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Гіпонатріємія – це електролітне порушен-
ня, що визначається як зниження концен-

трації натрію в сироватці крові менше ніж 135 
ммоль/л, це найбільш поширена електролітна 
аномалія в госпіталізованих пацієнтів [1]. 
Частота гіпонатріємії варіюється залежно від 
закладу охорони здоров’я,  клінічних  обставин і 
використовуваного визначення гіпонатріємії, але 
може сягати 30 % пацієнтів у деяких досліджен-
нях [1–3]. 

Причини гіпонатріємії дуже різноманітні, 
зокрема до них відносять такі:

• SIADH  (синдром неадекватної секреції ан -
тидіуретичного гормону);
• серцева недостатність;
• ниркова недостатність;
• цироз печінки;
• нефротичний синдром;
• неврологічні захворювання, такі як пухлини 
мозку;
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частота виявлення, клінічне значення 
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Гіпонатріємія – це електролітне порушення, яке визначається як зниження концентрації натрію в сироватці крові 
менше ніж 135 ммоль/л, це найбільш поширена електролітна аномалія в госпіталізованих пацієнтів. Частота вияв�
лення гіпонатріємії варіюється залежно від закладу охорони здоров’я, клінічних обставин і використовуваного 
визначення гіпонатріємії, але може сягати 30 % пацієнтів у деяких дослідженнях. Поширеність гіпонатріємії, за дани�
ми досліджень, зростає. За тривалістю гіпонатріємія класифікується як гостра (до 48 годин) та хронічна (понад 48 
годин). Ступінь тяжкості гіпонатріємії класифікується за рівнем іонів натрію: тяжка – рівень натрію сироватки стано�
вить < 125 ммоль/л; середня – 125–129 ммоль/л; легка – 130–134 ммоль/л. Гостра серцева недостатність є поши�
реним станом, який часто призводить до госпіталізації. Лікування має бути спрямоване на основну причину серцевої 
недостатності та адекватне усунення застійних явищ. З цією метою перевагу надають петльовим діуретикам, які 
мають потенційні побічні ефекти, зокрема і гіпонатріємію. Лікувальні підходи до корекції гіпонатріємії можуть бути 
різними: з використанням специфічних та неспецифічних препаратів, з додаванням або сечогінних препаратів, або 
додаткової рідини, але головне – це своєчасно діагностувати цей електролітний розлад та досить швидко нормалі�
зувати показники натрію в крові хворих. Швидкість нормалізації рівня натрію знов�таки має бути не дуже повільною, 
але й не дуже швидкою, бо це призводить до ускладнень. Гіпонатріємія у хворих на серцеву недостатність  – це дуже 
тяжке ускладнення, але своєчасна корекція дефіциту натрію запобігає несприятливим наслідкам.

Ключові слова: гіпонатріємія, невідкладні стани, серцева недостатність, порушення електролітного балансу, 
інтенсивна терапія.
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• надмірна спрага (полідипсія);
• гіпотиреоз;
• вживання занадто багато пива або іншого 
алкоголю (пивна потоманія);
• діарея або блювота;
• певні ліки, наприклад діуретики (water pills) 
та селективні інгібітори зворотного захоплен-
ня серотоніну;
• немедичні або рекреаційні наркотики, як-от 
метилендіоксиметамфетамін (відомий як 
«Моллі», «Е» або «екстазі») [4–7].

Поширеність гіпонатріємії

Поширеність гіпонатріємії, за даними дослі-
джень, зростає. Так, у швейцарському ретроспек-
тивному когортному дослідженні за участю 6539 

пацієнтів аналізували частоту госпіталізації у від-
діленні внутрішньої медицини швейцарської лі -
карні з наданням вищої медичної допомоги в пері-
од з 1 січня 2012 року до 31 грудня 2018 року. Було 
виявлено, що поширеність гіпонатріємії зростає 
щороку. Більшість випадків гіпонатріємії (69,1  %) 
були легкими, 20,2 % – помірними і 10,7 % – важки-
ми. Найбільш поширеними нозологіями були 
захворювання легень, серцева недостатність (СН) 
та онкопатологія, а тяжку гіпонатріємію мали паці-
єнти із СН (рис. 1) [8].

