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低钠血症诊疗研究进展

刘慧敏，李明龙

（山东省立医院内分泌与代谢科，济南 ２５００００）

【摘　要】　低钠血症是临床最常见的电解质紊乱之一，血钠浓度＜１３５ｍｍｏｌ／Ｌ即可诊断为低钠血症，大部分慢性低钠血症患
者症状较轻或被原发病掩盖而易被临床医师忽略或误诊。诊断精确和及时治疗可降低患者的病死率，从而减少住院时间，改

善生活质量。低钠血症的治疗主要是病因治疗，其中抗利尿激素分泌不当综合征（ＳＩＡＤＨ）患者可考虑限水、高张盐水、使用
抗利尿激素受体拮抗剂等。本文从诊断和治疗两方面综述了低钠血症的研究进展。
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　　钠离子是细胞外液中主要的阳离子，血浆钠离
子浓度是血浆渗透压的决定性因素，低钠血症狭义

上是指低渗性低钠血症，广义上是指等渗性、假性、

高渗性和低渗性低钠血症。低渗性低钠血症又可分

为高容量性、正常容量性和低容量性低钠血症。

１　低钠血症基本特征

　　低钠血症是一种与年龄增长相关的生化异常，
随着年龄增长，低钠血症的发病率逐渐升高，这可能

与共病发生率增高、服用导致低钠血症的药物及维

持内环境稳态能力下降有关［１］，内环境调节机制包

括肾小球滤过率降低、尿液浓缩功能受损、激素水平

改变、自由水排泄率下降等［２］。潘信［３］回顾性分析

了６９２例年龄≥１８周岁的内科住院患者，低钠血症
的发病率为３．３７％。美国１９９９年至２００４年全国

健康和营养调查结果显示，年龄≥１８岁成年人的低
钠血症患病率为 １７２％，其中女性较男性患病率
高［４］。Ｓｉｒｅｇａｒ［５］对１２９５例低钠血症患者进行横断
面分析结果显示，老年人（＞６０岁）低钠血症的发病
风险为年轻人的２．５４８倍。研究表明低钠血症可增
加住院患者的死亡率及医疗资源的消耗［６］，低钠血

症甚至轻度低钠血症（１３０～１３４ｍｍｏｌ／Ｌ）与多种不
良临床结果呈正相关，如步态不稳、摔倒、脆性骨折、

再住院率、需要长期护理率、死亡率等［７，８］。同时实

验结果表明低钠血症可能会加速成年小鼠多系统的

衰老过程，包括骨质疏松、心功能减退、骨骼肌萎缩、

性腺功能降低及体脂含量减少等［９］。

低钠血症患者临床表现的严重程度取决于起病

急缓和患者身体状况等因素，症状可无或较轻，如头

痛、注意力不集中。急性或重度低钠血症患者的症
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状较明显，主要有脑水肿和肺水肿２类临床表现，具
体表现为意识改变、癫痫、昏迷、呼吸暂停、死亡［１０］；

介于两者之间可能表现为恶心和精神状态改变等。

２　低钠血症的病因及诊断

　　低钠血症的诊断主要是病因诊断，需要详细地
采集病史，进行体格、实验室和影像学检查。

２．１　等渗性和假性低钠血症
　　等渗性低钠血症多见于行腹腔镜、膀胱冲洗和
经尿道前列腺切除术患者［１１］，多由于术中使用大量

的轻度低张冲洗液所致，根据病史和血浆渗透压即

可明确诊断。假性低钠血症多见于严重高脂血症及

异常高蛋白血症患者，疾病过程中血钠降低只是假

象，事实上血钠及渗透压正常，如多发性骨髓瘤患者。

２．２　高渗性低钠血症
　　多见于糖尿病患者血糖水平升高、甘露醇静脉
滴注情况。由于血浆中渗透活性物质增加，细胞内

水分外移，血钠浓度因此降低，每增加３ｍｍｏｌ／Ｌ葡
萄糖或甘露醇，血钠浓度降低约１ｍｍｏｌ／Ｌ［１２］。
２．３　低渗性低钠血症
２．３．１　高容量性低渗性低钠血症　多见于心力衰
竭、肝硬化、肾病综合征、急慢性肾功能衰竭患者。

根据病史、体格检查及实验室检查可明确诊断。患

者多有水肿或体液增多的临床表现，血浆脑利钠肽

水平升高也可支持诊断。

２．３．２　低容量性低渗性低钠血症　患者除了原发
病的临床表现外，还可有直立性低血压、心动过速、

皮肤黏膜弹性减低、红细胞比容增加、尿素氮／肌酐
比值增加等血容量不足的临床表现。尿钠浓度 ＜
３０ｍｍｏｌ／Ｌ多见于胃肠道失钠、胰腺炎、大量抽放胸
腹水、大面积烧伤等。尿钠浓度 ＞３０ｍｍｏｌ／Ｌ多提
示肾性失钠，主要见于应用利尿剂、失盐性肾病、盐

