
79

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 21, No. 6, 2024

© СС Коллектив авторов, 2024 
http://doi.org/10.24884/2078-5658-2024-21-6-79-88

Дисбаланс натрия в практике детской интенсивной терапии: 
патофизиология, клиника, лечение
Ю. В. БыкоВ1*, А. н. оБедин1, 2, А. А. мурАВьеВА1, В. В. фишер1, 3, е. В. ВолкоВ1, 4, и. В. Яцук1, 5, о. В. зинченко1

1 Ставропольский государственный медицинский университет, г. Ставрополь, Российская Федерация
2 Ставропольский краевой клинический перинатальный центр № 1, г. Ставрополь, Российская Федерация 
3 Шпаковская районная больница, г. Михайловск, Российская Федерация
4 Ставропольская краевая клиническая больница, г. Ставрополь, Российская Федерация
5 Ставропольская больница скорой медицинской помощи, г. Ставрополь, Российская Федерация

Поступила в редакцию 13.09.2024 г.; дата рецензирования 26.10.2024 г.

Дисбаланс натрия (Na+) в организме является актуальной проблемой, особенно для детей, находящихся на лечении в отделениях реанима-
ции и интенсивной терапии. Генез гипонатриемии (при уровне Na+ менее 135 ммоль/л) является многофакторным, но ведущей причиной 
данного электролитного нарушения у ребенка является снижение почечного клиренса в сочетании с большим потреблением жидкости. 
Различают три патофизиологические формы гипонатриемии: гипотоническую, изотоническую и гипертоническую. Наиболее выраженные 
клинические проявления отмечаются при острой гипонатриемии (< 48 часов), для которых характерна дисфункция центральной нервной 
системы (ЦНС) с нарастанием гипонатриемической энцефалопатии и отека головного мозга (ОГМ). При коррекции тяжелой гипонатрие-
мии у детей и подростков стартовым раствором является 3% NaCl, скорость и обьем введения которого необходимо строго контролировать 
динамикой Na+ в сыворотке крови и не допускать повышения уровня этого электролита более 12 ммоль/л в течение суток.
Причиной гипернатриемии (Na+ более 145 ммоль/л) у детей является объемная или длительная инфузия солевыми растворами или про-
явления гастроэнтерита. В патогенезе гипернатриемии лежит нарушение баланса между потреблением и выведением жидкости, с приту-
плением или полным отсутствием чувства жажды. Клинические проявления зависят от преобладания формы гипернатриемии (гипо-или 
гиперволемическая) и могут проявляться церебральной недостаточностью (судорожный синдром, ОГМ). При коррекции гипернатриемии 
следует придерживаться скорости не более чем < 0,5 ммоль/л в час или на < 10–12 ммоль/л в течение суток, на фоне инфузии 0,9% NaCl. 
Своевременная диагностика и коррекция гипо- и гипернатриемии в практике детской интенсивной терапии снизит риск осложнений со 
стороны ЦНС и возможного летального исхода.
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Sodium (Na+) imbalance in the body is an urgent problem, especially in the intensive care of children. Hyponatremia (Na+ levels below 135 mmol/l) 
is a multifactorial condition, but the main cause of this electrolyte imbalance in children is a decrease in renal clearance in combination with high 
fluid intake. Hyponatremia is subdivided into three pathophysiological types: hypotonic, isotonic and hypertonic. Acute hyponatremia (< 48 hours) 
has the most pronounced clinical symptoms, which typically include central nervous system (CNS) dysfunction with exacerbation of hyponatremic 
encephalopathy and cerebral edema (CE). Severe hyponatremia in children and adolescents is treated first by infusion of a 3% solution of NaCl, 
with the rate and volume strictly controlled to maintain a rate of Na+ increase of no more than 12 mmol/l over a 24-hour period.
Hypernatremia (Na+ levels of over 145 mmol/l) in children develops as a result of high-volume or long-term infusion of saline solutions, or as a 
consequence of gastroenteritis. The pathogenesis of hypernatremia involves the imbalance between consumption and excretion of fluids in the 
setting of reduced or absent thirst. Clinical manifestations depend on the predominant nature of the hypernatremia (hypo- or hypervolemic) and 
may include cerebral insufficiency (seizure syndrome, CE). Correction of hypernatremia should be performed at a rate not exceeding 0.5 mmol/l 
per hour or 10–12 mmol/l per day with infusion of 0.9% NaCl. Timely diagnosis and correction of hypo- and hypernatremia in pediatric intensive 
care practice will reduce the risk of CNS-related complications and possible death. 
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Введение

Электролитный дисбаланс является достаточно 
частым проявлением у тяжелобольных детей, на-
ходящихся на лечении в отделениях реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) [29]. Основными 
электролитами, важными в этом отношении, явля-
ются натрий (Na+), калий (К+), кальций, магний и 
фосфор [2]. Их дисбаланс, ниже или выше рефе-
ренсных значений, негативно влияет не только на 
клеточные процессы, но и вызывает дисфункцию 
жизненно важных систем, что может существенно 
ухудшить терапевтический прогноз и повысить ле-
тальность [13, 29, 36].

