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Гипонатриемия, определяемая как снижение кон-
центрации натрия сыворотки крови ≤135 ммоль/л, яв-
ляется наиболее распространенным нарушением элек-
тролитного обмена в клинической практике [1,2]. Ги-
понатриемия может осложнять течение многих забо-
леваний, включая неврологические и пульмонологи-
ческие нозологии, ряд опухолей, а также цирроза
печени и хронической сердечной недостаточности
(ХСН). Снижение уровня натрия сыворотки сопряже-
но с неблагоприятным прогнозом и отражает более тя-

желое течение практически любого заболевания [3]. При
ХСН встречаемость гипонатриемии составляет от 8 до
28% в зависимости от анализируемой выборки [4-8].
Гипонатриемия, выявленная при госпитализации в
связи с декомпенсацией ХСН, ассоциирована с уве-
личением сроков пребывания в стационаре и частотой
повторных госпитализаций [9-12]. Более того, оказа-
лось, что гипонатриемия у этого контингента больных
– предиктор краткосрочной и долгосрочной смертно-
сти, даже после поправки на показатели центральной
гемодинамики и клинические проявления ХСН [13-17].
Таким образом, при стабильном течении ХСН так же,
как и при её декомпенсации, гипонатриемия является
важным фактором риска неблагоприятного прогноза.
Намного меньше известно о значении развития гипо-
натриемии на фоне активной дегидратационной терапии
декомпенсации ХСН, то есть внутригоспитальной ги-
понатриемии. Наконец, учитывая общий патогенез
нарушения обмена натрия и развития острого кар-
диоренального синдрома, можно предположить на-
личие связи между этими осложнениями декомпен-
сации. 
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Цель. Сравнить прогностическое значение догоспитальной и внутригоспитальной гипонатриемии на общие и почечные исходы госпитализации у пациентов с декомпенсацией
хронической сердечной недостаточности (ХСН). 
Материал и методы. Обследовано 120 пациентов, госпитализированных в связи с декомпенсацией ХСН. Гипонатриемию определяли как снижение уровня натрия
крови ≤135 ммоль/л. Оценивали следующие исходы: летальный исход, необходимость перевода в отделение интенсивной терапии, развитие резистентности к пет-
левым диуретикам и ухудшение функции почек (развитие острого кардиоренального синдрома).
Результаты. Догоспитальная гипонатриемия выявлена у 13,0% пациентов, внутригоспитальная – у 9,6%. Наличие догоспитальной гипонатриемии значимо увеличивало
риск развития летального исхода, перевода в отделение интенсивной терапии и развития резистентности к диуретикам [отношение шансов (ОШ)=7,8; 19,1 и 4,8, со-
ответственно]. Наличие внутригоспитальной гипонатриемии увеличивало риск развития острого кардиоренального синдрома (ОШ=12,4). 
Заключение. Продемонстрировано неблагоприятное значение догоспитальной и внутригоспитальной гипонатриемии у больных декомпенсированной ХСН на общий
и почечный прогноз.
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Aim. To compare prognostic impact of community-acquired and hospital-acquired hyponatremia in hospitalized patients with decompensated heart failure
Material and methods. Data of 120 patients with decompensated heart failure were analyzed. Hyponatremia was defined as serum sodium concentration of 135 mmol/l or
less. Several outcomes were analyzed: mortality, transfer to intensive care unit (ICU), resistance to loop diuretics and worsening renal function.
Results. 13.0% of patients had community-acquired hyponatremia, 9.6% - hospital-acquired hyponatremia. Community-acquired hyponatremia was associated with increased
mortality [odds ratio (OR)=7.8], admission to ICU (OR=19.1) and resistance to loop diuretics (OR=4.8). Hospital-acquired hyponatremia was associated with worsening renal
function (OR=12.4). 
Conclusion. Both, community-acquired and hospital hyponatremia have negative impact in hospitalized patients with decompensated heart failure.
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Целью исследования является сопоставление про-
гностического значения догоспитальной и внутригос-
питальной гипонатриемии у больных декомпенсиро-
ванной ХСН для общего и почечного прогноза. 