За тривалістю гіпонатріємія класифікується як 
гостра та хронічна: 

– Гостра – гіпонатріємія розвинулася за пе -
ріод до 48 годин. Наприклад, після парентеральних 
інфузій рідин у постопераційних пацієнтів, або ж 
при інтоксикації водою (марафонці, пацієнти з 
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Рис. 1. Поширеність гіпонатріємії в госпіталізованих хворих. Модифіковано за H. Lu та співавт. (2020).
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гострим психозом і полідипсією, або ж ті, які вжи-
вають «екстазі»).

– Хронічна – гіпонатріємія, що задокументова-
но розвинулася за період ≥ 48 год, або ж якщо три-
валість невідома (пацієнти доставлені з дому).

Чим гостріше виникнення гіпонатріємії, тим 
вищий шанс розвитку ускладнень. При хронічній 
– вищий шанс розвитку ускладнень від занадто 
швидкої корекції рівня натрію в крові.

За ступенем тяжкості, визначеним за рівнем 
іонів натрію,  гіпонатріємія класифікується як:

• тяжка – рівень натрію сироватки становить 
< 125 ммоль/л;
• середня  – рівень натрію сироватки стано-
вить 125–129 ммоль/л;
• легка  – рівень натрію сироватки становить 
130–134 ммоль/л.
Тяжкість симптомів гіпонатріємії корелює зі 

ступенем набряку мозку. Тяжкі симптоми частіше 
виникають при гострій гіпонатріємії (тривалістю 
<  48 годин), коли повна адаптація мозку до гіпона-
тріємії ще не відбулася, і рідше – при хронічній 
гіпонатріємії (тривалістю ≥ 48 годин), коли повна 
адаптація мозку вже відбулася [9] (рис. 2).

Також адаптація до хронічної гіпонатріємії 
також була запропонована як можливий механізм 
легкого нейрокогнітивного дефіциту, порушень 
ходи та падінь, пов’язаних із хронічною гіпонатріє-

мією. Швидка корекція тяжкої хронічної гіпонатрі-
ємії може призвести до тяжкого, часом незворот-
ного, неврологічного захворювання, такого як 
осмотичний демієлінізувальний синдром.

Класифікувати гіпонатріємію, окрім причини, 
рекомендують ще й на основі осмоляльності плаз-
ми та об’ємного статусу:

1. Гіпотонічна гіпонатріємія: іони натрію є 
ключовим позаклітинним осмолітом. Низький 
рівень [Na+] у сироватці крові найчастіше асоцію-
ється з гіпотонічною позаклітинною рідиною 
(extracellular fluid – ECF) і переміщенням води з 
ECF у внутрішньоклітинну рідину (intracellular 
fluid – ICF), що призводить до клітинного набряку. 
Найчастіше причиною гіпотонічної гіпонатріємії є 
затримка води внаслідок синдрому неадекватного 
антидіурезу (syndrome of inappropriate antidiuresis 
– SIAD) (раніше синдром неадекватної секреції 
антидіуретичного гормону (syndrome of 
inappropriate antidiuretic hormone secretion – 
SIADH)).

а) Гіпотонічна гіпонатріємія з гіповолемією, 
спричинена втратою натрію та води, яка частково 
заміщується рідинами, що не містять електролі-
тів. Вода та натрій можуть втрачатися шкірою 
(надмірне потовиділення), шлунково-кишковим 
трактом (блювання, діарея, шлунково-кишкові 
нориці), нирками (переважно втрата натрію через 
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Рис. 2. Клінічна картина при гіпонатріємії залежно від тривалості. Адаптовано за T. Biruh (2023).
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застосування діуретиків; дефіцит мінералокорти-
коїдів; осмотичний діурез, спричинений гіперглі-
кемією, сечовиною, або манітолом; вроджена або 
набута тубулопатія; втрати рідини в «третій про-
стір»).