Известно, что Na+ играет ключевую роль в мно-
гочисленных физиологических процессах, таких 
как поддержание работы мышечной и центральной 
нервной систем (ЦНС), а также уровня артериаль-
ного давления [6]. Одной из важнейших функций 
Na+ является регуляция объема жидкости в организ-
ме, поскольку этот электролит и его анионы служат 
основными внеклеточными осмолитами, которые 
удерживают воду в различных системах организма 
[10, 25]. Na+ является наиболее распространенным 
электролитом во внеклеточной жидкости, следова-
тельно, объем плазмы и ее осмоляльность определя-
ются в первую очередь концентрацией Na+, уровень 
которого поддерживается путем баланса его посту-
пления и выделения [6].

Стандартные концентрации Na+ в сыворотке кро-
ви составляют 135–145 ммоль/л (мэкв/л) [13, 27]. 
Как гипонатриемия, так и гипернатриемия возника-
ют из-за увеличения или уменьшения поступления 
количества воды в организм ребенка по отношению 
к содержанию сывороточного Na+ [10].

Гипонатриемия

Гипонатриемия определяется при уровне Na+ в 
плазме менее 135 ммоль/л [7, 8, 26, 27, 30, 46, 49]. 
Это наиболее распространенное электролитное 
расстройство в педиатрической практике, часто 
встречающееся у тяжелобольных детей и подрост-
ков в условиях ОРИТ, связанное со значительной 
смертностью [5, 7, 8, 30, 46, 49]. Распространенность 
гипонатриемии среди госпитализированных детей 
в ОРИТ, по данным разных авторов, варьируется 
в пределах 10–68% [3, 7, 14, 26, 30, 44, 46]. У детей 
младше 4-х лет гипонатриемия считается ведущим 
нарушением электролитного баланса [50].

Гипонатриемия имеет многофакторные причины 
и может быть связана с потерей как соли, так и воды 
[7]. Наиболее частыми триггерами данного электро-
литного дисбаланса являются расстройства ЦНС 
(52,9%), ЖКТ (17,6%) и септические состояния 
(11,8%) [3, 37]. Кроме того, пневмония, послеопера-

ционный период, длительное пребывание в ОРИТ 
на фоне искусственной вентиляции легких (ИВЛ), 
чрезмерные объемы введенной воды через назога-
стральный зонд являются достоверными причина-
ми развития гипонатриемии у детей и подростков 
[32, 37]. Гипонатриемия часто является следствием 
внутривенного введения большого количества ги-
потонических растворов [1, 14].

Патофизиология. Основным защитным механиз-
мом организма для предотвращения гипонатриемии 
(в физиологических условиях) является постоянная 
фильтрация мочи и выведение жидкости почками [5, 
27, 46]. В связи с этим ведущей причиной развития 
гипонатриемии у детей и подростков является на-
рушение почечного клиренса, часто в сочетании с 
избыточным потреблением воды или потерями Na+ 
[46]. Выведение жидкости почками контролируется 
антидиуретическим гормоном (АДГ), высвобожде-
ние которого стимулируется болью, тошнотой, рво-
той, лихорадкой, инфекцией дыхательных путей и 
кровопотерей (гиповолемией) [15, 30]. Усиленный 
выброс АДГ вызывает гипонатриемию, увеличивая 
проницаемость нефронов, что приводит к задержке 
воды в организме ребенка [5]. Часто это является 
следствием избытка жидкости из-за надлежащей 
или ненадлежащей секреции АДГ, а чистая потеря 
Na+ у детей и подростков встречается гораздо реже 
[8, 27, 49].

Гипонатриемия обычно возникает из-за увеличе-
ния внеклеточной жидкости, а не уменьшения вне-
клеточного Na+ [40], именно поэтому концентрация 
Na+ в сыворотке крови не отражает общего содер-
жания этого электролита в организме [27]. Ско-
рее, снижение содержания Na+ в сыворотке крови 
говорит об увеличении общего количества воды в 
организме, а гипернатриемия указывает на дефицит 
жидкости [27]. Другими словами, гипонатриемия – 
это в первую очередь маркер нарушения водного 
баланса [26, 27, 44].