Материал и методы
В исследование были включено 120 пациентов, гос-

питализированных в связи с декомпенсацией ХСН в пе-
риод с января 2011 г. по декабрь 2012 г. Пациенты,
включенные в исследование, изучали и подписывали
добровольное согласие на участие в исследовании. Про-
ведение исследования было одобрено локальным ко-
митетом по этике. 

Критериями включения в исследование являлось на-
личие ХСН согласно критериям Европейского общества
кардиологов у пациентов старше 18 лет [18] и явлениями
декомпенсации: III-IV функциональный класс по NYHA
при наличии признаков перегрузки жидкостью (на-
растание отечного синдрома, приступы сердечной аст-
мы, хрипы в легких). 

Критерии исключения: острый коронарный синдром,
цирроз печени, паренхиматозные заболевания почек,
терминальная почечная недостаточность, онкогемато-
логические заболевания, солидные опухоли с мета-
стазированием, психиатрические заболевания, бере-
менность и послеродовой период, отказ от подписания
согласия на проведение исследования. 

Исследование представляло собой проспективное
наблюдение. Для последующего анализа учитывались
демографические данные, выраженность отечного
синдрома, генез ХСН, артериальное давление и ЧСС при
поступлении, наличие фибрилляции предсердий при
поступлении, параметры стандартного эхокардиогра-
фического обследования (ЭХО-КГ), значения креати-
нина сыворотки и натрия крови при поступлении и в ди-
намике. Влияние сопутствующих заболеваний на исходы
оценивали с использованием индекса коморбидности
Чарлсона в модификации Дейо [19,20]. При расчете это-
го показателя каждому заболеванию у пациента соот-
ветствует определенный балл. Все набранные баллы сум-
мируются, что и составляет индекс коморбидности. Учи-
тывали следующие исходы госпитализации: внутри-
больничная смертность, перевод в отделение интен-
сивной терапии для инотропной поддержки, снижение
фильтрационной функции почек за период госпита-
лизации и развитие рефрактерности к петлевым ди-
уретикам. Ухудшение функции почек определяли как
увеличение показателя креатинина сыворотки на 0,3
мг/дл и более, при использовании различий между ис-
ходным и максимальным значениями в соответствии
с принятыми методиками [21]. Рефрактерность (рези-
стентность) к петлевым диуретикам определяли как не-
обходимость добавления тиазидных диуретиков, ин-
гибиторов карбоангидразы или проведения ультра-

фильтрации в связи с недостаточным ответом на уве-
личивающиеся дозы внутривенного фуросемида при со-
хранении выраженной гиперволемии. 

Внебольничную (догоспитальную) гипонатриемию
определяли как концентрация натрия крови ≤135
ммоль/л в день госпитализации. Внутрибольничную
(внутригоспитальную) гипонатриемию определяли как
снижение уровня натрия крови до ≤135 ммоль/л при
нормальных значениях натрия крови при поступлении.
В связи с изменением транспорта натрия при гипер-
гликемии значения натрия крови увеличивали на 2
ммоль/л на каждые 5,55 ммоль/л сверх уровня глю-
козы крови 5,55 ммоль/л [22,23]. В связи с большим
количеством включенных пациентов пожилого и стар-
ческого возраста скорость клубочковой фильтрации
(СКФ) рассчитывали по формуле CKD-EPI [24]. 

Статистический анализ. Сплошные переменные
представлены как средние (со стандартным отклоне-
нием) или как медианы (с 25 и 75 перцентилями). Дис-
кретные переменные представлены как частоты (с про-
центами). Нормальность распределения проверяли с
помощью теста Колмогорова-Смирнова. Для сплошных
переменных различие между группами определяли при
помощи т-теста Стьюдента и анализа вариантов (ANO-
VA) при нормальном распределении, при помощи
метода суммы рангов Уилкоксона и теста Мана-Уитни
для ненормального распределения, а также методом хи-
квадрат и точным методом Фишера для дискретных пе-
ременных. Для определения связи между биохими-
ческими маркерами и исходами госпитализации ис-
пользовали логистический регрессионный анализ.
Статистическая обработка выполнена на программном
обеспечении SPSS версии 11.5 (Биостат). Различия
считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты 
Характеристика обследованных пациентов пред-