б) Гіпотонічна гіпонатріємія з еуволемією, 
найчастіший тип гіпонатріємії, спричинена SIAD, 
дефіцитом глюкокортикоїдів, застосуванням тіа-
зидних діуретиків, тривалим інтенсивним фізич-
ним навантаженням, первинною полідипсією, 
тривалою дієтою з низьким вмістом натрію, гіпо-
тиреозом, підвищеною чутливістю до аргініну-
вазопресину (arginine vasopressin – AVP) або мута-
ції генів, що кодують рецептори вазопресину 2 
(vasopressin  – V2) або рецептори аквапорину 2.

в) Гіпотонічна гіпонатріємія з гіперволемією 
спричинена підвищеною секрецією AVP у пацієн-
тів із відносним зменшенням ефективного вну-
трішньосудинного об’єму (хронічна серцева недо-
статність [ХСН], цироз печінки з асцитом, нефро-
тичний синдром з набряками) або надмірним спо-
живанням рідини, що не містить електролітів; з 
порушенням виділення вільної води (гостре ура-
ження нирок, тяжке хронічне захворювання 
нирок).

2. Негіпотонічна (ізотонічна або гіперто-
нічна) гіпонатріємія, яка також називається 
транслокаційною гіпонатріємією, спричинена 
підвищенням концентрації ефективних осмолі-
тів у плазмі крові, що призводить до переміщен-
ня води з ICF до ECF і подальшої гіпонатріємії 
через розведення. Залежно від концентрації 
осмолітів у плазмі осмоляльність плазми може 
бути нормальною або підвищеною. Найчастіше 
причиною є важка гіперглікемія (це означає 
додавання 2,4 ммоль/л до виміряної концентра-
ції натрію в сироватці крові на кожні 5,5 ммоль/л 
(100 мг/дл) приросту концентрації глюкози в 
сироватці крові вище ніж стандартна концентра-
ція глюкози в сироватці крові 5,5 ммоль/л 
(100 мг/дл)).

Скоригований натрій (Na+) = Виміряний (Na+) + 
+ 2,4 · [(Глюкоза (мг/дл) – 5,5 (ммоль/л)]/5,5 (ммоль/л).

Менш частими причинами гіпонатріємії є 
внутрішньовенні інфузії манітолу; введення висо-
ких доз гіперосмолярних контрастних речовин; 
або витік ізотонічного манітолу, сорбіту або глі-
цину в кров під час трансуретральної резекції 
простати.

Псевдогіпонатріємія – це помилково низький 
рівень [Na+] у сироватці крові, спричинений висо-
ким рівнем ліпідів або парапротеїнів у плазмі. 
Осмоляльність плазми при цій патології нормаль-
на (рис. 3) [6].

Гіпонатріємія у хворих із гострою 
серцевою недостатністю

Гостра серцева недостатність (ГСН) є пошире-
ним станом, який часто призводить до госпіталіза-
ції. Фенотип «волого-теплий», який характеризу-
ється застійними симптомами, переважає в біль-
шості пацієнтів із ГСН. Лікування застійних явищ 
за допомогою діуретичної терапії є основним 
напрямком лікування пацієнтів [10, 11]. 

Подальше лікування має бути спрямоване на 
основну причину  СН та адекватне усунення застій-
них явищ. З цією метою перевагу надають діурети-
кам проксимальної дії, зокрема інгібіторам натрій-
залежного котранспортера глюкози 2-го типу, аце-
тазоламіду та петльовим діуретикам, а тіазидопо-
дібні діуретики призначають лише при тяжкій діу-
ретичній резистентності [12].

Петльові діуретики рекомендують як препара-
ти першого ряду для лікування ГСН. Фуросемід є 
одним із найбільш призначуваних препаратів, але 
попри визнані переваги він має потенційні побічні 
ефекти, в тому числі і гіпонатріємію [13]. 

