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За загальним науковим визнанням, уміст іонів на-
трію в організмі здорової людини є досить постійним. 
Натрій є основним позаклітинним катіоном, що ви-
значає осмолярність плазми та підтримує об’єм вну-
трішньосудинної рідини, бере участь у регуляції водно-
електролітного балансу, кислотно-лужної рівноваги, 
збудливості м’язових і нервових клітин, у транспор-
ті поживних речовин і субстратів через плазматичні 
мембрани клітин, регуляції артеріального тиску. 
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Відповідно до своєї фізіологічної ролі підвище-
ний уміст іонів натрію в організмі провокує патоло-
гічні процеси, перш за все артеріальну гіпертензію в 
більшості людей. Недостатня екскреція іонів натрію 
нирками призводить до збільшення об’єму позаклі-
тинної рідини при споживанні великої кількості солі 
та подальшого підвищення артеріального тиску через 
збільшення серцевого викиду та адаптивне збільшен-
ня периферичного опору [1, 2]. Гіпернатріємія (ви-
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Резюме. За загальним науковим визнанням, уміст іонів натрію в організмі здорової людини є досить 
постійним, серед багатогранних біологічних функцій цього електроліту участь у підтримці водно-со-
льового гомеостазу є найважливішою. Відхилення від нормального рівня іонів натрію в плазмі крові є 
найбільш поширеними порушеннями електролітного балансу в клінічній медицині, однак дизіонії ще 
залишаються актуальним предметом досліджень, зокрема їх патогенетичні аспекти та можливості 
фармакологічної корекції. Натрій, як електроліт, є основним для об’єму позаклітинної рідини, уміст 
якого зворотним чином пов’язаний із сечовою екскрецією іонів натрію. Гомеостаз натрію жорстко 
регулюється. У реакціях забезпечення натрієвого балансу в організмі провідну роль відіграють нир-
ки, зміни функціонального стану яких опосередковуються через дію базисних нейрогуморальних 
регуляторних систем. Головні ниркові гомеостатичні процеси — клубочкова фільтрація, канальцева 
реабсорбція та секреція мають вирішальне значення для виведення надлишку іонів натрію чи його 
збереження в організмі. Водночас встановлено, що також є і екстраренальні механізми, які ще про-
довжують вивчатися. Більше того, завдяки низці досліджень існує припущення, що іони натрію можуть 
зберігатися в тканинах організму без відповідної затримки води для буферизації електроліту. Беручи 
до уваги участь нирок у підтримці функціонально-метаболічних взаємозв’язків у нормі і в розвитку по-
єднаних з іншими органами патологічних синдромів, можна передбачити кореляцію активності вста-
новлених і нових маркерів позаниркових механізмів із редукторами водно-електролітного обміну, кін-
цеві ефекти яких опосередковуються через зміни функціонального стану нирок. Оцінка додаткових 
натрійрегулювальних систем є перспективним актуальним напрямом для розширення уявлень про 
механізми сталості електролітів та води. 
Ключові слова: гомеостаз іонів натрію; нирки; механізми регуляції
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значається як плазмова концентрація іонів натрію 
вище від 145 мекв/л) індукує утворення прозапальних 
цитокінів, що може призвести до запалення судин та 
нирок, зсуву співвідношення тиск/натрійурез, розви-
тку нефропатії та гіпертонії [3]. Унаслідок надмірного 
споживання іонів натрію модифікується мікробіота 
кишечника, відповідно, збільшується системне за-
пальне середовище, що також притаманне пацієнтам 
із серцево-судинною патологією, зокрема з артеріаль-
ною гіпертензією [4, 5].

Іони натрію беруть участь в імуномодулюючих 
функціях клітин [6]. Дослідження показали [7], що у 
хворих на розсіяний склероз збільшується вміст іонів 
натрію в головному мозку. Накопичення іонів натрію в 
церебральній тканині при цьому автоімунному захво-
рюванні, виявлене при магнітно-резонансній томогра-
фії, свідчить про те, що імунні процеси тісно пов’язані 
з концентрацією цього електроліту.