ставлена в табл. 1. Средний возраст пациентов соста-
вил 72,7 года (41-93). Женщины составили 52% всей
выборки. Практически у двух третей больных отмеча-
ется фибрилляция предсердий. Данные ЭХО-КГ были
доступны у 98 пациентов. Декомпенсация ХСН с со-
храненной и сниженной фракцией выброса левого же-
лудочка (ФВ ЛЖ) встречались с одинаковой частотой.
Показатели функции почек были доступны у 108 па-
циентов. У большинства обследованных пациентов
отмечено исходное снижение скорости СКФ: среднее
значение составило 40 мл/мин/1,73 м2, при этом у 65%
больных значения СКФ составили <45 мл/мин/1,73 м2. 

Догоспитальная гипонатриемия обнаружена у 15 па-
циентов (13,0%), средний уровень натрия у этих па-
циентов составил 132,5 ммоль/л. Внутригоспитальная
– у 11 пациентов (9,6%), средний уровень натрия со-
ставил 132,4 ммоль/л. Демографические характери-
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стики и сопутствующая патология значимо не раз-
личались между группами догоспитальной и внутри-
госпитальной гипонатриемии, а также группой паци-
ентов с нормальным значением натрия. При анализе
клинических характеристик обследованных групп вы-
явлены более тяжелые нарушение гемодинамики у боль-
ных с обоими вариантами гипонатриемии по сравне-
нию с пациентами с нормальными значениями натрия
крови: значимо чаще встречались сердечная астма, тя-
желые проявления отечного синдрома (анасарка, вы-
пот в плевральные полости), а также выявлены более
низкие значения артериального давления при поступ-
лении (табл. 2). Группы пациентов с догоспитальной и
внутригоспитальной гипонатриемией не различались
между собой по выраженности нарушений гемодина-
мики. Складывается впечатление и несколько большей
выраженности отечного синдрома в группе пациентов
с догоспитальной гипонатриемией. Параметры ЭХО-КГ
также не различались между группами. Исходные

значения креатинина сыворотки и СКФ не различались
между пациентами с гипонатриемией и нормальным
уровнем натрия крови. У пациентов с развитием внут-
ригоспитальной гипонатриемии выявлены значимо
большие значения креатинина крови и тенденция к бо-
лее низким значениям СКФ по сравнению с группой до-
госпитальной гипонатриемии.

В общей группе пациентов внутрибольничная смерт-
ность составила 10,0% (n=12), необходимость пере-
вода в отделение интенсивной терапии – 11,6%
(n=14). Рефрактерность к диуретикам отмечалась у каж-
дого пятого больного, ухудшение функции почек – у каж-
дого третьего. 

Летальный исход, перевод в отделение интенсивной
терапии, а также ухудшение функции почек чаще на-
блюдались в группах догоспитальной и внутригоспи-
тальной гипонатриемии. При этом частота наступления
различных исходов не различались между до- и внут-
ригоспитальной гипонатриемии. Частота развития
рефрактерности к диуретикам значимо не различалась
между тремя группами (табл. 3). На следующем этапе
исследования был использован многофакторный ре-
грессивный анализ с поправкой на возраст, пол ииндекс
коморбидности. Показана значительная связь между до-
госпитальной гипонатриемией и смертностью, пере-
водом в отделение интенсивной терапии и развитием
рефрактерности к петлевым диуретикам. Развитие
внутригоспитальной гипонатриемии было связано с раз-
витием ухудшения функции почек. С другой стороны,
мы не выявили статистически значимой связи между
развитием внутригоспитальной гипонатриемии и на-
ступлением летального исхода. Однако, вероятно до-
стижение значимости с увеличением выборки и в этой
группе (табл. 4). 

