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摘 要:目的 探讨颅脑创伤后并发低钠血症的临床特点及中枢性低钠血症的诊治经验。方法 回顾性分析 2005 年 1

月至 2011 年 1 月我院神经外科收治的 118 例并发低钠血症的颅脑创伤患者的临床资料，通过临床表现及实验室检查明

确诊断，探索有效的治疗方案。结果 本组治愈 103 例(87 ． 3% )，死亡 15 例(12 ． 7% )，其中放弃治疗 2 例，死于各种并

发症 13 例，无低钠血症死亡病例。轻中型、重型及特重型颅脑损伤患者的中重度低钠血症发生率分别为 37 ． 0%、54． 3%

和 76 ． 2% ( χ2 = 7 ． 296，p = 0 ． 026 ) ;三种类型颅脑损伤患者的低钠血症持续时间超过 8 天的发生率分别为 48 ． 1%、

50． 0%和 85 ． 7% ( χ2 = 9 ． 220，p = 0 ． 010)。诊断为脑性盐耗综合征( CSWS)22 例(18 ． 6% )，抗利尿激素不适当分泌综合

征( SIADH)7 例(5 ． 9% )，营养性低钠血症 89 例(75 ． 5% )。CSWS 组和 SIADH 组中血钠浓度与营养性低钠血症组相比无

显著性差异( t = － 0 ． 896，p = 0 ． 609) ;血浆 ADH 及血浆渗透压与营养性低钠血症组相比存在显著性差异( t≥130 ． 31，p

＜ 0 ． 05)。结论 颅脑损伤越重，发生中重度低钠血症可能性越大，低钠血症持续时间越长。CSWS 组血浆 ADH 显著低

于营养性低钠血症组，SIADH 组血浆 ADH 显著高于营养性低钠血症组，CSWS 组和 SIADH 组血浆渗透压均低于营养性低

钠血症组。CSWS 和 SIADH 是导致颅脑创伤后低钠血症的主要原因，两者在发病机制、临床诊断及治疗方面都存在明显

区别。早期诊断，及时明确类型，针对性积极治疗，可有效降低患者致残率和致死率，改善预后。
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Diagnosis and treatment of hyponatremia associated with traumatic brain injury: an analysis
of 118 cases
Zhang yi1，Zhao Zi-jin2，Li Guang-liang1，Juma Magogo2，Su Jun2，Wang Xiang-yu2，Zhao Xiang-nan1* ． 1． Neurosurgery depart-

ment，The people’s hospital of Dengzhou，Henan province，Dengzhou，474150; 2． Neurosurgery department，Xiangya hospital of Cen-

tral South University，Hunan province，Changsha，410008．

Abstract: Objective To analyze the clinical features of hyponatremia associated with traumatic brain injury (TBI) and investigate the

experience in the diagnosis and treatment of central hyponatremia．Methods A retrospective analysis was performed on the clinical da-

ta of 118 TBI patients with hyponatremia admitted to the Department of Neurosurgery in our hospital from January 2005 to January

2011． The diagnosis was confirmed through clinical manifestations and laboratory examinations，and the effective treatment strategy was

explored． Ｒesults Among the 118 cases，103 (87． 3% ) were cured，and 15 (12． 7% ) died，including 2 cases due to abandoning

treatment and 13 cases due to various complications ( without hyponatremia) ． The incidence rates of moderate or severe hyponatremia

in patients with mild or moderate TBI，severe TBI，and extremely severe TBI were 37． 0%，54． 3%，and 76． 2%，respectively (χ2 =

7． 296，P = 0． 026); the proportions of individuals with a duration of hyponatremia more than 8 days in the three groups of patients

were 48． 1%，50． 0%，and 85． 7%，respectively (χ2 = 9． 220，P = 0． 010) ． Twenty-two cases (18． 6% ) were diagnosed as cerebral

salt wasting syndrome (CSWS)，7 cases (5． 9% ) as syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIADH)，and 89 ca-

ses (75． 5% ) as nutritional hyponatremia． There was no significant difference in serum sodium concentration between patients with nu-

tritional hyponatremia and those with CSWS or SIADH ( t = － 0． 896，P = 0． 609); compared with those with nutritional hyponatremia，

