β-блокаторов, верошпиро-

на. При этом действие последнего непосредственно 

на клубочковую зону в результате повышенной экс-

креции натрия может перекрывать его стимулирую-

щий ренин-ангиотензиновый эффект [21].

8. Вторичный изолированный гипоальдостеронизм
Эта форма ГА связана с недостаточной продук-

цией ренина почками или выходом неактивного ре-

нина (гипоренинемический ГА). Часто сопутствует 

и осложняет течение сахарного диабета, хрониче-

ского нефрита. При этом активность ренина плаз-

мы и продукция альдостерона слабо стимулируются 

ортостатической нагрузкой, ограничением натрия в 

диете, диуретиками, а также АКТГ, но заметно по-

вышают уровень глюкокортикоидов.

9. Синдром неадекватной секреции антидиурети-
ческого гормона

Синдром Пархона (Syndrome of inappropriate 

secretion of antidiuretic hormone, SIADH) — клини-

ческий симптомокомплекс, при котором избыточ-

ная, нерегулируемая секреция АДГ либо повышен-

ная чувствительность рецепторов вазопрессина в 

дистальных канальцах (в результате мутации в гене 

рецептора вазопрессина II типа) приводят к форми-

рованию гипонатриемической (гипоосмолярной) 

гипергидратации [22]. Секреция вазопрессина при 

SIADH является патологической, поскольку это 

происходит автономно и не зависит от осмоляр-

ности плазмы или объема циркулирующей крови. 

Причинами данного состояния могут быть: пато-

логия ЦНС (черепно-мозговые травмы, опухоли 

гипофиза, внутричерепная гипертензия, нейроин-

фекции); прием некоторых лекарственных средств 

(карбамазепин, нейролептики, гипотиазид, опи-

оиды, циклофосфан); эктопическая секреция 

АДГ при опухолевых заболеваниях (карциномы 

легких, аденокарциномы поджелудочной железы, 

двенадцатиперстной кишки, вилочковой железы, 

хронический миелолейкоз, болезнь Ходжкина и 

др.); патология дыхательной системы (туберкулез, 

саркоидоз, аспергиллез, абсцесс легкого, стафи-

лококковая пневмония, респираторный дистресс-

синдром новорожденных, муковисцидоз); не-

специфические (общая анестезия, тошнота, боль, 

стресс, психозы) [23–25]. Осмолярность мочи бу-

дет неадекватно высокой (обычно > 1000 мосм/л), 

почечная экскреция натрия — более 20 ммоль/л, 

что является основным из критериев, необходи-

мых для постановки диагноза [23, 26]. Также ха-

рактерными для SIADH являются: гипонатриемия, 

низкая осмолярность плазмы, олигурия, гиповоле-

мия с выраженным отечным синдромом, снижение 

уровня мочевой кислоты, отсутствие артериальной 

гипотензии, отсутствие жажды, нормальный или 

повышенный уровень СКФ.

10. Церебральный сольтеряющий синдром
Cerebral salt wasting syndrome (CSWS) развивается 

в результате патологических процессов в головном 

мозге различного генеза (ЧМТ, ОНМК, опухоле-

вый процесс, оперативное вмешательство) и харак-

теризуется избыточным выведением натрия и воды 

почками. В результате развивается гипонатриемия, 

гиповолемия и дегидратация при нормальных осмо-

лярности плазмы крови и уровне мочевой кислоты. 

Причиной развития служит повышение уровней на-

трийуретических пептидов, нарушение централь-

ной регуляции функции почек, и надпочечниковая 

недостаточность [27, 28]. Диагностика данного син-

дрома является затруднительной, и чаще всего его 

приходится дифференцировать с SIADH и вторич-

ной недостаточностью коры надпочечников [29]. 

Дифференциальная диагностика SIADH и CSWS 

имеет важное значение, поскольку подходы к лече-

нию принципиально отличаются.

11. Псевдогипоальдостеронизм
Почечный солевой диабет (врожденный псев-

догипоальдостеронизм, почечная энзимопатия) — 

клинический синдром, характеризующийся ре-

зистентностью рецепторов почечных канальцев к 

действию минералокортикоидных гормонов. Это 

обусловлено дефектом минералокортикоидных ре-

цепторов и сопровождается высокими уровнями 

альдостерона и ренина [30].