Обсуждение
Гипонатриемия является следствием абсолютного

либо относительного избытка осмотически несвязан-
ной (свободной) воды в организме. К избытку осмо-
тически несвязанной воды приводит повышенная сек-
реция антидиуретического гормона, аргинина вазо-
прессина (АВП) в задней доле гипофиза под влияни-
ем осмотических и неосмотических стимулов [25-27].
В норме АВП высвобождается в ответ на повышение
осмолярности плазмы крови, причем даже небольшое
её повышение (на 1 %) вызывает секрецию гормона.
Основным «неосмотическим» механизмом активации
высвобождения АПВ является снижение эффективно-
го артеиального кровотока, «недозаполненность» ар-
териального русла. Концентрация АВП в крови повы-
шается при снижении среднего артериального давле-
ния на 5-7% или уменьшении эффективного объема
артериального кровообращения на 8-10% [1,28]. Под
влиянием АВП увеличивается реабсорбция свободной

Параметр Значение
Возраст, лет 72,7±12,2
Женщины, n (%) 62 (51,7)
Сердечная астма, n (%) 69 (57,5)
Влажные хрипы, n (%) 105 (87,5)
Отечный синдром, n (%) 111 (92,5)
в т.ч. анасарка, n (%) 30 (25,0)
Выпот в плевральные полости, n (%) 54 (45,0)
Систолическое АД при поступлении, мм.рт.ст. 131,7±26,7
Диастолическое АД при поступлении, мм.рт.ст. 78,2±14,7
ЧСС при поступлении, уд/мин 90,6±21,7
Фибрилляция предсердий, n (%) 73 (60,8)
Постоянный электрокардиостимулятор, n (%) 4 (3,3)
ФВ ЛЖ (%) 44,4±14,1
ФВ ЛЖ <45%, n (%) 53 (54,1)
ФВ ЛЖ <30%, n (%) 14 (14,3)
Гемоглобин при поступлении, мг/дл 121,5±23,1
Анемия, n (%) 62 (51,7)
Индекс коморбидности, в т.ч.: 3,1±1,6
ОНМК в анамнезе, n (%) 10 (8,3)
заболевания периферических артерий, n (%) 6 (5)
сахарный диабет, n (%) 38 (31,7)
хронические заболевания легких, n (%) 22 (18,3)
язвенная болезнь желудка/ 12-перстной кишки, n (%) 9 (7,5)
Креатинин крови, мг/дл* 1,7±0,6
СКФ, мл/мин/1,73м2* 40,1±16,7
СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2, n (%) 11 (10,2)
СКФ=45-59 мл/мин/1,73 м2, n (%) 25 (25)
СКФ =30-44 мл/мин/1,73 м2, n (%) 38 (35,2)
СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2, n (%) 32 (29,6)
*Данные доступны у 108 пациентов

Данные представлены в виде M±SD, если не обозначено иначе
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ОНМК – острое нарушение 
мозгового кровообращения; СКФ – скорость клубочковой фильтрации

Таблица 1. Характеристика пациентов
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воды в собирательных трубочках почек, что и приводит,
в конечном счете, к гипонатриемии [1,29]. Таким об-
разом, у больных ХСН гипонатриемию можно рас-
сматривать как одно из проявлений нейрогуморальной
активации в ответ на снижение сердечного выброса. 

Намного сложнее генез снижения уровня натрия кро-
ви при терапии декомпенсации ХСН. В качестве причин
этой, внутригоспитальной гипонатриемии, можно об-
суждать как прогрессирование нарушений гемодина-
мики, так и влияние лечения. Вопреки распростра-
ненному мнению, петлевые диуретики практически не
вызывают снижение уровня натрия крови. Наоборот, их
применение является основой терапии гипонатриемии.
Тиазиды, наоборот, являются одной из частых причин
гипонатриемии [30]. Вероятно, к гипонатриемии мо-
гут приводить и большие (натрийуретические) дозы спи-
ронолактона. Значение внутригоспитальной гипонат-

риемии к настоящему времени также практически не
изучено. 

Целью представленного исследования являлось
определение влияние догоспитальной и внутригоспи-
тальной гипонатриеми на исходы госпитаизации у
больных с декомпенсацией ХСН. Распространенность
догоспитальной гипонатриемии составила 13%, что со-
ответствует ранее опубликованным данным (8-20%)
[5,13]. Внутригоспитальная гипонатриемия выявлена
у 9% пациентов. Необходимо отметить, что больные ХСН
с развитием внутригоспитальной гипонатриемии пред-
ставляют особую клиническую группу. В эту группу
входят пациенты с большим количеством сопутствую-
щих заболеваний и низкими значениями СКФ. В то же
время, в этой группе выявлено меньше пациентов с вы-
раженным отечным синдромом (анасарка). Возможно,
это пациенты, госпитализированные на более раннем

