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摘 要:目的 探讨妊娠剧吐与低钠血症、脑桥中央髓鞘溶解症关系。方法 报告我院收治的1例妊娠剧吐致低钠血症

并脑桥中央髓鞘溶解症患者的诊治经过并进行文献复习。结果 该患者发病过程中存在严重低钠血症及补钠过快情

况,复查 MRI可见脑桥呈蝠翼状,符合脑桥中央溶解综合症。结论 妊娠剧吐可至低钠血症,低钠血症补钠过快可致脑

桥中央髓鞘溶解症。
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  妊娠剧吐(hyperemesisgravidarum)是指在妊娠

早期出现的,以频繁的恶心呕吐,不能进食为主的症候

群,能导致孕妇发生严重的电解质紊乱,其中以低钾血

症和低钠血症最常发生。低钠血症(hyponatremia)指
血清钠浓度<135mmol/L,是临床最常见的水盐失衡

类型,约占住院患者的30%,不同的低钠血症有不同

的治疗原则,不恰当的治疗可能会引发神经渗透性脱

髓鞘疾病。脑桥中央髓鞘溶解症(centralpontinemy-
elinolysis,CPM)是一种罕见的以脑桥基底部出现对称

性脱髓鞘为病理特征的脱髓鞘疾病,是治疗低钠血症

过程中的主要并发症。CPM 患者病情危重,预后差,
为提高对该病的认识,现将我院收治的低钠血症并

CPM1例报告如下并进行文献复习。

1 病历资料

患者,女,20岁,因“反复四肢抽搐、意识障碍10
d”于2017年5月25日入我院。既往史:停经83d,频
繁呕吐1个月余。家属代诉患者于10d前凌晨2点左

右无明显诱因下出现呼之不应、四肢抽搐、牙关紧闭、
口吐白沫,双眼上翻、凝视。持续约1min后抽搐自行

缓解,但仍呼之不应。遂至当地医院就诊,2017年5
月18日08:41查血 WBC14.31×109/L,中性粒细胞

百分比88.4%,Hb141.0g/L,PLT210.0×109/L。
电解质:K+ 2.0mmol/L,Na+115.0mmol/L,Cl-

53.0mmol/L;葡萄糖5.3mmol/L;T33.15ng/ml,

T412.5μg/ml,FT310.75pg/ml,FT44.97ng/ml,

TSH0.42μIU/ml;孕酮:27.79ng/ml;血清 HCG-B

>1000mIU/ml;HCG(稀释)>269800mIU/ml。血

气分析:pH7.63,CO2-CP5.39kPa,PO211.05kPa,

AB41.30mmol/L,SB20.1mmol/L,SpO297.6%。

14:59 复 查 电 解 质:K+ 1.7 mmol/L,Na+ 111.0
mmol/L,Cl-64.0mmol/L;葡萄糖:4.88mmol/L。

19:47 复 查 电 解 质:K+2.3 mmol/L,Na+ 122.0
mmol/L,Cl-87.0mmol/L。2017年5月18日08:

34复查 K+2.2mmol/L,Na+ 136.0mmol/L,Cl-

92.0mmol/L。诊断:①妊娠剧吐;②低钾血症;③低

钠、低氯血症;④早孕;⑤颅内感染? 脑水肿? ⑥癫痫。
予补钾补钠、抗癫痫、抗感染等治疗,患者仍有抽搐发

作及反复发热。为进一步诊治于2017年5月25日至

我院就诊。查体:T:37.4℃,P:120次/分,R:21次/
分,BP:15.30/9.84kPa。神志模糊,两肺呼吸音粗,可
闻及大量痰鸣音,心、腹查体未见明显异常。双侧瞳孔

等大等圆,直径约5mm,直接、间接对光反射灵敏。双

眼向左凝视,直接、间接角膜反射存在,右侧肢体肌张

力增高,肌力不能配合检查,腱反射+++,可引出不

持续踝阵挛,霍夫曼征(+),巴氏征(+),脑膜刺激征

(-)。查血常规:WBC9.27×109/L,中性粒细胞百分

比94.1%,Hb88.5g/L,PLT289.9×109/L;D-二聚

体定性阳性;血清 HCG106048.00mIU/ml。尿妊娠

试验(+)。余二便常规、肝肾功能、心肌酶、空腹血糖、
凝血功能、感染性疾病综合检查、超敏肌钙蛋白、自身

免疫性脑炎相关抗体等检查未见明显异常。腰椎穿

刺:脑压22.61kPa,脑脊液常规:外观透明清亮,潘氏
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试验(-),有核细胞数2×106/L,脑脊液生化:糖、氯、
蛋白均正常范围。2017年5月26日颅脑MRI平扫+
MRV血管成像:两侧尾状核头部、豆状核及丘脑局部

