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Актуальність. Гіпонатріємія часто виникає після інсульту через синдром церебрального солевиведення (СЦСВ) 

або синдром неадекватної секреції антидіуретичного гормону (СНСАДГ). Ці стани мають схожі ознаки (гіпона-

тріємія, гіпоосмоляльність крові, висока осмоляльність сечі), але потребують протилежних підходів до лікування. 

Помилки в діагностиці часто призводять до набряку мозку та/або електролітних порушень, що підкреслює необ-

хідність чіткої диференціації.

Опис випадку. 58-річний чоловік з геморагічним інсультом скроневої частки. На 10-й день розвинулась слабкість, 

сплутаність свідомості, гіпотонія (100/60 мм рт.ст.), тахікардія (110 уд/хв), гіпонатріємія (118 ммоль/л), підвищений 

натрій сечі (70 ммоль/л), осмолярність крові 245 мОсм/л, сечі — 520 мОсм/л. На користь СЦСВ вказували гіпово-

лемія (підвищений гематокрит 48%, сухі слизові) та відсутність затримки рідини. Лікування: інфузія 0,9% NaCl (2 мл/

кг/год). Натрій нормалізувався до 135 ммоль/л за 7 днів із покращенням стану.

Висновки. СЦСВ — ключова причина гіпонатріємії після інсульту. Диференціація з СНСАДГ є важливою, адже 

СЦСВ супроводжується гіповолемією та вимагає інфузійної терапії, тоді як СНСАДГ характеризується гіперво-

лемією та потребує обмеження рідини. Описаний випадок підкреслює важливість швидкої діагностики, моніторин-

гу та індивідуального підходу для запобігання ускладнень.
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ВСТУП

Гіпонатріємія, яка визначається у пацієнтів при 
концентрації натрію в плазмі крові <135 ммоль/л, 
є найпоширенішим електролітним порушенням, 
що є частим ускладненням неврологічної патоло-
гії. За даними авторів, поширеність гіпонатріємії 
коливається від 3 до 30 % серед усіх госпіталізо-
ваних пацієнтів [1], тоді як у пацієнтів неврологіч-
ного профілю вона може сягати близько 50 % [2]. 
Стійка гіпонатріємія у пацієнтів, призводить до 
вищої смертності, витрат на лікування та повтор-
ної госпіталізації [3]. Ішемічний та геморагічний 

мозкові інсульти, черепно-мозкова травма, пухли-
ни головного мозку, інфекції ЦНС та синдром Гій-
єна-Барре є неврологічними розладами, що часто 
супроводжуються гіпонатріємією [4]. 

Синдром неадекватної секреції антидіуретич-
ного гормону (СНСАДГ) та синдром церебраль-
ного солевиведення (СЦСВ) є найпоширенішими 
причинами гіпонатріємії у пацієнтів неврологічно-
го профілю [5]. Диференціальна діагностика між 
цими двома синдромами є складною, враховуючи 
схожі ключові лабораторні показники (низька ос-
моляльність плазми крові та підвищена осмоляль-
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ність сечі). Клінічні прояви СНСАДГ та СЦСВ 
варіюють від асимптомної форми (при незначній 
та короткотривалій гіпонатріємії) до серйозних 
неврологічних порушень, що включають м’язові 
спазми, судоми, порушення свідомості (кома) та 
навіть смерть [6]. Для коректної діагностики дано-
го стану необхідно визначити: осмоляльність сечі 
та плазми крові, рівень натрію в сечі, кортизолу 
та гормонів щитовидної залози [7]. Однак аналіз 
реєстру [8], що включив 1524 дорослих пацієнтів із 
гінонатріємією показав, що належні та комплексні 
лабораторні аналізи були наявні лише у 21 % ви-
явлених пацієнтів. Крім того, принципи лікування 
обох станів є протилежними (СЦСВ першочерго-
во вимагає інфузії сольових розчинів та корекції 
гіповолемії, а СНСАДГ корекцїі гіпонатріємії з 
обмеженим введенням рідини), що створює значні 
труднощі для диференціальної діагностики та по-
дальшої тактики клініцистів. 

