
Функциональная активность живой клетки чело-
веческого организма зависит от  физиологиче-

ской сохранности водно-электролитного баланса. 
Водно-электролитные нарушения наиболее часто 
встречаются у  новорожденных детей с  критиче-
скими состояниями и ассоциируются с увеличением 
летальности [1, 2]. Нарушение уровня натрия в сыво-
ротке крови взаимосвязано с дисфункцией централь-
ной нервной системы (ЦНС) различной степени 

выраженности [3]. По  результатам ранее проведен-
ного нами исследования выявлено, что  гипонатри-
емию в  неонатальном периоде можно рассматривать 
как предиктор формирования детского церебрального 
паралича [4]. Последствия электролитных нарушений 
в виде неврологических осложнений могут быть обра-
тимыми, если их скорректировать на  ранней стадии. 
Изучение особенностей патофизиологических меха-
низмов водно-электролитных нарушений при  пери-
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В представленном обзоре литературы рассмотрены патофизиологические особенности обмена воды и натрия у новорож-
денных. Основные механизмы, регулирующие водно-электролитный баланс у  новорожденных, недостаточно изучены. 
Объем и состав внеклеточной жидкости обеспечиваются функциональной активностью почек под контролем нейроэндо-
кринной системы. Основная роль в  регулировании почками экскреции воды принадлежит антидиуретическому гормону. 
Объем внутриклеточной жидкости регулируется пассивным транспортом воды с  участием аквапоринов. Лабильность 
водно-электролитного обмена у новорожденных может сопровождаться гипонатриемией. Для различных патологических 
состояний в неонатальном периоде характерны определенные виды гипонатриемии. Коррекция гипонатриемии должна про-
водиться c учетом ее патофизиологического вида. Гипонатриемия  — распространенное осложнение, которое ассоцииру-
ется с тяжелым поражением головного мозга у новорожденных. Гипонатриемия способствует повреждению головного мозга 
как  самостоятельный фактор. Исследование показателей водно-электролитного баланса в  неонатальном периоде имеет 
важное прогностическое значение для раннего выявления поражения центральной нервной системы.
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This literature review covers the pathophysiological features of water and sodium exchange in newborns. The main mechanisms regu-
lating fluid and electrolyte balance in newborns are poorly studied. The volume and composition of the extracellular fluid are provided 
by the functional activity of the kidneys under the control of the neuroendocrine system. The antidiuretic hormone plays the main 
role in the regulation of water excretion by the kidneys. The volume of intracellular fluid depends on the passive water transport with 
the participation of aquaporins. Lability of water and electrolyte metabolism in newborns may be accompanied by hyponatremia. 
For various pathological conditions in the neonatal period, certain types of hyponatremias are characteristic. Correction of hypo-
natremia should be carried out taking into account its pathophysiological type. Hyponatremia is a common complication associated 
with severe neonatal brain damage. Hyponatremia contributes to brain damage as an independent factor. The study of  indicators 
of water and electrolyte balance in the neonatal period has an important prognostic value for early detection of damage to the central 
nervous system.
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натальных поражениях ЦНС составляет актуальную 
проблему современной медицины. Рассмотрение этих 
вопросов необходимо для  обеспечения адекватной 
терапии пациентам детского возраста.

Особенности регуляции обмена натрия и воды у ново-
рожденных. Физиологическая норма уровня натрия 
в  крови составляет 140±5 ммоль/л. В  клинической 
практике гипо- или гипернатриемией считается содер-
жание натрия (Na+) за пределами 130–150 ммоль/л [5]. 
Объем, состав, концентрация внеклеточной жидкости 
обеспечиваются функциональной активностью выде-
лительных органов под контролем нейроэндокринной 
системы. Объем внутриклеточной жидкости регули-
руется пассивным транспортом воды через клеточную 
мембрану посредством осмотических сил. При транс-
целлюлярном переносе вода проходит через  двойной 
слой липидов или  через  аквапорины (aquaporins  — 
AQP). В  почках они  экспрессированы на  определен-
ных участках собирательной трубочки: AQP2 — в апи-
кальной части мембраны; AQP3 и AQP4 — в структуре 
базолатеральной мембраны основных клеток [6]. 
Отсутствие почечных аквапоринов приводит к  нару-
шению концентрации мочи почками. Для  голов-
ного мозга специфичен AQP4, который локализован 
в  клетках эпендимы и  мембранах астроглии на  гра-
нице кровь–мозг, мозг–спинномозговая жидкость [7]. 
Основная роль в  регулировании экскреции почками 
свободной воды принадлежит антидиуретическому 
гормону. Повышение осмоляльности плазмы и/или 
значительное уменьшение объема циркулирующей 
крови, изменение артериального давления стимули-
руют секрецию антидиуретического гормона, который 
осуществляет два эффекта: вазоконстрикцию и  реаб-
сорбцию воды из  дистальных извитых канальцев 
нефрона и собирательных трубочек [8, 9]. Это своего 
рода защитно-приспособительная реакция, направ-
ленная на  предотвращение критических дефицитов 
объема циркулирующей крови и  объема внеклеточ-
ной жидкости [10]. Реабсорбция воды замыкает петлю 
обратной связи и  приводит к  уменьшению секреции 
антидиуретического гормона.