Стійка гіпернатріємія індукує апоптоз, може спри-
чинити необоротне пошкодження клітин/органів, ріст 
пухлин і високу смертність [8, 9]. 

Відхилення від нормального рівня іонів натрію в 
плазмі є найбільш поширеним порушенням електро-
літного балансу в клінічній медицині, однак дизіонії 
ще залишаються актуальним предметом досліджень, 
зокрема їх патогенетичні аспекти та можливості фар-
макологічної корекції [10–12].

Натрій, як електроліт, є основним для об’єму по-
заклітинної рідини, зміни якого зворотним чином 
пов’язані з екскрецією іонів натрію з сечею. Коли 
збільшується сироватковий натрій, збільшується і 
осмолярність плазми, що активує реакції на спрагу і 
синтез в гіпоталамусі антидіуретичного гормону (АДГ) 
чи аргінін-вазопресину для збереження води в організ-
мі. За умов гіпернатріємії/гіповолемії АДГ виділяється 
із задньої частки гіпофіза і зв’язується з рецептором ва-
зопресину 2-го типу в клітинах кінцевого відділу дис-
тальних звивистих канальців і збірних трубочках ни-
рок, що запускає внутрішньоклітинний шлях цАМФ, 
фосфорилювання аквапорину-2 (AQP2). Через водний 
канал AQP2 апікальної мембрани тубулоцитів вода па-
сивно переміщується в клітину під дією осмотичного 
градієнта, створюваного NaCl і сечовиною, залишає 
клітину на базолатеральній стороні через водні канали 
AQP3 і AQP4 і таким чином реабсорбується в нирках. 
Результатом цього процесу є утворення концентро-
ваної чи гіперосмотичної сечі і, зрештою, досягнення 
водно-електролітного балансу [13]. 

Дія АДГ урівноважується низкою біологічних чин-
ників, таких як простагландин (PG) Е2, брадикінін, 
дофамін, ендотелін-1, ацетилхолін, епідермальний 
фактор росту та пурини. Водночас механізмом норма-
лізації об’єму циркулюючої крові як основного регу-
ляторного параметра у відповідь на гіпернатріємію є 
первинне збільшення екскреції іонів натрію переваж-
но за рахунок пригнічення його реабсорбції в каналь-
цях, залежної від активності альдостерону. АДГ часто 
вивільняється одночасно з альдостероном. Мінерало-
кортикоїдний гормон альдостерон, який є ключовим 

регулятором багатофакторної регуляції натрієвого об-
міну, виробляється в клубочковій зоні кори наднирко-
вих залоз. Крім впливу на нирки, альдостерон модулює 
транспорт іонів калію та натрію в слині, поті, епітелії 
дихальних шляхів та рідині товстої кишки. Основна 
функція альдостерону полягає в дії на кінцеві дисталь-
ні канальці та збірні трубочки нефронів, що сприяє 
реабсорбції іонів натрію та води, екскреції іонів калію, 
а також кислотно-лужному балансу. Для виконання 
завдання щодо підтримки натрієвого гомеостазу аль-
достерон впливає на апікальні епітеліальні натрієві 
канали (ENaC), насоси натрій-калієвого обміну, зо-
крема Na+/K+-АТФазу базолатеральної мембрани, 
викликаючи загальне збільшення трансепітеліальної 
реабсорбції іонів натрію [14]. Регулюючи градієнт іо-
нів натрію в нефроні, альдостерон збільшує/зменшує 
реабсорбцію води, тим самим робить свій внесок у ре-
гуляцію об’єму позаклітинної рідини, підтримку арте-
ріального тиску [15].