皮质激素缺乏、脑性盐耗综合征（ｃｅｒｅｂｒａｌｓａｌｔｗａｓｔ
ｉｎｇｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＳＷＳ）及肾小管性酸中毒等。

ＣＳＷＳ主要是由于传入肾脏的交感神经信号减
弱或血液中脑利钠肽增加导致水钠排泄增加所致。

诊断依据［１３］：（１）低血钠，血钠浓度 ＜１３０ｍｍｏｌ／Ｌ；
（２）高尿钠，尿钠浓度 ＞２０ｍｍｏｌ／Ｌ，２４ｈ尿钠 ＞
８０ｍｍｏｌ／Ｌ；（３）血浆渗透压 ＜２７０ｍＯｓｍ／（ｋｇ·Ｈ２Ｏ）；
（４）尿渗透压大于血浆渗透压；（５）低血容量表现，
如中心静脉压＜５ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝００９８ｋＰａ）、肺毛
细血管楔压＜８ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ）、红细胞
比容、血尿素氮和白蛋白浓度升高等；（６）全身脱水
表现（皮肤干燥、眼窝下陷及血压下降等）。监测患

者体质量和中央静脉压是鉴别两者最简便的方法。

２．３．３　等容量性低渗性低钠血症　抗利尿激素分
泌不当综合征（ｓｙｎｄｒｏｍｅｏｆｉｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅａｎｔｉｄｉｕｒｅｔｉｃ
ｈｏｒｍｏｎｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎ，ＳＩＡＤＨ）是最常见的原因，尤其多
见于老年人［１４］。该病以水钠调节障碍、等容量性低

渗性低钠血症、尿液稀释功能受损为基本特征。诊

断标准：（１）血钠浓度 ＜１３０ｍｍｏｌ／Ｌ；（２）尿钠浓
度＞２０ｍｍｏｌ／Ｌ且常 ＞３０ｍｍｏｌ／Ｌ；（３）血浆渗透
压＜２７５ｍＯｓｍ／（ｋｇ·Ｈ２Ｏ）；（３）尿渗透压大于血浆
渗透压，尿渗透压＞１００ｍＯｓｍ／（ｋｇ·Ｈ２Ｏ）；（５）甲状
腺、肾上腺和肾功能正常；（６）无水肿、腹水或脱水
体征，细胞外液容量未减少；（７）近期没有使用过利
尿剂。

ＳＩＡＤＨ的病因很多，具体如下。（１）中枢神经
系统疾病：卒中、感染、创伤及精神性疾病。（２）肿
瘤：小细胞肺癌或其他肺部肿瘤、头颈部肿瘤、鼻腔

神经胶质瘤等。（３）某些药物：抗癌药如长春碱类、
铂类、烷基类；抗抑郁药如选择性５羟色胺再摄取抑
制剂、三环类；抗癫痫药物如卡巴咪嗪、奥卡西平；抗

高血压药物如氨氯地平、抗精神病药物如丁酰苯、利

尿药如噻嗪类利尿剂、袢利尿剂；质子泵抑制剂如奥

美拉唑［１５］。（４）肺部疾病：肺炎（病毒性、细菌性、结
核性）、哮喘、肺不张、急性呼吸衰竭、气胸。（５）术后
ＳＩＡＤＨ：多见于胸部、腹部、颅脑手术等。（６）遗传性
ＳＩＡＤＨ：Ｘ染色体抗利尿激素受体基因突变、下丘
脑渗透压感受机制异常。（７）获得性人体免疫缺陷
综合征［１６］。（８）特发性ＳＩＡＤＨ：现具体原因不明确。
原因不明的患者应至少随访１年，随访过程中一些
隐藏的病因才可能表现出来，如肿瘤、结核等。老年

人特发性 ＳＩＡＤＨ可能与衰老过程有关［１７］。（９）其
他：卟啉病、二尖瓣狭窄分离术后、巨细胞病毒感染、

伤寒和干细胞移植后［１８］。

糖皮质激素缺乏和甲状腺机能减退症也可引起

低钠血症。前者表现为抑郁、体质量减轻、持续性低

钠。测定皮质醇水平及节律是诊断方法。后者表现

为神情淡漠、抑郁、记忆力减退、黏液性水肿，血清游

离甲状腺素水平下降，促甲状腺激素水平上升。因

此，对于有精神方面症状的低钠血症患者，应检查甲

状腺功能和皮质醇水平。

３　低钠血症的治疗

　　临床大部分低钠血症为低渗性低钠血症，因此
本文主要讲述低渗性低钠血症的治疗。

３．１　治疗原发病
　　改善心肾功能；减轻肝硬化；补充糖皮质激素、
甲状腺激素；停用导致低钠血症的药物等。
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３．２　限水
　　高容量及等容量低渗性低钠血症患者可限水治
疗。根据尿渗量和血浆渗量比值来计算自由水的清

