
¹ 4 (6) • 2013 www.mif-ua.com 87

Ï³ñëÿäèïëîìíà îñâ³òà
Postgraduate Education

Натрій (Na+) — основний катіон позаклітинної 

рідини, за нормою його концентрація в плазмі кро-

ві змінюється в доволі вузькому діапазоні — 135–

145 ммоль/л. Концентрація натрію суворо контр-

олюється на тлі значних різниць у кількості рідини, 

що вживає людина, та цим жорстко підтримується 

осмоляльність рідин організму (у нормі — 285–

295 мосмоль/л). Натрій та хлориди вільно фільтру-

ються в клубочках, їх концентрація в первинній сечі 

відповідає концентрації в плазмі крові. Нирки обо-

ротно всмоктують більшу частину (95 %) іонів на-

трію і хлору (Cl). Цей процес відбувається переваж-

но в проксимальних канальцях (близько 65 % всього 

Na+ первинної сечі) та петлі Генле (25 %). Остаточно 

залишки солі всмоктуються в дистальних канальцях 

(5 %) та збиральних трубочках (2–5 %), ще 5 % втра-

чаються з потом та через ШКТ.

У результаті реабсорбції іонів вода починає зво-

ротно всмоктуватись за рахунок осмосу. На швид-

кість реабсорбції води впливають водна проник-

ність стінок капілярів та величина осмотичного 

градієнта, який забезпечується наявністю водних 

каналів та білків-аквапоринів. Додатковим факто-

ром реабсорбції води в низхідній ділянці петлі Ген-

ле та збиральних трубочках є висока осмоляльність 

інтерстицію мозкової речовини нирок за рахунок 

сечовини. Реабсорбція сечовини опосередкова-

на специфічним переносником, активність якого 

контролюється антидіуретичним гормоном (АДГ). 

Збереження високої осмоляльності інтерстицію 

також забезпечується прямими артеріолами, що 

функціонують як обмінники.

Концентрація Na+ у плазмі та її осмоляльність 

контролюються регулюючою системою, що скла-

дається з аргінін-вазопресину та системи високо-

чутливих осмотичних рецепторів, що контролюють 

продукцію АДГ.

До патологічних станів, пов’язаних із порушен-

ням обміну Na+ і води, зараховують гіпонатріємію 

та гіпернатріємію, які, у свою чергу, розподіляють-

ся залежно від осмоляльності плазми та показників 

об’єму води. 

Гіпонатріємія — стан, при якому концентра-

ція Na+ у плазмі зменшується нижче 135 ммоль/л. 
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Справжня гіпонатріємія означає, що кількості води 

в організмі людини більше, ніж необхідно тій кіль-

кості Na+, що міститься в ньому.

Åò³îëîã³ÿ ³ ïàòîô³ç³îëîã³ÿ

— Минуща гіпонатріємія — введення у внутріш-

ньоклітинну рідину осмотично активних речовин 

(глюкоза, манітол, гліцин), що сприяє виходу з клі-

тин води, і концентрація Na+ зменшується.

Клінічна симптоматика. Вираженість клінічних 

ознак гіпонатріємії залежить від ступеня і швидко-

сті її прогресування. Симптоматика стає помітною 

при зниженні концентрації Na+ < 120 ммоль/л. Ран-

німи клінічними симптомами гіпонатріємії є апатія 

або збудження, атаксія, неадекватність поведінки, 

голов ний біль; локальна м’язова слабкість або гемі-

парез. При прогресуванні гіпонатріємії — генералі-

зовані м’язові судоми та кома.

Діагностика. Гіпонатріємія — лише симптом 

основного захворювання. Діагностичні підходи при 

з’ясуванні причини гіпонатріємії повинні базува-

тись на ретельному збиранні анамнезу, фізикально-

му обстеженні та визначенні осмоляльності плазми 

з оцінкою об’єму рідини.