12. Сольтеряющие нефропатии
Синдром сольтеряющей почки (приобретенный 

псевдогипоальдостеронизм) характеризуется не-

способностью эпителия почечных канальцев адек-

ватно реабсорбировать натрий, даже в условиях 

максимальной гормональной стимуляции его ре-

абсорбции. Чаще всего возникает при устранении 

обструктивной нефропатии, нефрокальцинозе (на 

фоне инфекций, кортиконекроза или метаболиче-

ских нарушений [31]), интерстициальном нефри-

те (после химиотерапии, приема антибиотиков, 

НПВС, барбитуратов, интоксикации солями тяже-

лых металлов), кистозных болезнях мозгового ве-

щества почек (нефронофтиз, губчатая медуллярная 

болезнь), синдроме Барттера (генетически обуслов-

ленная тубулопатия) [32].

13. Водная интоксикация
Гипонатриемия разведения (гипотоническая ги-

пергидратация, водное отравление) развивается в 

условиях большого потребления воды в сочетании с 

низким потреблением натрия. Встречается у паци-

ентов с первичной полидипсией, чаще на фоне пси-

хических расстройств, таких как шизофрения.
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14. Сердечная недостаточность
У больных с недостаточностью кровообращения 

причина развития гипонатриемии имеет комплекс-

ный характер. Одновременно могут существовать и 

перемещение натрия в клетки, и разведение плазмы 

крови в результате усиления секреции АДГ, а так-

же увеличение натрийуреза под влиянием диурети-

ков. Значительное снижение сердечного выброса и 

увеличение секреции вазопрессина ассоциировано 

с тяжелой сердечной недостаточностью [34] и уве-

личивает риск смерти независимо от других сопут-

ствующих заболеваний [34, 35].

15. Печеночная недостаточность
Системная вазодилатация и артериовенозное 

шунтирование крови могут привести к снижению 

эффективного объема артериальной крови. Вслед-

ствие этого происходит нейрогуморальная актива-

ция и задержка воды в связи с барорецепторопосре-

дованным высвобождением вазопрессина [37]. При 

печеночной недостаточности гипонатриемия связа-

на с ухудшением выживаемости [36].

16. Нефротический синдром
Накопление воды, превышающее накопление 

натрия, наблюдается при острой почечной недо-

статочности в стадии анурии и хронической по-

чечной недостаточности. При этих состояниях 

снижается ОЦК, что ведет к повышению секреции 

антидиуретического гормона. Сочетание повы-

шенного выделения вазопрессина и использова-

ния диуретиков может способствовать умеренной 

гипонатриемии, особенно у детей с низким арте-

риальным давлением [38].

Механизмы повреждения ЦНС
Основным патогенетическим фактором при ги-

понатриемии является гипоосмолярность с после-

дующим набуханием тканей. Наиболее клинически 

значимым является отек головного мозга, хотя тер-

мин «отек» не вполне точно отражает патогенетиче-

скую картину. В данном случае имеет место внутри-

клеточная гипергидратация и более применимым 

является термин «набухание» [39].

В ответ на гипонатриемию в головном мозге за-

пускаются компенсаторные механизмы, направ-

ленные на снижение внутриклеточной осмоляр-

ности. Адаптивные процессы включают активацию 

следующих систем: Na+-K+-АТФаза, аквапорино-

вые каналы, органические осмолиты. В ранние ста-

дии компенсации происходит выделение натрия из 

клеточного во внеклеточное пространство с помо-

щью системы Na+-K+-АТФазы, при этом снижает-

ся внутриклеточная концентрация Na+ и в меньшей 

степени K+. В случае более длительного существо-

вания гипонатриемии происходит выделение из 

клеток неорганических и органических осмоактив-

ных соединений (глицин, таурин, аланин, креатин, 

миоинозитол), что сопровождается дальнейшим 

снижением внутриклеточной осмолярности. Ука-

занные процессы развиваются в течение несколь-

ких дней и являются адаптацией ЦНС к гипоосмо-

лярному состоянию.

