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Гипонатриемия чаще встречается у лиц пожилого и старческого возраста. Ряд исследований говорит о том, что даже 
легкая хроническая гипонатриемия представляет собой серьезную опасность, увеличивая риски развития гериатриче-
ских синдромов, таких как падения, низкая костная плотность, переломы, когнитивные нарушения, а также смерти от 
всех причин. Однако механизм развития подобных осложнений в настоящее время не до конца ясен. Остаются вопросы 
о необходимости и способах коррекции данного состояния, хотя есть ряд доказательств того, что коррекция гипо-
натриемии способствует улучшению когнитивных функций, постурального баланса, сводя к минимуму риск падений и 
переломов. Этим вопросам посвящен данный обзор литературы.
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Hyponatremia is more common in the elderly. A number of studies suggest that even mild chronic hyponatremia is a serious danger, 
increasing the risks of developing geriatric syndromes, falls, low bone density, fractures, cognitive impairment, and death of all causes. 
Although the mechanism for the development of such complications is currently not completely clear. Questions remain about the need 
and methods for correcting this condition, although there is some evidence that the correction of hyponatremia improves cognitive 
functions, postural balance, minimizing the risk of falls and fractures. These issues are addressed in this review of the literature.
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Введение. Гипонатриемия – самый распростра-
ненный вариант дисэлектролитных нарушений, 
встречающихся в клинической практике. Гипона-
триемия определяется при уровне натрия в сыво-
ротке крови менее 135 ммоль/л. По степени тяже-
сти подразделяется на легкую (130–134 ммоль/л), 

умеренную (125–129 ммоль/л) и тяжелую (<125 
ммоль/л). По течению гипонатриемию разделяют 
на острую (скорость развития до 48 ч) и хрониче-
скую (более 48 ч) [1].

Гипонатриемия чаще встречается у лиц пожилого 
и старческого возраста, поступивших в стационар, 
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осложняет течение имеющихся хронических забо-
леваний. Распространенность среди поступивших в 
плановом порядке составляет около 15%, а по экс-
тренным показаниям – у 50% пациентов [2, 3]. Хро-
ническая гипонатриемия встречается у 10% лиц, про-
живающих дома и у 20% жителей домов престарелых 
[4]. По оценкам, до 50% жителей домов престарелых 
будут страдать от одного или нескольких эпизодов 
гипонатриемии в течение 12-месячного периода [4]. 
Более высокая распространенность в пожилом воз-
расте связана с возрастными изменениями гомеостаза 
(снижение скорости клубочковой фильтрации, уров-
ня альдостерона, повышение уровня аргинина, вазо-
прессина, предсердного натрийуретического пептида, 
низкая чувствительность центра жажды, малый объ-
ем употребляемой жидкости и др.), полиморбидно-
стью, большим числом назначаемых медикаментов, 
среди которых ряд препаратов могут вызывать гипо-
натриемию (карбамазепин, селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина, тиазидные диуретики, 
нейролептики), наличием синдрома неадекватной 
продукции вазопрессина (СНПВ) [5, 6]. D.S.Shapiro 
и соавт. [7] выявили СНПВ у 45% пожилых людей с 
хронической гипонатриемией. Но в связи с малой вы-
боркой (86 человек), результат поставлен под вопрос 
[6]. Тем не менее, многофакторная природа гипона-
триемии у лиц старших возрастных групп сомнения 
не вызывает [8].

