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　　[摘要]　目的:创伤性脑损伤(TBI)是神经外科常见的损伤,其中低钠血症的发生率约为33%。本研究探讨

了低钠血症与 TBI不同损伤部位及其他合并因素之间的关系;方法:对我院2017-01—2020-01期间收治的126
例 TBI患者进行回顾性分析。采用χ2 检验分析低钠血症的发生与 TBI不同损伤部位、格拉斯哥昏迷评分

(GCS)、是否行手术治疗、脑水肿、颅底骨折之间的关系。结果:126例患者中,38例患者(30.16%)出现低钠血

症,88例患者(69.84%)血钠正常。TBI患者发生低钠血症与额部损伤(P=0.027)、弥散性轴索损伤(P=
0.02)、合并颅底骨折(P=0.025)、合并脑水肿(P=0.044)相关,与颞部损伤、枕部损伤、是否手术、GCS评分无

关。结论:研究表明,TBI额部损伤、弥漫性轴索损伤、合并颅底骨折、合并脑水肿患者易发生低钠血症,而颞部损

伤、GCS评分、是否手术均不是低钠血症的危险因素。
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Abstract　Objective:Traumaticbraininjuryisacommoninjuryinneurosurgery,andtheincidenceofhy-

ponatremiaisabout33%.Theincidenceofhyponatremiaaftertraumaticbraininjurywas33%.Hyponatremiais
oneoftheleadingcausesofdisabilityand/ordeathinTBIpatients.Thisstudyinvestigatedtherelationshipbe-
tweenhyponatremiaanddifferentinjurysitesandtypesofTBI.Method:TheTBIpatientsadmittedtoourhospi-
talwereretrospectivelyanalyzed.Theχ2testwasusedtoanalyzetherelationshipbetweentheoccurrenceofhy-

ponatremiaanddifferentinjurysites/typesofTBI,glasgowcomascore(GCS),whethertoundergosurgicaltreat-
ment,andthepresenceofbrainedema/skullbasefractureornot.Result:Ofthe126patients,38(30.16%)de-
velopedhyponatremiaand88(69.84%)hadnormalserumsodium.HyponatremiainTBIPatientswasassociated
withfrontalinjury(P=0.027),diffuseaxonalinjury(P=0.02),combinewithskullbasefracture(P=0.025),

andcombinedbrainedema(P=0.044),butnotwithtemporalinjury,occipitalinjury,surgery,orGCSscore.
Conclusion:StatisticalanalysisshowsthatpatientswithTBIfrontalinjury,diffuseaxonalinjury,combinedskull
basefracture,andcombinedbrainedemaarePronetohyponatremia,whiletemporalinjury,GCSscore,andsur-

geryarenotriskfactorsforhyponatremia.
Keywords　traumaticbraininjury;hyponatremia;encephaledema;glasgowcomascore

　　全球范围内,创伤性脑损伤(traumaticbrain
injury,TBI)的发生率约为3%,病死率为25%〔1〕。
低钠血症是神经外科患者最常见的电解质异常之

一,常见于创伤性脑损伤、鞍区病变、蛛网膜下腔出

血等,TBI患者中低钠血症的发生率为33%〔2-3〕。
TBI低钠血症如果不及时诊断和治疗,会使患者病

情恶化,甚至导致死亡。
近年来多数文章讨论了 TBI的流行病学研

究〔4-5〕,极少有文章针对 TBI具体损伤部位与低钠

血症的关系进行研究。本研究针对外伤性脑损伤

具体损伤部位与低钠血症之间关系进行了统计,并
对 TBI常见合并因素脑水肿、颅底骨折、GCS评

分、是否手术与低钠血症的相关性进行了分析,其
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目的是提高神经外科、急诊医生对创伤性脑损伤合

并低钠血症的认识,尽早采取措施预防并改善疾病

预后,也为今后更深一步的相关机制研究提供了

依据。

1　资料和方法

1.1　研究对象

回顾性分析的患者队列由上海交通大学医学

院附属瑞金医院北院 EICU、创伤中心病房、神经

外科患者数据库组成。将2017-01—2020-01期间

入院的患者纳入研究队列。入选标准包括:发生脑

外伤后24h内收入于 EICU、创伤中心病房、神经

外科住院的患者。排除标准:①妊娠;②有肝肾疾

病史;③肾上腺、甲状腺或垂体疾病史;④糖尿病;