При быстром снижении осмолярности ВнеКЖ 

происходит перемещение жидкости во внутрикле-

точное пространство с развитием отека клетки, что 

сопровождается развитием общемозговой симпто-

матики (головная боль, тошнота, рвота, нарушение 

сознания и судороги). Важно отметить, что чем мед-

леннее развивается гипонатриемия, тем менее вы-

ражены симптомы расстройства.

Необходимо помнить о синдроме осмотической 

демиелинизации, который развивается в ответ на 

быструю коррекцию гипонатриемии с восстанов-

лением нормоосмоляльности внеклеточной жидко-

сти. Происходит стремительное перемещение воды 

из ткани головного мозга, и развивается резкое 

обезвоживание клеток мозга [41]. В клиническом 

течении синдрома осмотической демиелинизации 

выделяют два периода. После коррекции гипона-

триемии наступает клиническое улучшение, а че-

рез 2–3 дня разворачивается неврологическая кар-

тина острого миелинолиза. Начальные симптомы 

включают: мутизм, дизартрию, сонливость, аффек-

тивные расстройства. Позже развиваются спасти-

ческий тетрапарез и псевдобульбарный синдром, 

связанные с повреждением кортикоспинального и 

кортикобульбарного проводящих путей на уровне 

моста [42] (рис. 1).

Классификация
1. Основанная на концентрации сывороточного 

натрия (табл. 1)

Границы легкой, средней и тяжелой степени 

гипонатриемии в большинстве опубликованных 

исследований являются неопределенными. Зна-

Рисунок 1. Влияние гипонатриемии на головной 
мозг и адаптивные реакции (H.J. Adrogué, 

N.E. Madias, 2000)

Таблица 1. Распределение по уровню натрия

Степень
Концентрация натрия 

в сыворотке крови

Легкая 130–135 ммоль/л

Средняя 125–129 ммоль/л

Тяжелая Менее 125 ммоль/л

Нормальный 
осмотический 
статус

Снижение 
осмолярности

Повышение 
содержания 
воды 
в нейронах

Быстрая 
адаптация

Осмотическая 
демиелинизация

Медленная коррекция 
гипоосмотического 
статуса

Снижение 
осмотически активных 
органических веществ

Снижение хло-
ридов Na и K 

Медленная 
адаптация

Быстрая 
коррекция 

гипоосмотического 
статуса
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чения, используемые для определения тяжелой 

степени, колебались от 110 до 125 ммоль/л [43, 

44]. Большинство исследователей сообщают о 

том, что концентрация натрия в сыворотке крови 

125 ммоль/л уже приводит к выраженным сим-

птомам [http://www.eje-online.org/content/170/3/

G1.full — ref-6145-48].

2. По длительности и скорости развития (табл. 2)

По мнению большинства авторов, следует ис-

пользовать порог 48 часов, чтобы отличать острую 

гипонатриемию от хронической. Отек мозга ха-

рактерен для острой гипонатриемии [49–52]. На 

основании экспериментальных исследований 

предполагается, что головному мозгу необходимо 

приблизительно 48 часов, чтобы адаптироваться к 

гипотонической среде [53–55]. 

3. На основании клинической симптоматики 
(табл. 3)

Различия основаны на отдельных наблюдениях 

при острой гипонатриемии, симптомы которой ас-

социируются с более высокой летальностью [56, 57]. 

Выделение бессимптомной формы недостаточно 

обоснованно, так как даже при легкой гипонатри-

емии определяются незначительные симптомы, та-

кие как дефицит внимания или утомляемость [58]. 

4. На основании осмолярности плазмы крови
Гипонатриемии могут быть гипо-, изо- или ги-

пер осмолярными.

Определить осмолярность крови можно лабора-

торными и расчетными методами.

Осмолярность биологических жидкостей из-

меряется с помощью высокочувствительных при-

боров, называемых осмометрами. В клинической 

практике используют криоскопический метод, т.е. 

определяют точку замерзания исследуемых раство-

ров.

При отсутствии осмометра осмолярность плаз-

мы можно рассчитать по формуле:

Осмолярность плазмы (мосм/л) =
= Na+ (ммоль/л) • 1,86 + глюкоза (ммоль/л) +

+ мочевина (ммоль/л) + 10.

