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低血鈉的診斷與治療

劉思緯　　許煜煌

衛生福利部台中醫院　腎臟內科

摘　　要

人體內鈉離子 (Na+) 靠細胞間滲透壓活性快速的轉換，與腎臟調節每日鈉離子的排泄，
來維持急性與慢性的恆定。然而低血鈉 (hyponatremia) 主要為水分滯留所導致。低血鈉會增加
住院患者的罹病率及死亡率，因此有效的診斷與治療低血鈉是本篇探討的主題。腎臟作為處

理水分電解質的終末器官，我們可以藉由觀察腎臟在尿液的表現來作診斷的參考。可以檢測

尿液鈉離子的排泄量 (sodium (Na+) excretion)、血中滲透壓、及尿液中尿酸的排泄分率等連續
的追蹤觀察，加上體液容積變化，而進一步鑑別診斷原發病因種類。低尿液鈉離子排泄可為

有效容積不足，多渴症，腸道鈉離子流失或之前腎臟過度排泄所引起。而高尿液鈉離子排泄

則通常合併有水通道的增加，賀爾蒙失調，利尿劑使用。低血鈉的治療，一般有限水、給予

食鹽水、或抗利尿激素拮抗劑等方式改善水分滯留的現象，當然原發疾病的治療也相當重要。

關鍵詞：低血鈉 (Hyponatremia) 
昏迷 (Coma) 
鈉離子的排泄量 (Excretion of sodium ion (Na+))

前　言

低血鈉是血液中的鈉離子偏低，因此鈉離

子的相對偏低或水份的相對滯留是造成低血鈉

的原因。腎臟作為鈉離子和水份的最終排泄器

官，其腎臟功能單位的腎元，前半段是成比例

回收過濾液，因此在後半段末端集尿管的水份

回收決定了，水份滯留在低血鈉是普遍存在的

現象。水份滯留大部分是藉由抗利尿激素在腎

臟的調控來完成，少部分是大量水份攝取超過

腎臟負荷導致，另外抗利尿激素接受器變異活

化下游路徑則相當少見。造成抗利尿激素的分

泌有兩種情況，一種是透過位於前下視丘的滲

透壓接受器，另一種是位於頸動脈竇、主動脈

弓、心房、及肺靜脈系統的壓力接受器。壓力

接受器可以接受多種刺激，包含：甲型腎上腺

受體促效劑、乙型腎上腺受體促效劑、尼古丁

受體促效劑、心輸出量下降、左心房擴張、心

房頻脈、缺氧、噁心、疼痛、腎上腺功能不

全、和晚期甲狀腺功能減退等，間接造成低血

鈉。血中鈉離子偏低會導致血中滲透壓下降，

在中樞神經系統造成暈眩、意識不清、甚至昏

迷的現象，因此如何診斷與治療低血鈉是本篇

討論的主題。

流行病學

低血鈉是很常見的異常發現，盛行率

1.72%，性別女多於男 1，而隨年齡漸增，並且
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與很多疾病的不良預後有關，住院病人則有 3-4
成的盛行率。症狀部分統計資料，即便是小於

120mmol/L的血清鈉水平，也有 4成多症狀不
明顯，約 8%有嚴重神經學症狀，近 3成意識不
清，17%腸道症狀，2成步態不穩。慢性低血鈉
與骨質疏鬆和骨折有關。根據 1篇 Jinling Hao
等人對漢人一般內科住院患者的觀察，住院期

間低鈉血症的總罹病率約為 17%。低鈉血症在
傳染病，癌症或心血管疾病患者中更為常見。

非低血鈉症患者的院內死亡率為 0.48%，而血
清鈉水平為 130-134和 <120 mmol/L的患者為
3.57%和 20.23% 2。小於 120mmol/L的血清鈉
水平存活出院的患者有一半會在 6個月內再次
因其他原因住院，另外有 1成則是因為低血鈉
復發住院，然而這些存活出院的患者在半年內

死亡機率高達 5成 3。低血鈉診斷原因以抗利尿

分泌異常症 (SIADH)為主約 3成 5，其他分別
有利尿劑 2成 5、低體容低血鈉近 2成、高體容
低血鈉 1成、多渴症佔 8%、皮質醇 1%左右。
低血鈉死亡率與共病複雜度、低白蛋白血症、

