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·临床研究·
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摘要 目的：探讨重症脑损伤急性期钠代谢失衡特点及其与伤情、预后的相关性。方法：纳入重型颅脑损伤

156例患者的临床资料，入院评估格拉斯哥昏迷评分（GCS）均≤8分；根据入院GCS评分将患者分为 3～

5分组和6～8分组。监测其伤后1～7 d的血清钠变化，探索血清钠失衡的发生频率及特点，分析其与患者

伤情及预后的相关性。结果：本组患者伤后急性期钠代谢失衡率67.95%，其中高钠血症发生率20.51%，低

钠血症47.44%，在伤后＞7 d时钠代谢失衡率明显高于伤后即刻（P＜0.05）；伤后2～7 d，3～5分组患者的平

均血钠水平明显高于6～8分组，钠代谢失衡率高于6～8分组（均P＜0.05）；高钠血症的发生时间早于低钠

血症、持续时间长于低钠血症（均P＜0.05）；且伤后1周时，高钠血症APACHE Ⅱ评分明显高于低钠血症与

血钠正常者，伤后1个月实际病死率明显高于低钠血症与血钠正常者（均P＜0.05）。重症脑损伤急性期患

者的血钠水平与GCS评分呈负相关，与APACHE Ⅱ评分及预后病死率呈正相关（均P＜0.05）。结论：重症

脑损伤急性期患者钠代谢失衡发生率高，以低钠血症更多，但高钠血症是致死的主要危险因素。临床应密

切监测血钠浓度，早期发现钠代谢异常，及时纠正。
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颅脑外伤是神经外科常见的重症[1]。严重脑损

伤后容易发生并发症，如钠代谢异常等，影响患者

的预后[2]。但关于钠代谢紊乱特征与脑损伤急性期

损伤和预后之间关系的报道较少[3]。本研究对重型

颅脑损伤急性期患者的血清钠进行监测和分析，报

道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2016 年 1 月至 2018 年 1 月我院收治的重

型颅脑损伤患者156例，其中男89例，女67例；年龄

24～59岁，平均（41.52±5.63）岁；格拉斯哥昏迷量表

（Glasgow coma scale，GCS）评分 3～5 分 55例，6～

8分101例。

纳入标准：入院脑CT和MRI被诊断为重症脑损

伤[4]；年龄≥16岁；GCS评分 3～8[5]；生存期≥1周；

受伤前无肾功能异常和糖尿病；病例资料完整，家

属对本次研究知情同意。排除标准：合并严重复合

伤；入院后接受手术或其他相关治疗在 2 d内清醒

或死亡者；住院期间中断治疗（如精神异常、拒绝参

与研究患者）。

1.2 方法

1.2.1 治疗方法 2组均在入院后接受常规治疗，

包括降低颅内压，抗炎，预防感染，止血和支持治疗

的脱水剂。根据病情，选择适当时机行手术治疗，

并给予促进脑组织功能恢复的药物。监测并调整

水电解质平衡。

1.2.2 临床数据采集 收集年龄、性别、GCS评分、

既往病史等一般资料。伤后立即对患者进行电解

质、肝功能、肾功能监测和血气分析 1周，采用急性

生 理 与 慢 性 健 康 评 分（Acute Physiology and

Chronic Health Evaluation Ⅱ，APACHE Ⅱ）[6]软件计

算入院时和伤后 1周的APACHE Ⅱ评分。评分范

围为0～71分，分数越高，病情越重。以伤后1个月

或患者死亡为观察终结。

1.2.3 钠代谢失衡的诊断 钠代谢失衡的诊断基

于文献标准[7]：血清钠≤135 mmol/L为低钠血症，血

清钠＞150 mmol/L为高钠血症；如果发生电解质紊

乱，可根据病情监测血钠。同一天有数次检查的取

其最差值。

1.3 统计学处理

采用SPSS 19.0软件处理数据。符合正态分布

以及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，t检验或方

差分析；计数资料以率表示，组间比较采用χ2检验；

采用Pearson进行相关性分析；P＜0.05为差异有统

计学意义。

2 结果

2.1 伤后不同时间段钠代谢失衡情况

本组 156 例患者伤后急性期钠代谢失衡率

67.95%（106/156），其中高钠血症发生率 20.51%

（32/156），低钠血症 47.44%（74/156）；伤后＞7 d 时

钠代谢失衡率明显高于伤后即刻，差异有统计学意

义（P＜0.05），见表1。

2.2 不同意识水平患者伤后急性期血钠水平比较

结果
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根据患者入院 GCS 评分将患者分别纳入 3～5 分组 55 例