Пример: 140 • 1,86 + 5,2 + 8 + 10 = 284 мосм/л.

Либо по упрощенной формуле:

Осмолярность плазмы (мосм/л) = Na+ (ммоль/л) • 2.

Пример: 140 • 2 = 280 мосм/л.

5. По статусу объема жидкости
Многие традиционные диагностические алго-

ритмы начинаются с клинической оценки состоя-

ния гидратации организма [60]. Гипонатриемия мо-

жет быть гиповолемической, нормоволемической 

или гиперволемической [59]. Важно отметить, что в 

данном случае имеется в виду весь объем внеклеточ-

ного пространства, а не только внутрисосудистый 

сектор.

Диагностика
Для определения уровня натрия в плазме и 

сыворотке крови используются следующие мето-

ды [62]:

— атомно-эмиссионная спектроскопия (пла-

менная фотометрия);

— атомно-абсорбционная спектрофотометрия 

(ААС);

— химические методы (фотоэлектрокалориме-

трирование, турбидиметрия);

— ионометрия с использованием ионоселектив-

ных электродов (ИСЭ).

Всегда необходимо учитывать метод определе-

ния уровня натрия, так как гипонатриемия с нор-

мальной осмолярностью является лабораторным 

артефактом и называется псевдогипонатриемией. 

Это состояние имеет место, когда аномально вы-

сокие концентрации липидов или белков в крови 

мешают точному измерению уровня натрия. Чаще 

встречается с пламенно-фотометрическим измере-

нием концентрации Na+, реже — при более совре-

менных методиках, в частности с использованием 

ионоселективных электродов. Но она по-прежнему 

имеет место [61].

Транслокационная (гипертоническая) гипона-
триемия. Повышение содержания глюкозы (или 

других осмотически активных веществ) в плазме 

крови способствует перемещению жидкости из 

внутриклеточного пространства, поскольку глю-

коза не может самостоятельно проникать в клет-

ку. Это приводит к увеличению жидкой части 

плазмы крови и уменьшает (в результате разбав-

ления) концентрацию натрия в плазме. Дилюци-

онный эффект гипергликемии можно определить 

следующим образом: каждое повышение содер-

жания глюкозы в сыворотке крови на 1000 мг/л 

(5–6 ммоль/л) будет приводить к снижению уров-

ня натрия в сыворотке на 1,6 ммоль/л у лиц с изо-

волемией и на 2,0 ммоль/л — у больных с гипово-

лемией [63].

Гипоосмолярная гипонатриемия характеризуется 

истинным дефицитом Na+ по отношению к воде во 

ВнеКЖ и является наиболее значимой.

Таблица 2. Распределение по срокам 
возникновения

Острая
Документально подтвержденное 
развитие за период менее 48 ч

Хроническая
Документально подтвержденное 
развитие за период более 48 ч

Хроническая
Во всех случаях, когда установить 
давность гипонатриемии не пред-
ставляется возможным

Таблица 3. Распределение по тяжести симптомов

Бессимптомная –

Умеренно 
выраженная 
симптоматика

Сильная тошнота без рвоты 
Головная боль

Тяжелая 
симптоматика

Рвота 
Кардиореспираторный дистресс
Сопор
Судороги
Кома (шкала комы Глазго менее 8 б.)
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Поскольку существует много причин развития 

гипонатриемии, при ее выявлении необходимо про-

вести последовательный диагностический поиск.

Во-первых, следует начать с тщательного сбора 

анамнеза и исключения таких важных этиологиче-

ских факторов, как застойная сердечная недоста-

точность, нарушения функции почек или печени, 

злокачественное заболевание, гипотиреоз, болезнь 

Аддисона, потери через ЖКТ, психические рас-

стройства, недавнее употребление лекарств, про-

ведение операции или внутривенной инфузии 

жидкости.

Во-вторых, в полном объеме произвести физи-

кальный осмотр ребенка с использованием инстру-

ментальных методов для оценки водного статуса 

организма [64]: 

1. Общее состояние — наличие вялости, адина-

мии, слабости.