呈对称性信号异常;两侧筛窦及蝶窦炎症(见图1)。
妇科超声:早孕(相当于孕13周+)。入院诊断“抽搐查

因、癫痫持续状态、电解质紊乱、吸入性肺炎、早孕、妊
娠剧吐”。入院后予呼吸机辅助呼吸,地西泮、苯巴比

妥控制癫痫,甘露醇脱水降颅压,补钠、补钾、补充B族

维生素,器官保护、营养神经等对症支持治疗。患者意

识障碍伴反复抽搐,不能除外感染性脑炎,且病程中出

现发热,血象升高,CT示两肺炎症,先后予头孢西丁、
舒普深、克林霉素、哌拉西林他唑巴坦、甲硝唑、美罗培

南、阿奇霉素抗感染,予阿昔洛韦抗病毒治疗。经以上

处理,患者癫痫发作基本控制,但意识状态无明显好

转,2017年5月31日开始激素诊断性治疗(先予甲泼

尼龙500mg/d静脉滴注冲击治疗,后逐渐减量至醋酸

泼尼松30mg/d口服)。2017年6月6日开始高压氧

治疗(6/6-9/6,12/6)。2017年6月7日 复 查 头 颅

MRI+增强+DWI提示桥脑见斑片状、两侧尾状核头

部、豆状核、丘脑及两侧颞叶边缘部呈对称性信号异

常,T1 低信号、T2 及FLAIR高信号,符合脑桥中央溶

解综合症(见图2)。综上,修正诊断“脑桥中央髓鞘溶

解症、低钠血症、癫痫、中孕、肺部感染”。继续上述治

疗3周多后,患者神志仍模糊,四肢肌力粗侧4+,肌张

力不能配合,双足内翻,左上肢不自主抖动,右下肢踝

阵挛(+)。2017年6月24日复查妇科超声:中孕,相
当于孕15周。2017年6月25日复查头颅+胸部

CT:①桥脑、两侧颞叶边缘部改变,符合桥脑中央髓鞘

溶解症;②两肺炎症。于2017年6月30日办理出院。

图1 颅脑 MRI平扫+MRV血管成像

注:两侧尾状核头部、豆状核及丘脑局部呈对称性信号异常

  出院后电话随访(2017年11月1日),家属诉患者

意识已恢复,但遗留智力障碍,大小便失禁,生活无法

自理。患者于2017年10月24日自行产下一胎儿,出

生胎儿胎膜未破,家人发现时胎儿没有生命迹象。

图2 头颅 MRI+增强+DWI
注:脑桥病灶似蝠翼状T2 异常高信号影

2 讨论

低钠血症在临床上极为普遍,抗利尿激素分泌失

调综合征(syndromeofinappropriateantidiuretichor-
monesecretion,SIADH)、胃肠道丢失、肾上腺皮质

功能减退、肾小管酸中毒、糖尿病酮症酸中毒、肿瘤、噻
嗪类利尿剂的使用、器官功能衰竭等均可导致低钠血

症的发生,其中妊娠剧吐是低钠血症常见病因之一。
我国郑焱[1]对2014年1月—2014年4月住院的525
例低钠血症患者病因进行回顾性分析,发现6.7%原

发疾病为妊娠,国外学者 KabirS等[2]在一项关于妊

娠妇女血生化特征的研究中发现,36名妊娠剧吐患者

中,有13名(36.11%)患有低钠血症。低钠血症又与

CPM的发病密切相关,早在1992年和2002年,国外

学者Dieterle等和LamplC等[3-4]分别回顾分析了315
例和424例CPM患者,其病因中低钠血症所占比例分

别是32.0%和21.5%,国内郭筱华等[5]总结了1999—

2005年文献报道的72例CPM发现,其首位病因为各

种水电解质平衡紊乱(特别是低钠血症)及快速纠正史

(占54.0%)。

CPM由Adams和Victor在1959年首次报道[6],
病变位于脑桥中央,髓鞘破坏但神经元相对完好,不伴

炎症反应。CPM以往多靠尸体病理诊断,随着影像学

技术的发展,目前CPM 的诊断除典型的临床表现外,
主要依赖中枢神经系统特征性的 MRI改变,即T1WI
呈低信号,T2WI及T2Flair呈高、稍高信号,DWI呈高