Осмоляльність плазми (Росм):

Р
осм

 = 2Na+ + азот сечовини плазми, мг/дл/2,8 + 
+ глюкоза плазми, мг/дл/18.

Ã³ïîâîëåì³ÿ
Гіповолемія — стан, при якому загальна кількість 

води в організмі знижена та Na+ — значно знижена. 

Хворому необхідно визначити вміст Na+ в сечі.

Передозування діуретиків — перше за значен-

ням діагностичне припущення в разі виявлення 

гіпонатріємії та гіповолемії. Частіше гіпонатріємія 

виникає при неконтрольованому прийомі сечогін-

них, супроводжується також і гіпокаліємією. При-

пинення застосування цих препаратів — основний 

лікувальний крок, що повинен супроводжуватись 

відновленням об’єму внутрішньоклітинної рідини 

з застосуванням препаратів калію або без них. Най-

частіше сечогінні препарати застосовують жінки в 

передменструальному періоді з косметичною метою 

для зниження маси тіла та попередження набряк-

лості обличчя й набряків кінцівок. Іноді пацієнти 

викликають у себе блювоту, що також призводить 

до гіпонатріємії з гіповолемією. Диференціально-

діагностичною ознакою є вміст хлоридів у сечі. У 

хворих, які приймають сечогінні, цей показник під-

вищений, а при прихованій блювоті — знижений.

Осмотичний діурез — друге діагностичне припу-

щення щодо виникнення гіповолемічної гіпонатріє-

мії. Виникає при ЦД, на тлі інфузій манітолу та при 

посиленні діурезу, пов’язаного з виведенням над-

лишку сечовини з організму людини після ліквідації 

обструкції сечових шляхів.

До солевтрачаючих нефропатій зараховують 

хронічний інтерстиціальний нефрит (у т.ч. медика-

ментозні нефропатії), полікістозну хворобу нирок, 

медулярні кісти нирок, часткові обструкції сечових 

шляхів. Солевтрачаючий стан може розвинутись і 

при хронічній нирковій недостатності І–ІІ ступеня 

(ХНН).

При первинній недостатності функції наднирко-

вих залоз (хвороба Аддісона) гіпонатріємія супро-

воджується гіперкаліємією, концентрація Na+ в сечі 

перевищує 20 ммоль/л, а К+ — < 20 ммоль/л. Від-

новлення об’єму внутрішньоклітинної рідини при-

зводить до зникнення і гіпонатріємії, і гіперкаліємії.

Бікарбонатурія — початкова та рання ознака ме-

таболічного алкалозу, що може розвинутись на тлі 

невпинної блювоти, тривалого дренування порож-

Гіпертонічна* 

(осмоляльність > 295 мОсм/л)

Ізотонічна (псевдогіпонатріємія) 

(осмоляльність 275–295 мОсм/л)

Гіпотонічна 

(осмоляльність < 295 мОсм/л)

ЦД (при гіперглікемії підвищення 
глюкози крові на 100 мг/дл 
(5,7 ммоль/л) — вміст Na+ знижується 
на 1,6 ммоль/л; при цьому загальний 
вміст води не міняється)

Гіперліпідемія і гіперпротеїнемія 
(осмоляльність плазми не змінюється). 
Підвищення вмісту Na+ лише при його 
визначенні полум’яним фотометром — 
лабораторний артефакт. Необхідно 
визначати у водній частині плазми 

1. Гіповолемічна (дефіцит рідини і 
Na+)
2. Ізоволемічна (нормальний об’єм 
рідини та незначне зниження 
Na+) — вживання великої кількості 
рідини; неадекватна секреція АДГ
3. Гіперволемічна (надлишок 
об’єму води та вмісту Na+ — за 
рахунок порушеної екскреції)