2. Дефицит или избыток жидкости в организме, 

учитывая изменение массы тела.

3. Наличие жажды, степень ее выраженности.

4. Состояние кожных покровов: их сухость, 

влажность, тургор, эластичность, температура.

5. Состояние большого родничка у грудных де-

тей: напряжение или западение.

6. Состояние слизистой оболочки полости рта 

(загубной складки, языка) — сухость или влажность.

7. Тонус глазных яблок.

8. Тонус мышц: миорелаксация или судорожная 

готовность.

9. Температура тела.

10. Психоневрологический статус: уровень со-

знания, неадекватность поведения и суждений.

11. Характер дыхания: тахипноэ, брадипноэ, по-

верхностное или глубокое дыхание.

12. Степень наполнения кровью яремных вен и 

вен кистей.

13. Признаки нарушения микроциркуляции: 

изменение цвета слизистых, кожных покровов, ног-

тевых лож, скорости наполнения капилляров кожи 

и ногтевых лож.

14. Темп диуреза (в норме у детей составляет не 

менее 1 мл/кг/час) и цвет мочи.

15. Наличие отеков периферических тканей, 

конъюнктивального или периорбитального.

16. Наличие признаков отека легких.

17. Показатели системы кровообращения: ха-

рактеристика пульса, частота сердечных сокраще-

ний (ЧСС), артериальное давление (АД), ортостати-

ческие изменения ЧСС и АД, центральное венозное 

давление (ЦВД).

Метод ультразвуковой диагностики незаменим 

для выявления свободной жидкости в брюшной и 

плевральных полостях, а также для определения 

сердечного выброса и сердечного индекса.

Высокой диагностической точностью для оцен-

ки статуса гидратации пациента обладает быстрый, 

точный и неинвазивный метод биоимпедансоме-

трии [65, 66].

В-третьих, выполнить основные лабораторные 

исследования: определение уровня гемоглобина, 

гематокрита, концентрации Na, креатинина и ос-

молярности как в плазме крови, так и в моче. Кро-

ме того, необходимо учитывать уровень гликемии и 

мочевины (для исключения транслокационной ги-

понатриемии). 

Высокой диагностической ценностью обладает 

определение уровня фракционной экскреции на-

трия (EFNa), который представляет собой то количе-

ство профильтрованного натрия, которое попадает 

в конечную мочу. При известном волемическом 

статусе пациента указанный индекс позволяет про-

вести дифференциальную диагностику основных 

причин гипонатриемии (рис. 2). 

Рисунок 2. Алгоритм обследования больных с гипонатриемией (Zieg J., 2014)
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Лечение
Существует множество формул для расчета 

количества натрия, необходимого больному для 

коррекции гипонатриемии. Наиболее удобными 

для практического применения считаются следу-

ющие [67]: 

Дефицит натрия = ОВОН  (Naжелаемый – Naпациента) + 
+ ОВОД  Naпациента,

где ОВОН — нормальная общая вода организма 

(она вычисляется по формуле: 0,6 (у детей)  вес); 

ОВОД — дефицит воды.

В клинических условиях зачастую сложно опре-

делить дефицит воды, поэтому его определяют по 

снижению веса или используют простую формулу: 

Дефицит Na (ммоль) = (Naжелаемый – Naпациента) 
 вес (кг)  К,

где К — коэффициент внеклеточной жидкости, ко-

торый равен: у недоношенных новорожденных — 

0,6; у доношенных новорожденных — 0,5; у детей 

различного возраста — 0,4–0,3; у взрослых — 0,2. 

Также необходимо знать содержание Na+ в раз-

личных растворах, используемых для коррекции ги-

понатриемии[68]: 

— 10% водный раствор NaCl — 1710 ммоль/л;

— 5% водный раствор NaCl — 855 ммоль/л; 

— 3% водный раствор NaCl — 513 ммоль/л; 

— 0,9% водный раствор NaCl — 154 ммоль/л;

— 5% и 10% раствор глюкозы — 0 ммоль/л.