Дети подвергаются большему риску развития ги-
понатриемической энцефалопатии (ГЭ), чем взрос-
лые, из-за более высокого соотношения размеров 
головного мозга и черепа, что оставляет меньше 
обьема для расширения мозгового вещества в слу-
чае гипергидратации [46]. Головной мозг ребенка 
характеризуется ростом в высоту до 6–7 лет, тогда 
как черепная коробка достигает размеров взрослого 
человека только к 16 годам [46]. Кроме того, в голов-
ном мозге детей активность Na+-K+-АТФазы, клю-
чевого фермента, участвующего в выведении Na+ 

из клеток намного ниже, чем у взрослых, что огра-
ничивает способность нейронов адаптироваться к 
гипонатриемии [46], приводит к высокому риску 
развития отека головного мозга (ОГМ) и леталь-
ного исхода [20]. По патогенетическому механиз-
му развития гипонатриемия подразделяется на три 
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основные формы: гипотоническая, изотоническая и 
гипертоническая [49].

Гипотоническая гипонатриемия. Наиболее часто 
встречающейся формой гипонатриемии является ги-
потоническая форма, которая связана со сниженной 
осмоляльностью сыворотки < 275 мОсм/кг [49]. Ги-
потоническая гипонатриемия может возникать при 
гиповолемии, нормоволемии и гиперволемии [49].

Гипотоническая гиповолемическая гипонатрие-
мия. Гиповолемическая гипонатриемия возникает, 
когда у детей происходит уменьшение внеклеточно-
го объема жидкости в сочетании с большой потерей 
Na+ [18, 32, 34]. Она может быть вызвана назначе-
нием диуретиков, почечным канальцевым ацидозом 
или дефицитом минералокортикоидов [10, 18, 32, 
44]. Гиповолемия из-за внепочечных потерь, чаще 
всего из-за гастроэнтерита, является наиболее рас-
пространенной причиной гиповолемической ги-
понатриемии [49]. При данной форме происходит 
«неосмоляльное» освобождение АДГ, который сти-
мулирует реабсорбцию воды, что приводит к сни-
жению концентрации Na+ [4]. У ребенка возникают 
симптомы гиповолемии, включая артериальную ги-
потензию, тахикардию, сухость слизистых оболочек 
и снижение тургора кожи [13].

Гипотоническая нормоволемическая гипонатрие-
мия. Нормоволемическая гипонатриемия вызвана 
абсолютным увеличением воды в организме при 
стабильном содержании Na+ [13, 18, 34]. Это самая 
гетерогенная и распространенная причина гипона-
триемии среди госпитализированных детей и под-
ростков, а синдром неадекватной секреции антиди-
уретического гормона является частой причиной 
нормоволемической гипонатриемии, при которой 
имеется нарушение выработки АДГ, что приводит 
к задержке воды в организме [13, 18]. Другими 
важными причинами этой формы гипонатриемии 
являются гипотиреоз и надпочечниковая недоста-
точность (в обоих случаях секреция АДГ повыше-
на) [44]. В данном случае клинические проявления 
гиповолемии или перегрузки объемом у детей от-
сутствуют [13].

Гипертоническая гиперволемическая гипонатри-
емия. При гиперволемической гипонатриемии в 
организме ребенка наблюдается увеличение как 
жидкости, так и общего Na+, что приводит к дилю-
ционной гипонатриемии [18, 34]. Основные по-
чечные причины этой формы включают острую и 
хроническую почечную недостаточность, а также 
нефротический синдром [34].

Изотоническая гипонатриемия (псевдогипона-
триемия).Псевдогипонатриемия  – это состояние, 
при котором гипонатриемия обусловлена наличием 
гипертриглицеридемии, гиперхолестеринемии или 
гиперпротеинемии, которые снижают количество 
жидкости в организме, в то время как концентра-
ция Na+ в плазме крови остается неизменной [13, 
18, 44, 49]. При данной форме уровень Na+ в сыво-
ротке может быть искусственно занижен на фоне 
повышенного уровня белков и липидов плазмы или 

из-за высокой концентрации осмотически активных 
химических веществ, таких как глюкоза и маннитол 
[32]. Явление псевдогипонатриемии объясняется 
повышенным процентом крупных молекулярных 
частиц по отношению к Na+ [32]. Эти крупные мо-
лекулы не влияют на осмоляльность плазмы (что 
приводит к состоянию, при котором относитель-
ная концентрация Na+ снижается), при этом общая 
осмоляльность остается неизменной [32]. Кроме 
того, врачи, работающие в условиях ОРИТ, всегда 
должны рассматривать ошибки при заборе крови 
как возможный фактор этой формы гипонатриемии 
у ребенка, особенно если образец крови был взят на 
фоне инфузии 5% глюкозы [32].