Na+ сечі > 20 ммоль/л Na+ сечі < 10 ммоль/л

Втрати через нирки:
— Надлишкове застосування сечогінних
— Солевтрачаючі нефропатії
— Нирковий тубулярний ацидоз, метаболічний алкалоз 
(бікарбонатурія)
— Нестача мінералокортикоїдів
— Кетонурія
— Осмотичний діурез

Позаниркові втрати:
— Блювота
— Діарея
— Опіки
— Панкреатит
— Травми м’язів
— Секвестрація рідини в черевній порожнині
— Інфузії гіпотонічних розчинів
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нини шлунка в післяопераційному періоді. Бікарбо-

натурія розвивається при канальцевому нирковому 

ацидозі (синдром Фанконі). На бікарбонатурію вка-

зує збільшення рН сечі понад 6,1 (але тільки в разі 

відсутності інфекції сечовивідних шляхів мікроор-

ганізмами, що містять уреазу).

Зменшення об’єму внутрішньоклітинної рідини 

може спостерігатись при кетонурії на тлі ЦД, алко-

голізму, після тривалого голодування.

²çîâîëåì³ÿ
Ізоволемія — стан, при якому загальна кількість 

води в організмі підвищена та Na+ — дещо знижена 

або не змінена.

Хворому необхідно визначити вміст Na+ в сечі, 

що зазвичай є > 20 ммоль/л, та осмоляльність сечі. 

При надлишку об’єму води набряки у таких хворих 

не спостерігаються, оскільки дві третини рідини 

знаходиться внутрішньоклітинно. 

При осмоляльності сечі > 300 мОсм/л припус-

кають неадекватну секрецію АДГ; якщо осмоляль-

ність сечі < 50 мОсм/л — психогенну полідипсію.

Неадекватна секреція АДГ (синдром надлиш-

кової продукції АДГ) спостерігається при багатьох 

хворобах центральної нервової системи — менінгі-

тах, енцефалітах вірусного або бактеріального похо-

дження, інсультах, пухлинах та абсцесах головного 

мозку; гострій переміжній порфірії, травмі голови 

тощо; найчастіше — при локалізованих карцино-

мах легенів, підшлункової залози, дванадцятипалої 

кишки; при хворобах легенів — вірусних та бакте-

ріальних пневмоніях, туберкульозі, абсцесі легенів; 

при синдромі імунодефіциту та пов’язаних із ним 

інфекціях, судинній патології та пухлинах легенів 

і головного мозку. При аномально високому вмісті 

АДГ в крові підсилюється реабсорбція води в нир-

ках. Ці процеси призводять до зниження осмоляль-

ності плазми та концентрації в ній натрію.

Тяжка гостра гіпонатріємія може розвинутись 

унаслідок будь-якого стресу. Поєднання фізичного 

болю та емоційного шоку призводить до надлишко-

вої продукції АДГ. Психогенна полідипсія спостері-

гається в пацієнтів у стані некомпенсованого пси-

хозу, на тлі тривалих інфузій гіпотонічних розчинів.

Гіпонатріємія з нормальним об’ємом внутріш-

ньоклітинної рідини може спостерігатись при дея-

кій ендокринній патології — гіпотиреозі та нестачі 

глюкокортикоїдів. При підозрі на дефіцит глюко-

кортикоїдів, окрім рентгенографічного досліджен-

ня черепа та комп’ютерної томографії, необхідно 

визначати вміст кортизолу та аденокортикотропно-

го гормону в крові хворого. Виявлення їх низького 

рівня може свідчити про гіпофізарну недостатність 

із притаманними їй вторинною недостатністю над-

ниркових залоз та гіпотиреозом.

Ізоволемічна гіпонатріємія може спостерігатись 

також при застосуванні деяких медикаментозних 

засобів, що стимулюють продукцію АДГ або по-

тенціюють його дію. Пошук причини ізоволеміч-

ної гіпонатріємії необхідно розпочати з ретельного 

опитування про ті ліки, який хворий приймає. До 

фармакологічних агентів, що стимулюють продук-

цію АДГ, зараховують нестероїдні протизапальні 

препарати, парацетамол, барбітурати, психотропні 

ліки та антидепресанти; карбамазепін, циклофос-

фамід, хлорпропамід, фібрати, морфін, нікотин.