Смертность зависит от тяжести гипонатриемии 
и может достигать 50% при ее тяжелом течении [9]. 
Тем не менее, часто наблюдается несоответствие 
между выраженностью клинических симптомов и 
степенью гипонатриемии [8]. Отчасти это связано 
с тем, что скорость возникновения гипонатриемии 
имеет большее прогностическое значение, чем ее 
степень тяжести. Две группы исследователей неза-
висимо друг от друга показали, что скорость сни-
жения натрия в крови оказала большее влияние на 
ключевые клинические результаты, такие как дли-
тельность пребывания в стационаре, смертность и 
институционализация, чем ее тяжесть [10, 11]. У 
пожилых пациентов чаще встречается хроническая 
гипонатриемия легкой степени 130–134 ммоль/л 
[12]. Это вариант лишен очевидных неврологиче-
ских симптомов, наблюдаемых при острой тяжелой 
гипонатриемии в связи с гомеостатическими ком-
пенсаторными механизмами, которые позволяют 
клеткам мозга адаптироваться к изменениям осмо-
ляльности плазмы в течение более продолжитель-
ного времени. В результате легкая хроническая ги-
понатриемия, как правило, считается бессимптом-
ной, несмотря на то, что она связана с основными 
гериатрическими синдромами, например, падени-
ями и когнитивными нарушениями, а также пато-
логическими изменениями многих органов. Тем 
не менее, большое проспективное исследование с 
участием 98 000 человек показало, что даже легкая 
гипонатриемия связана с увеличением смертности 
[13]. 

Гипонатриемия и когнитивные нарушения. 
Одним из симптомов, часто связанным с гипонатри-
емией у лиц пожилого и старческого возраста, яв-

ляются когнитивные нарушения. Патогенез острой 
гипонатриемии хорошо изучен, и считается, что не-
врологические проблемы связаны с отеком мозга и 
гипонатриемической энцефалопатией [12]. Однако 
понимание патогенетических механизмов при бо-
лее распространенной хронической гипонатриемии 
оставляет желать лучшего. Ряд исследований обна-
ружили связь между когнитивными нарушениями и 
хронической гипонатриемией, даже на уровне от лег-
кой до умеренной [14, 15].

Так, оценка теста MMSE у пациентов с гипонатри-
емией до и после нормализации уровня электролита 
показала увеличение балла MMSE после нормализа-
ции концентрации натрия в сыворотке крови у 93% 
пациентов (р = 0,001) [16]. R. Gunathilake и соавт. 
[17] использовали Audio Recorded Cognitive Screening 
Tool для сравнения показателей когнитивной функ-
ции у пациентов с гипонатриемией и контрольной 
группы. Ученые пришли к выводу, что показатели 
группы с легкой гипонатриемией были в среднем на 
4,67 единиц ниже, чем в контрольной (р = 0,01, 95% 
ДИ 1,56–7,79). Интересно, что значительное сниже-
ние когнитивных функций произошло, когда уровень 
натрия снизился всего на 5 ммоль/л [17]. Таким об-
разом, оба исследования, использующие различных 
методы оценки когнитивных функций, обнаружили, 
что когнитивные нарушения возникают у пациентов с 
хронической гипонатриемией, а ее коррекция способ-
ствует их улучшению. 

M. Gosch M. и соавт. [18] после проведения ком-
плексной гериатрической оценки (стандартизирован-
ный инструмент для скрининга функциональных и 
когнитивных нарушений) пациентам пожилого воз-
раста с гипонатриемией и лицам контрольной группы 
сопоставимым по полу и возрасту с нормонатриеми-
ей показали более низкие результаты когнитивных 
и функциональных тестов комплексной гериатриче-
ской оценки в основной группе.

Однако механизмы, объясняющие связь между ги-
понатриемией и нарушением когнитивных функций, 
остаются не до конца ясными. При хронической ги-
понатриемии, в отличие от острой, уровень натрия в 
сыворотке крови снижается постепенно, что позво-
ляет организму адаптироваться. Первоначально для 
предотвращения отека глиальные клетки используют 
систему Na + -K + -АТФазы для выведения из клеток 
натрия, затем калия. Если гипонатриемия сохраня-
ется, следующая стадия адаптации головного мозга 
заключается в потере органических соединений, в 
основном аминокислот, таких как глютамин, важный 
нейротрансмиттер, что может объяснить ряд когни-
тивных дефицитов, неустойчивость походки и паде-
ния [1, 19]. 