低血鈉是否矯正有關 4。

病理生理學

張力 (tonicity)是血漿中有效的滲透壓 (ef-
fective osmolality)，與細胞大小變化有關，藉由
無法自由穿透細胞膜的溶質 (solute)來調整細胞
內、外液的水份流動 5。細胞外的張力主要由鈉

離子提供，而細胞內則是鉀離子提供 6。細胞對

張力的變化有一定的抵抗力，利用有機溶質的

調整達成，但是需要時間和空間。在腦部，因

為受到顱骨局限了空間，在短時間 (<48小時 )
內的張力下降及隨後快速的細胞水腫，會有腦

疝的危險；同樣在短時間內的快速張力提昇 (每
小時大於 0.5mmol/L鈉離子增加 )，在腦部會有
脫髓鞘的併發症。有趣的是，在尿毒症的氮血

症 (azotemia)中，發現尿素 (urea)雖非有效的滲
透壓，卻對因鈉離子的變動相關的併發症有保

護的效果，甚至發展為一種治療的方式。而低

血鉀則會增加併發症風險，因此需要先校正。

鈉離子恆定的達成有賴急、慢性的調節。

急性調節是存在於肌肉、間質及內皮表面層

的緩衝機轉，可以快速轉換鈉離子的滲透壓活

性。內皮表面層溝通血管內皮細胞與血液，也

與血管內皮細胞功能相關，為鹽敏感性高血壓

的研究方向之一 7。慢性調節則是腎臟回收與排

泄為主。伴隨的水分平衡的影響則與水通道的

調控有關 8。

與水分滯留相關的賀爾蒙主要是抗利尿激

素，直接測量血中抗利尿激素濃度相當不易，

故發展出檢測其相對穩定伴生產物 --和肽素
(copeptin)的間接測量方法，發現高及低體容的
低血鈉反而有比抗利尿分泌異常症有更高的和

肽素濃度，這表示壓力接受器的路徑是很重要

的低血鈉機轉 9；在一部分抗利尿分泌異常症的

患者，和肽素濃度卻相當低，暗示有部分非抗

利尿激素本身相關低血鈉機轉的存在。因此在

低血鈉的情況，不管是測量抗利尿激素濃度或

和肽素濃度皆幫助有限，僅作為抗利尿分泌異

常症的次分型之用。

集尿管 (collecting duct)的主細胞 (principal 
cell)是抗利尿激素主要作用的位置。主要途徑
是藉由 V2受體在主細胞膜表面與抗利尿激素
結合，然後偶聯的 GS蛋白會活化腺苷酸環化
酶 (Adenylate cyclase)產生環磷酸腺苷 (Cyclic 
AMP, cAMP)。蛋白激酶 A (protein kinases A)隨
之活化，進而增加 2型水分子通道 (aquaporin-2 
water channel, AQP2)基因的轉錄和到主細胞
膜表面的水分子通道蛋白的運送。水分就可以

通過水分子通道，由集尿管管腔回收到管壁的

主細胞內，再經由 3及 4型水分子通道進入間
質，達到水分回收的效果。

水分子通道可以受到低鉀血症，高鈣血

症或部分尿路阻塞，以及接受某些藥物 (例如
碳酸鋰 )的影響，造成腎性尿崩的效果。另
外Wnt5，前列腺素 E2和 cGMP途徑也以不
同於傳統抗利尿激素路徑參與到 AQP2的調節
和運輸。也會受到多種賀爾蒙影響，包括血管

緊張素 II，醛固酮，胰泌素 (secretin)，催產素
(Oxytocin)，和抑鈣素 (Calcitonin)也被報導。動
物實驗中流體剪切應力可以調節內皮細胞內小

GTP酶的活性，流體剪切應力也被證明可調節
一氧化氮的產生並增加內髓質集尿小管 (IMCD)
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細胞中鈣離子的細胞內濃度，兩者均在水分子

通道蛋白轉運中起作用 10。

低血鈉 (Hyponatremia)
一、定義

低血鈉症的定義是血清鈉離子濃度低於 135 
mmol/L。輕度低血鈉症是血清鈉離子濃度介於 
130-134 mmol/L間；中度低血鈉症是血清鈉離
子濃度介於 125-129 mmol/L間；重度低血鈉症
是血清鈉離子濃度低於 124 mmol/L間。症狀不
一定與血液中鈉濃度成正相關。