Саме тому важливим є висвітлення клінічних 
характеристик СНСАДГ та СЦСВ при неврологіч-
них розладах, та принципові відмінності між цими 
двома станами.

МЕТА РОБОТИ

Повідомити випадок лікування пацієнта з гіпо-
натріємією та геморагічним мозковим інсультом, 
уточнити критерії диференційної діагностики між 
СЦСВ та синдромом неадекватної секреції анти-
діуретичного гормону СНСАДГ для оптимізації та 
покращення лікувальної тактики та профілактики 
подальших та можливих ускладнень.

ОПИС ВИПАДКУ

Було проведено аналіз клінічного випадку ліку-
вання 58-річного пацієнта, чоловічої статі, який 
перебував на стаціонарному лікуванні у відділенні 
інтенсивної терапії КНП «КМКЛ №17» в червні 
2024 року, якому при госпіталізації було встановле-
но діагноз: гострий геморагічний інсульт. Пацієнт 
в анамнезі мав гіпертонічну хворобу та цукровий 
діабет 2 типу, госпіталізований у відділення ней-
рохірургії з інсультними ліжками з діагнозом гемо-
рагічний інсульт (крововилив у правій скроневій 
ділянці). На момент госпіталізації у пацієнта спо-
стерігався легкий головний біль, нудота та лівобіч-
ний геміпарез. Впродовж перших 2 днів стаціонар-
ного перебування пацієнт отримував осмотерапію 
(в/в манітол) після чого його неврологічний статус 
покращився і манітол був відмінений. На 10-й день 
захворювання після покращення, раптово виникли 
загальна слабкість, сплутаність свідомості, нудота, 
тахікардія (110 уд/хв), гіпотензія (100/60 мм рт.ст.), 
сухість слизових оболонок, знижений тургор шкіри. 
У зв’язку з погіршенням стану пацієнт був переве-
дений до відділення анестезіології та інтенсивної 
терапії. На момент переведення – пацієнт дезорієн-
тований, 12 балів за шкалою ком Глазго. Фізикальне 
обстеження не виявило жодних відхилень у системі 

органів грудної та черевної порожнини, периферич-
ні набряки відсутні. Під час неврологічного обсте-
ження відмічався помірний лівобічний геміпарез. 
Інструментально: ехокардіографія виключила сер-
цеву недостатність та супутню патологію, повтор-
не МСКТ голови – без негативної динаміки. Ла-
бораторно: гіпонатріємія (Na⁺): 118 ммоль/л (при 
госпіталізації – 141 ммоль/л), підвищений натрій у 
сечі (70 ммоль/л), осмолярність плазми крові – 245 
мОсм/л, сечі – 520 мОсм/л, гематокрит 48%, калій 
крові (K⁺) – 3.4 ммоль/л; хлор (Cl⁻) – 90 ммоль/л; 
магній (Mg²⁺) – 0.7 ммоль/л; кальцій (Ca²⁺) – 2.0 
ммоль/л. Біохімічні показники: сечовина – 21.4 
ммоль/л, креатинін – 88.4 мкмоль/л, глюкоза крові – 
6,1 ммоль/л. Показники загального аналізу: лей-
коцити – 10.0 ×10³/мкл, СРБ: 15 мг/л, прокальци-
тонін: 0.1 нг/мл, гемоглобін – 140 г/л, тромбоцити – 
180 ×10³/мкл, МНО – 1.2, лактат – 1.0 ммоль/л, тро-
понін I – 0.01 нг/мл, АСТ/АЛТ – 25/30 ОД/л. Газоме-
трія: pH 7.48, pCO₂ 35 мм рт.ст., HCO₃⁻ 28 ммоль/л. 
Була проведена диференціальна діагностика між 
синдромом церебрального солевиведення (СЦСВ) 
та синдромом неадекватної секреції антидіуретич-
ного гормону (СНСАДГ). Критеріями на користь 
СЦСВ було: гіповолемія (низький АТ, тахікардія, 
підвищений гематокрит), підвищений натрій у сечі 
та відсутність ознак затримки рідини. Було призна-
чено наступне лікування: тривала інфузія ізотоніч-
ного розчину NaCl з контролем рівню натрію в 
плазмі кожні 2 години до клінічного зникнення не-
врологічних симптомів, та кожні 5 годин до стабілі-
зації рівню натрію в плазмі крові. Після стабілізації 
стану пацієнта продовжувався щоденний контроль 
рівня електролітних значень впродовж наступних 
2–3 днів з метою корекції можливих коливань лабо-
раторних показників. Під час корекції гіпонатріємії 
у пацієнта контролювали уникнення надмірно 
швидкої корекції рівня натрію у плазмі крові – без-
печна рекомендована швидкість інфузії ізотонічно-
го розчину NaCl ≤ 10–12 ммоль/л за 24 години, ≤ 18 
ммоль/л за 48 годин; при умові зростання швидкого 
рівня натрію у плазмі крові – інфузію зупиняли, в 
таких випадках розглядали введення десмопресину, 
проте у нашому випадку цільові значення були до-
тримані та різкого довготривалого підвищення по-
казників не спостерігалось (Таблиця 1).