Ã³ïåðâîëåì³ÿ
Гіперволемія — стан, при якому загальна кіль-

кість води в організмі значно підвищена та Na+ — 

дещо підвищена.

Хворому необхідно визначити вміст Na+ в сечі.

У хворих на ГУН та ХНН із гіпонатріємією та 

гіперволемією (набряками) за рахунок порушення 

функції нирок концентрація Na+ в сечі може стано-

вити понад 20 ммоль/л, кількість води та Na+ в плаз-

мі теж підвищені, але води більше, ніж Na+.

Вторинна гіпонатріємія внаслідок серцевої не-

достатності, цирозу печінки свідчить про пізню їх 

стадію.

Лікування. Терапевтичні підходи до лікування гі-

понатріємії залежать перш за все від швидкості роз-

витку та її тривалості.

Корекцію рівня Na+ необхідно проводити по-

ступово, що зазвичай дозволяє запобігти розвит-

ку неврологічної симптоматики (судоми, набряк 

головного мозку), особливо якщо гіпонатріємія 

розвинулась протягом однієї-двох діб і терміново 

не скорегована. Але навіть за наявності клінічних 

ознак гіпонатріємії рівень Na+ не слід підвищувати 

швидше, ніж на 1–2 ммоль/л/год і більше, ніж на 

12 ммоль/л/добу, оскільки є ризик осмотичної демі-

єлінізації волокон спинного мозку.

Гостра гіпонатріємія, що розвивається менше ніж 

за 48 годин, належить до невідкладних станів і потре-

бує термінової корекції вмісту натрію в крові, оскіль-

ки з’являється надвисокий ризик набряку мозку. Де-

фіцит Na+ (Д
Na+) розраховують за формулою:

Д
Na+ = (нормальний Na+

плазми
 – фактичний Na+

плазми
) • 0,6  

вагу (кг).

І. Гостра гіпонатріємія з клінічними ознаками
При наявності тяжкої гіпонатріємії (Na+ плазми 

< 120 ммоль/л) або в разі швидко прогресуючої гі-

понатріємії, або при гіпонатріємії з ознаками ура-

ження ЦНС корекцію рівня Na+ проводять введен-

ням гіпертонічного (3%) розчину хлористого Na+ 

зі швидкістю 25–1000 мл/год. В особливо тяжких 

випадках можливе введення 50 мл 29,2% розчину 

NaCl.

Na+ сечі > 20 ммоль/л Na+ сечі < 10 ммоль/л

— Гостре ураження нирок 
(ГУН)
— Хронічна ниркова 
недостатність

— Нефротичний синдром
— Серцево-судинна 
недостатність
— Цироз печінки
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ІІ. Хронічна гіпонатріємія з клінічними ознаками
У разі ізотонічної та гіпертонічної гіпонатріємії 

перш за все корекції підлягає рівень глюкози, якщо 

можливо — ліпідів та білків сироватки.

При гіпотонічній гіповолемічній гіпонатріємії 

проводять інфузії фізіологічного розчину.

При гіпотонічній ізоволемічній гіпонатріємії об-

межується вживання рідини або вводиться фізіоло-

гічний розчин з одночасним призначенням петльо-

вих діуретиків.

При наявності гіпотонічної гіперволемічної гі-

понатріємії обмежують прийом Na+ і води та одно-

часно призначають петльові діуретики.

ІІІ. Хронічна гіпонатріємія без клінічної симптоматики
1. Діагностика хвороби, що призвела до розвитку 

гіпонатріємії.

2. Обмеження вживання рідини — найкращий 

спосіб лікування синдрому гіперсекреції АДГ. 