二、臨床迷思 (Clinical pitfalls)

血鈉偏低並不一定代表體內鈉離子的總量

減少，例如顯著的高脂血症 (甘油三酯 > 1500 
mg/d)則有可能造成假性低血鈉 (pseudohypona-
tremia)。一般鈉離子檢驗方式為間接間接離子
選擇電極的方式，而非直接檢測的方式，造成

實驗室數值假性偏低，所以必須配合鈉離子主

要功能的滲透壓檢測作鑑別診斷。若是滲透壓

上升，常見於高血糖，或甘露醇使用的情形。

正常範圍滲透壓數值，表示有高脂血症和高蛋

白血症 (蛋白質 > 10 g / dL)。同樣的體內鈉含量
減少，也不一定會造成低血鈉症，如血液透析

後 11。

三、臨床症狀

低血鈉常見的臨床症狀有無症狀、噁心嘔

吐、肌肉無力、認知障礙、甚至意識不清 (表
一 ) 12

四、 評估尿液鈉離子和水分排泄的臨床方法與

指標 (表二 )

(一 ) 24小時尿液鈉排泄或單次尿液 (spot 
urine)鈉排泄，都可以用來評估腎臟對體液容積
調節。

(二 )鈉排泄分率 (Fractional excretion of 
Na+，FENa)或尿素氮排泄分率 (Fractional excre-
tion of urea nitrogen，FEUN)，原本作為急性腎
損傷的腎前因素的鑑別診斷，在此用來評估有

效循環容積，尿素氮排泄分率受到利尿劑的影

響較小。

(三 )尿酸排泄分率 (Fractional excretion of 
uric acid，FEUA)，在腦鹽流失徵候群中，發
現 B型利鈉激素 (BNP)濃度上升，B型利鈉激
素可減少近端腎小管鈉離子吸收，因此增加尿

酸排泄分率 (>11%)，而 Thiazide類利尿劑和
抗利尿分泌異常症 (SIADH)在低血鈉校正後會
回歸正常；在腦部滲透壓受器重新設定 (Reset 
Osmostat)及多渴症則為正常；而在有效循環不
足和艾迪森氏症 (Addison’s disease，腎上腺功能
不全 )時尿酸排泄分率減少 (<4%) 13。

(四 )尿液滲透壓，可評估作為維持細胞內
張力的抗利尿激素在集尿管的水分排泄效果。

五、病因分類 (Etiological categories)(圖一 )

(一 ) 低尿液Na+排泄 (low urine Na+ excretion， 

尿鈉濃度 <10mEq/L)

1.高體容：有效循環不足 (鈉排泄分率
<1%或尿素氮排泄分率 <35%)，造成腎素 -血
管緊張素 -醛固酮系統和 AVP的非滲透釋放，
造成鈉離子及水分滯留，可見於腎病徵候群、

肝硬化、心衰竭等。

2.近正常體容：鈉離子的攝取相對水分不
足，尿液滲透壓 <100 mOsm/kg，如多渴症、運
動後。

表一：低血鈉常見的臨床症狀

急性： 慢性：
 • 混亂或譫妄 • 不適和疲勞
 • 頭痛 • 步態干擾和跌倒
 • 噁心和嘔吐 • 認知障礙
 • 不適，疲勞，嗜睡 • 骨質疏鬆症和骨折
 • 癲癇發作 • 癲癇發作
 • 昏迷

表二：相關排泄分率公式

 urine Na × serum Cr鈉排泄分率
(FeNa)  = ---------------------------- ×100%
 serum Na × urine Cr

 urine Urea × serum Cr尿素氮排泄分率
(FeUrea)  = ------------------------------- ×100%
 serum Urea × urine Cr

 urine Urate × Cr serum Cr尿酸排泄分率
(FeUrate)  = ----------------------------------- ×100%
 serum Urate × Cr urine Cr
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3.低體容：非腎臟因素流失，尿酸排泄率
<4%，如胰臟炎、燙傷等。

(二 ) 高尿液Na+排泄 (high urine Na+ excretion， 

尿鈉濃度 >20mEq/L)