Гипертоническая гипонатриемия. Гиперволе-
мическая гипонатриемия связана с увеличенным 
внеклеточным объемом, возникает, когда идет за-
держка Na+ и воды в организме, но задержка воды 
превышает выведение Na+ [32, 41]. Для этой формы 
гипонатриемии характерен избыток осмотически 
активных неэлектролитных растворенных веществ 
во внеклеточной жидкости, при этом осмоляльность 
сыворотки повышается > 295 мОсм/кг [34, 38]. Ги-
пертоническая гипонатриемия может быть вызвана 
инфузией маннитола, глюкозы, внутривенным вве-
дением рентгеноконтрастных веществ или низко-
молекулярных декстранов, которые увеличивают 
осмоляльность сыворотки, приводят к перемеще-
нию воды из клеток и снижают концентрацию Na+ 

в крови [18, 35]. 
Данная форма гипонатриемии часто возникает на 

фоне гипергликемии, которая приводит к осмотиче-
скому перемещению воды из внутриклеточного во 
внеклеточное пространство, тем самым разбавляя 
уровни Na+ в сыворотке крови, которые можно рас-
считать, скорректировав полученную концентра-
цию Na+ на повышение уровня глюкозы [18]. Для 
определения истинной концентрации Na+ в плазме 
крови с учетом гипергликемии применяется фор-
мула [1]: 
Истинная концентрация Na+ при  гипергликемии =  
концентрация Na++ 2, Х (глюкоза крови ребенка, 

ммоль/л – 5,5 ммоль/л). 
Диабетический кетоацидоз является наиболее 

распространенной причиной гиперволемической 
гипонатриемии у детей и подростков, где на каждые 
10 ммоль/л глюкозы в крови уровень Na+ в сыворот-
ке возрастает на 1,6–2,4 ммоль/л [13].

Гипонатриемия с увеличенным общим содержа-
нием Na+ в организме часто возникает у детей с хро-
нической почечной и печеночной недостаточностью, 
вторичной по отношению к гипоперфузии почек, 
что приводит к высокой секреции альдостерона и 
снижению выделения жидкости [32].

Клинические проявления. Симптомы, связанные с 
гипонатриемией, разнообразны и обусловлены как 
тяжестью, так и скоростью падения концентрации 
Na+ в плазме крови, а также сопутствующими заболе-
ваниями или другими нарушениями электролитно-
го баланса [18, 44, 47]. Проявления гипонатриемии 
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у детей и подростков могут быть более выражен-
ными при концентрации Na+ < 125 ммоль/л или 
при острой гипонатриемии (до 48 часов) [1, 13, 18]. 
Хроническая гипонатриемия (продолжительностью 
более 72 часов) у ребенка может проявляться как 
относительно бессимптомное состояние, даже в слу-
чаях, когда гипонатриемия является биохимически 
значимой [1, 13, 18, 43].

При острой гипонатриемии основным осложне-
нием у детей и подростков следует считать развитие 
ГЭ с последующим повышением внутричерепного 
давления и возникновением ОГМ [18]. Они возни-
кают в результате перемещения воды в головной 
мозг на фоне гипоосмоляльности сыворотки крови 
[26, 44]. Клинически у детей это проявляется голов-
ной болью, тошнотой, рвотой, острой дыхательной 
недостаточностью, нарушением уровня сознания 
и судорогами [27, 30, 40, 44]. ОГМ, вторичный по 
отношению к повышенному внутричерепному дав-
лению, может вызвать некардиогенный отек легких, 
который может привести к гипоксии и нарушению 
регуляции объема головного мозга, известному как 
синдром Аюса-Ариеффа [50].

Легкая хроническая гипонатриемия может быть 
связана с умеренным неврологическим дефицитом, 
который проявляется в слабости, вялости и когни-
тивной дисфункции [7, 13, 27, 30].

Коррекция гипонатриемии. Дети особенно вос-
приимчивы к клинической гипонатриемии и ГЭ; 
в связи с этим, если интенсивная терапия не за-
паздывает, существует высокий риск развития 
ОГМ и летального исхода [7, 23, 31, 46]. Для пре-
дотвращения ОГМ случаи симптоматической ги-
понатриемии (< 125 ммоль/л) требуют срочной 
коррекции уровня Na+ за счет внутривенного на-
значения гипертонического раствора (3% NaCl) в 
дозе 2–5 мл/кг веса ребенка в течение 15–20 мин 
[22, 26, 46]. У детей эта стратегия эффективна и 
безопасна для устранения клинических призна-
ков повышения внутричерепного давления в 50% 
случаев на фоне острой гипонатриемии в течение 
первого часа [18, 46].