patients with CSWS or SIADH had significantly different plasma antidiuretic hormone (ADH) level and plasma osmotic pressure ( t≥
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130． 31，P ＜ 0． 05) ． Conclusions The risk of developing moderate or severe hyponatremia and the duration of hyponatremia rise as

the severity of TBI increases． The plasma ADH level of patients with CSWS is significantly lower than that of patients with nutritional

hyponatremia，but the plasma ADH level of patients with SIADH is significantly higher than that of patients with nutritional hyponatre-

mia． The plasma osmotic pressure of patients with CSWS or SIADH is lower than that of patients with nutritional hyponatremia． CSWS

and SIADH are the main factors leading to hyponatremia associated with TBI，and the pathogenesis，clinical diagnosis，and treatment

differ significantly between CSWS and SIADH． Early diagnosis，timely typing，and symptomatic comprehensive treatment can reduce

the disability rate and mortality in patients and improve their prognosis．

Key words: Traumatic brain injury; Hyponatremia; Cerebral salt wasting syndrome; Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone

secretion

低钠血症是颅脑创伤常见并发症之一，若治疗

不当可能加重脑水肿，造成继发性脑损害，甚至出现

严重不良后果
［1］。继发于中枢神经系统疾病的中枢

性低血钠综合征多见于颅脑创伤后，其主要病因为

抗利尿激素分泌异常综合征( syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone secretion，SIADH)和脑性盐耗综合
征( cerebral salt wasting syndrome，CSWS )［2］。二者的
临床表现、实验室检查指标相似，但其发病机制、临
床诊断及治疗方面都存在明显区别

［3］。且常被颅脑
损伤和营养性低钠血症掩盖，容易漏诊、误治，是导
致颅脑创伤患者致残和致死的主要原因之一。本文
回顾性分析了 2005 年 1 月至 2011 年 1 月我院收治
的 118 例颅脑创伤后并发低钠血症患者的临床资
料，根据患者临床症状、实验室检查明确低钠血症的
病因并采取了相应的治疗方案，疗效满意，现将其诊

疗体会报告如下。
1 资料和方法
1 ． 1 一般资料
本组共 118 例，男 79 例，女 39 例;年龄29 ～ 76

岁，平均( 51 ． 8 ± 4 ． 5 ) 岁。致伤原因:车祸伤 93
例，坠落伤 18 例，打击伤 7 例。创伤类型:硬膜外
血肿 21 例，硬膜下血肿 36 例，广泛脑挫裂伤 41
例，脑内血肿 7 例，硬膜外血肿伴硬膜下血肿 8 例，

脑干原发性损伤 5 例。入院时 GCS 评分:≥ 8 分
(轻中型) 27 例，6 ～ 8 分(重型) 70 例，3 ～ 5 分(特
重型) 21 例。伤前有糖尿病史 6 例。入院后保守
治疗 22 例，手术治疗 96 例，其中行去骨瓣减压术
84 例，单纯血肿清除术 12 例。
1 ． 2 临床表现及实验室检查
本组患者一般于创伤后 3 ～ 7 天开始出现低钠

血症症状和体征，主要表现为烦躁、神情淡漠、精
神萎靡、嗜睡、消化道症状及意识障碍加重等。其
中出现意识障碍进行性加重 23 例，淡漠、疲乏 32

例，恶心、呕吐、厌食等消化道症状 36 例，16 例伴

有多尿，尿量 4000 ～ 8000 ml /天，平均5000 ml /天，

无明显不适症状 27 例。入院后监测肝肾功能、血
钠和尿钠浓度、血糖、尿素氮( BUN )、抗利尿激素
( ADH)浓度及尿渗透压等指标变化情况。
1 ． 3 诊断标准

CSWS 诊断标准［4，5］:在盐摄入或补给正常情况
下出现低钠血症 ( 血钠 ＜ 130 mmol / L ) 和高尿钠
(尿钠 ＞ 80 mmol / 24 h )，尿量增加而尿比重正常;
血容量减少，中心静脉压下降;血浆渗透压降低