和 6～8 分组 101例。在伤后急性期（1～7 d），3～5分组患者的

平均血钠水平在伤后2～7 d均明显高于6～8分组，且钠代谢失

衡率明显高于6～8分组，差异有统计学意义（均P＜0.05），见表

2、3。

2.3 不同血钠水平患者的病情特点及APACHE Ⅱ评分

高钠血症的血清钠浓度高于低钠血症，发生时间早于低钠

血症、持续时间长于低钠血症，且伤后 1 周时，高钠血症

APACHE Ⅱ评分明显高于低钠血症与血钠正常者，差异有统计

学意义（P＜0.05），见表4。

2.4 不同血钠水平患者的病死率比较

伤后1个月，高钠血症、低钠血症和血钠正常患者的实际病

死率分别为18.75%（6/32）、4.05%（3/74）和2.00%（1/50），高钠血

症患者的病死率高于其他2组（F=5.68，P＜0.05）。

2.5 患者伤后急性期血钠水平与病情相关性分析

Pearson相关分析结果显示，重症脑损伤急性期患者的血钠

水平与GCS评分呈负相关，与APACHE Ⅱ评分及预后病死率呈

正相关，差异有统计学意义（P＜0.05），见表5。

3 讨论

颅脑损伤，尤其是严重脑损伤患者因昏迷时间长，容易并

发多种合并症，其钠代谢往往处于失衡状态[8]。既往研究多认

为水和电解质不平衡与使用脱水剂或利尿剂的时间有关，但是

其具体机制尚不清楚[9]。目前，关于脑损伤患者的血钠水平的

研究通常是回顾性研究，而不是基于患者潜在疾病的分层[10]。

因此，本研究在既往研究成果的基础上，收集156例重型颅脑损

伤患者的一般资料，分析其血钠特点，结果显示患者伤后急性期

钠代谢失衡率 67.95%，其中高钠血症发生率 20.51%，低钠血症

47.44%，在伤后＞7 d时钠代谢失衡率明显高于伤后即刻（P＜

0.05）。且本组患者大部分在伤后3～7 d出现钠代谢失衡，与既

往研究结果相符[11]。低钠血症的发生率相对较高，这可能与采

用的治疗手段有关，也可能受患者本身病情及个体差异因素等

影响。在调查不同GCS评分患者的血钠水平发现，伤后2～7 d，

3～5分组患者的平均血钠水平明显高于6～8分组，钠代谢失衡

率高于6～8分组（P＜0.05）。GCS评分是反应患者昏迷程度的

重要指标，这也提示当患者处于昏迷状态时，体内血钠水平更容

易出现紊乱状态，对患者的预后不利。研究还发现，高钠血症的

发生早于低钠血症且持续时间长于低钠血症（P＜0.05）。这提

示重症脑损伤患者高钠血症大多集中在发病后 1～3 d，且维持

时间长。这也可以视为钠代谢失衡的一个特点。伤后 1周时，

高钠血症APACHEⅡ评分明显高于低钠血症与血钠正常者，伤

后 1 个月实际病死率明显高于低钠血症与血钠正常者（P＜

检测时间

伤后即刻

伤后＜1 d

伤后＜3 d

伤后3~7 d

伤后＞7 d

高钠血症/例

10

8

6

5

3

低钠血症/例

5

11

12

17

29

钠代谢失衡率/%

9.62

12.18

11.54

14.10

20.51①

表1 本组156例患者伤后不同时间段钠代谢失衡情况

注：与伤后即刻相比，①P<0.05

组别

3～5分组

6～8分组

t值

P值

例数

55

101

第1天

138.82±3.69

138.76±4.10

5.921

＞0.05

第2天

144.49±9.68

139.82±5.52

10.064

＜0.05

组别

3～5分组

6～8分组

t值

P值

第3天

151.62±13.58

141.96±6.78

2.632

＜0.05

第4天

153.84±14.56

142.61±9.98

4.536