Необходимо отметить, что, большая часть когни-
тивных нарушений у лиц старших возрастных групп 
может быть вторичной по отношению к состояниям, 
вызывающим гипонатриемию. Например, известно, 
что цирроз печени является одной из причин хро-
нической гипонатриемии, и у 62% пациентов с этим 
состоянием оценка при психометрическом тестиро-
вании ниже, чем при нормонатриемии [12]. Необхо-
димы дальнейшие исследования механизмов, с помо-
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щью которых хроническая гипонатриемия приводит к 
когнитивным нарушениям.

Еще одним редким, но потенциально серьезным 
осложнением гипонатриемии является демиелиниза-
ция головного мозга. Церебральная демиелинизация 
чаще наблюдается у пациентов с хронической гипо-
натриемией с такими факторами риска, как алкого-
лизм, заболевания печени, недоедание, гипокалиемия 
и гипоксия [3]. 

Хотя мозг, по-видимому, является основной мише-
нью для гипонатриемии, это состояние может затро-
нуть и другие органы.

Падения. Переломы бедра у пожилых обычно свя-
заны с падениями, которые чаще вызваны нарушени-
ями походки и являются распространенной медицин-
ской проблемой в пожилом возрасте. Популяционное 
исследование показало 35% распространенность на-
рушений походки среди лиц старше 70 лет [1].

Исследования показали, что легкая хроническая 
гипонатриемия связана с неустойчивой походкой и 
падениями. В. Renneboog и соавт. [20] оценивали ча-
стоту падений среди 122 пациентов (средний возраст 
72 года), поступивших в отделение неотложной помо-
щи с легкой хронической гипонатриемией (средний 
уровень натрия в сыворотке крови 126 ммоль/л), по 
сравнению с 244 пациентами контрольной группы с 
нормонатриемией. Частота падений составила 21,3% 
в основной группе по сравнению с 5,3% в группе кон-
троля, с откорректированным отношением рисков 
падений у пациентов с гипонатриемией 67,43 (95% 
доверительный интервал 7,5–607). Для оценки меха-
низма падений у пациентов с гипонатриемией, авто-
ры выполнили восемь тестов на оценку внимания и 
походки у 16 взрослых с хронической легкой гипона-
триемией (среднее содержание натрия 128 ммоль/л) 
и вновь протестировали их после коррекции гипона-
триемии. У пациентов с гипонатриемией наблюда-
лась крайне нестабильная походка и нарушение вни-
мания, даже более тяжелые, чем у лиц с умеренным 
потреблением алкоголя. Коррекция гипонатриемии 
полностью устранила нарушения внимания и поход-
ки. Следовательно, легкая гипонатриемия, сама по 
себе, может привести к неустойчивой походке, когни-
тивным нарушениям и падению, вызывая тонкие не-
врологические изменения [20].

Вышеописанное исследование  R.Gunathilake  и 
соавт. [17] обнаружило у пациентов с гипонатриемей  
не только когнитивный дефицит, но и увеличение ри-
ска падения на 32% .

Гипонатриемия и костная прочность. Установ-
лено, что гипонатриемия приводит к снижению ми-
неральной плотности костной ткани (МПКТ) и пере-
ломам [21].  J.G.Verbalis и соавт. [22] на крысиной мо-
дели синдрома неадекватной продукции вазопрессина 
показали, что у крыс-самцов в возрасте шести недель 
через три месяца гипонатриемии (средний уровень на-
трия 110 ± 2 ммоль/л) наблюдалось снижение МПКТ 
бедренной кости на 30% (р <0,001) по сравнению с 
контрольной группой (141 ± 1 ммоль/л).  J. Barsony  и 
соавт. [23] для экстраполяции результатов исследова-
ния на пожилых людях использовали крыс с моделью 
СНПВ в возрасте 22 месяцев. Снижение МПК на 16% 

(р <0,05) отмечено у 15 крыс через 18 нед гипонатри-
емии (средний уровень натрия 112,7 ± 1,3 ммоль/л) по 
сравнению с 10 особями группы контроля (142,7 ± 1,1 
ммоль/л). Таким образом, оба исследования показали 
значительное снижение МПКТ бедренной кости в ре-
зультате хронической гипонатриемии. 