Після проведеного лікування: на 3-й день від-
мічалось підвищення показнику натрію в плазмі 
крові в межах 128 ммоль/л, на 7-й – до 135 
ммоль/л, після чого стан пацієнта покращився, 
зникли симптоми, що відмічались при переведенні 
до відділення інтенсивної терапії, однак залишав-
ся неврологічний дефіцит, було прийнято рішення 
щодо подальшого лікування в нейрохірургічному 
відділенні. 

ОБГОВОРЕННЯ

Гіпонатріємія у пацієнтів з церебро-васкуляр-
ною патологію часто зустрічається та може поси-

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК
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лити набряк головного мозку, і як наслідок призве-
сти до підвищеного внутрішньочерепного тиску, і 
відповідно до потенційно небезпечних для життя 
ускладнень. Також, гіпонатріємія може порушува-
ти нормальну роботу та функцію нейронів, викли-
кати неврологічний дефіцит, судоми, порушення 
свідомості, і навіть призвести до смерті [6]. 

Ранні дослідження виявили, що СНСАДГ є 
ключовою причиною гіпонатріємії у пацієнтів з 
геморагічним інсультом [9], однак більш пізні – 
показали протилежний результат; Kalita et al. ви-
явили, що СЦСВ був найпоширенішою причиною 
гіпонатріємії [10], а Saleem et al. повідомили, що 
гіпонатріємія суттєво впливає на результати ліку-
вання геморагічного інсульту, особливо, коли він 
спричинений СЦСВ, а не СНСАДГ [11] .

Гіпонатріємія часто виявляється випадково, але 
може супроводжуватися і неврологічними симпто-
мами. Діагностика включає в себе оцінку осмоляр-
ності плазми крові. При нормальних/підвищених 
значеннях осмолярності (>280 мОсм/л) виключа-
ють першочергово гіперглікемію, та надмірну кон-
центрацію манітолу, а також псевдогіпонатріємію, 
що спостерігається при високих показниках ліпідів 
та білків внаслідок тяжкої гіпертригліцеридемії чи 
множинної мієломи, що фактично перешкоджає 
точному вимірюванню натрію [12].

Гіпотонічна гіпонатріємія – це стан, коли рівень 
натрію в крові знижений разом із зменшеною ос-
молярністю плазми (<280 мОсм/кг), що вини-
кає через надлишок вільної води в організмі. Це 
найпоширеніший тип гіпонатріємії (60–70 % ви-
падків), частіше за все пов’язаний із порушенням 
виведення води нирками або її надлишковим над-
ходженням. Підвищення рівня креатиніну, азоту 
сечовини крові, гематокриту та сечової кислоти є 
типовими лабораторними знахідками, але вони є 
неспецифічними [13]. 