Об’єм рідини, що вживає хворий, повинен дорівню-

вати сумі об’єму виділеної сечі та прихованих втрат 

рідини. Обмеження вживання рідини та розрахунок 

денного осмотичного навантаження (при звичайній 

дієті — 10 мОсм/кг/добу), що визначають з урахуван-

ням мінімальної осмоляльності сечі (50 мОсм/кг) 

та об’єму діурезу хворого. Найбільш дієвим є обме-

ження вживання рідини до 800–1000 мл/добу.

Ефективність та правильність вибраного режиму 

обмеження вживання рідини можливо оцінити за 

допомогою оцінки концентрації Na+ і К+ у сечі хво-

рого. Якщо величина Na+ + К+ у сечі вища, ніж кон-

центрація Na+ в сироватці хворого, це означає, що 

обмеження вживання води саме по собі недостатнє 

для ефективної корекції гіпонатріємії.

3. Призначення демеклоцикліну — блокато-

ра продукції і дії циклічного аденомонофосфату у 

збиральних трубочках нирок. Призначають по 0,6–

1,2 г/добу внутрішньо за декілька прийомів, що ви-

кликає поступове підвищення концентрації натрію 

та осмоляльності плазми.

Ã³ïåðíàòð³ºì³ÿ
Гіпернатріємія — стан, при якому концентрація 

Na+ у плазмі зростає понад 145 ммоль/л .

Åò³îëîã³ÿ ³ ïàòîô³ç³îëîã³ÿ
Надлишок вмісту Na+ спостерігається при без-

контрольному введенні гідрокарбонату Na+, гі-

пертонічного розчину NaCl, а також при хворобах 

Крона, Іценка — Кушинга, вродженій гіперплазії 

надниркових залоз, що спричиняють підвищену ре-

абсорбцію Na в канальцях нирок.

Гіпернатріємія обов’язково пов’язана з гіперос-

мотичним статусом.

Клінічна симптоматика. До тих пір, поки вміст 

Na+ понад 158 ммоль/л, клінічні ознаки стану, як 

правило, відсутні. Вираженість клінічних проявів 

залежить від швидкості та ступеня зростання гі-

пернатріємії. Хворих турбує слабкість, неспокій, 

атаксія, тремтіння кінцівок; збудження, сонливість, 

плутаність свідомості; гіпертонія. При обстеженні 

виявляється сухість шкіри та зниження її тургору. У 

тяжких станах наростає неврологічна симптомати-

ка — пригнічення свідомості аж до коми. Може бути 

крововилив у мозок унаслідок дегідратації мозку.

Діагностика. Встановлення причини гіперна-

тріємії розпочинається з визначення електролітів 

крові, функціонального стану нирок, осмоляль-

ності сироватки та сечі. Вважається, що ключем до 

встановлення етіології гіпернатріємії є визначення 

співвідношення рівня азоту сечовини і креатиніну 

сироватки:

— Співвідношення підвищене — гіпернатріємія, 

можливо, викликана прийомом діуретиків, осмо-

тичним діурезом на тлі глюкозурії, втратою рідини 

(через ШКТ, опіки тощо), порушенням відчуття 

спраги, недостатністю надниркових залоз, нецукро-

вий діабет.

— Співвідношення в нормі — гіпернатріємія роз-

винулась на тлі гіперальдостеронізму (хвороба Кон-

Не надлишок вмісту Na+*, а (насамперед) дефіцит вільної 

рідини в організмі

Нецукровий діабет

І.
— Втрата рідини через ШКТ (блювота, діарея)
— Рясне потовиділення
— Гіпервентиляція
— Осмотична поліурія
— Гіперглікемія
— Тиреотоксикоз
— Гіпертермія
— Ниркова або надниркова недостатність
— Прийом літію
— Алкоголізм
— Нецукровий діабет
— Тяжкі опіки

— Центральна (гіпофізарна) форма внаслідок 
недостатньої секреції АДГ
— Нефрогенна форма (нечутливість нирок до 
АДГ)

ІІ.
— Зниження вживання рідини при порушенні відчуття спраги, 
неможливості її вживання природним шляхом (тяжкохворі, люди 
старечого віку, пацієнти з ГПМК, немовлята, хворі на ШВЛ)
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на, синдром Кушинга, вроджена гіперплазія кори 

надниркових залоз).