( ＜ 270 mOsmL) ;血浆 ANP 浓度增高;试验性治疗
即补钠补液试验有效。临床表现，重症颅脑外伤病
人在治疗过程中( 1 ～ 2 周左右) 出现精神异常和
意识改变，部分患者出现消化道症状，甚至惊厥。
SIADH 诊 断 标 准［6，7］: 重 度 低 钠 血 症 ( 血 钠
＜125 mmol /L) ;高尿钠(尿钠 ＞ 20 mmol / L，尿钠 ＞
80 mmol / 24 h) ;血浆渗透压下降( ＜ 270 mOsmL)，
尿渗透压 ＞ 血浆渗透压;血容量增加，中心静脉压
升高;排除由于肾性失钠所致及其他疾病引起的低

钠血症。临床表现，无明显皮肤水肿或腹水、血压
下降、脱水等血容量减少征象。营养性低钠血症:
又称单纯性低钠血症，由于摄入不足(如颅脑损伤

患者因意识障碍导致的经饮食摄入钠减少) 或排

泄增加( 如颅脑损伤患者呕吐导致的消化液排钠

增加，高渗性利尿剂导致经尿排钠增加)导致的低

钠血症。
1 ． 4 数据处理
统计分析采用 IBM SPSS 21 ． 0 软件处理，计量

资料用( x ± s) 表示，配对资料采用配对 t 检验，计
数资料采用组间 χ2 检验，以 p ＜ 0 ． 05 为差异有统
计学意义。
2 结果
2 ． 1 一般结果
本组 118 例患者，死亡 15 例( 12 ． 7% ) ，其中 2

例分别在伤后第 6 天和第 12 天要求放弃治疗，3
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例死于肺部感染引发的呼吸衰竭，4 例死于颅内二
次出血，6 例死于原发性脑干损伤和广泛脑挫裂
伤，无 低 钠 血 症 死 亡 病 例; 有 效 治 愈 103 例
( 87． 3% ) ，经积极针对性治疗后血钠均逐步回升，

在治疗 6 ～ 21 天后血钠均恢复正常水平，生命体
征平稳，意识状态好转，病情稳定。
2 ． 2 低钠血症与颅脑损伤程度的关系
以首次发现低钠的生化指标为准:轻度低钠

( Na +
浓度 130 ～ 135 mmol / L ) 54 例( 45 ． 8% )，中

度低 钠 ( Na +
浓 度 125 ～ 130 mmol / L ) 48 例

( 40． 7% )，重度低钠( Na +
浓度≤125 mmol /L ) 16 例

( 13 ． 6% )。其中，轻中型颅脑损伤( GCS≥ 8 分)

中重度低钠 10 例( 37 ． 0% )，重型( GCS 6 ～ 8 分)
38 例 ( 54 ． 3% )，特 重 型 ( GCS 3 ～ 5 分 ) 16 例
( 76． 2% )。经 χ2 检验，三种颅脑损伤的中重度低
钠血症发生率差异有统计学意义( χ2 = 7 ． 296，p =
0 ． 026 )，由此可知颅脑损伤越重越易发生中、重度
低钠血症。

低钠血症持续时间:一般于创伤后 1 ～ 3 天开
始出现低钠，多持续 8 ～ 14 天，最长者达 21 天，其

中 ＜ 3 天 25 例 ( 21 ． 2% )，3 ～ 8 天 27 例
( 22． 9% )，8 ～ 14 天 57 例( 48 ． 3% )，＞ 14 天 9 例
( 7 ． 6% )。轻中型颅脑损伤( GCS≥ 8 分) 低钠血
症持续时间 ＞ 8 天 13 例( 48 ． 1% )，重型( GCS 6 ～
8 分) 35 例( 50 ． 0% )，特重型( GCS 3 ～ 5 分) 18 例
( 85 ． 7% )。经 χ2 检验，三种颅脑损伤的低钠血症
持续时间差异有统计学意义 ( χ2 = 9 ． 220，p =
0． 010 )，由此可知颅脑损伤越重低钠血症持续时间
越长。
2 ． 3 不同类型低钠血症生化指标的变化特点
本组诊断为脑性盐耗综合征 ( CSWS ) 22 例

(18． 6% )，抗利尿激素分泌异常综合征( SIADH)7 例
(5． 9% )，营养性低钠血症 89 例(75 ． 4% )。经配对
t 检验，CSWS 组和 SIADH 组中血钠浓度与营养性低
钠血症组相比差异无统计学意义( t = －0． 896，p =
0 ． 609) ;血浆 ADH 及血浆渗透压与营养性低钠血症
组相比差异有统计学意义，CSWS 组血浆 ADH 显著
低于营养性低钠血症组，SIADH 组血浆 ADH 明显高
于营养性低钠血症组，CSWS 组和 SIADH 组血浆渗
透压均低于营养性低钠血症组(表 1)。