Серед інших регуляторів реабсорбції іонів натрію 
та підтримки водного балансу варто назвати ренін-
ангіотензинову систему (РАС). Крім добре відомої 
системної РАС, наявність локальних РАС було зареє-
стровано в багатьох тканинах, включаючи нирки [16]. 
В умовах, коли РАС надмірно активована, її натрійза-
тримувальна дія опосередкована внутрішньонирко-
вими й позанирковими механізмами. Ангіотензин II 
(Aнг II), який значною мірою продукується в прокси-
мальних канальцях, чинить стимулюючу дію на тран-
спорт іонів натрію в багатьох сегментах нефрона шля-
хом зв’язування з рецепторами Анг ІІ 1-го типу (AT 1) 
плазматичної мембрани. У кортикальних збірних тру-
бочках через рецептори AT 1 збільшується транспорт 
електроліту через апікальні натрієві канали; у вну-
трішній мозковій речовині Aнг II посилює транспорт 
сечовини, сприяючи збільшенню реабсорбції іонів 
натрію та води. Це свідчить про те, що активація ре-
цепторів AT 1 у ниркових канальцях є захисним меха-
нізмом для збільшення реабсорбції іонів натрію, коли 
об’єм позаклітинної рідини знаходиться під загрозою. 
Спектр внутрішньониркової дії Aнг II включає також 
потужну констрикторну дію на еферентні артеріоли, 
завдяки якій збільшується канальцева реабсорбція за 
рахунок гемодинамічних змін у перитубулярних капі-
лярах. Констрикторна дія Aнг II на еферентні артеріо-
ли також відіграє важливу роль у стабілізації швидко-
сті клубочкової фільтрації (ШКФ) і, отже, впливає на 
елімінацію нирками речовин, екскреція яких залежить 
від рівня ШКФ [17].

Первинним позанирковим ефектом Aнг  II, як ре-
гулятора трансканальцевого транспорту іонів натрію, 
є стимуляція секреції альдостерону. Сучасні дані свід-
чать, що загальна ниркова дія Aнг II кількісно важли-
віша для затримки іонів натрію, ніж опосередковані 
змінами секреції альдостерону ефекти. Однак комбі-
нована внутрішньо- та позаниркова дія Aнг II на реаб-
сорбцію іонів натрію є найпотужнішою системою зво-
ротного зв’язку для регулювання об’єму солей, рідини 
та артеріального тиску.
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На відміну від Aнг II, основними гормонами — ін-
гібіторами транспорту іонів натрію в проксимальних 
канальцях нефрону є натрійуретичні пептиди (НП). 
Підвищений рівень НП у плазмі крові стимулює екс-
крецію іонів натрію з сечею при підвищенні об’єму 
позаклітинної рідини. Як система гормонів із натрій
уретичним ефектом, що переважно виробляються 
тканинами серця, мозку та нирок у відповідь на збіль-
шення об’єму позаклітинної рідини, також включає 
НП хондроцитів, ендотелію і клітин крові [18, 19]. Ця 
родина пептидів забезпечує натрійурез, діурез, вазоди-
латацію тощо на противагу ефектам РАС, альдостерону 
й симпатичної нервової системи.

До потенційних механізмів регуляції функцій ни-
рок належить система оксиду азоту (NO). Вплив NO 
на канальцевий транспорт іонів натрію залежить від 
інших регуляторів, зокрема від активності ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової системи. Зазвичай вважа-
ється, що NO пригнічує канальцеву реабсорбцію іонів 
натрію вздовж нефрона. Відомо, що в проксимальних 
канальцях нейрональна NO-синтаза (nNOS) та ендо-
теліальна NO-синтаза (eNOS) інгібують базолатераль-
ну Na+/K+-ATФaзу та апікальний обмінник натрію/
водню 3, а також модулюють активність базолатераль-
ного Na+/HCO

3
 котранспортеру. У товстій висхідній 

частині петлі Генле NO, який походить із eNOS, інгі-
бує Na+/H+ обмінник (NHE3), а також може пригнічу-
вати Na+K+-2Cl– котранспортер (NKCC2) апікальної 
мембрани і в клітинах macula densa. У клітинах збірних 
трубочок NO, отриманий із nNOS, може пригнічувати 
ENaC [20].