Параметр Группа 1 Группа 2 Группа 3 p p
(n=89) (n=15) (n=11) (1 против 2+3) (2 против 3)

Возраст, лет 73,1±11,4 72,6±11,7 73,4±11,5 0,9 0,9
Мужчины, n(%) 46 (51,7%) 4 (26,7%) 5 (45,5%) 0,2 0,4
Индекс коморбидности 3,0±1,4 3,3±1,9 3,6±2,2 0,3 0,7
Диабет, n (%) 25 (28,1%) 6 (40,0%) 5 (45,5%) 0,2 0,8
ХОБЛ, n (%) 17 (19,1%) 3 (20,0%) 1 (9,1%) 0,5 0,6
ХБП, n (%) 26 (29,2%) 5 (33,3%) 6 (54,5%) 0,3 0,4
Анемия, n (%) 46 (51,7%) 10 (66,6%) 4 (36,3%) 0,8 0,2
Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 46 (51,7%) 5 (33,3%) 7 (63,6%) 0,6 0,2
Сердечная астма, n (%) 46 (51,7%) 12 (80,0%) 9 (81,8%) 0,01 0,7
Анасарка, n (%) 24 (26,9%) 10 (66,6%) 3 (27,3%) 0,03 0,06
Плевральный выпот, n (%) 35 (39,3%) 12 (80,0%) 7 (63,3%) 0,03 0,4
Фибрилляция предсердий, n (%) 59 (66,3%) 8 (53,3%) 6 (54,5%) 0,9 0,6
ЧСС, уд/мин 90,8±19,4 91,5±32,1 91,5±26,1 0,9 0,99
Систолическое АД, мм рт.ст. 134,6±25,9 126,5 ±33,9 116,6±21,4 0,04 0,4
Диастолическое АД, мм рт.ст. 79,7±14,4 74,0±17,6 71,8±13,3 0,04 0,7
Фракция выброса, % 44,5±13,6 43,9± 13,9 41,9± 20,1 0,7 0,8
ФВ ЛЖ <45%, n (%) 41 (46,1%) 7 (50,0%) 4 (50,0%) 0,6 0,6
КДР ЛЖ, см 5,7±0,8 5,4±0,7 6,2±1,2 0,9 0,09
Натрий крови при поступлении, ммоль/л 142,2±2,9 132,5±3,5 139,1±1,9 <0,01 <0,01
Креатинин крови при поступлении, мг/дл 1,6±0,6 1,5±0,6 2,0±0,5 0,3 0,04
СКФ, мл/мин/1,73 м2 41,7±17,4 39,9±14,4 30,1±11,2 0,1 0,08
Группа 1 – нормонатриемия; группа 2 – догоспитальная гипонатриемия; группа 3 – внутригоспитальная гипонатриемия

ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ХБП – хроническая болезнь почек; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КДР ЛЖ – конечный диастоличе-
ский размер левого желудочка; СКФ – скорость клубочковой фильтрации. Данные представлены в виде M±SD, если не обозначено иначе

Таблица 2. Характеристика пациентов в зависимости от наличия гипонатриемии

Параметр Группа 1 Группа 2 Группа 3 p р
(n=89) (n=15) (n=11) (1 против 2+3) (2 против 3)

Внутрибольничная смертность, n (%) 5 (5,6) 5 (33,3) 2 (18,2) 0,005 0,6
Перевод в блок интенсивной терапии, n (%) 4 (4,5) 8 (53,3) 2 (18,2) 0,0001 0,1
Рефрактерность к диуретикам, n (%) 19 (21,3) 7 (46,7) 5 (45,5) 0,9 0,6
Ухудшение функции почек, n (%) 10 (11,2) 6 (46,2) 8 (72,7) 0,001 0,2
Динамика креатинина крови, ∆ мг/дл -0,03±0,58 -0,2±0,5 -0,4±0,5 0,04 0,4
Группа 1 – нормонатриемия; группа 2 – догоспитальная гипонатриемия; группа 3 – внутригоспитальная гипонатриемия

Таблица 3. Исходы госпитализации в зависимости от наличия гипонатриемии
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этапе, чем в группе догоспитальной гипонатриемии. Та-
ким образом, стадия дальнейшего нарушения гемо-
динамики, сопровождаемая снижением уровня натрия,
происходит уже в период госпитализации. С другой сто-
роны, в этой группе оказалось больше пациентов с позд-
ними стадиями хронической болезни почек, и гипо-
натриемия может отражать нарушение канальцевых
транспортных систем при нефросклерозе. Этот во-
прос требует дальнейшего изучения.