Антидиуретический гормон секретируется пре-
имущественно в  супраоптическом и  паравентрику-
лярном ядрах гипоталамуса. В физиологических усло-
виях содержание гормона в сыворотке крови зависит 
от осмоляльности плазмы и регулируется осморецеп-
торами. В норме осмоляльность сыворотки находится 
в диапазоне 276–295 мосмоль/кг. Остается открытым 
вопрос об  онтогенезе осморецепторов, в  частности, 
не установлено, является ли чувствительность осморе-
цепторов достаточно зрелой при рождении. Основным 
ионом внеклеточной жидкости служит Na+. Вместе 
с  глюкозой и  мочевиной он  определяет ее осмоляль-
ность. Активация осморецепторов наступает при вну-
триклеточной гипергидратации, сопровождающейся 
повышением внутриклеточной концентрации Na+ 
или  при  внеклеточной дегидратации, сопровождаю-

щейся повышением концентрации ангиотензина II 
в капиллярной сети гипоталамуса. Увеличение объема 
внутрисосудистой жидкости стимулирует перифери-
ческие волюморецепторы, что влечет за собой подав- 
ление секреции антидиуретического гормона [11]. 
Гемодинамические рецепторы в  основном располо-
жены в  барорецепторных клетках предсердий, каро-
тидного синуса и  аорты. При  уменьшении объема 
циркулирующей крови осмо- и барорецепторы функ-
ционируют интегрировано. Установлено, что у паци-
ентов с  гиповолемией и  гипонатриемией не  умень-
шается выброс антидиуретического гормона в  ответ 
на  снижение осмоляльности плазмы [12]. Секреция 
антидиуретического гормона приводит к уменьшению 
клубочковой ультрафильтрации, увеличению реаб-
сорбции натрия, мочевины в собирательных трубочках 
коркового вещества и толстой восходящей части петли 
Генле, синтезу простагландинов в  интерстициальных 
клетках мозгового вещества почки. Водонепроница-
емость клеток собирательных трубочек за  счет эндо-
цитоза везикул, содержащих АQP2, снижается после 
прекращения выброса антидиуретического гормона 
[12, 13]. Низкая скорость клубочковой фильтрации 
и незрелость тубулярного аппарата способствуют уве-
личению степени электролитных нарушений в неона-
тальном периоде [14]. Почечный кровоток и скорость 
клубочковой фильтрации регулируются несколькими 
вазоактивными агентами и  гормонами. В  условиях 
артериальной гипотензии или  при  потере Na+ клю-
чевую роль в  обеспечении почками водно-электро-
литного гомеостаза выполняет ренин-ангиотензин-
альдостероновая система. В  результате активации 
системы происходит задержка Na+, воды, экскреция 
с  мочой калия, повышение артериального давления. 
Почечные потери Na+ стимулируются натрийурети-
ческими пептидами (natriuretic peptides  — NP), про-
стагландинами, кининами, оксидом азота и  адрено-
медуллином [6]. Среди натрийуретических пептидов 
были выделены следующие основные типы: А (ANP), 
В  (BNP), С  (CNP) и  уродилатин [15]. После рожде-
ния увеличивается секреция ANP и  BNP, достигая 
пика на 1–2-е сутки жизни, затем снижается, достигая 
плато через 1–2 нед [16]. Преимущественно они секре-
тируются тканями сердечно-сосудистой системы, 
головного мозга и  почек в  ответ на  растяжение сте-
нок и  другие причины. Натрийуретические пептиды 
ингибируют высвобождение антидиуретического 
гормона, играют важную роль в  регуляции функции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
оказывают диуретический, натрийуретический, вазо-
дилатирующий и  гипотензивный эффекты [15–18]. 
При различных патологических процессах для неона-
тального периода более характерно преобладание Na+- 
и водозадерживающих механизмов.