Гистоморфометрия костной ткани животных с ги-
понатриемией выявила снижение плотности трабе-
кулярной и кортикальной костной ткани, увеличение 
количества остеокластов. У крыс также была снижена 
сывороточная концентрация остеокальцина -марке-
ра костеобразования. Исследуя клеточную культуру 
костной ткани с низким содержанием внеклеточного 
натрия, J. Barsony и соавт. [24] продемонстрировали 
сходные результаты: стимуляция остеокластогенеза и 
резорбтивной активности. Кроме того, авторы показа-
ли, что хроническое снижение дозы натрия уменьша-
ет уровень внутриклеточного кальция без истощения 
запасов кальция в эндоплазматической сети, а также 
снижает клеточное поглощение радиоактивно мечен-
ной аскорбиновой кислоты. В свою очередь, снижение 
аскорбиновой кислоты в культуральной среде имити-
ровало остеокластогенный эффект низкого натрия и 
окислительный стресс. Это проявлялось в увеличении 
накопления внутриклеточных свободных радикалов 
кислорода и пропорциональных изменений в экспрес-
сии и фосфорилировании белка [24]. Эти результаты 
подтверждаются более ранним исследованием, демон-
стрирующим, что треть общего натрия в организме на-
ходится в костной ткани. Около 40% натрия из костной 
ткани обменивается с натрием сыворотки крови, под-
тверждая мнение о том, что хроническая гипонатрие-
мия может привести к снижению концентрации натрия 
в костной ткани с последующей ее деминерализацией 
[25].

Важный вопрос, поставленный этими исследовате-
лями, заключается в том, как костные клетки ощущают 
изменения концентрации внеклеточного натрия натрия 
и/или внеклеточной осмоляльности. Натрий-активиро-
ванный натриевый канал был описан в мозге и работа-
ет как датчик натрия во внеклеточной жидкости. Было 
показано, что клетки почки крысы имеют этот датчик 
натрия, который активируется диетой с повышенным 
содержанием соли, что позволяет предположить его 
важную роль в мониторинге изменений концентра-
ций натрия в жидкостях [26]. Тем не менее, до сих 
пор неизвестно, присутствует ли этот датчик натрия в 
костных клетках. По мнению E.J. Hoorn и соавт. [27], 
натриевые каналы экспрессируются в костной ткани, 
осуществляя транспорт, т.е. могут быть своеобразным 
датчиком натрия [27]. Остается доказать, что потоки 
натрия через эти каналы влияют на микроархитекту-
ру костной ткани и, впоследствии, объяснить ее хруп-
кость влиянием гипонатриемии [3]. 

Ряд исследований изучали связь между гипонатри-
емией и переломами костей. Три исследования «слу-
чай-контроль» у пациентов в возрасте 65 лет и стар-
ше сравнивали распространенность гипонатриемии 
в группах с подтвержденными переломами костей 
(основная) в сравнении с контрольной  группой без 
случаев переломов. Так, Gankam Kengne и соавт. [28] 
определили распространенность гипонатриемии в ос-
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новной группе по сравнению с контрольной в 13,1% и 
3,9%, соответственно (р <0,01). В двух других иссле-
дованиях было установлено, что распространенность 
гипонатриемии составляет 9,1% и 16,9% в основных 
группах по сравнению с 4,1% и 4,6% в контрольных 
(р = 0,007 и р=0,03) [29, 30]. Таким образом, результа-
ты этих исследований демонстрируют более высокую 
распространенность гипонатриемии в группах с пере-
ломами. Тем не менее, выводы о взаимосвязи между 
гипонатриемией и остеопорозом сделать невозможно 
в связи с отсутствием представленных авторами дан-
ных о МПКТ.