При СН, хронічній ішемії, вживанні наркоти-
ків тощо порушується робота мембранних насосів, 
що призводить до порушення виводу натрію з клі-
тини і до накопичення натрію в клітині. Також з 
підвищенням внутрішньоклітинної концентрації 
натрію буде збільшуватися і внутрішньоклітинний 
об’єм рідини. Один з основних насосів, що відпо-
відають за стабільність клітинного та позаклітин-
ного натрію, є натрій-калієвий насос, який має 
важливе значення для стабілізації об’єму клітин 
додатково до його критичної ролі в генерації мемб-
ранного потенціалу спокою. Натрій-калієвий насос 
(Na+-K+АТФаза) в клітинній мембрані разом з 
низькою проникністю мембрани до натрію ефек-
тивно запобігає потраплянню натрію в клітину. 
Натрій стає позаклітинним катіоном, до якого 
мембрана ефективно непроникна. Це створює ще 
одну рівновагу Гіббса – Доннана (ефект Гіббса – 
Доннана – додаткове збільшення осмотичного 
тиску у фізіологічному розчині внаслідок дифузії 
іонів неорганічних солей через проникні для них 
мембрани) з Nа+ (рис. 4). При порушенні осмотич-
ного тиску та мембранних насосів відбувається 
затримка натрію та рідини, яку він утримує, в клі-
тині, що призводить до її набряку на тлі гіпотоніч-
ної гіпонатріємії. Цей стан без корекції натрію в 
крові ускладнює лікування пацієнтів із СН і потре-
бує швидкого реагування від лікаря для стабілізації 
водно-електролітного балансу [12, 14, 15].

Гіпонатріємія при СН зазвичай є станом пере-
вантаження водою, а не виснаженням Na+, отже, це 
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Рис. 3. Алгоритм діагностики гіпонатріємії. Адаптовано за G. Spasovski (2014). 
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Рис. 4. Порушення водно-електролітного балансу при серцевій недостатності. Адаптовано за M. Glullo 

(2024).
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Рис. 5. Зміни, що відбуваються при серцевій недостатності (СН) у нефроні. Адаптовано за M. Glullo 

(2024). NCC – натрій-хлоридний котранспортер; ENaC – епітеліальний натрієвий канал; AVP – аргінін-

вазопресин; РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система; АМР – антагоністи мінералокортикоїд-

них рецепторів.
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дилюційна гіпонатріємія. Причиною дилюційної 
гіпонатріємії є зниження здатності сечі до розве-
дення та порушення виведення вільної води нирка-
ми. Розведення сечі відбувається в дистальному 
відділі нефрона (тобто в дистальних звивистих 
канальцях, збірних канальцях і збірних протоках) 
шляхом реабсорбції Na+ за допомогою Na+-хло -
ридного котранспортера (Na+-Cl− cotranspor  ter  – 
NCC) та епітеліальних Na+-каналів (epithelial 
sodium channel – ENaCs) у водонепроникній части-
ні нефрона [17]. Як NCC, так і ENaCs стимулюють-
ся нейрогуморальною активацією, зокрема через 
ренін-ангіотензин-альдостеронову систему. Як 
наслідок, вони майже завжди активні або гіперак-
тивні при СН (рис. 5). Однак, як це з’ясовано, тіази-
доподібні діуретики та АРА специфічно інгібують 
ці рецептори, тим самим зменшуючи екскрецію 
вільної рідини та сприяючи натрійурезу, що може 
спричинити або погіршити гіпонатріємію у пацієн-
тів із ГСН [16].

Гіпотонічна гіпонатріємія, яка найчастіше тра-
пляється при СН, – це, як правило, стан з нормаль-
ним або підвищеним загальним вмістом Na+ в 
організмі, що є наслідком порушення виведення 
води, а не істинного виснаження Na+. Однак через 
погане харчування і часте застосування діуретиків 
виснаження калію і магнію є дуже поширеним яви-
щем і сприяє зниженню рівня Na+ в сироватці 
крові [12].

Наявність гіпонатріємії асоціюється з функці-
ональними порушеннями, наприклад, погіршан-
ням когнітивного статусу [17, 18].