Еуволемічна гіпонатріємія виникає в контексті 
відносного або абсолютного надлишку води в ор-
ганізмі. За розвиток цього сценарію необхідно 
уточнити осмоляльність сечі у зразку сечі: якщо 
вона < 100 мОсм/кг, це свідчить про максимальне 
розведення сечі, спричинене переважно надмірним 
споживанням води. Якщо осмоляльність сечі ≥100 
мОсм/кг, слід враховувати інші стани: гіпотиреоз, 
дефіцит глюкокортикоїдів, СЦСВ та СНСАДГ [14].

Діагноз СНСАДГ все ще є діагнозом виклю-
чення, а його критерії не змінилися з моменту пер-
шого опису у пацієнта з раком легень, Schwartz 

та Bennett у 1957 році, та включає: гіпонатріємія 
(<135 ммоль/л); гіпоосмолярність плазми крові 
(<280 мОсм/л); неадекватно підвищена осмоляр-
ність сечі (>100 мОсм/кг); екскреція натрію з се-
чею >30 ммоль/л; еуволемія (відсутність клініч-
них ознак гіповолемії); нормальна функція нирок, 
щитоподібної залози та наднирників; відсутність 
прийому діуретиків [15]. 

Гіпонатріємія, що виникає внаслідок СНСАДГ, 
є результатом затримки води через порушення 
вивільнення антидіуретичного гормону [7]. Спро-
щеними критеріями діагностики СНСАДГ є при-
наймні дві з чотирьох наступних ознак: (1) від-
сутність ознак гіповолемії, таких як гіпотензія, 
сухість слизових оболонок, тахікардія або посту-
ральна гіпотензія; (2) відсутність лабораторних оз-
нак зневоднення, таких як підвищений гематокрит, 
гемоглобін, сироватковий альбумін або сечовина 
крові; (3) нормальний або позитивний баланс ріди-
ни без втрати ваги; (4) центральний венозний тиск 
(ЦВТ) > 6 см вод. ст. [16].

Концепцію СЦСВ запропонували Peters, J. et. al 
у 1950 році як важливу причину гіпонатріємії у па-
цієнтів з гострою або хронічною патологією цен-
тральної нервової системи, проте довгий час їй не 
надавали належного значення [17]. Вперше Nelson 
P. et. al у 1981 році поставили під сумнів діагноз 12 
пацієнтів, які відповідали лабораторним критеріям 
СНСАДГ, але зі значною гіповолемією, що в по-
дальшому відродило і концепцію СЦСВ [18]. 

Далі, під час досліджень виявили, що СЦСВ 
характеризується негативним балансом натрію та 
зменшенням об’єму крові [19], хоча точна пато-
фізіологія цього стану досі неясна (доволі часто 
можемо зустріти такі пояснення, але в даному 
контексті це є прийнятним), існує гіпотеза щодо 
порушення симпатичного нейронного входу до 
юкстагломерулярного апарату, що може знижувати 
реабсорбцію натрію, уратів та води в проксималь-
них канальцях, а також зменшувати вивільнення 
реніну та альдостерону. Інша теорія включає кон-
цепцію надлишкової секреції натрійуретичного 
пептиду та вказує на те, що передсердний та моз-
ковий натрійуретичний пептиди, можуть відіграва-
ти важливу роль у виникненні та розвитку СЦСВ, 
що призводить до збільшення екскреції натрію та 
об’єму сечі [7].