除率［１９］，如果比值＞１．０则限水无效；比值０．５～１．０
饮水量应０．５Ｌ；比值＜０．５则饮水量应小于１Ｌ，限
水后２４～４８ｈ需检查血钠水平来评估限水是否有
效［２０］，如果血钠水平没有上升，则证明限水无效。

３．３　补钠
　　每天钠的摄入总量不超过５～６ｇ。慢性（＞４８ｈ）
和轻度低钠血症患者如无症状或症状较轻，口服补

钠即可，饮食可高盐。对于癫痫、意识障碍等症状严

重的低钠血症患者，首先静脉给予３％高渗性盐水。
指南建议是首次负荷剂量１００ｍｌ，３％高渗性盐水静
脉推注（≥１０ｍｉｎ），最多重复３次直到症状消失，纠
正目标是血钠浓度比治疗前上升４～６ｍｍｏｌ／Ｌ［２１］。
治疗期间每６、１２、２４、４８、７２ｈ监测血钠水平以避免
过度、过快地纠正低钠血症而导致渗透性脱髓鞘综

合征（ｏｓｍｏｔｉｃｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＤＳ）发生。
相对安全的范围为：血钠上升速度＜６ｍｍｏｌ／Ｌ（输入
后６ｈ内）、＜８ｍｍｏｌ／Ｌ（输入后２４ｈ内）、＜１４ｍｍｏｌ／Ｌ
（输入后４８ｈ内）、＜１６ｍｍｏｌ／Ｌ（输入后７２ｈ内）［２０，２２］。
高容量性低渗性低钠血症患者为稀释性低钠血症，

补钠需谨慎，因补钠可能会导致水肿加重。

３．４　利尿
　　适合于高容量性低渗性低钠血症和 ＳＩＡＤＨ患
者，尤其适用于自由水清除率 ＞１０的限水无效患
者［２３］。利尿剂可选择袢利尿剂如呋塞米，该药物可

抑制电解质重吸收，排出大量的等渗性尿液，但禁用

噻嗪类利尿剂。

３．５　精氨酸加压素受体拮抗剂
　　适应证：对于限水２４～４８ｈ内血钠浓度升高不
明显或不耐受限水的ＳＩＡＤＨ患者［２４，２５］；该药可促进

自由水的排泄而没有电解质损失，可迅速、有效地升

高血钠浓度［２６，２７］。

作用机制：拮抗剂和受体有更高的亲和力，从而

有效阻滞精氨酸加压素和受体结合，影响水通道蛋

白２（ａｑｕａｐｏｒｉｎ２，ＡＱＰ２）由肾集合管主细胞内囊泡
插入到质膜上，进而影响水重吸收，导致大量水排泄

同时没有电解质丢失，血钠水平上升［２８］。

种类及给药途径：托伐普坦、利伐普坦、莫扎伐

普坦等药物经口服给药，考尼伐坦通过静脉途径

给药。

用药剂量：２个随机、安慰剂对照、双盲实验结
果已证明了托伐普坦治疗各种原因导致的高容量和

等容量性低渗性低钠血症的有效性和安全性［２９］。

为此，２００８年托伐普坦被美国食品药品监督管理局
（ＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＦＤＡ）批准用于治疗
等容量和高容量性低渗性低钠血症。托伐普坦起始

剂量 １５ｍｇ，每隔 ２４ｈ可分别增加到 ３０ｍｇ和
６０ｍｇ。２００５年ＦＤＡ批准考尼伐坦片治疗等容量性
低渗性低钠血症，首次负荷剂量２０ｍｇ（用药时间 ＞
３０ｍｉｎ），连续用４ｄ（剂量２０ｍｇ或４０ｍｇ），其安全
性和有效性已得到证实［３０］。

优缺点：托伐普坦与其他药物之间相互作用少，

可用于肝脏和中度肾脏损害患者，但禁用于无尿或

肾小球滤过率＜１０ｍｌ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）的患者。考
尼伐坦是细胞色素 Ｐ４５０的抑制剂，易和酮康唑、伊
曲康唑、克拉霉素等药产生严重的相互作用。临床

使用时间不超过４周，由于抑制精氨酸加压素１受
体，对肝硬化合并食管胃底静脉曲张的患者不适用。

禁忌证：不能感知或响应口渴、无尿和血容量不

足患者，需紧急干预提高血钠浓度患者［２６］。

副作用：按照发生率从高到低依次为口渴、嘴

干、头痛、外周性水肿、尿频、疲乏、恶心、便秘、眩晕、

腹泻，少数患者可出现低钠血症过快纠正的情况［３１］。

注意事项：开始应用该药时必须在医院监测，以

便于医师及时调整剂量和处理不良反应。治疗期间

应密切监测体质量、血钠、血压、肝功能、血钾、肾功

能变化。

临床上低钠血症往往为多种疾病共同导致的结

果，临床医师应仔细分析，避免漏诊，加强对低钠血

症的早期诊断，同时应了解引起低钠血症的常见原

因，提高对低钠血症的认识与诊断水平，才能降低发

病率和死亡率。
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