Виды гипонатриемии. Выделяют следующие клас-
сические виды гипонатриемии: гиперволемическая, 
эуволемическая, гиповолемическая. Гиповолемиче-
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ская гипонатриемия развивается вследствие избы-
точной потери натрия и  воды почками: исполь-
зование мочегонных лекарственных препаратов, 
минералокортикоидная недостаточность, синдром 
церебральной потери соли (сerebral salt-wasting syn-
drome  — CSWS), нефропатия, осмотический диу-
рез  — или  в  результате внепочечных потерь натрия 
и воды (рвота, диарея, утечка жидкости в третье про-
странство). Эуволемическая гипонатриемия наблю-
дается при  синдроме неадекватной (избыточной) 
секреции антидиуретического гормона (syndrome 
of  inappropriate secretion of  antidiuretic hormone  — 
SIADH), глюкокортикоидной недостаточности, 
гипотиреозе, стрессе, применении различных нарко-
тических и  психотропных средств [12, 19]. Гиперво-
лемическая гипонатриемия встречается при циррозе 
печени, сердечной недостаточности, нефротическом 
синдроме, острой или  хронической почечной недо-
статочности, избыточной инфузионной терапии 
[20, 21]. Клинический опыт показывает, что  в  ряде 
случаев гипонатриемия может носить смешанный 
характер [22]. В  неонатальной практике условно, 
в  зависимости от  времени возникновения, гипона-
триемии подразделяют на «ранние» и «поздние» [5].

Нарушения уровня натрия в  крови и  неврологиче-
ские осложнения. Снижение уровня Na+ в сыворотке 
крови часто возникает у пациентов с черепно-мозго-
вой травмой, субарахноидальным кровоизлиянием, 
менингитом, после резекции новообразований гипо-
физа [23–25]. В  свою очередь гипонатриемия спо-
собствует повреждению головного мозга как  само-
стоятельный фактор. При  гипонатриемии вода 
по  осмотическому градиенту перемещается из  вне-
клеточного пространства в  клетки головного мозга, 
вызывая отек клеток, осложнениями которого могут 
быть дислокация мозговых структур, внутричерепная 
гипертензия с нарушением церебрального кровотока. 
В  неврологическом статусе у  таких пациентов могут 
наблюдаться судороги и коматозное состояние [26].

Степень выраженности симптомов поражения 
ЦНС зависит от  скорости снижения уровня Na+ 
в сыворотке крови. Если гипонатриемия развивается 
в  течение нескольких дней или  недель, она может 
быть бессимптомной в  результате адаптации клеток 
головного мозга. При постепенном снижении уровня 
Na+ в  сыворотке крови развивается феномен «регу-
ляторного уменьшения объема» клеток [27]. Ионы 
натрия, хлора, калия и глутамина транспортируются 
из внутриклеточных во внеклеточные компартменты, 
что несколько уменьшает внутриклеточную гиперги-
дратацию [28, 29].

Чрезмерно быстрая коррекция уровня Na+ 
в  сыворотке крови может вызвать повреждение 
ЦНС. Это обусловлено резким изменением осмо-
тического градиента и  развитием внутриклеточной 
дегидратации. В  результате этих процессов возни-
кают осмотические демиелинизирующие синдромы, 

такие как понтинный миелинолиз и экстрапонтин-
ный миелинолиз [30].

У новорожденных повреждения гипоталамо-гипо-
физарной области недостаточно изучены. Поражения 
ЦНС различного генеза (гипоксического, инфекци-
онного, травматического, токсического, неопластиче-
ского) могут провоцировать развитие таких патологи-
ческих состояний, как синдром церебральной потери 
соли, синдром неадекватной секреции антидиурети-
ческого гормона и  центральный несахарный диабет  
(central diabetes insipidus — CDI) [31–34].