Для СЦСВ було визначено різні діагностичні 
критерії [7], проте вони досі повністю не уніфіко-
вані. Misra et al., запропонували спрощені критерії, 

Таблиця 1. Корекція гіпонатріємії при СЦСВ: інфузійна терапія та рідинний баланс.
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діагностики. СЦСВ розглядається за наявності при-
наймні двох з чотирьох наступних ознак у пацієнта з 
гіпонатріємією: (1) клінічні ознаки гіповолемії, такі 
як гіпотензія, сухість слизових оболонок, тахікардія 
або постуральна гіпотензія; (2) лабораторні ознаки 
зневоднення, такі як підвищений рівень гематокри-
ту, гемоглобіну, сироваткового альбуміну або азоту 
сечовини крові; (3) негативний баланс рідини, що 
визначається за допомогою діаграми споживан-
ня-виведення та/або втрата ваги; (4) ЦВТ <6 см вод.
ст. [16]. В нашому спостереженні у пацієнта була 
гіпотензія, тахікардія, сухі слизові, знижений тур-
гор шкіри, а також високий гематокрит. 

Проте в клінічних умовах, диференціаціювати 
СНСАДГ від СЦСВ інколи надзвичайно важко че-
рез значне маскування клінічних ознак даних син-
дромів, особливо при неврологічній патології та 
важкому стані пацієнта. Стан екстрацелюлярного 
об’єму є одним із факторів, які можуть допомогти 
відзрізнити ці два стани: еуволемію або гіперво-
лемію при СНСДГ та гіповолемію при СЦСВ. Ме-
тоди радіоізотопного розведення є «золотим стан-
дартом» оцінки об’єму крові, включаючи мічені 
хромом еритроцити та мічений йодом-131 або йо-
дом-125 сироватковий альбумін людини, але через 
високу вартість та складні процедури тестування, 
наразі вони використовуються більше в лаборатор-
них дослідженнях [7]. Саме тому об’єм крові при 
цих двох синдромах зазвичай оцінюється за допо-
могою вищевказаних опосередкованих методів. 

Також, визначення фракційної екскреції сечо-
вої кислоти є важливим інструментом у діагно-
стиці синдромe церебрального солевиведення, 
при якому фракційна екскреція сечової кислоти 
підвищена (> 10-12 %) через гіповолемію, актива-
цію ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та 
знижену реабсорбцію сечової кислоти та відобра-
жає спробу нирок зберегти об’єм крові за рахунок 
збільшення виведення сечової кислоти [25].

Berendes et al. показали, що мозковий натрій-
уретичний пептид може бути використаний для 
діагностики СЦСВ [20]. В подальшому було запро-
поновано використовувати також N-термінальний 
про-B-типу натрійуретичний пептид (NT-proBNP) 
[21]. Однак подальші дослідження показали, що 
рівні передсердного та мозкового натрійуретичних 
пептидів підвищувалися під час гіпонатріємії та 
залишалася високими навіть після корекції пору-
шення у пацієнтів з СЦСВ, також суттєвої різниці 
між групами СЦСВ та СНСАДГ не було [22].

Лікування синдрому СЦСВ полягає в заміщенні 
об’єму крові та поступовій корекції гіпонатріємії 
за допомогою 0,9 % розчином хлориду натрію та/
або гіпертонічним розчином натрію [6]. У випадку, 
коли лише інфузійна терапія не може виправити 
рефрактерну гіпонатріємію, використовують флу-
дрокортизон, мінералокортикоїдний гормон, який 
ефективно контролює натрійурез, який вперше був 

застосований для лікування СЦСВ ще у 1980-х ро-
ках і в подальшому дослідження підтвердили його 
ефективність [7]. 

Час початку захворювання є важливим аспек-
том у лікуванні СНСАДГ. У зв’язку з цим потрібно 
розглядати гостру, хронічну та рецидивуючу гіпо-
натріємію як окремі стани, що потребують різного 
лікування. У безсимптомних пацієнтів з легкою гос-
трою гіпонатріємією та СНСДГ обмеження рідини 
(близько 500–800 мл на день) слід розглядати як пер-
ший варіант поступової нормалізації рівня натрію 
[23]. Однак цей підхід важко втілити у пацієнтів з 
неврологічною патологією, через утруднену взає-
модію з хворим та тривалий час для корекції, що 
може призвести до погіршення мозкового кровото-
ку та церебрального вазоспазму. Тому вибір методу 
корекції гіпонатріємії у бессимптомних пацієнтів з 
патологією ЦНС та СНСДГ потрібно проводити ін-
дивідуалізовано та мультидисциплінарно [24]. 