В трех перекрестных когортных исследованиях у 
лиц пожилого возраста была оценена связь между ги-
понатриемией и низкой МПКТ. J.G. Verbalis и соавт.[22]  
продемонстрировали значительную положительную 
линейную связь между костной плотностью бедра и 
уровнем натрия крови у пациентов с гипонатриемией  
(p <0,01), в то время как у лиц с нормонатриемией это-
го не наблюдалось (p = 0,99). S. Kinsella S. и соавт.[31] 
сообщили о значительном снижении МПКТ у паци-
ентов с гипонатриемией по сравнению с пациентами 
с нормонатриемией со средними Т- критериями -2,6 и 
-2,3 соответственно (р=0,03). У пациентов с гипона-
триемией распространенность остеопороза также бы-
ла значительно выше – 57,6% по сравнению с 44,3% 
в контрольной группе (р = 0,04). Кроме того, авторы 
обнаружили гипонатриемию у 8,7% пациентов с пе-
реломами и только у 3,2% без переломов (р <0,001) 
[31]. Напротив, E. Hoorn [32] не обнаружили корреля-
ции между гипонатриемией и МПКТ шейки бедра и 
поясничного отдела позвоночника после поправки на 
возраст и пол (р=0,105 и р= 0,473). S.Kinsella и соавт.
[31] для связи между гипонатриемией и переломами 
костей определили полностью скорректированный с 
учетом возраста, Т-критерия отношение рисков рав-
ным 2,25 (95% ДИ: 1,24–4,09), что свидетельствует 
о том, что гипонатриемия является независимым от 
МПКТ фактором риска переломов. 

По данным Роттердамского исследования, гипона-
триемия достоверно связана с увеличением частоты 
переломов позвонков (OR 1,34; 95% ДИ 1,08-1,68; р 
= 0,09) даже после поправки на возраст, пол и индекс 
массы тела [32].

Таким образом, связь между хронической гипона-
триемией и повышенным риском переломов костей, 
по-видимому, можно объяснить следующим образом 
[3]:

Повышенная резорбция костной ткани способ-
ствует развитию остеопороза за счет снижения кост-
ной плотности и, возможно, нарушения ее микроар-
хитектоники;

Гипонатриемия приводит к когнитивным наруше-
ниям, неустойчивости походки, падениям, что, в свою 
очередь, увеличивает риск переломов.

После проведенного анализа литературы возникает 
закономерный вопрос: нужно ли коррегировать цифры 
натрия у пациентов пожилого и старческого возраста 
при хронической гипонатриемии? Мнения ученых по 
этому вопросу не однознозначны в связи с отсутствием 
долгосрочных клинических исследований, направлен-
ных на изучение эффективности и безопасности раз-

личных схем терапии гипонатриемии и их влияния на 
гериатрические синдромы. Поэтому решение вопроса 
о проведении коррекции хронической гипонатриемии 
необходимо решать строго индивидуально с определе-
нием польза--вред и выявления, и коррекции причины 
к ней приведшей. 

Заключение. Хроническая гипонатриемия не яв-
ляется доброкачественной, как считалось ранее, а 
приводит к снижению качества жизни, увеличению 
рисков развития гериатрических синдромов (паде-
ний, низкой костной плотности, переломов, когни-
тивных нарушений), смерти. 

Определение уровня натрия крови необходимо 
всем пациентам старших возрастных групп с вышеу-
казанными синдромами. Решение вопроса о проведе-
нии коррекции хронической гипонатриемии необхо-
димо решать строго индивидуально после выявления 
приведшей к ней причины. 
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