Проте визнання того, що натрійурез (і діурез) зна-
чною мірою залежить від об’єму позаклітинної ріди-
ни, контролююча функція якого полягає в підтримці 
водно-сольової рівноваги завдяки змінам ниркових 
процесів, не завадило визнанню значущості ще одно-
го чинника регуляції екскреції іонів натрію. Основним 
нирковим механізмом при надлишку позаклітинної 
рідини є збільшення ШКФ під впливом передсерд-
ного найтрійуретичного гормону, який виділяється у 
відповідь на збільшення об’єму крові, що надходить 
до серця і спричинює розтягування стінок перед-
сердь. Відповідно до кількості утвореного ультрафіль-
трату зменшується канальцева реабсорбція, внаслідок 
чого іони натрію в складі сечі виводяться з організму. 
Підтвердженням існування ще одного, ниркового ре-
гулятора натрійурезу слугували отримані докази того, 
що передсердний натрійуретичний пептид і натрійу-
ретичний інгібітор транспортних систем ниркового 
епітелію, який залежний від Na+/K+-АТФази, є дво-
ма зовсім різними системами. Це так названий на 
початкових етапах отримання наукових доказів і пе-
реосмислення механізмів натрійурезу третій фактор 
модуляції натрієвого балансу, дія якого не залежить 
як від ШКФ, так і від рівня стимулятора канальцевої 
реабсорбції альдостерону. Через твердження, що його 
натрійуретична дія є результатом інгібування натрій-
калієвої помпи, цей регулятор водно-сольового об-
міну позиціонується як ендогенний уабаїноподібний 

або дигіталісподібний фактор [21]. Відомо, що секре-
ція ендогенного уабаїну опосередковується Анг ІІ че-
рез вплив на АТ 2 рецептори в корі наднирників [22]. 
Відкриття ендогенного дигіталісподібного фактора/
факторів та розкриття його фізіологічної і патофізі-
ологічної ролі слугувало поштовхом для дослідження 
безпосередніх ренальних механізмів натрійурезу за 
відсутності змін ниркової гемодинаміки при підвище-
ному об’ємі рідини [23].

Протягом десятиліть Na+/K+-АТФаза визначається 
однією з мішеней ниркової регуляції солей в організмі. 
Сигнальна функція натрій-калієвої помпи, яка може 
регулюватися лігандами Na+/K+-АТФази (кардіото-
нічними стероїдами та активними формами кисню), 
зараз отримала широке підтвердження та забезпечує 
базове розуміння регуляції натрієвого обміну проце-
сами в проксимальних канальцях нирок [24]. Варто 
відзначити, що пріоритет у дослідженнях уабаїнових 
ниркових механізмів належить професору Б.А.  Пах-
мурному, завідувачу кафедри патологічної фізіології 
Чернівецького медичного інституту, при вивченні ха-
рактеру і механізму дії серцевих глікозидів — строфан-
тину і конвалятоксину на діяльність нирок і водно-со-
льовий обмін [25]. Так, ним було встановлено, що при 
експериментальній недостатності кровообігу немає 
кореляції між зменшенням виділення нирками іонів 
натрію, води і підвищенням тиску в порожній вені чи 
правому передсерді. Цей факт виключає переважну 
роль мозкового і передсердного натрійуретичних гор-
монів у реакції нирок на водно-сольові навантаження 
при недостатності кровообігу. Водночас під впливом 
глікозидів діурез і натрійурез підвищувались без змін 
тиску в порожній вені і правому передсерді, а також 
ниркового кровообігу та ШКФ. Екстракардіальна дія 
серцевих глікозидів була пов’язана зі зменшенням ка-
нальцевої реабсобції, супроводжувалась зниженням 
активності мембранної АТФази, тканинного дихання 
і окиснювального фосфорилювання в нирках і збері-
галась незалежно від змодельованої активності нейро-
гуморальних регуляторів водно-сольової рівноваги за 
умов денервації нирки, гіпофізектомії та видалення 
наднирників. 

