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Важной чертой гипонатриемии является ее способ-
ность к чрезвычайно стремительному развитию. Это 
особенно характерно для острой гипонатриемии вслед-
ствие черепно-мозговой травмы. Однако и в случае 
хронической гипонатриемии она может приобрести 
мощное ускорение в результате оперативного вмеша-
тельства, применения нового лекарственного препара-
та. Это свойство гипонатриемии, ее непред сказуемость, 
особенно опасно. К сожалению, в литературе нет четких 
сведений о частоте этого состояния. По некоторым 
данным гипонатриемия обнаруживается примерно у 
15% госпитализированных больных. В то же время ее 
клиническое значение не вызывает сомнения.

Однако следует уточнить, какие состояния опреде-
ляются этим термином.

Определение

Гипонатриемия – патологическое состояние, кото-
рое выражается в уменьшении концентрации натрия в 
плазме крови ниже 130 мэкв/л с обязательным сниже-
нием осмолярности плазмы крови. Гипоосмолярность 
плазмы крови является основным патогенетическим 
фактором, приводящим к наиболее тяжкому осложне-
нию гипонатриемии – отеку мозга. Общее содержание 
натрия в организме может быть нормальным, снижен-
ным или повышенным.

У гипонатриемии нет единой этиологии. Она 
может возникать при различных заболеваниях, трав-
мах, хирургических вмешательствах и усиленной 
физической нагрузке. Важно отметить, что в каждом 
отдельном случае причины развития гипонатриемии 
могут быть множественными, это имеет большое зна-
чение для ее лечения. Итак, гипонатриемия является 
синдромом. Отсутствие единой этиологии и возмож-
ность возникновения при различных заболеваниях 
полностью соответствуют понятию синдрома. Как мы 
увидим из дальнейшего изложения, для гипонатри-
емии также не характерен и единый патогенез, что 
считается одной из характеристик синдрома. Зато есть 

другое – единый механизм воздействия на организм. 
Как уже говорилось выше, это гипоосмолярность. Как 
нам кажется, именно единый механизм воздействия 
на организм больного, а не единый патогенез является 
особенностью любого синдрома.

Выше говорилось, что ведущим патогенетическим 
фактором гипонатриемии является гипоосмоляр-
ность. Это неудивительно, поскольку вклад натрия в 
осмолярность плазмы крови является наибольшим. 
Однако имеются состояния, при которых снижение 
концентрации натрия в плазме крови не сопрово-
ждается снижением осмолярности. Последняя даже 
может быть несколько повышена. Это происходит в 
тех случаях, когда концентрация натрия в плазме кро-
ви понижена в результате значительного повышения 
концентрации других компонентов плазмы. Особен-
ность псевдогипонатриемии заключается в том, что 
при этом состоянии концентрация натрия снижена 
при расчете на один литр плазмы, но нормальна при 
расчете на один литр воды. Псевдогипонатриемия на-
блюдается при повышении содержания в плазме крови 
эндогенных (глюкоза, билирубин, молочная кислота, 
парапротеин) или экзогенных (маннитол) веществ. 
Этот синдром может развиться при таких состояниях, 
как гипергликемия, диабетический или алкогольный 
кетоацидоз, миелома и холестаз.

Механизмы развития гипонатриемии

Гипонатриемия развивается вследствие трех ос-
новных причин, которые могут сочетаться. Это разве-
дение крови, потеря натрия и перераспределение его 
между внеклеточным и внутриклеточным секторами. 
Состояния, при которых действуют эти механизмы, 
приведены в табл. 1.