＜0.05

第5天

155.96±15.92

140.42±8.24

10.671

＜0.05

组别

3～5分组

6～8分组

t值

P值

第6天

153.16±14.28

140.96±12.11

4.078

＜0.05

第7天

149.62±13.35

139.62±11.26

11.627

＜0.05

表2 不同意识水平患者伤后急性期血钠水平比较

（mmol/L，x±s）

组别

3～5分组

6～8分组

例数

55

101

高钠血症/

例

24

8

低钠血症/

例

23

51

钠代谢

失衡率/%

85.45

58.42①

表3 不同意识水平患者伤后急性期钠代谢失衡率比较

注：χ2=6.342，与3～5分组比较，①P<0.05

血钠水平

高钠血症

低钠血症

血钠正常

F值

P值

例数

32

74

50

血清钠浓度/

(mmol/L)

162.2±11.6

123.2±8.9

-

3.246

＜0.05

发生时间/

d

2.6±0.7

6.5±0.5

-

6.581

＜0.05

表4 不同血钠水平患者的病情特点及APACHE Ⅱ评分（x±s）

血钠水平

高钠血症

低钠血症

血钠正常

F值

P值

持续时间/

d

6.5±2.51

4.7±0.56

-

5.204

＜0.05

APACHE Ⅱ评分/分

入院时

18.12±2.34

19.35±2.51

18.36±3.98

6.712

＜0.05

伤后1周

24.26±3.25

15.84±2.61

16.35±3.54

4.851

＜0.05

指标

GCS

APACHE Ⅱ评分

病死率

血钠水平

r

－0.456

0.743

0.812

P

＜0.05

＜0.05

＜0.05

表5 156例患者伤后不同时间段钠代谢失衡结果
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0.05）。这与既往研究结果相符[12]。

分析严重脑损伤急性期钠代谢失衡和高钠血症的原因，可

考虑以下几点：①颅脑损伤导致肾素-血管紧张素增加。肾小球

滤过减少，导致急性肾功能损害，利尿剂激素反应减弱或丧失，

肾脏尿液浓度降低，细胞外液明显减少，血钠相对增加，导致高

钠血症[13,14]。②机体失水。在脑损伤的急性期，颅内压升高引起

呕吐，应激性溃疡引起胃肠功能障碍，而禁食和胃肠减压则增加

胃肠液丢失。人工呼吸道开放，通过呼吸道的水分流失明显增

加[15]。同时又因颅脑损伤导致的中枢性高热、呼吸机相关性肺

炎而频繁进行吸痰或痰液引流，不显性失水远大于常规评估量，

这一部分在液体输入和输出的统计中经常被忽略[16]。③大量脱

水药物的使用。颅脑损伤患者使用利尿剂不当会引起高钠血

症，血钠升高导致血浆渗透压升高，神经细胞脱水，抽搐，意识障

碍程度增加。此时正是脑水肿的高峰期，临床医生可能误认为

病情的变化是由颅内压的增加引起的，从而加强脱水和利尿的

治疗，加重水钠失衡[17-20]。低钠血症的发生主要是由抗利尿激素

的异常分泌引起的，而抗利尿激素的异常的主要原因是钠潴留

和钠排泄增加。

综上所述，急性脑损伤后，钠代谢失衡发生率高，以低钠血

症更多；高钠血症大多集中在发病后 1～3 d，且维持时间长；血

清钠水平与GCS评分呈负相关，与APACHEII评分和预后死亡

率呈正相关。临床上，应在严重脑损伤发病后1～3 d监测血钠

浓度，并积极预防血钠失衡。
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