ГЭ – это неотложное состояние, требующее ран-
него распознавания и лечения болюсом гиперто-
нического 3% NaCl 2 мл/кг с максимальной дозой 
100 мл [50]. Если симптомы ГЭ сохраняются, болюс 
следует повторять, но не более двух раз [50].

Исторически было рекомендовано вводить 3% 
NaCl только через центральный венозный до-
ступ из-за опасений возникновения флебита [11]. 
 Современные данные указывают на то, что гипер-
тонический раствор можно безопасно назначать 
через периферические вены, что обеспечивает до-
полнительные приемущества, особенно в экстрен-
ных ситуациях, когда показано быстрое введение 
3% NaCl [13].

Дефицит Na+ у ребенка для проведения коррек-
ции можно рассчитать по следующей формуле [4]:

Дефицит Na+ = (142 – концентрация Na+  

в плазме крови, ммоль/л) · масса тела · 0,2.

Скорость снижения гипонатриемии не должна 
быть ограничена у детей и подростков с острой гипо-
натриемией [40], однако скоростные пределы кор-
рекции оправданы, если у врачей есть какая-либо 
неопределенность относительно того, является ли 
гипонатриемия хронической или острой [5]. Нельзя 
забывать, что достаточно быстрая коррекция может 
привести к развитию миелинолиза головного мозга 
(судороги, тетрапарез, двигательные расстройства) 
[10, 24, 40]. В связи с этим рекомендуется следую-
щая схема повышения концентрации Na+ у детей 
и подростков при острой гипонатриемии [4, 10, 22, 
24, 40, 42]:

– на 0,5 ммоль/л в течение первого часа интен-
сивной терапии; 

– на 10–12 ммоль/л в течение 24 часов; 
– на 18 ммоль/л в течение 48 часов.
Необходимо особо подчеркнуть недопустимость 

резкого повышения уровня Na+ в сыворотке крови 
(более чем на 0,5 ммоль/л) в течение первого часа 
при проведении интенсивной терапии, что является 
типичной ошибкой в условиях ОРИТ [24, 40].

В случае хронической гипонатриемии скорость 
снижения Na+ рекомендована в пределах 6–10 
ммоль/л в стуки [4, 22, 40]. Необходимо помнить: 
чем длительнее у ребенка сохранялась гипонатрие-
мия (продолжительность более 72 часов), тем мед-
леннее проводится ее коррекция, поскольку при 
быстром устранении хронической гипонатриемии 
имеется высокий риск осмотической демиелиниза-
ции структур головного мозга [1].

По другим рекомендациям, скорость инфузии ги-
пертонического раствора должна повышать концен-
трацию Na+ в плазме крови примерно на 1 ммоль/л 
в час до тех пор, пока у ребенка не наступит кли-
нического улучшения, а уровень Na+ в плазме кро-
ви не повысится до уровня 125–130 ммоль/л [27]. 
Согласно этим расчетам, 1 мл/кг 3% раствора NaCl 
повысит содержание Na+ в плазме крови примерно 
на 1 ммоль/л [27]. Умножение дефицита Na+ на 2 
дает количество 3% NaCl [24].

Объем необходимого 3% NaCl также определяет-
ся дефицитом Na+, который рассчитывается с помо-
щью следующего уравнения [24]:

Желаемая концентрация Na+ в сыворотке – теку-
щая концентрация Na+ в сыворотке × 0,6 × (вес в кг).

Подход к лечению гипонатриемии зависит от 
объема жидкости у ребенка [50]. Детям, испытыва-
ющим гиповолемическую гипонатриемию с шоком, 
требуется инфузионная терапия с использованием 
0,9% NaCl, раствора Рингера, плазмалита или дру-
гих изотонических растворов для восстановления 
гемодинамической стабильности [50]. Лечение ги-
перволемической гипонатриемии варьируется в за-
висимости от этиологии [50]. Например, сердечную 
недостаточность можно лечить диуретиками, тогда 
как диализ можно использовать для лечения детей с 
терминальной стадией заболевания почек [50].

Хотя дети с тяжелой гипонатриемией нуждают-
ся в срочном, частом и длительном мониторинге 
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из-за риска повторных изменений Na+, коррекция 
гипертоническим солевым раствором не показана 
в бессимптомных случаях [5]. У госпитализиро-
ванных пациентов, проходящих острое лечение 
гипонатриемии, уровень Na+ в сыворотке следует 
измерять каждые 4–6 часов [44]. Педиатрические 
руководства следуют аналогичному подходу для 
детей с тяжелыми симптомами ГЭ [46].