На следующем этапе исследования анализировали
связь различных вариантов гипонатриемии и леталь-
ного исхода. При сопоставлении частот летального
исхода с нарушениями обмена натрия у больных вы-
явлены большие значения, как в группе догоспиталь-
ной гипонатриемии, так и в группе внутригоспитальной.
Отмечена тенденция к повышению смертности у боль-
ных с догоспитальной гипонатриемией по сравнению
с группой внутригоспитальной гипонатриемии, не до-
стигшая статистической значимости. При проведении
регрессивного анализа с поправкой на пол, возраст и
индекс коморбидности выявлено значимое повышение
риска летального исхода при наличии догоспитальной
гипонатриемии в 7,8 раз. Для внутригоспитальной
гипонатриемии повышение риска летального исхода в
3,5 раза не достигло статистической значимости, ве-
роятно, в связи с небольшим объемом выборки.

Необходимость перевода в отделение интенсивной
терапии и развития резистентности к петлевым ди-
уретикам, как и ожидалось, были связаны с догоспи-
тальной гипонатриемией: в этой группе чаще встреча-
лись более тяжелые декомпенсации с генерализован-
ным отечным синдромом. 

Распространенность ухудшения функции почек (ост-
рого кардиоренального синдрома) была выше у боль-
ных ХСН при наличии любого варианта гипонатриемии.

При этом у больных с развитием внутригоспитальной
гипонатриемии ухудшение функции почек развивалось
у большего числа пациентов (73%). При проведении
логистического регрессивного анализа выявлено значи-
тельное повышение риска ухудшения функции почек
при развитии внутригоспитальной гипонатриемии (в
12,4 раз). Влияние догоспитальной гипонатриемии (в
2,3 раза) не достигло статистической значимости. Ве-
роятно, связь внутригоспитальной гипонатриемии и
ухудшения функции почек отражает характеристики
больных в этой группе: низкие исходные показатели
функции почек, большое количество сопутствующих за-
болеваний, в особенности – диабета и проявлений ате-
росклероза. 

Заключение
Таким образом, гипонатриемия (снижение уровня

натрия в сыворотке <135 ммоль/л) – частое наруше-
ние электролитного обмена у больных ХСН, являющееся
фактором риска повышенной смертности, повторных
госпитализаций и ухудшения функции почек у больных
с декомпенсацией ХСН. В ходе работы подтверждено
неблагоприятное влияние догоспитальной и внутри-
госпитальной гипонатриемии у больных декомпенси-
рованной ХСН на общий и почечный прогноз.

Основным ограничением представленного иссле-
дования является отсутствие данных о терапии больных
с декомпенсацией ХСН для анализа ятрогенных влия-
ний. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

Параметр Отношение шансов 95%-доверительный интервал р в модели
Внутрибольничная смертность

Догоспитальная гипонатриемия 7,8 1,8;33,6 0,006
Внутригоспитальная гипонатриемия 3,5 0,7;17,7 0,125

Перевод в отделение интенсивной терапии
Догоспитальная гипонатриемия 19,1 4,9;73,3 <0,001
Внутригоспитальная гипонатриемия 2,0 0,38;10,3 0,4

Острый кардиоренальный синдром
Догоспитальная гипонатриемия 2,3 0,7;8,0 0,2
Внутригоспитальная гипонатриемия 12,4 2,7;57,2 0,001

Рефрактерность к петлевым диуретикам
Догоспитальная гипонатриемия 4,8 1,4;16,9 0,01
Внутригоспитальная гипонатриемия 2,6 0,7;10,2 0,2
Все модели выполнены с поправкой на возраст, пол и индекс коморбидности

Таблица 4. Связь между типом гипонатриемии и исходами госпитализации
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