⑤尿崩症(因为这种情况经常导致高钠血症,有时

从高钠血症波动到低钠血症)。纳入和排除患者的

参数来自医院数据库,并通过评估患者的计算机断

层扫描(CT)再次确认 TBI特征。

1.2　低钠血症、SIADH 和CSWS的诊断标准:
住院期间2周内任意一次电解质提示血清钠

水平<135mmol/L即诊断为低钠血症,血清钠水

平为130~135mmol/L 为轻度低钠血症,120~
130mmol/L为中度低钠血症,<120mmol/L为

重度低钠血症。
抗利尿激素分泌失调综合征(syndromeofin-

aPProPriateantidiuretichormone,SIADH)的诊断

标准是:血清钠降低(常低于130mmol/L),血浆渗

透压<270mmol/L,尿液渗透压>血浆渗透压,尿
钠水平>30mmol/L,没有心脏、肝脏、肾脏、肾上

腺、甲状腺机能障碍、水肿或腹水,没有低血压、脱
水或其他血容量减少的迹象〔6〕。

脑钠盐消耗综合征(cerebralsaltwastingsyn-
drome,CSWS)是一种较罕见的以低钠血症和脱水

为主要特征的综合征,由下丘脑内分泌功能紊乱所

导致的肾脏排钠过多引起。CSWS的诊断标准为:

①血清钠水平<135mmol/L,尿钠>30mmol/L
或>80mmol/24h尿;②中枢神经系统疾病;③心

功能正常者,中心静脉压降低并<6cmH2O〔6〕。

1.3　研究分组与评估标准

TBI患者按损伤部位不同分为额部损伤、颞部

损伤、枕部损伤、弥漫性轴索损伤、其他部位损伤5
组。考虑到顶部、小脑等部位损伤较少,将其归为

其他部位损伤一组。颅内损伤部位评定、颅脑水肿

均通过CT评估,因颅脑水肿3~5d为高峰期,故
颅脑水肿评估主要根据创伤后3~5dCT的影像判

断。患者入院后1h内即进行 GCS评分〔7〕。GCS

评分9~15分为轻中度 TBI,GCS评分3~8分为

重度 TBI〔8-9〕。

1.4　统计学方法

研究采用SPSS20进行统计分析。计数资料

用[n(%)]描述,组间低钠血症发生率比较采用χ2

检验,P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　结果分析

根据本研究的纳入和排除标准选择的126例

患者中,38例患者(30.16%)出现低钠血症,88例

患者(69.84%)血钠正常。创伤性脑损伤患者低钠

血症的病因及占比如下:根据SIADH、CSWS诊断

标准,将38例低钠血症的TBI患者进行病因分析,
其中SIADH23例(占60.52%),CSWS11例(占
比28.95%),其 他 病 因 (均 不 符 合 SIADH 和

CSWS,具体病因不详)4例(占10.52%)。

2.2　TBI不同部位损伤患者低钠血症发生率比较

研究纳入创伤性脑外伤患者126例,其中额部

损伤36例,发生低钠血症16例(44.44%);颞部损

伤30例,发生低钠血症5例(16.67%);枕部损伤

11例,低钠血症2例(18.18%);弥散性轴索14例,
发生低钠血症8例(57.14%);其他(顶部、小脑等)