Зменшення «ефективного» об’єму циркулюю-
чої крові, незважаючи на збільшення об’єму цир-
кулюючої крові, тісно пов’язане з надмірним 
вивільненням ендогенних гормонів і розвитком 
гіпонатріємії. Виявили, що гіпонатріємія (рівень 
сироваткового натрію менше ніж 135 ммоль/л 
[19]) була у 19,7 % із 48 612 пацієнтів із ХСН із 259 
лікарень у всіх регіонах Сполучених Штатів у 
період 2003–2004 рр. Суб’єкти були людьми віком 
у середньому 73 роки, з-поміж них було 52  % 
жінок і 74 % учасників європеоїдної раси. Серед -
ній рівень сироваткового натрію при надходженні 
становив (138±5) ммоль/л. Не спостерігали від-
мінностей у віці, статі, етіології, діабеті, фракції 
викиду або симптомах застійних явищ між паці-
єнтами з гіпонатріємією та пацієнтами з нормаль-
ним рівнем натрію в сироватці [20]. У пацієнтів із 
СН поширеність гіпонатріємії коливається від 11   
до 27 %, що вдвічі підвищує ризик смертності [21]. 
Подібні результати були отримані і в пацієнтів з 
гострим коронарним синдромом з підйомом сег-
мента ST [22].

Пацієнти із систолічною дисфункцією лівого 
шлуночка із сироватковим вмістом натрію менше 
ніж 135 ммоль/л були пов’язані з несприятливими 
короткостроковими та довгостроковими прогноза-
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Рис. 6. Зв’язок гіпонатріємії та нижчого за норму рівня натрію в сироватці крові з підвищенням ризику 

смерті від усіх причин у пацієнтів із серцевою недостатністю. Адаптовано за Lang Zhao (2023).
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ми щодо тривалості перебування в стаціонарі та 
внутрішньолікарняної смертності порівняно з 
пацієнтами без гіпонатріємії. Також спостерігалося 
збільшення тривалої повторної госпіталізації та 
серцевої смертності в пацієнтів з гіпонатріємією з 
рецидивною ХСН (рис. 7) [20, 23, 24]. Щорічно реє-
струється приблизно 37,7 мільйона випадків, що 
призводить до 4,2 мільйона років погіршання 
здоров’я [25, 26].

У метааналізі за 2024 рік, в який увійшли 43 
316 пацієнтів із СН із 25 відібраних досліджень, 
виявили помітний зв’язок між гіпонатріємією та 
підвищеним ризиком короткострокової та довго-
строкової смертності. Загалом гіпонатріємія про-
демонструвала значний зв’язок із підвищеним 
ризиком смертності від усіх причин у пацієнтів із 
СН (відношення ризиків HR (hazard ratio) 1,94; 
95  % довірчий інтервал (ДІ) 1,78–2,12;  I2=51,7  %) 
(див. рис. 7). Крім того, помітне збільшення 1-річ-
ної смертності було очевидним серед пацієнтів із 
СН та гіпонатріємією (HR 1,67; 95  % ДІ 1,46–
1,90; I2=69,2 %). Шанси 30-денної смертності були 
вдвічі вищими (HR 2,03; 95  % ДІ 1,73–
2,25; I2=83,8 %). Також спостерігалося збільшення 
ризику серцевої смертності майже удвічі (HR 2,11; 
95 % ДІ 1,81–2,46; I2=78,6 %). Існував також підви-
щений ризик внутрішньолікарняної смертності у 
пацієнтів із СН, пов’язаної з гіпонатріємією, 
порівняно з негіпонатріємією (HR 1,64; 95  % ДІ 
1,15–2,34; I2=91,3 %) [27].

Крім того, дослідження OPIMIZE-HF проде-
монструвало, що ризики внутрішньолікарняної та 
подальшої смертності в пацієнтів із систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка збільшувалися на 
19,5 та 10,9 % відповідно на кожні 3 ммоль/л зни-
ження сироваткового натрію нижче ніж 140 

ммоль/л після поправки на інші прогностичні 
змінні [20].

Таким чином, рівні сироваткового натрію при 
госпіталізації є незалежними предикторами вну-
трішньолікарняної та позагоспітальної смертності 
та частоти повторних госпіталізацій. 