Патогенез синдрома церебральной потери соли 
до  сих пор окончательно не  изучен [35]. Существует 
мнение, что  при  этом синдроме неидентифициро-
ванный медиатор нарушает функцию проксимальных 
канальцев и приводит к почечной экскреции электро-
литов [36]. Некоторые исследователи склоняются 
к  мнению, что  этими медиаторами служат натрий- 
уретические пептиды [23]. Для  синдрома церебраль-
ной потери соли характерны следующие клиниче-
ские симптомы: гиповолемия, гипонатриемия, низкая 
осмоляльность плазмы, низкое содержание мочевины 
в  сыворотке, полиурия, повышенная концентрация 
в  моче Na+ и  мочевины, повышенная осмоляльность 
мочи, осмотический диурез [28]. Основным методом 
лечения признана коррекция гиповолемии и гипона-
триемии [23, 37]. При  правильном лечении тяжелые 
неврологические и  гемодинамические осложнения 
этого синдрома могут быть предотвращены [38].

Для синдрома неадекватной секреции антидиуре-
тического гормона характерна эуволемическая гипо-
натриемия. У  новорожденных причинами данного 
синдрома могут быть внутрижелудочковое кровоиз-
лияние, гидроцефалия, врожденный порок развития 
головного мозга, менингит, асфиксия, респиратор-
ный дистресс-синдром, пневмоторакс, вентиляция 
легких с  положительным давлением [39, 40]. Харак-
терные клинические критерии синдрома неадек-
ватной секреции антидиуретического гормона: 
гипонатриемия, низкая осмоляльность сыворотки, 
эуволемия, максимально концентрированная моча, 
натрийурез [23, 39]. Общепринятый метод коррекции 
этого вида гипонатриемии — ограничение жидкости, 
введение Na+, лечение основного заболевания.

Существуют диагностические сложности диф-
ференциации синдрома церебральной потери соли 
от  синдрома неадекватной секреции антидиурети-
ческого гормона. В  первом случае вторично может 
повышаться уровень антидиуретического гормона. 
Дифференцировать эти два синдрома необходимо 
для  обеспечения правильной терапии. Надежным 
индикатором синдрома церебральной потери соли 
служит гиповолемия [23].

Установлена значительная роль гипернатрие-
мии в  развитии внутричерепных кровоизлияний, 
тромбозов сосудов головного мозга у  новорожден-
ных [5, 41, 42]. Распространенная причина нефизиоло-
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гического повышения уровня Na+ в сыворотке крови 
кроется в  дегидратации [1, 42]. При  критических 
состояниях гипернатриемия возможна как ятрогенное 
осложнение избыточного введения гидрокарбоната 
натрия или других натрийсодержащих растворов [43].

Гипернатриемия характерна для  центрального 
несахарного диабета. У  детей центральный несахар-
ный диабет может развиться при  поражении ЦНС 
разной этиологии [44]. В  литературе описаны кли-
нические случаи центрального несахарного диабета 
у  новорожденных с  внутрижелудочковым кровоиз-
лиянием и  с  энтеровирусным менингоэнцефалитом 
[45, 46]. Это заболевание характеризуется дефицитом 
синтеза или  недостаточной секрецией антидиурети-
ческого гормона. Клиническими критериями цен-
трального несахарного диабета служат повышение 
уровня Na+ в  сыворотке крови, полиурия, дегидра-
тация, гиповолемия, высокая осмоляльность сыво-
ротки, низкая осмоляльность мочи [47]. Гиперос-
молярное состояние сопровождается дегидратацией 
нейронов, что  может привести к  разрыву сосудов 
головного мозга, субарахноидальным кровоизлия-
ниям и тромбозу венозного синуса.

Заключение

Водно-электролитные нарушения наиболее 
часто встречаются у  детей периода новорожден-
ности с  критическими состояниями и  обусловли-
вают высокую летальность. Регуляция обмена воды 
и  натрия у  новорожденных имеет особенности 
в  силу большой лабильности этой системы. Пато-
физиологические механизмы водно-электролитных 
нарушений изучены недостаточно. Наиболее тяже-
лое осложнение нарушения обмена воды и  натрия 
у  новорожденных  — поражение головного мозга. 
Исследование показателей водно-электролитного 
баланса в  неонатальном периоде имеет большое 
прогностическое значение для  раннего выявления 
дисфункции ЦНС. Своевременная интерпрета-
ция изменений водно-электролитного гомеостаза 
в зависимости от вида гипонатриемии имеет решаю-
щее значение для оптимизации стратегии инфузион-
ной терапии и  прогноза. Дальнейшее изучение этих 
вопросов позволит оптимизировать методы коррек-
ции водно-электролитных нарушений у новорожден-
ных и детей раннего возраста.
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