35例,发生低钠血症7例(20.00%)。本研究对5
组 TBI患者进行 RxC表分析,差异有统计学意义

(χ2=13.384,P<0.05),说明 TBI各部位损伤与

低钠血症发生率差异有统计学意义。
表1分别对各部位损伤设置对照组,其中额部

损伤、弥散性轴索损伤与对照组比较,均差异有统

计学意义(均P<0.05);颞部损伤、枕部损伤、其他

部位损伤3组与对照组比较,均差异无统计学意义

(均P>0.05);说明额部损伤与弥散性轴索损伤比

其他部位损伤更易发生低钠血症。

2.3　TBI患者其他因素与低钠血症的关系

表2为TBI患者其他因素与低钠血症的关系。
结果显示,TBI患者合并脑水肿的低钠血症发生率

(36.84%),高于无水肿患者(20%),差异有统计学

意义(P<0.05);合并颅底骨折的 TBI患者低钠血

症发生率(58.33%)同样高于无颅底骨折患者低钠

血症发生率(27.19%),差异有统计学意义(P<
0.05)。说明合并脑水肿、合并颅底骨折的 TBI患

者更 易 出 现 低 钠 血 症。而 GCS 评 分 组 (P =
0.784)、是否手术组(P=0.322)均差异无统计学

意义(均P>0.05),说明轻中度 TBI患者与重度

TBI患者低钠血症发生率比较,差异无统计学意

义,是否手术对低钠血症的发生也无影响。
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表1　TBI不同损伤部位与低钠血症之间的关系

分组 例数
低钠血症

是(n=38) 否(n=88)

统计结果

χ2 P

额部组 4.883 0.027

　额部损伤 36 16 20

　非额部损伤 90 22 68

颞部组 3.403 0.065

　颞部损伤 30 5 25

　非颞部损伤 96 33 63

枕部组 0.821 0.365

　枕部损伤 11 2 9

　非枕部损伤 115 36 79

弥散组 5.445 0.02

　弥散性轴索损伤 14 8 6

　非弥散性轴索损伤 112 30 82

其他组 2.374 0.123

　其他部位损伤 35 7 28

　非其他损伤部位 91 31 60

表2　TBI患者其他合并因素与低钠血症发生率的关系

分组 例数
低钠血症

是(n=38) 否(n=88)

低钠血症

发生率/%

统计结果

χ2 P

合并脑水肿 4.061 0.044

　是 76 28 48 36.84

　否 50 10 40 20.00

合并颅底骨折 4.998 0.025

　是 12 7 5 58.33

　否 114 31 83 27.19

GCS评分/分 0.075 0.784

　<8 42 12 30 28.57

　>8 84 26 58 30.95

是否手术 0.98 0.322

　是 78 26 52 33.33

　否 48 12 36 25.00

2.3　TBI低钠血症的治疗

低钠血症的治疗主要是钠盐的补充,主要通过

口服10%氯化钠或通过静脉输注3%氯化钠溶液,
输液速度一般为100~150mL/h。具体补钠量主

要依据经典补钠公式:损失钠量(mmol/L)=(143-
血清钠测得值)× 体重 ×0.6(女 性 0.5),再 按

17mmolNa相当于1gNaCl计算出所需要的补

钠量。第 一 天 补 总 量 的 一 半 加 4.5g 生 理 需

要量〔10〕。
在治疗期间,密切监测低钠血症患者的电解质

变化及临床症状。对长期低钠患者进行 SIADH
和CSWS检测。对于 SIADH 患者,补充钠盐同

时,水摄入量限制在800~1000mL/24h,必要时

使用利尿剂或白蛋白。CSWS患者补充钠盐同时

可适当输注血浆,必要时进行短期类固醇治疗。低

钠血症常与其他类型的疾病如低钾血症、高血糖症
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等同时发生。因此,在治疗低钠血症同时纠正其他