1. 高體容：這種體內鈉總量上升 (鈉排泄分
率 >2%或尿素氮排泄分率 >35%)，卻矛盾的降
低血漿鈉濃度的現象，雖然部分儲存為非滲透

壓活性鈉，仍會造成遠端腎小管流量增加，導

致水分子通道的增加以及水分的滯留。

2. 近正常體容：抗利尿激素的影響為主，
尿液滲透壓 >100 mOsm/kg。另外糖化皮質類固
醇缺乏，甲狀腺低下，以及藥物副作用也是常

見原因。在皮質醇缺乏症 (原發或次發 )中，低
鈉血症是由於過量的抗利尿激素釋放和尿鈉流

失。在甲狀腺功能低下症中，低鈉血症是由於

抗利尿激素釋放導致水排泄障礙和減少水輸送

至腎小管的稀釋段所引起。SIADH是水分滯留
和尿液中鈉排泄過多導致近正常體容狀態。在

多種情況下都可以看到 SIADH包括感染，神經
精神疾病，腫瘤，肺部疾病和繼發於藥物 14。

3. 低體容：Thiazide類利尿劑或腦鹽流失，
尿酸排泄分率 >11%。代謝性鹼中毒會造成鈉離
子伴隨重碳酸根的流失、代謝性酸中毒則是影

響到腎小管能量分配導致鈉離子的回收能力下

降 15,16。失鹽性腎病包括任何形式的腎臟疾病會

導致鈉吸收和游離水排泄不良。 病因包括：巴
特氏綜合症和吉特曼氏症綜合徵，腎小管性酸

中毒，腎小管－間質性腎炎，腎盂腎炎，醛固

酮低下症 (礦物皮質類固醇不足 )，和假性醛固

圖一：低血鈉診斷流程。
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白血症，可先給予高濃度食鹽水治療
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尿液滲透壓
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或尿素氮排泄分
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酮低下症。醛固酮低下將導致尿鈉和水的大量

流失，其主要原因是免疫相關疾病 (多腺或孤立
的 )，先天性腎上腺增生症的失鹽形式，和腎上
腺腦白質失養症 (一種脂肪儲存異常的罕見疾
病 )。假性醛固酮低下症是由原發性或獲得性疾
病引起終末器官對醛固酮的抵抗力 17。

六、治療及預後因子

(一 )即使理解目前公認的基於時間的定義
(> 48小時 =慢性；<48小時 =急性 )，也很少
知道低鈉血症的真實持續時間。

(二 )鈉的恆定有超過 24小時的周期變
化，所以不管是 24小時或單次尿液檢驗都可能
會誤判；體液容積在近正常體容與低體容的區

別有時也很困難；而多種共病或治療也可能造

成病因改變。所以使用多種方式互相搭配，連

續追蹤，重複檢測，以確定病因類別 18。

(三 )沒有證據支持需在 24小時內達到
120mEq / L的安全範圍以上，可以確保生存並
避免缺氧性腦損傷 19。

(四 )合併低血鉀：低血鉀是慢性低血鈉
治療中導致滲透性脫髓鞘症候群 (osmotic demy-
elinaiton syndrome)的危險因子，因此在矯正鈉
離子濃度前應先矯正其低血鉀的情形 20。