Самой частой причиной гипонатриемии является 
разведение плазмы крови. Относительно редко это 
состояние возникает в результате усиленного приема 
жидкости, почти исключительно у больных с психиче-
скими нарушениями. В основном же гипонатриемия 
разведения развивается вследствие усиления секреции 
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антидиуретического гормона (АДГ). В случае много-
численных заболеваний легких, которые наиболее 
часто ведут к развитию этой патологии, ее вызывает 
предположительно не аргинин-вазопрессин – АДГ 
человека, а другое, близкое к нему соединение, пока не 
идентифицированное. Наиболее же частая причина 
повышения антидиуретической активности при за-
болевании легких – злокачественные опухоли. Затем 
следует туберкулез, абсцессы и пневмония. Особенно 
тяжело протекает гипонатриемия у детей раннего 
возраста. Нередко она приводит к летальному исходу. 
К усилению секреции АДГ приводят также опухоли 
мозга, поджелудочной железы и заболевания системы 
крови – лимфогранулематоз и лейкозы.

Гипонатриемия является весьма частым осложне-
нием таких острых состояний центральной нервной 
системы (ЦНС), как травма, менингит, энцефалит, суб-
дуральная и субарахноидальная гематома, сосудистый 
тромбоз. Следует, однако, отметить, что патогенез 
гипонатриемии имеет достаточно сложный характер 
и не сводится к гиперсекреции АДГ. Вследствие этого 
вышеуказанные состояния могут сопровождаться и 
усиленным натриурезом. Гипонатриемия может раз-
виться при остром психозе. Тяжелая травма мозга с 
потерей сознания приводит, пожалуй, к наиболее рез-
кому падению натрия в плазме крови. Нам случалось 
наблюдать больных, у которых концентрация натрия в 
плазме крови едва достигала 100 ммоль/л. Столь резкое 
падение концентрации натрия и, главное, скорость его 
возникновения ставят под сомнение усиление секреции 
АДГ в качестве единственной причины гипонатриемии. 
Поскольку при этих состояниях отсутствует усиленный 
натриурез, допускается также возможность перехода 
натрия во внутриклеточный сектор, объем которого, 
как известно, вдвое превышает объем внеклеточной 
жидкости. Об этом механизме гипонатриемии будет 
подробно сказано ниже. Весьма нередким и опасным 
вариантом гипонатриемии является быстрое и зна-
чительное снижение концентрации натрия в плазме 
крови при оперативном вмешательстве. Существенной, 
малообъяснимой особенностью этого вида гипонатри-
емии является ее избирательность. Она, как правило, 
возникает при гинекологических операциях и урологи-
ческих вмешательствах с трансуретральным доступом. 

Исчерпывающего объяснения подобной избиратель-
ности пока нет. В последнее время высказываются 
предположения, что причиной гипонатриемии при 
урологических вмешательствах является не сама по 
себе операция, а промывание мочевого пузыря с ис-
пользованием глицина. Содержание глицина в крови 
может повышаться в такой степени, что, несмотря на 
снижение концентрации натрия, гипоосмолярность 
отсутствует. В этих случаях более уместно говорить 
о псевдогипонатриемии. По-видимому, истинная 
гипонатриемия возникает в случаях значительного 
перемещения воды из тканей в кровяное русло. Хотя 
оперативные вмешательства, как правило, сопрово-
ждаются усилением секреции АДГ, роль этого гормо-
на в патогенезе постоперационной гипонатриемии 
остается неясной.

Чрезвычайно частой причиной усиления секреции 
АДГ являются многочисленные фармакологические 
средства. Сведения о лекарственных препаратах, усили-
вающих секрецию АДГ, и о механизмах этого усиления 
приведены в табл. 2.

Как видно из табл. 2, некоторые препараты, напри-
мер тиазидные диуретики, обладают смешанным меха-
низмом гипонатриемического действия: они усиливают 
эффект АДГ на уровне собирательных трубок и в то же 
время стимулируют натриурез. Смешанный механизм 
гипонатриемии характерен не только для лекарствен-
ных препаратов, но и для патологических состояний, 
сопровождающихся гипонатриемией.

Так, при черепно-мозговых травмах и внутриче-
репных кровоизлияниях выделяется не только АДГ, но 
и эндогенные натриуретики двух типов – натриурети-
ческие пептиды и дигиталис-подобные натриуретики. 
Последние, наряду со стимуляцией натриуреза, могут 
способствовать повышению содержания в клетках на-
трия вследствие его перераспределения. Существуют 
и другие варианты перераспределения натрия и воды, 
приводящие к гипонатриемии (табл. 3).