Ã³ïîâîëåì³ÿ
Гіповолемія — стан, при якому загальна кіль-

кість води в організмі знижена, загальна кількість 

Na+ — значно знижена. Обов’язковим є визначення 

Na+ в сечі.

Вода втрачається у цих хворих швидше, ніж Na+. 

Стан позаниркової втрати води найчастіше зустрі-

чається при діареї, особливо в осіб, які приймають 

лактулозу.

Серед причин ниркової втрати води і Na+ необ-

хідно першочергово діагностувати можливий ЦД. 

У хворих на ЦД зі збереженою функцією нирок та 

гіперглікемією розвивається осмотичний діурез зі 

значною втратою води. Суттєво збільшити втрату 

води через нирки може парентеральне (зондове) 

харчування високобілковими рідинами за рахунок 

високої швидкості екскреції сечовини.

Íîðìîâîëåì³ÿ
Нормоволемія — стан, при якому загальна кіль-

кість води в організмі збільшена, загальна кількість 

Na+ в організмі не змінена. Обов’язковим є визна-

чення Na+ в сечі.

Майже половина хворих страждає від нецу-

крового діабету. Його центральна форма розви-

вається при недостатній продукції АДГ у гіпофізі. 

Концентрація АДГ в крові знижена. Ушкодження 

гіпофізу найчастіше буває при новоутворенні або 

його травмі. Нефрогенна форма розвивається при 

відсутності реакції на АДГ з боку нирок (можлива 

мутація вазопресинових рецепторів); внаслідок за-

хворювання нирок (вазопресинова резистентність 

при ураженні інтерстицію та медул — медулярний 

кістоз, інтерстиціальний нефрит, після обструкції 

сечовивідних шляхів); при гіпокаліємії, гіперкаль-

ціємії і в результаті дії деяких медикаментів (літій, 

гентаміцин, амфотерицин, демеклоциклін, він-

бластин, колхіцин та ін.). Концентрація АДГ у кро-

ві підвищена.

 Гестаційний нецукровий діабет пов’язаний з 

надмірною активністю вазопресинази, яку проду-

кує плацента. В нормі цей гормон швидко руйнуєть-

ся, але іноді його кількість надто велика, у пацієнток 

розвивається поліурія, яку лікують призначенням 

десмопресину.

Ã³ïåðâîëåì³ÿ
Гіперволемія — стан, при якому загальна кіль-

кість води в організмі значно збільшена, загальна 

кількість Na+ — збільшена.

Обов’язковим є визначення Na+ у сечі.

У клініці спостерігаються застійні явища в леге-

нях, набухання шийних вен. Периферичні набряки 

зустрічаються рідко.

У книзі «Руководство по нефрологии» під редак-

цією Р. Шрайера (2009) наведена таблиця, присвя-

чена проведенню й інтерпретації результатів тесту 

з виключенням вживання води для діагностики 

поліурії з відповіді пацієнта на заборону вживан-

ня рідини і введення АДГ. В ній детально викладе-

ні причини поліурії та зміни осмоляльності сечі та 

концентрації АДГ після обмеження вживання ріди-

ни при різних видах нецукрового діабету та первин-

ній полідипсії.

Лікування. При ранньому виявленні гіпернатрі-

ємії за умови відновлення адекватного вживання 

води гіпернатріємія зникає.

При гіповолемічній гіпернатріємії необхідно від-

новити об’єм внутрішньоклітинної рідини. Пацієн-

там проводять інфузії фізіологічного розчину, а для 

відновлення осмоляльності крові — інфузії 0,45% 

розчину NaCl або 5% розчину глюкози.