Підхід д о лікування залежить від тривалості 
гіпонатріємії, її ступеня тяжкості, наявності та 
вираженості симптомів [12, 28]. 

Чим гостріше виникнення гіпонатріємії, тим 
вищий шанс розвитку ускладнень. При хронічній  – 
вищий шанс розвитку ускладнень від занадто 
швидкої корекції рівня натрію в крові. 

До групи високого ризику розвитку цього 
стану належать пацієнти з гіпокаліємією, хвороба-
ми печінки, гіпофосфатемією, алкоголізмом, недо-
їданням. Тому максимальна швидкість корекції має 
бути  8 ммоль/л за   24 години.  Така ж швидкість 
корекції має бути в наступні дні, поки концентра-
ція натрію не досягне нормальних значень. 

Традиційна терапія гіпонатріємії містить 
введення гіпертонічного 3 % фізіологічного роз-
чину, демеклоцикліну, літію та сечовини. 
Застосування демеклоцикліну та сечовини при 
гіпонатріємійній ХСН є складним і може спричи-
нити токсичне ураження печінки, тому не реко-
мендується. Па  тогенетичний підхід до лікування 
гіпонатріємії при СН – це вплив на зменшення 
затримки рідини в організмі, спричиненої підви-
щеною секрецією вазопресину. Лікування базу-
ється на обмеженні води або призначенні антаго-
ністів вазопресину. Рідина може бути обмежена 
до 800–1000 мл/добу, досягнення негативного 
водного балансу та лікування гіпонатріємії мето-
дом внутрішньовенного ведення гіпертонічного 
розчину (табл. 1) [29]. 

  

 (I-  = 51,7%, p=0,013)
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Рис. 7. Метааналіз щодо зв’язку між гіпонатріємією та загальною смертністю. Адаптовано за Wanling 

Zhao (2023).
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Виправлення тяжкої гіпонатріємії повинно 
йти не надто повільно, але і не дуже швидко, бо 
швидке збільшення концентрації натрію в крові 
може мати погані наслідки та багато ускладнень. 

Дослідники провели метааналіз 16 дослі-
джень (12 000 пацієнтів; середній вік 68 років) із 
залученням пацієнтів із тяжкою гіпонатріємією 
(рівень натрію в сироватці крові < 120 ммоль/л 
або < 125 ммоль/л із важкими симптомами). 
Метааналіз показав, що швидші темпи корекції 
пов’язані з нижчою смертністю та відсутністю 

надмірного ризику синдрому осмотичної деміє-
лінізації (табл. 2).

Клінічні рекомендації США та Європи щодо 
корекції гіпонатріємії рекомендують обмежити 
корекцію натрію в сироватці до < 10–12 ммоль/л 
протягом будь-якого 24-годинного періоду та < 18 
ммоль/л протягом будь-якого 48-годинного періо-
ду. При порівнянні було виявлено, що швидка 
корекція тяжкої гіпонатріємії була пов’язана з 32 
на 1000 пацієнтів внутрішньолікарняних смертей 
порівняно з 221 на 1000 пацієнтів в когорті з 

Таблиця 2 
Кількість введення гіпертонічного розчину NaCl, потрібна для відновлення рівня Na+

Дуже швидко > 12 ммоль/л за 24 години Більше ніж 374 мл 9 % NaCl

Швидко > 8 до 10 ммоль/л за 24 години 249–312 мл 9 % NaCl

Повільно 6–10 ммоль/л за 24 години 187–312 мл 9 % NaCl

Дуже повільно < 4–6 ммоль/л за 24 години 124–187 мл 9 % NaCl

Таблиця 1 
Дослідження щодо лікування гіпонатріємії

Джерело n Лікування Результат

Paterna et al. 60 В/в фуросемід 500–1000 мг зі 
150 мл 1,4–4,6 % гіпертонічного 
розчину або без нього 

Збільшення діурезу, натрійурезу та рівня натрію в сироватці 
крові; зниження рівня креатиніну в сироватці крові; 
скорочення часу перебування в стаціонарі при застосуванні 
гіпертонічного сольового розчину