Беручи до уваги встановлену сигнальну функ-
цію Na+/K+-АТФази, внутрішньониркові механізми 
натрійурезу та маркери їх порушень продовжують ціка-
вити дослідників. Споживання солі та внутрішньоклі-
тинна концентрація іонів натрію є основними регуля-
торами синтезу та вивільнення ниркового дофаміну. У 
проксимальних канальцях нефрона і в товстій висхід-
ній частині петлі Генле при зв’язуванні дофаміну з D1-
рецепторами також зменшується трансканальцевий 
транспорт іонів натрію внаслідок інгібування натрій-
водневого обмінника апікального епітелію і базальної 
Na+/K+-АТФази [26]. Цей подвійний вплив, разом із 
збільшеною під впливом дофаміну ШКФ, забезпечує 
відповідну до потреб організму регуляцію позаклітин-
ного об’єму.

Присутність в сечі таких натрійуретичних пепти-
дів, як урогуанілін та гуанілін, передбачила те, що ці 
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пептиди також можуть походити з ниркової тканини. 
Отримані дані щодо взаємодії між нирковим урогуа-
ніліном та D1-рецепторами дозволяють припустити, 
що існує їх синергізм для збільшення екскреції натрію. 
Аберантна взаємодія між нирковим урогуаніліном та 
D1-подібними рецепторами може відігравати роль у 
порушеннях водо- та іонорегулювальної функції нирок 
і патогенезі артеріальної гіпертензії [27].

Порушений зв’язок між екскрецією іонів натрію та 
20-гідроксіейкозатетраєновою кислотою (20-НЕТЕ) 
уперше було виявлено у хворих із сільчутливою арте-
ріальною гіпертензією, що призводить до залежності 
екскреції солей від артеріального тиску [28]. Метабо-
літ цитохрому P450 арахідонової кислоти — 20-HETE 
викликає вазоконстрикцію та інгібування транспор-
ту іонів натрію в ниркових канальцях. Автори дій
шли висновку, що чутливість артеріального тиску до 
споживання солі при есенціальній гіпертензії може 
бути результатом порушення натрійуретичного ме-
ханізму, що залежить від 20-НЕТЕ. Такі ейкозаноїди, 
як PGE  2, PGІ  2, PGF  2α, тромбоксан A2, викону-
ють свою регуляторну роль у нирках через рецепто-
ри, що експресуються практично в усіх відділах не-
фрона, завдяки підтримці ниркової гемодинаміки, 
канальцевого транспорту, регуляції секреції реніну, 
зменшенню фіброзу та запалення. Антидіуретичний 
гормон, крім збільшення реабсорбції води, стимулює 
утворення ниркових PG, і це підтримує клубочкову 
фільтрацію. Дослідження показали, що PG беруть 
участь у безлічі фізіологічних ниркових функцій, які 
забезпечують збалансовану екскрецію води та іонів 
натрію [29].

Таким чином, теорія сталості позаклітинних рідин 
організму тісно пов’язана з метаболізмом іонів натрію. 
Прийнято вважати, що відповідне до кількості спожи-
вання солі виведення іонів натрію нирками запобігати-
ме будь-яким змінам його інтерстиціального і плазмо-
вого вмісту. Водночас у низці висвітлених нещодавніх 
досліджень показано [30], що велика кількість іонів 
натрію зберігається в м’язах та шкірі без пропорційної 
затримки води. Крім того, довготривалі дослідження 
натрієвого балансу в людей вказують на наявність ен-
догенних годинників, які генерують тижневу та місяч-
ну інфрадіанну ритмічність накопичення іонів натрію 
незалежно від споживання солі [31]. Експерименти на 
тваринах дозволили припустити, що рідини в інтер-
стиції шкіри є гіпертонічними порівняно з плазмою 
крові і що інтерстиціальний осмотичний стрес індукує 
локальні позаниркові імунні клітини та лімфатичні 
капіляри для кліренсу електролітів та підтримки вну-
трішнього середовища.