(五 )在排除假性低血鈉後，可以給予 100
至 150 mL3%鹽水，以糾正嚴重的低鈉血症，
快速校正約 5 mEq /L。

(六 )對於嚴重症狀性低鈉血症的患者，
在最初的 24小時內，鈉的校正速率應為 6至 8 
mEq/L。

表三：低血鈉治療注意事項

治療 21 特性 監測 /注意事項 用量

限水 減少人體總水量，增加鈉對
水比例

治療的順從性問題 <1 公升 /日 在慢性低血鈉患
者

生理食鹽水 使用於低血容積性低血鈉症 對 SIADH無效；當低血容積性低
血鈉症的容積矯正後可能會惡化低
血鈉

1000-1500毫升 滴注超過 60
分鐘

高滲透壓食鹽水 增加鈉對水的比例；使用於
急性症狀或對其他治療無效
之患者 

需要仔細監測；快速糾正可能導致
神經系統損害

急性症狀 100毫升滴注超過
10分鐘三次或 150毫升滴注
超過 20分鐘二到三次

demeclocycline 通過誘導腎原性尿崩症產生
來抑制 AVP的抗利尿作用

腎毒性 600-1200毫克 /天；效果始於
使用後 3-4天

urea 增加血漿和腎小管液體的滲
透壓

難吃；禁忌腎功能受損，顱內出血
和肝功能衰竭

15-60 克 /天，以每星期 15克 
增加直到血鈉穩定或最高劑量

vasopressin拮抗劑 拮抗 V2受體，促進水份 (free 
water)排除

禁忌症為患者無法產生口渴的感覺
或無法對口渴產生適當的反應、低
血容積性低血鈉症、無尿症患者

Tolvaptan 每天 15毫克 四天一
療程，健保每年最多三療程

lithium 通過減少 V2受體介導的腺
苷酸環化酶的刺激作用來降
低 AVP的抗利尿活性

需要監測鋰濃度；中樞神經系統的
副作用，心臟毒性和胃腸道紊亂

歐洲指引不建議使用；900毫
克 /天而效果在使用後 2-4個
月才會明顯 22

furosemide 與高滲透壓食鹽水一起使用
以避免液體超負荷

加劇低鈉血症、低血鉀、低血鎂 40 to 240 毫克 /天 23

過度矯正治療：初始鈉濃度小於 120 mmol/L矯正速度超過 8-12 mmol/L時

葡萄糖水 /飲水 增加水對鈉比例 監測鈉濃度和尿量 3 毫升 /公斤 /小時維持適當
矯正速度

ddavp 結合 V2受體，促進水份回
收

監測鈉濃度和尿量 2 μg desmopressin 每 8小時維
持適當矯正速度

糖皮質激素 動物實驗中保護血腦障壁 注意血糖變化 Dexamethasone 4毫克 每 6-8
小時持續一至二天
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(七 ) Vaptans作為血管加壓素受體拮抗劑，
對治療嚴重高血容量和中血容量性低鈉血症是

安全的，但不應常規使用，因為沒有整體死亡

率的降低和增加快速過度矯正的風險。

(八 )過度矯正會造成滲透性脫髓鞘綜合徵
(osmotic demyelination syndrome, ODS)，需要將
血鈉降到校正速率範圍內 (表三 )。

結　論

低血鈉是臨床上常見到的電解質異常，如

何快速正確的診斷及適當的治療頗具挑戰性。

低血鈉本身並不是特別的疾病，而是在眾多不

同疾病上連帶相關的發現。低血鈉可以與心臟

血管、肝臟、腎臟、新陳代謝等及遺傳疾病有

關。其病因可以依尿液鈉離子的排泄量及體液

容積的評估而進一步鑑別診斷。低血鈉的治

療，主要觀念在於低血鈉的程度、造成低血鈉

的快慢、臨床的表徵、存在的原因、及引發相

關狀況潛在的危險因子。
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Diagnosis and Treatment of Hyponatremia

Si-Wei Liou, and Yu-Hwang Shu
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Sodium ions (Na +) in the body rely on the rapid conversion of osmotic activity between cells, and the kidneys 

regulate the daily excretion of sodium ions to maintain acute and chronic constant. However, hyponatremia is mainly 

caused by water retention. Hyponatremia increases the morbidity and mortality of hospitalized patients, leading to 

dizziness, unconsciousness, and even coma, so how to diagnose and treat hyponatremia is the subject of this article. 

The kidney is the terminal organ that processes water and electrolytes. We can make a diagnosis by observing the 

performance of the kidney in urine. Continuous observation of urine sodium excretion (sodium (Na +) excretion), 

blood osmotic pressure, and urine uric acid excretion rate, plus changes in body fluid volume can further identify 

the original cause. Low urine sodium ion excretion may be caused by insufficient effective volume, polydipsia, loss 

of intestinal sodium ions, or previous excessive excretion of the kidneys. The high urine sodium excretion is usually 

combined with an increase in water channels, hormonal disorders, and diuretic use. The treatment of hyponatremia 

mainly depends on the degree of hyponatremia, the speed of causing hyponatremia, clinical symptoms, underlying 

causes, and other related potential risk factors.  (J Intern Med Taiwan 2020; 31: 318-324)
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