Из перечисленных механизмов развития гипона-
триемии в результате перераспределения натрия и 
воды наиболее интригующим является перемещение 
натрия в клеточный сектор. Как известно, вход натрия 
в клетку происходит по градиенту его концентрации и 
не требует затраты энергии. Выход же натрия из клетки 
является энергозависимым и осуществляется с помо-
щью Nа-K-АТФ-азы. Однако вход натрия в клетку – это 
тонко регулируемый процесс. Он стимулируется кате-
холаминами, вазопрессином, инсулином и минерало-
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кортикоидами. Последние способствуют также выходу 
натрия из клетки и не могут быть причиной задержки 
натрия в ней. Следует обратить внимание на то, что 
вазопрессин, который ранее рассматривался нами как 
фактор развития гипонатриемии в результате разведе-
ния плазмы крови, может приводить к снижению кон-
центрации натрия в плазме крови путем перемещения 
его в клетки. Некоторые вещества обладают способно-
стью блокировать выход натрия из клетки, тем самым 
повышая его внутриклеточное содержание. К этой 
категории веществ относятся β-блокаторы, сердечные 
гликозиды, эндогенные дигиталис-подобные натриуре-
тики, верошпирон и этиловый спирт. Задержке натрия 
в клетках способствует также гипоксия. По-видимому, 
все эти факторы могут быть компонентами развития 
гипонатриемии у больных с недостаточностью кро-
вообращения (НК). В клинической практике нередко 
бывают случаи, когда причина развития гипонатрие-
мии имеет комплексный характер. Так, при НК могут 
одновременно существовать и перемещение натрия в 
клетки, и разведение плазмы крови в результате усиле-
ния секреции АДГ, а также увеличение натриуреза под 
влиянием диуретиков.

Содержание калия в плазме крови у больных с ги-
понатриемией может быть различным. Оно зависит 
не от уровня содержания натрия в плазме крови, а от 
механизма развития гипонатриемии. Если этот син-
дром вызван почечной потерей натрия, то чаще всего 
наблюдается и гипокалиемия. Исключение составляет 
потеря натрия, вызванная гипоальдостеронизмом, для 
которого характерна гиперкалиемия. Сочетание гипо-
натриемии и гиперкалиемии может развиться также 
при длительном употреблении антагонистов альдосте-
рона и калий-сберегающих диуретиков.

Сочетание гипонатриемии и гиперкалиемии может 
также развиться при СПИДе. Гипонатриемия при этом 

заболевании развивается почти у половины обследо-
ванных больных. Причины ее многообразны и не впол-
не изучены. По-видимому, гипонатриемия связана и с 
развитием опухолей, которому сопутствует повышение 
секреции АДГ, и с недостаточностью надпочечников. 
Именно эти эндокринные нарушения являются при-
чиной сочетания гипонатриемии и гиперкалиемии 
при СПИДе.

При одновременной потере натрия и калия при 
таких патологических состояниях, как синдромы Барт-
тера и Гительмана, по мере развития заболевания со-
отношение между уровнем снижения натрия и калия 
в крови существенно меняется. Преобладание потери 
калия приводит, среди прочих осложнений гипокали-
емии, к развитию медуллярного фиброза почки. При 
этом состоянии развивается синдром нефрогенного 
несахарного диабета, обусловленного отсутствием ос-
мотического градиента, необходимого для антидиуре-
тического эффекта между содержимым собирательных 
трубок и интерстицием. Интенсивная потеря жидкости 
приводит к тому, что гипонатриемия может смениться 
гипернатриемией. При этом общее количество натрия 
в организме остается сниженным.