Лечение гиповолемической 
гипонатриемии

Первоочередной целью является коррекция ге-

модинамических нарушений с использованием 

изотонических растворов. В случае наличия гипо-

волемического шока проводят болюсное введение 

(20 мл/кг в течение 15 мин) 0,9% раствора хлори-

да натрия или раствора Рингера. В зависимости от 

клинического эффекта возможны повторные введе-

ния кристаллоидов. Как только пациент гемодина-

мически стабилизирован, начинается терапия гипо-

натриемии. Рекомендуемая скорость коррекции не 

должна превышать 8–12 ммоль/л/сут. В случае нару-

шения сознания или развития судорожного синдро-

ма проводится частичная, но быстрая коррекция: 

введение за 15–30 мин 3% раствора хлорида натрия 

из расчета 1–4 мл/кг, чем достигается повышение 

сывороточного натрия на 1–4 ммоль/л. Обычно для 

купирования судорожного синдрома достаточно 

повышения уровня натрия на 3–7 ммоль/л, то есть 

более 125 ммоль/л.

Лечение нормоволемической 
гипонатриемии

Включает в себя ограничение потребления 

жидкости до 75 % физиологической потребности 

(ФПЖ) наряду с введением 3% раствора натрия 

хлорида. В случае отсутствия терапевтического эф-

фекта в течение 4–6 ч объем вводимой жидкости 

снижается до 50 % ФПЖ. Необходимо рассмотреть 

назначение фуросемида с целью компенсации уве-

личения объема жидкости, созданного инфузией 

3% раствора натрия хлорида. При тяжелой невро-

логической симптоматике (судорожный синдром, 

кома) проводится ступенчатая коррекция 3% рас-

твором хлорида натрия из расчета по 1–2 мл/кг в 

течение 30–60 мин.

Лечение гиперволемической гипонатриемии на-

правлено на компенсацию основного заболе-

вания (борьба с почечной или сердечной недо-

статочностью). Также необходимо ограничение 

объема вводимой жидкости до 2/3 ФПЖ и более, 

использование 3% хлорида натрия, применение 

диуретиков. 

В случае острого развития гипонатриемии про-

должительностью до 48 ч (например, после опера-

ции) целью коррекции является повышение уров-

ня натрия в сыворотке крови приблизительно на 

1–2 ммоль/л/ч в течение 3–4 часов либо до тех пор, 

пока не наступит регресс неврологической симпто-

матики или пока концентрация натрия в плазме не 

превысит 120 ммоль/л.

При хроническом течении скорость коррекции не 

должна превышать 0,5 ммоль/л/ч, с общим увели-

чением не более 8–12 ммоль/л/сут и 18 ммоль/л в 

первые 48 часов. 

Во время терапии необходим тщательный мо-

ниторинг содержания натрия в плазме и моче, кон-

троль их осмолярности (каждые 2–4 ч), чтобы избе-

жать гиперкоррекции [69].

Закончить данный обзор хотелось бы цитатой 

N. Lane, K. Allen (1999): «Ятрогения при лечении 

гипонатриемии является недопустимой. Доктор 

обязан понимать риск для больного, связанный с ее 

неправильной интерпретацией и коррекцией».

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов при подго-

товке данной статьи.
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Особливості діагностики та лікування гіпонатріємії в дітей

Резюме. У даній статті розкриваються механізми регу-

ляції обміну натрію, причини розвитку гіпонатріємії та 

пов’язані з нею патофізіологічні зміни в організмі, а також 

сучасні підходи до діагностики та інтенсивної терапії да-

ного стану в дітей.

Ключові слова: діти; лікування; гіпонатріємія; огляд

V.V. Yekhalov1, S.V. Yehorov1, O.A. Bahunina2

1 State Institution “Dnipropetrovsk Medical Academy of Ministry of Health of Ukraine”, Dnipro, Ukraine
2 Municipal Institution “Dnipropetrovsk City Clinical Hospital N 8” of Dnipropetrovsk Regional Council, Dnipro, Ukraine

Features of the diagnosis and treatment of hyponatremia in children

Abstract. This article considers any methods of sodium meta-

bolic control, causes of hyponatremia development and spe-

cific pathophysiological changes in the body, as well as modern 

methods for the diagnosis and intensive care of this condition 

in children.
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