У випадку симптомної гіпонатріємії та СНСДГ, 
рекомендується інфузія гіпертонічного розчину на-
трію хлориду (3 % – концентрація вибору). У на-
становах пропонується болюсне введення 100–150 
мл розчину впродовж 10 хвилин, що можна повто-
рювати 2–3 рази, поки рівень натрію в сироватці 
крові не зросте на 5 ммоль, уникаючи надмірної 
корекції. Не слід збільшувати натрій більше, ніж на 
10 ммоль протягом перших 24 годин, щоб запобігти 
пошкодженню центральної нервової системи, тако-
му як центральний понтинний мієліноліз [2]. 

Толваптан, пероральний антагоніст рецепторів 
вазопресину V2, є варіантом вибору для корекції 
гіпонатріємії, спричиненої СНСАДГ. Дослідження 
SALT-1 та SALT-2 показали ефективність толвап-
тану у пацієнтів із СНСАДГ, проте вартість терапії 
та потреба у віддалених результатах обмежують 
його широке використання [24].

ВИСНОВКИ

СЦСВ є важливою причиною гіпонатріємії 
у пацієнтів з гострим мозковим інсультом. Своє-
часна диференціація СЦСВ і СНСАДГ критично 
важлива, враховуючи різні підходи до лікування 
та подальшого ведення пацієнтів, тому швидка ди-
ференціальна діагностика та відповідна коректна 
інтенсивна терапія покращують результати ви-
живання пацієнтів. Наш випадок підкреслює не-
обхідність високого індексу підозри на СЦСВ у 
пацієнтів з інсультом та гіпонатріємією і акцентує 
важливість ретельного моніторингу та індивідуалі-
зованих стратегій лікування щодо кожного пацієн-
та, які перебувають на стаціонарному лікуванні.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF CEREBRAL SALT-WASTING SYNDROME AND SYNDROME OF 

INAPPROPRIATE ANTIDIURETIC HORMONE SECRETION IN A PATIENT WITH HYPONATREMIA FOLLOWING 

HEMORRHAGIC STROKE
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Introduction. Hyponatremia frequently occurs after stroke due to cerebral salt-wasting syndrome (CSWS) or syndrome of inappropriate 
antidiuretic hormone secretion (SIADH). These conditions share similar features (hyponatremia, hypoosmolality of blood, high urine 
osmolality) but require opposing treatment approaches. Diagnostic errors often lead to cerebral edema or electrolyte disturbances, 
underscoring the need for precise differentiation. 
Case Report. A 58-year-old man with a history of hypertension and type 2 diabetes was hospitalized for hemorrhagic stroke in the right 
temporal lobe. On day 10 post-stroke, he developed weakness, confusion, hypotension (100/60 mmHg), tachycardia (110 bpm), dry 
mucous membranes, and reduced skin turgor. Laboratory findings included hyponatremia (118 mmol/L), elevated urinary sodium (70 
mmol/L), serum osmolality (245 mOsm/L), urine osmolality (520 mOsm/L), and hematocrit (48 %). CSWS was favored due to hypovolemia 
(elevated hematocrit, dry mucous membranes) and absence of fluid retention. Treatment included 0.9 % NaCl infusion (2 mL/kg/h). 
Sodium levels normalized to 135 mmol/L by day 7, with clinical improvement. 
Conclusions. CSWS is a key cause of hyponatremia post-stroke. Differentiation from SIADH is critical: CSWS involves hypovolemia 
requiring fluid resuscitation, whereas SIADH involves hypervolemia requiring fluid restriction. This case highlights the importance of rapid 
diagnosis, monitoring, and individualized treatment to prevent complications. 

Keywords: cerebral salt-wasting syndrome, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion, hyponatremia, hemorrhagic 
stroke, differential diagnosis, infu-sion therapy, hypovolemia, volemic status.
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