表 1 不同类型低钠血症组中患者临床指标的比较 (x ± s)

组别 n 血钠(mmol /L) 血浆 ADH(ng /L) 血浆渗透压(mOsm /L)
CSWS 22 124． 55 ± 3． 54 2． 83 ± 1． 22* 252． 67 ± 10． 46*

SIADH 7 123． 83 ± 4． 46 16． 12 ± 2． 19* 214． 72 ± 15． 35*

营养性 89 125． 32 ± 4． 87 7． 31 ± 2． 65 276． 59 ± 8． 38

注:与营养性低钠血症组比较:t≥130． 31，* p ＜ 0． 05

2 ． 4 临床治疗
2 ． 4 ． 1 CSWS 的治疗 在积极治疗原发病的同时
积极补钠补液，使钠代谢维持于正态平衡，及时补

充血容量，改善微循环。根据低钠程度采用静脉补
钠和肠内补钠相结合方法。患者如无血压、中心静
脉压偏低或心率 ＞ 100 次 / min 等低血容量表现，

一般用 3% ～ 5% 氯化钠液予以补钠，液体总量控
制在 2000 ～ 2500 ml。同时监测 24 h 尿钠和血
ADH 浓度，连续 3 天复测血电解质，以观察补钠效
果。若患者 24 h 尿量 ＞ 4000 ml，在补钠的同时适
量给予抗利尿激素，必要时补充白蛋白，并适当加

大脱水剂量以防治低钠性脑水肿。其中 4 例患者
同时使用了盐皮质激素，以促进肾小管对钠的重吸

收。
2 ． 4 ． 2 SIADH 的治疗 SIADH 的治疗则是严格限
水摄入，必要时利尿。根据 24 h 尿钠值决定是否

补钠及调整补钠量，静脉补液量限制在 500 ～
1000 ml /24 h，饮食尽量不饮水。轻、中度 SIADH 采
取限水治疗并及时调整脱水药，必要时加用呋塞米

等利尿剂。对于血钠 ＜ 120 mmol / L 并出现严重神
经精神系统功能障碍患者，先给予 30 ～ 50 g / L 高
渗盐水，待血清钠升至 135 mmol / L 后改用等渗盐
水，同时口服补盐，补液量限制在约 500 ml / 24 h，

个别重症病例加用速尿和人血白蛋白以降低血容

量。以上治疗过程中均监测血钠、尿钠、中心静脉
压、血浆渗透压及尿量等指标。
3 讨论
低钠血症是颅脑创伤常见并发症之一，发病率

约为 27 ． 3% ，在重型颅脑损伤患者中发病率会更
高
［1，8］。低钠血症的高峰多为颅脑损伤发生后 3 ～

14 天［9］，本组病例多持续 8 ～ 14 天( 48 ． 3% )，且
经统计分析可知( χ2 = 9 ． 220，p = 0 ． 010 )颅脑损伤
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程度越重其低钠血症持续时间越长。低钠血症的
程度多为中重度( Na +

浓度≤130 mmol / L ) 低钠血
症(共 64 例，59 ． 3% )，且经统计分析可知 ( χ2 =
7 ． 296，p = 0 ． 026 ) 颅脑损伤程度越重，发生中、重
度低钠血症的可能性越大。

以 CSWS 和 SIADH 为代表的中枢性低钠血症
常继发于中枢神经系统损伤

［4］，二者临床表现及部

分实验室检查结果相似，病因诊断容易混淆，但二

者治疗方法存在明显区别，若不能及时监测、正确
鉴别和处理，可能造成二次颅脑损伤，患者预后不

良
［10］。由于应激、疼痛、昏迷、冬眠亚低温等多因
素影响，仅依据前文提及的诊断标准难以准确完成

鉴别诊断，同时考虑到一般基层医院难以完善

ANP、BNP 及 ADH 等相关检查，故笔者认为 CSWS

与 SIADH 的鉴别应重点以患者体内血容量变化为
依据，鉴别要点是监测中心静脉压的变化和限水补

钠 试 验。 有 学 者 提 出［11，12］ 中 心 静 脉 压 高
( ＞100 mmH2O)考虑 SIADH，低则考虑 CSWS，实用
方便。在严密监护情况下静滴等渗盐水，患者症状
改善则为 CSWS，否则为 SIADH;在病情允许的情况
下，也可应用限水试验，若血浆渗透压升高，尿钠