信号或等信号,增强后周边轻度强化或无强化,病灶呈

“凸”字形,栗形或斑片状,冠状位上典型表现为蝙蝠翼

形,病变无占位效应,少数累及基底节、皮层、小脑等脑

桥外结构[7]。其中要注意的是,影像学的改变与临床

症状的出现并不同步,常延迟1~2周。该病例发病后

第9d查头颅 MRI脑桥并未见明显病变。发病后第

20d复查头颅 MRI桥脑可见斑片状、两侧尾状核头

部、豆状核、丘脑及两侧颞叶边缘部呈对称性信号异

—991—

2019年             右江民族医学院学报              第2期



常,T1 低信号、T2 及FLAIR高信号,与发病后第9d
比较,桥脑病变较前明显,呈蝠翼状,符合脑桥中央溶

解综合症。
目前,CPM的发病机制仍未明确,有学者搜集近

年来的CPM的相关报道和研究,结果表明其发病与快

速纠正低钠血症导致的脑细胞内外水电解质失衡、血
脑屏障受损及特殊细胞因子的分泌有关,可继发于多

种原因导致的低钠血症,低钠血症时脑组织处于低渗

状态,过快地补充高渗盐水、纠正低钠血症使血浆渗透

压迅速升高,引起脑组织脱水和血-脑脊液屏障破坏,
有害物质透过血-脑脊液屏障可导致髓鞘脱失[8]。此

外,酗酒、营养不良、肿瘤、肝肾功能衰竭、移植后、免疫

抑制、低血糖、高磷血症和低钾血症等均会增加其发病

风险[9-10]。该病例患者病程中外院多次查血电解质提

示低钠血症,既往史提示停经83d,频繁呕吐1月余,
曾有1d内 血 钠 浓 度 由 115 mmol/L 上 升 至 136
mmol/L,24h内血钠升高达21mmol/L,血浆晶体渗

透压变化超过30mmol/L。患者低钠血症原因考虑与

妊娠剧吐相关,而补钠速度过快导致患者血脑屏障受

损,并发脑桥中央髓鞘溶解症。正确补钠可以避免

CPM的发生,在纠正低钠血症过程中,无论何时,血钠

离子浓度升高的速度24h内都不宜超过8mmol/L,

48h内不能超过18mmol/L[11],在补钠期间,应密切

监测血电解质变化及有无神经系统症状出现,对于出

现相应可疑症状的患者,应及早完善头颅CT及 MRI
检查,以便早诊断,早治疗,提高预后。

CPM为少见病,表现多种多样,主要包括意识障

碍、癫痫发作、四肢迟缓性瘫、吞咽及言语障碍、眼震及

眼球凝视障碍、精神及神经症状等,可呈闭锁综合征,
需与脑桥梗死、脑桥炎、中毒、脑桥肿瘤及多发性硬化

等疾病鉴别,典型 MRI表现往往在病后1~2周才显

像,临床极易漏诊、误诊。此外,严重低钠血症亦可导

致谵妄、癫痫发作、脑干疝、呼吸抑制、昏迷等严重不可

逆性神经损伤,甚至死亡[12]。本病例发病初期血钠曾

低至111.0mmol/L,属于严重低钠血症,发病初期表

现为癫痫发作伴意识障碍,考虑为严重低钠血症时脑

脊液转移量无法代偿颅内压的增加所致,而发病后快

速补钠,导致了患者脑桥中央髓鞘溶解,严重低钠血症

及脑桥中央髓鞘溶解的双重打击,是导致患者预后不

佳的重要原因之一。通过对本例临床资料进行回顾性

分析,临床医生应对低钠血症患者提高警惕,提高对

CPM的认识,同时在临床工作中及时与影像学医生交

流信息,减少CPM的漏诊、误诊率。

CPM没有特异性的治疗方法,主张以预防为主,
目前明确推荐的治疗方案是支持治疗,此外,在国内外

病例报道中,急性期使用脱水剂、糖皮质激素冲击治

疗、应用促甲状腺激素释放激素、血浆置换、静脉注射

免疫球蛋白、高压氧治疗、补充B族维生素等能改善其

预后,但是缺乏临床大样本病例研究的支持。还有研

究表明,重新诱导低钠血症也许是一种潜在的治疗方

案[13],这些都有待未来的研究证实。CPM 预后较差,
患者往往遗留永久性的神经精神症状,本病例住院期

间经抗癫痫、抗感染、营养神经、激素冲击、补充维生素

B、高压氧等治疗,出院时仍意识模糊,四肢不自主抖

动,出院4个月后随访,患者虽然恢复意识,但是智力

受损,大小便失禁,生活无法自理,预后欠佳。
妊娠期间发生CPM的报道较少,本例患者发病后

意识障碍,对患者的既往史、家族史等采集具有一定的

局限性,患者低钠血症是急性还是慢性,其病因真的是

妊娠剧吐所致,还是存在其他原因,这些目前都难以求

证。该病例提示在临床工作中要认真对待电解质紊乱

问题,对于妊娠期妇女的呕吐,不应放松警惕,同时,在
纠正低钠血症过程中,要严格控制补钠速度,治疗应以

神经系统症状为依据,严禁补钠过快,对于突发癫痫、
意识障碍、言语障碍、四肢瘫痪等患者,应该警惕CPM
发生的可能,及早积极治疗,以获得最佳治疗效果。
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