电解质紊乱〔11〕。

38例 TBI低钠血症患者中,37例血清钠水平

成功恢复正常;1例患者诊断为 CSWS,持续低钠,
给予补充钠盐1个月,同时开始激素治疗(如氟可

的松)。虽然患者恢复良好,但血清钠水平仍保持

在130mmol/L左右,因此被转到其他医院进行进

一步治疗。6个月后随访,患者血清钠水平仍为

125和131mmol/L,但无低钠血症临床症状。

3　讨论

为了提高对神经外科患者低钠血症的认识,为
临床预后提供依据,本研究调查了 TBI患者低钠

血症的患病率与具体损伤部位及合并其他因素之

间的关系,并对 TBI的病因进行分析。在接受治

疗的126例脑外伤患者中,有38例(30.16%)出现

低钠血症,这与多数文献报道的低钠血症患病率

(33%)基本一致〔12〕,符合 TBI患者低钠血症的自

然发病率。
有研究报告神经外科患者低钠血症病因分析

中CSWS占比较SIADH 略高,而本研究 TBI患者

SIADH 占60.52%,CSWS占比28.95%,SIADH
高于CSWS,这可能是由于研究的患者群体不同,

Lohani等〔6〕的研究对象除创伤性脑损伤外,也包

括颅内肿瘤和自发性蛛网膜下腔出血等,可能通过

其他不同途径导致低钠血症。

Paiva等〔5〕为探究不同类型脑损伤与血钠代谢

障碍的关系进行了前瞻性研究,80例中度或重度

创伤性脑损伤患者中,20例血钠升高,16例为低钠

血症,并发现血钠紊乱更易发生在硬膜下血肿、弥
漫性轴索损伤患者中。本研究结果也表明,弥漫性

轴索损伤比其他部位损伤更易引起低钠血症,这与

Paiva等〔5〕的研究结果一致。

Meng等〔2〕对136例中重度 TBI患者进行了

回顾性研究,研究表明 GCS<8分、并发颅底骨折、
脑水肿的患者是发生低钠血症的危险因素,本研究

研究结果表明 TBI合并脑水肿、颅底骨折患者更

易出现低钠血症,这与 Meng等〔2〕的研究结果一

致,而 GCS评分与 TBI低钠血症的发生率无直接

相关性。这可能因为样本量较小所致,另外 Meng
等〔2〕研究的患者纳入标准包括中重度TBI患者,而
本研究包含轻、中、重度 TBI患者,这同样可能导

致两者结果偏差。
目前对 TBI患者发生低钠血症的机制尚未完

全清楚。根据本研究发现,额部损伤、弥漫性轴索

损伤、脑水肿和颅底骨折是发生低钠血症的重要危

险因素,我们推测可能与以下多种机制有关。下丘

脑是机体重要的水调节中枢,可通过释放抗利尿激

素控 制 机 体 的 水 盐 代 谢,或 通 过 释 放 心 钠 肽

(ANP)、脑钠肽(BNP),导致肾脏排钠增多〔13〕。额

部损伤的患者因结构以及受力方向关系,其对冲损

伤易引起深部丘脑位置受损,刺激下丘脑感受器,
通过释放抗利尿激素、ANP、BNP,进而影响血钠平

衡,引起低钠血症。合并脑水肿患者,颅内压较高,
易造成下丘脑部位受压,机械性刺激下丘脑渗透压

受体,从而引发低钠血症。颅底骨折可导致垂体柄

损伤,反馈性刺激下丘脑引起低钠血症;颅底骨折

也可因脑脊液漏引起脑脊液减少或颅内感染,破坏

神经元的内环境,导致下丘脑功能障碍,进而导致

低钠血症〔2〕。总之,TBI患者引发低钠血症机制非

常复杂,有待今后更多研究进一步阐明。
对于 TBI患者,除了对原发创伤的治疗外,还

应注意内部环境的稳定。低钠血症是 TBI患者最

常见的电解质异常之一,如果不及时诊断和治疗,
可使病情恶化甚至死亡。因此,治疗 TBI患者低

钠血症非常重要,但首先要明确低钠血症的病因和

发病机制,以便采取适当的治疗措施,同时也要注

意纠正低钠血症需循序渐进,避免因纠正过快引起

神经脱髓鞘改变,而加重神经损害〔14〕。总之,在治

疗输液中只要诊断明确,掌握了相应的正确处理原

则和方式,大部分患者均可得到有效纠正。
综上所述,本研究的这组病例表明,TBI患者

中额部损伤、弥漫性轴索损伤可能更容易发生低钠

血症,而颞部损伤、枕部损伤、其他部位损伤相对不

易引发低钠血症;合并颅底骨折、合并脑水肿的

TBI患者易发生低钠血症,GCS评分与是否手术则

可能不是低钠血症的主要危险因素。
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