量下降，则为 SIADH，否则为 CSWS。

低钠血症的治疗主要取决于血清钠的浓度、患
者的临床状态、血容量情况以及皮肤肌肉的弹性程
度
［8］。患者发生低血钠之前均行颅脑创伤常规治
疗，给予手术、脱水、利尿及预防感染等对症支持
治疗，按正常生理需要量补充电解质及液体。所有
患者在入院后即开始记录血钠、尿钠、血浆 ADH 及
血浆渗透压等生化指标变化情况以及 24 h 出入水
量，对于低钠血症患者每隔 1 ～ 3 天复查血钠。Lo-
hani 等［8］在研究中指出，在入院后的至少 10 天内
应连续监测患者的血钠浓度，尤其是重型颅脑损伤

的患者。对于对症支持治疗后低钠血症仍未恢复
患者予以及时调整治疗方案。

对于 CSWS 的治疗要积极补钠补液，以补充血
容量，使钠代谢维持于正态平衡，改善微循环。笔
者认为可根据低钠程度采用静脉补钠和肠内补钠

相结合方法，轻症时采用口服补钠，重症时采用静

脉补钠并用口服或鼻饲。在补充血容量的基础上
采用 3% ～ 5% 高渗盐水治疗可有效提高血钠浓
度，治疗初期补充钠盐量应稍高于理论计算补充

量。但应严格控制补液速度，避免补液速度过快引
发脑桥中央髓鞘溶解导致严重后果，对于危重症患

者常采用输液泵控制速度缓慢补钠。血钠升高速
度不超过 0 ． 7 mmol / ( L·h ) ，最大变化幅度不超过
12 mmol / ( L·d )［13］。此外，笔者在治疗过程中体
会到，氟氢可的松 0 ． 2 ～ 0 ． 4 mg / d 促进肾脏对钠
重吸收作用很强，有利于纠正低钠血症。有研究也
指出
［3］，盐皮质激素可以有效防止尿钠排泄和渗透

性利尿，维持血钠浓度和有效血容量。本组 4 例
CSWS 患者治疗过程中使用了盐皮质激素，以促进
肾小管对钠的重吸收，低钠血症得到迅速纠正，疗

效显著。

在积极治疗原发病的前提下，SIADH 的治疗应
严格限制水摄入，纠正低血钠和低渗状态，必要时

利尿。根据 24 h 尿钠值决定是否补钠及调整补钠
量，静脉补液量限制在 500 ～ 1000 ml / 24 h，饮食
尽量不饮水，使液体摄入量等于或低于显性与非显

性失水量总和，保持体液出入量负平衡状态
［11］。

同时，可视情况激素调整 ACTH / ADH 平衡。对于
轻中度低钠血症患者，慎重补充钠盐，同时限制液

体入量;对于重症患者，采用高渗盐水联合速尿治

疗，甚至静滴白蛋白提高胶体渗透压。本组 5 例
SIADH 患者采用了 3% ～ 5% 高渗盐水静脉滴注同
时加用袢利尿剂，促进利尿以减少细胞外液，效果

明显。

本组中早期颅脑外伤治疗过程中由于治疗经

验不足，在应用脱水药物或患者意识无好转时才监

测血钠浓度，发现低钠血后按营养性低钠常规补钠

补液治疗，但血钠未见明显回升，临床症状加重，

持续监测血钠、尿钠、血浆渗透压才诊断为中枢性
低钠血症，此时已延误治疗 2 ～ 7 天，严重影响了
治疗效果，甚至病情加重。因此，无论是 CSWS 还
是 SIADH，均应在早期治疗时严密监测血钠、尿钠、

血浆渗透压、24 h 出入量、血压等基础上予以治疗
和调整。在临床工作中，对于颅脑创伤特别是重型
颅脑创伤患者，给予严密检查血尿电解质变化，及

早发现中枢性低钠血症，准确鉴别诊断，及时积极

对症治疗，才能提高治愈率，改善患者预后。
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