Гипернатриемия

Гипернатриемия – состояние, когда уровень Na+ 

в сыворотке крови составляет более 145 ммоль/л, 
которое возникает из-за снижения жидкости отно-
сительно общего содержания Na+ в организме ребен-
ка [13, 19, 26]. Наличие гипернатриемии является 
независимым фактором риска смертности у детей 
и подростков, находящихся на лечении в ОРИТ 
[13, 27]. Как правило, дети с данным электролит-
ным дисбалансом либо имеют острую патологию 
или обострение хронического заболевания, либо 
сопутствующую неврологическую патологию [27]. 
Гастроэнтерит продолжает оставаться важной при-
чиной гипернатриемии у детей [26]. Новорожден-
ные, особенно недоношенные, подвергаются особен-
но высокому риску развития гипернатриемии из-за 
их относительно небольшой массы тела, особенно 
при проведении инфузионной терапии солевыми 
растворами [26]. Гипернатриемия может быть свя-
зана с введением больших объемов 0,9% NaCl на 
догоспитальном этапе и в первые часы пребывания 
в ОРИТ [1].

Данный вид электролитного нарушения особен-
но характерен для детей и подростков с тяжелыми 
черепно-мозговыми травами, где дисбаланс Na+ ча-
сто бывает фатальным [1]. Ведущими причинами 
гипернатриемии у пациентов с тяжелыми череп-
но-мозговыми травами являются синдром неадек-
ватной секреции АДГ и центральный несахарный 
диабет [1].

Патофизиология. В физиологических условиях 
потребление и потеря воды должны быть сбалан-
сированы, а для поддержания гомеостаза Na+ почки 
регулируют концентрацию мочи в соответствии с 
потреблением и потерей соли [27, 32, 48]. Гипер-
натриемия возникает из-за нарушения баланса 
между потреблением воды и/или повышенной по-
терей воды из-за почечной, респираторной, кожной 
экскреции, в том числе потерями через ЖКТ [32, 
48]. Менее распространенной причиной данного 
электролитного дисбаланса является острое отрав-
ление солью [50]. Важно отметить, что гипернатри-
емическое обезвоживание может быть результатом 
чрезмерной потери воды из-за таких состояний, как 
осмотический диурез или дефекты концентрации 
мочи [50].

Высвобождение АДГ происходит, когда осмо-
ляльность плазмы превышает 275–280 мОсм/кг, 
образование же максимально концентрированной 
мочи проявляется, когда осмоляльность плазмы 

превышает 290–295 мОсм/кг [27]. Жажда  – еще 
одна линия защиты организма ребенка от гиперна-
триемии [27]. Если механизм жажды не нарушен 
и есть доступ к воде, у детей и подростков редко 
развивается истинная гипернатриемия [27]. В таком 
случае она может быть вызвана либо избыточным 
потреблением Na+, либо нарушением выведения 
этого электролита через почки [26, 48]. Посколь-
ку устойчивая гипернатриемия может возникнуть 
только при притуплении или отсутствии чувства 
жажды, а также невозможности доступа к воде, 
группы наибольшего риска – это новорожденные, 
пациенты с нарушенным уровнем сознания и дети, 
находящиеся на ИВЛ [21].

Гипернатриемия приводит к оттоку жидкости из 
внутриклеточного пространства во внеклеточное, 
для поддержания осмотического равновесия, что 
вызывает кратковременную дегидратацию нейро-
нов с возможным риском развития судорог и ОГМ 
[27]. В дальнейшем объем нейронов может умень-
шиться на 10–15%, при этом значительно увели-
чивается внутриклеточное содержание Na+ и К+, в 
результате чего происходят структурные изменения 
головного мозга [27]. 

Таким образом, гипернатриемия может возник-
нуть как при отсутствии дефицита Na+ (чистая по-
теря воды) так и при его наличии (гипотоническая 
потеря жидкости) [21]. Гипертонический прирост 
Na+ обычно является результатом терапевтических 
вмешательств или случайной нагрузки Na+ [21].

Гиповолемическая гипернатриемия. Гиповоле-
мическая гипернатриемия  – это состояние, при 
котором ребенок теряет как воду, так и Na+; однако 
потеря воды более существенна [48]. Присутству-
ют признаки и симптомы гиповолемии, такие как 
низкое артериальное давление, тахикардия, сухость 
слизистых оболочек, снижение тургора кожи, поте-
ря веса [39, 48].

Гиперволемическая гипернатриемия. Гиперволе-
мическая гипернатриемия у детей часто возникает 
во время интенсивного лечения шока и считается 
результатом ятрогенной нагрузки Na+ [28]. Приме-
рами ятрогенной перегрузки Na+ являются инфузия 
гипертонического NaHCO3 для лечения метаболи-
ческого ацидоза, введение 3% NaCl для терапии че-
репно-мозговой травмы, использование 0,9% NaCl 
во время лечения гиперосмолярного гиперглике-
мического состояния [28, 44]. Также причинами 
этой формы гипернатриемии может быть лечение 
тяжелобольных детей с отечным синдромом боль-
шими объемами солевых растворов с последующим 
применением петлевых диуретиков, а также интен-
сивная терапия пациентов, восстанавливающихся 
после острого повреждения почек [28]. У пациентов 
с гиперволемической гипернатриемией наблюдают-
ся признаки перегрузки объемом, такие как пери-
ферические отеки и/или отек легких [48].