Особое место принадлежит гипонатриемии, разви-
вающейся в результате большой физической нагрузки. 
Речь идет, прежде всего, о спортивных нагрузках, в 
частности о беге на марафонские дистанции. Немалые 
нагрузки и у военнослужащих при длительных пере-
ходах преимущественно в условиях жаркого климата. 
Несмотря на интенсивное изучение этой проблемы, 
ясной причины гипонатриемии при экстремальных 
нагрузках пока не установлено. В качестве механизма 
развития гипонатриемии рассматривались потеря 
натрия, его перемещение в так называемое «третье 
пространство», в данном случае в работающие мышцы, 
избыточное потребление воды и, наконец, неадекватная 
секреция АДГ. В последние годы наибольшее внимание 
уделяется контролю над объемом выпитой жидкости. Не 
рекомендуется, в частности, прием больших количеств 
жидкости до нагрузки.

Патогенез клинических проявлений 
гипонатриемии

Выше уже говорилось, что ведущим патогенетиче-
ским фактором гипонатриемии является гипоосмоляр-
ность с последующим набуханием тканей. Самое опас-
ное и нередко фатальное проявление этого состояния 
– набухание мозговой ткани, которое не вполне точно 
называют отеком мозга. Дело в том, что в этих случаях 
имеет место внутриклеточная гипергидратация, кото-
рую правильнее называть набуханием. Самым опасным 
последствием набухания мозга является демиелиниза-
ция структур ствола мозга, в частности моста. Именно 
эти изменения определяют динамику клинических 
проявлений гипонатриемии (табл. 4).

Тяжелое поражение головного мозга, часто с леталь-
ным исходом, характерно для острой гипонатриемии. 
Критерием остроты является длительность развития, не 
превышающая 48 часов. Причиной острого развития 
гипонатриемии, как правило, служит черепно-мозговая 
травма или хирургическое вмешательство. Для хрони-
ческой гипонатриемии, вызываемой различными при-
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чинами, указанными выше, также характерна осмотиче-
ская демиелинизация ствола мозга. Нередко мы имеем 
дело со своеобразным обострением гипонатриемии, 
когда к длительному ее существованию, часто бессим-
птомному, присоединяется какой-либо осложняющий 
фактор – новое лекарство, операция, повышенная фи-
зическая нагрузка, избыточный прием алкоголя. Выше 
мы уже высказывали сомнения в том, что при острой 
гипонатриемии единственной причиной ее развития 
может быть усиленная реабсорбция так называемой 
«осмотически свободной» воды, вызванная повышен-
ной секрецией АДГ. Маловероятным представляется тот 
факт, что у тяжелейших больных, нередко находящихся 
в шоковом состоянии, загрузка дистального нефрона, 
прежде всего собирательных трубок, может оказаться 
достаточной для массивной реабсорбции воды. В то же 
время известно, что при тяжелых черепно-мозговых 
травмах, а также при внутричерепных кровоизлияниях 
выделяется не только АДГ, но и катехоламины и, главное, 
дигиталис-подобный натриуретический фактор. Это 
может приводить к повышению содержания натрия в 
клетках вследствие как усиленного его поступления, 
так и нарушенного выхода из клетки. Данный вариант 
гипонатриемии сопровождается особо выраженной 
степенью набухания мозга вследствие высокого осмо-
тического градиента между клеткой и внеклеточной 
жидкостью. Известно, что антитела к дигиталис-подоб-
ному фактору после черепно-мозговой травмы могут 
вызывать усиленный натриурез.

Однако пока мы не можем использовать этот метод 
для лечения гипонатриемии. Главным способом ку-
пирования гипонатриемии является восстановление 
нормального осмотического давления плазмы крови. 
В остром периоде гипонатриемии для быстрого вос-
становления нормальной осмолярности плазмы крови 
используется гипертонический 3% раствор хлорида 
натрия. При острой гипонатриемии рекомендуется вво-
дить гипертонический раствор до достижения уровня 
натрия плазмы крови 130 мэкв/л [1]. При хронической 
гипонатриемии не следует стремиться к быстрому 
восстановлению нормального или даже близкого к 
нормальному уровню натрия в крови, так как организм 

уже частично адаптировался к новым условиям суще-
ствования. Суточное повышение концентрации натрия 
в плазме крови не должно превышать 8 ммоль/л. Кроме 
того, при хронической гипонатриемии становится 
актуальным устранение причины гипонатриемии, а 
также использование антагониста рецепторов АДГ 
типа V2, хотя этот вид лечения малодоступен из-за его 
дороговизны.