При гіперволемічній гіпернатріємії використо-

вують петльові сечогінні або сеанси ультрафільтра-

ції плазми.

Відновлення об’єму води проводять за допомо-

гою або підвищення вживання води, або інфузій 

розчину глюкози. Розрахунок об’єму рідини, що 

необхідно ввести хворому, розраховується з вихід-

ного рівня загальної кількості води в конкретного 

пацієнта, яке дорівнює його масі тіла (вазі тіла), по-

множеній на 60 % (ОВО). Таким чином, об’єм води, 

що повинен містити організм, дорівнює:

реальна концентрація Na+ плазми/бажана 
концентрація Na+ плазми • ОВО.

Na+ сечі > 20 ммоль/л Na+ сечі < 10 ммоль/л

Втрати через нирки:
— Застосування сечогінних
— Осмотичний діурез
— Паренхіматозне захворю-
вання нирок
— Стан після ліквідації 
обструкції сечовивідних 
шляхів

Позаниркові втрати:
— Блювота
— Діарея
— Опіки
— Потовиділення
— Фістули

Na+ сечі > 20 ммоль/л 

(але може бути і 

гіпертонічною)

Na+ сечі < 10 ммоль/л 

(гіпертонічна сеча)

Втрати через нирки:
— Нецукровий діабет цен-
тральний та нефрогенний, 
гестаційний
— Гіподипсія

Позаниркові втрати:
— Через шкіру
— Через дихання
— Непомітні

Na+ сечі > 20 ммоль/л (але може бути і 

гіпертонічною)

Збільшення кількості натрію
— Первинний гіперальдостеронізм
— Синдром Кушинга
— Гіпертонічний діаліз
— Інфузії гіпертонічного розчину бікарбонату натрію
— Прийом пігулок (порошку) NaCl
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Дефіцит вільної рідини можливо порахувати і за 

формулою:

0,6 • маса тіла • [(фактичний Na+ : нормальний Na+) – 1].

Корекцію нестачі води проводять протягом 48–

72 годин до тих пір, поки не буде усунена причина гі-

поволемії. При гострій гіпернатріємії рівень Na+ не-

обхідно знижувати приблизно на 1 ммоль/год; при 

хронічній — не швидше ніж на 10–15 ммоль/добу 

(або 0,5 ммоль/год).

Гіповолемічну гіпернатріємію лікують інфузіями 

0,9% розчину NaCl; гіперволемічну — інфузіями 5% 

розчину глюкози та введенням петльових сечогін-

них. При нормоволемії дефіцит рідини відновлю-

ють введенням 5% водного розчину глюкози (при-

чому половину необхідного об’єму рідини вводять у 

перші 24 години лікування).

У разі центральної форми нецукрового діабету 

призначають синтетичний АДГ.

Швидка корекція гіпернатріємії може ускладни-

тись судомами та набряком головного мозку.

У сучасній нефрології для корекції гострої та 

хронічної гіпонатріємії розпочато використан-

ня ваптанів — антагоністів рецепторів до вазо-

пресину: коніваптан (сonivaptan — неспецифіч-

ний антагоніст V1a- і V2-рецепторів), толваптан 

(tolvaptan — селективний непептидний антагоніст 

V2-рецепторів), ліксіваптан (lixivaptan) і сатавап-

тан (satavaptan), які ще не зареєстровані в Україні 

[6–8]. Ця група препаратів на сьогодні не визнана 

ефективною при гострій гіпонатріємії, проте існує 

певна доказова база, що стосується ефективної ко-

рекції хронічної еуволемічної гіпонатріємії та без-

симптомної гіпонатріємії. Толваптан може бути 

застосований для лікування резистентної гіпона-

тріємії згідно з настановами ESH (2012) щодо ліку-

вання серцевої недостатності [9].
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