Licata et al. 107 В/в фуросемід 500–1000 мг зі 
150 мл 1,4–4,6 % гіпертонічного 
розчину або без нього

Збільшення діурезу, натрійурезу та рівня натрію в сироватці 
крові; зниження рівня креатиніну в сироватці крові; 
покращання виживання при гіпертонічному сольовому розчині

Paterna et al. 94 В/в фуросемід 500–1000 мг зі 
150 мл 1,4–4,6 % гіпертонічного 
розчину або без нього

Збільшення діурезу та натрійурезу; зниження рівня BNP; 
коротший час госпіталізації та нижча 30�денна частота 
повторних госпіталізацій при застосуванні гіпертонічного 
сольового розчину

Parrinello 
et al.

133 Фуросемід 250 мг в/в + 150 мл 
3 % гіпертонічного розчину в/в 
порівняно з фуросемідом 250 мг 
в/в + дієта з низьким вмістом 
натрію (< 80 ммоль)

Збільшення діурезу, натрійурезу та рівня натрію в сироватці 
крові; покращання функції нирок та швидше зниження PCWP 
при застосуванні гіпертонічного розчину

Paterna et al. 1771 Фуросемід 250 мг в/в + 150 мл 
3 % гіпертонічного розчину в/в 
порівняно з фуросемідом 250 мг 
в/в + дієта з низьким вмістом 
натрію (< 80 ммоль)

Збільшення діурезу, натрійурезу та рівня натрію в сироватці 
крові; зниження рівня креатиніну в сироватці крові; 
скорочення часу госпіталізації; зниження частоти повторних 
госпіталізацій та покращання виживання при застосуванні 
гіпертонічного сольового розчину

Issa et al. 34 100 мл 7,5 % гіпертонічного 
сольового розчину проти 
плацебо протягом 3 днів

Покращання гломерулярних та канальцевих біомаркерів 
при гіпертонічному сольовому розчині

Okuhara et al. 44 500 мл 1,7 % гіпертонічного 
розчину проти глюкози 5 % 
з 40 мг фуросеміду

Покращання швидкості клубочкової фільтрації та діурезу 
при гіпертонічній хворобі

В/в – внутрішньовенний; BNP – натрійуретичний гормон; PCWP – тиск заклинювання в легеневих капілярах.
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вин. Для лікування гіпонатріємії розроблено кілька 
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Висновки
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Hyponatremia in heart failure: how common is it, clinical significance and methods of correction

O.M. Parkhomenko, O.I. Irkin, Ya.M. Lutai, A.O. Stepura, D.O. Bilyi, A.K. Kordun

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine

Hyponatremia is an electrolyte disturbance defined as a decrease in serum sodium concentration of less than 135 
mmol/L and is the most common electrolyte abnormality in hospitalized patients. The reported incidence of hyponatremia 
varies by healthcare facility, clinical setting, and the definition of hyponatremia used, but can be as high as 30% of patients 
in some studies. The prevalence of hyponatremia is increasing, according to studies. According to the duration, hypona�
tremia is classified as acute (up to 48 hours) and chronic (more than 48 hours). The severity of the sodium ion level is 
classified as: severe – serum sodium level is < 125 mmol/L; moderate – serum sodium level is 125–129 mmol/L; mild – the 
serum sodium level is 130–134 mmol/L. Acute heart failure (AHF) is a common condition that often leads to hospitaliza�
tion. Treatment should be aimed at the underlying cause of HF and adequate elimination of congestion. For this purpose, 
loop diuretics are preferred, which have potential side effects, including hyponatremia. Therapeutic approaches to cor�
recting hyponatremia can be different, using specific and non�specific drugs, with the addition of either diuretics or addi�
tional fluids, but the main thing is to diagnose this electrolyte disorder in a timely manner and to normalize the sodium 
levels in the blood of patients quickly enough.   The rate of normalization of sodium levels should not be too slow, but not 
too fast either, as this leads to complications. Hyponatremia in patients with heart failure is a very serious complication, 
but timely correction of sodium deficiency prevents adverse effects.

Key words: hyponatremia, emergency conditions, heart failure, electrolyte imbalance, intensive care.