Клинические проявления. У большинства детей 
наблюдаются симптомы, указывающие на потерю 
жидкости, и клинические признаки  обезвоживания 
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[39]. Однако важно помнить, что степень обезвожи-
вания может быть недооценена у детей с гиперна-
триемией из-за перемещения воды из внутриклеточ-
ного пространства во внесосудистое пространство 
[27, 32, 39]. Поэтому симптомы гипернатриемии 
являются вторичными по отношению к дисфункции 
ЦНС и наблюдаются, когда уровень Na+ в сыворот-
ке быстро превышает 160 ммоль/л [39]. У ребенка 
выявляется мышечный гипертонус с повышенными 
рефлексами и миоклонусом [39]. Для детей харак-
терна раздражительность и возбуждение, которые 
могут прогрессировать до нарушения сознания 
вплоть до комы [22, 39]. Уровень и скорость наруше-
ния сознания в первую очередь связаны с тяжестью 
гипернатриемии [48]. 

Пациенты с гипернатриемией часто имеют неспеци-
фические симптомы, такие как тошнота, слабость, 
боли в животе и тахипноэ [21, 32]. Может отмечаться 
полиурия или полидипсия, или у детей могут быть 
очевидные признаки внепочечной потери жидкости 
[32]. В тяжелых случаях гипернатриемии могут воз-
никать судороги, отек легких и шок из-за выраженной 
потери внутриклеточной жидкости [21, 32].

Острая гипернатриемия (в течение 48 часов) 
может привести к субарахноидальному кровоиз-
лиянию со смертельным исходом; эти сосудистые 
осложнения чаще всего встречаются у новорожден-
ных и детей первого года жизни [48]. Внемозговые 
осложнения включают острое повреждение почек, 
трансаминит, гипергликемию или гипогликемию, 
метаболический ацидоз и диссеминированное вну-
трисосудистое свертывание [19].

Дети и подростки с хронической гипернатри-
емией (более 48 часов или неизвестное время на-
чала) менее склонны к развитию тяжелых невро-
логических симптомов из-за адаптивных реакций 
[48]. Однако адаптивные изменения к хрониче-
ской гипернатриемии могут привести к развитию 
ОГМ и судорогам во время чрезмерно экстренно 
регидратации (быстрая коррекция Na+ плазмы на 
≥ 12 ммоль/л в сутки или ≥ 0,5 ммоль/л в час), осо-
бенно у детей первого года жизни [48].

Коррекция гипернатриемии. Позднее распозна-
вание и задержка лечения данного электролитного 
дисбаланса у детей и подростков может привести 
к тяжелой и длительной гипернатриемии с повы-
шенным риском декомпенсации ЦНС (судороги 
и/или внутричерепное кровоизлияние) [19, 22]. 
Целью экстренной коррекции гипернатриемии в 
условиях ОРИТ является коррекция как уровня Na+ 
в сыворотке крови, так и объема циркулирующей 
крови [21, 27]. Краеугольным камнем интенсивной 
терапии данного патологического состояния явля-
ется обеспечение организма ребенка достаточным 
количеством жидкости для коррекции уровня Na+ 
в сыворотке крови [21, 27]. 

В педиатрической практике рекомендуется 
снижать концентрацию Na+ в сыворотке крови на 
< 0,5 ммоль/л в час или на < 10–12 ммоль/л в те-
чение 24 часов, чтобы избежать ОГМ, судорог и 

возможного летального исхода [9, 12, 17, 22]. При 
острой симптоматической гипернатриемии (в те-
чение 48 часов) у детей и подростков агрессивная 
и быстрая коррекция Na+ плазмы (снижение на 
1–2 ммоль/л/ч в течение первых 6–8 часов, восста-
новление концентрации Na+ до уровня 145 ммоль/л 
в течение 24 часов) улучшают прогноз, не увеличи-
вая при этом риск ОГМ [13, 21, 22, 48]. Ретроспек-
тивная оценка базы данных «Medical Information 
Mart for Intensive Care-III (MIMIC-III)» показала, 
что быстрая коррекция острой гипернатриемии в 
детском и подростковом возрасте не была связана 
с более высоким риском ОГМ и не коррелировала 
с показателями летальности [16].