Отже, натрієвий баланс підтримується й екстраре-
нальними механізмами, які ще продовжують вивчати-
ся. Іони натрію беруть участь у багатьох фізіологічних 
і патологічних процесах і є важливим електролітом для 
фізіології здоров’я в цілому, тому його нормальний рі-
вень жорстко регулюється й підтримується багатьма 
ендогенними регуляторами. Вивчення натрійзалежних 
механізмів ще залишається актуальним для розкриття 

патогенезу багатьох захворювань і встановлення но-
вих мішеней їх фармакологічної корекції. Гомеостаз 
натрію забезпечується нирковими і позанирковими 
регуляторними механізмами, останнє твердження не 
є принципово новим, а лише поповнюється новими 
науковими даними. Беручи до уваги найважливішу 
роль нирок у підтримці функціонально-метаболічних 
взаємозв’язків у нормі і розвитку поєднаних з іншими 
органами патологічних процесів — синдромів [32], та-
ких як кардіо-, церебро-, гепаторенальний синдром, 
можна передбачити кореляцію активності встанов-
лених і нових маркерів позаниркових механізмів із 
редукторами водно-електролітного обміну, кінцеві 
ефекти яких опосередковуються через зміни функці-
онального стану нирок. За такої умови оцінка додат-
кових натрійрегулювальних систем є перспективним 
напрямом, що, безумовно, розширить уявлення про 
механізми сталості електролітів та води. Встановлення 
нових механізмів непохитне, швидше за все, підтвер-
дить пріоритетну роль ниркових процесів у гомеостазі 
іонів натрію.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Regulatory mechanisms for maintaining homeostasis of sodium ions

Abstract. According to general scientific recognition, the con-
tent of sodium ions in the body of a healthy person is quite con-
stant, and among the multifaceted biological functions of this 
electrolyte, participation in maintaining water-salt homeostasis 
is the most important. Deviations from the normal level of con-
centration of sodium ions in the blood plasma are the most com-
mon electrolyte balance disorders in clinical medicine; however, 
dysionias still remain a relevant subject of research, in particular, 
their pathogenetic aspects and the possibilities of pharmacologi-
cal correction. Sodium as an electrolyte is essential for the vo
lume of extracellular fluid the content of which is inversely related 
to the urinary excretion of sodium ions. Sodium homeostasis is 
tightly regulated. In the reactions of ensuring the sodium balance 
in the body, the kidneys play a leading role, and the changes in 
their functional state are mediated through the action of the basic 
neurohumoral regulatory systems. The main renal homeostatic 
processes — glomerular filtration, tubular reabsorption and se-

cretion — are of decisive importance for the removal of excess 
ions of sodium or its retention in the body. At the same time, it 
was found that there are also extrarenal mechanisms that are still 
being studied. Moreover, a number of studies have suggested that 
sodium ions can be stored in body tissues without adequate reten-
tion of water to buffer the electrolyte. Given the participation of 
the kidneys in maintaining normal functional and metabolic rela-
tionships and in pathological syndromes related to other organs, 
it is possible to predict the correlation of the activity of established 
and new markers of extrarenal mechanisms with reducers of wa-
ter-electrolyte exchange the final effects of which are mediated 
through changes in the functional state of the kidneys. Evaluation 
of additional sodium-regulatory systems is a promising current 
direction for expanding ideas about mechanisms of stability of 
electrolytes and water.
Keywords: homeostasis of sodium ions; kidneys; mechanisms of 
regulation