Выбор метода устранения гипонатриемии суще-
ственно зависит от уровня гидратации (табл. 5).

В некоторых случаях требуется более тонкий, более 
дифференцированный подход к лечению гипонатри-
емии. Так, при стойкой внутриклеточной гипергидра-
тации следует использовать гипертонический раствор 
хлорида натрия не только для восполнения натрия 
плазмы крови, но и для клеточной дегидратации. 
При снижении объема циркулирующей крови (ОЦК) 
необходимо внутривенное вливание альбумина. Если 
же снижение ОЦК происходит на фоне выраженной 
внеклеточной и внутриклеточной гипергидратации, 
необходимо использование фуросемида с обязатель-
ным поддержанием нормального уровня калия.

Подведем итог. Как можно было убедиться, развитие 
гипонатриемии характеризуется рядом особенностей, 
имеющих огромное значение для клиники. Перечис-
лим их:

1) медленное развитие (исключение – острая череп-
но-мозговая травма);

2) наличие провоцирующего фактора (хирурги-
ческое вмешательство, травма, новое лекарственное 
средство);

3) быстрое развитие симптоматики при достижении 
критического уровня натрия в плазме крови;

4) возможность появления необратимых изменений 
мозга при прогрессирующей гипонатриемии.

Несмотря на интенсивное изучение проблем гипо-
натриемии, в понимании механизмов развития этого 
состояния существует ряд нерешенных вопросов. Неяс-
на пока роль эндогенных дигиталис-подобных веществ 
в патогенезе гипонатриемии при острой черепно-моз-
говой травме. Необходимо, в частности, уточнить харак-
тер их участия в развитии внутриклеточной задержки 
натрия. Остается неясной возможность внепочечного 
действия АДГ в патогенезе гипонатриемии, в частности 
его роль в усиленном проникновении натрия в клетки. 
Наконец, до конца не выяснены механизмы развития 
гипонатриемии, нередко весьма тяжелой, при большой 
физической нагрузке. По-видимому, АДГ не играет 
существенной роли в патогенезе гипонатриемии в 
этом состоянии. Поскольку натрий легко связывается с 
белком, возникает вопрос о возможности его утечки из 

Гипонатриемия: патогенез, клиника, лечение Обзоры и лекции
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плазмы крови при нефротическом синдроме.
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Белок Бенс-Джонса (BJ) получил свое название 
по имени английского биохимика Henry Bence Jones, 
обнаружившего его в моче у больного множественной 
миеломой (ММ) в 1845 г. [1]. Позднее, в 1962 г., было уста-
новлено, что белок BJ представляет собой легкие цепи 
моноклонального иммуноглобулина, синтезируемого 
клоном В-лимфоцитов [19, 72].

Молекулярная масса белка BJ не превышает 22 кДа. 
В моче он может присутствовать как в виде низкомоле-
кулярных фрагментов (5–18 кДа), так и образовывать 
димеры (44 кДа), а также более крупные полимеры [31]. 

В зависимости от аминокислотной последовательности 
выделяют два типа легких цепей – каппа (κ) и лямбда 
(λ). Контроль за их синтезом осуществляется генами, 
локализованными на 2-й (κ-цепей) и 22-й хромосомах 
(λ-цепей). Легкая цепь иммуноглобулина состоит из 
двух доменов: постоянного и вариабельного [13]. По-
стоянный фрагмент выполняет эффекторные функции 
– связывание с рецептором клетки, активация каскада 
комплемента и другие [31]. От структуры вариабельного 
домена зависят физико-химические свойства легких 
цепей и их нефротоксичность [67].