У детей с длительной (> 48 часов) гипернатриеми-
ей или ее неизвестной продолжительностью данный 
электролитный дисбаланс следует корректировать со 
скоростью < 0,5 ммоль/ч (12 ммоль/л в сутки) [21, 48].

Стартовая инфузионная терапия при гиперна-
триемической дегидратации должна проводиться с 
использованием 0,9% NaCl с целью восстановления 
внутрисосудистого объема [22]. Следует избегать рас-
твора лактата Рингера, так как он может привести к 
быстрому снижению уровня Na+ в сыворотки крови 
[22]. Концентрация Na+ в инфузионных растворах 
должна быть скорректирована в соответствии с кон-
центрацией Na+ в сыворотке [22]. После восполнения 
потерь жидкости рекомендуются гипотонические рас-
творы с более низким содержанием Na+ (75 ммоль/л 
при тяжелой гипернатриемии и 30 ммоль/л в легких 
случаях), чтобы постепенно корректировать концен-
трацию Na+ в сыворотке крови [50].

Снижение концентрации натрия в плазме крови 
на фоне инфузии определенного раствора может 
быть рассчитано по формуле [1]: 

Изменение концентрации Na+ в плазме кро-
ви = концентрация Na+ в растворе – концентрация 
Na+ в плазме крови пациента)/общий объем жидко-
сти в организме ребенка.

Для оценки минимального количества жидкости 
необходимо скорректировать содержание Na+ в сы-
воротке крови с помощью следующего уравнения 
[27, 50]: 

Дефицит свободной воды (мл) = 4 мл/кг ·  
· (вес в кг) · желаемое изменение содержания Na+  

в сыворотке крови в ммоль/л.
Эту формулу можно применять для лечения па-

циентов в ситуациях, когда дети испытывают ги-
пернатриемическую дегидратацию и нуждаются в 
дополнительной жидкости [50].

Одним из способов профилактики гипонатрие-
мии при проведении инфузионной терапии явля-
ется использование двух разных растворов с раз-
личной концентрацией Na+, например, 5% глюкозы 
и 0,9% NaCl [22, 26]. Если уровень Na+ в сыворотке 
быстро снижается, скорость 5% глюкозы должна 
быть увеличена [22, 26]. Быстрое снижение уровня 
Na+ в сыворотке может спровоцировать судороги 
как проявление ОГМ, требующее острой коррекции 
с помощью инфузии 3% NaCl в дозе 4 мл/кг [22, 26]. 
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Пациентам следует вводить внутривенно гипото-
нический раствор (0,45% NaCl) при хронической 
гипернатриемии, если дети не могут усваивать воду 
перорально [21].

Дети с гипернатриемической дегидратацией 
должны сначала получать внутривенные изотони-
ческие растворы для восстановления внутрисосу-
дистого объема и перфузии тканей [50]. При нали-
чии признаков нарушения кровообращения следует 
провести инфузионную терапию с использованием 
физиологического раствора или коллоидных рас-
творов, прежде чем восполнять дефицит жидкости 
[21, 27]. С целью коррекции гиповолемии на фоне 
гипернатриемии необходимо использовать только 
гипоосмолярные растворы с низкой концентрацией 
Na+ (например, дисоль) [1, 27].

Уровень Na+ в сыворотке следует измерять не 
реже двух раз в день у детей без клинической сим-
птоматики и не реже одного раза в 4 часа у симпто-
матических пациентов [12, 27]. Необходимо начать 
пероральную гидратацию, как только она станет 
возможной, при этом следует избегать простой воды 
или гипотонических жидкостей [22, 27].

В заключение необходимо отметить, что методы 
интенсивной терапии тяжелой гипернатриемии в 

педиатрической практике в значительной степени 
ограничены и одного лишь исключения из инфу-
зии натрий-содержащих препаратов, к сожалению, 
бывает недостаточно.

Заключение

Гипо- и гипернатриемия у детей и подростков 
являются частыми патологическими состояни-
ями, особенно во время нахождения пациентов 
в условиях ОРИТ. Диагностика дисбаланса Na+ 

в педиатрической практике не должна вызывать 
затруднений. В данном случае следует полагаться 
на лабораторные показатели, а не на клиническую 
симптоматику, которая при этом электролитном 
дисбалансе является неспецифической. Большие 
трудности могут возникнуть при медикаментозной 
коррекции низкого или высокого содержания Na+ 

в организме ребенка, где большое значение игра-
ют скорость нормализации Na+ в сыворотке крови 
и объемы инфузионной терапии. Важное значение 
при интенсивной терапии гипо- и гипернатриемии 
в детском и подростковом возрасте имеет четкое 
понимание и различие патофизиологических форм 
дисбаланса данного электролита.
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