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糖皮质激素显露隐性中枢性尿崩症： 

3例病例分析合并文献复习 

唐紫薇，龙 健，刘 纯 

(重庆医科大学附属第一医院内分泌内科，重庆 400016) 

【摘 要】目的：提高临床医师对隐性中枢性尿崩症的认识。方法：对3例腺垂体功能减退使用糖皮质激素后出现尿崩症的患者 

进行病例分析，同时查询中国知网、维普以及 PubMed等中英文数据库，找到相关病例，总结其临床特点。结果：3例患者均存在 

HPA轴、甲状腺轴以及性腺轴功能减退，给予糖皮质激素替代后，均出现尿量、血钠、血氯、血渗透压明显升高，尿比密明显下 

降，其中2例完成禁水加压素试验，尿渗透压较推药前上升超过9％，另 1例给予醋酸去氨加压素后尿量明显减少。同时，通过 

文献检索发现了9篇相关病例报道，并就各自临床特点进行了汇总。结论：隐性中枢性尿崩症在临床上较为罕见，典型症状因 

为糖皮质激素缺乏而被隐藏，当腺垂体功能减退患者在给予糖皮质激素治疗后若出现明显多尿以及低比重尿时，应考虑合并 

中枢性尿崩症。 ． 
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Masked central diabetes insipidus after cortisoI replacement： 

3 case reports and review of Iiterature 

TangZiwei，LongJian，Liu Chun 

(Department of Endocrinology，The First Affiliated Hospital of Chongqing Medical University) 

【Abstract]Objective：To enhance the awareness of masked central diabetes insipidus by introducing three cases and reviewing litera— 

ture．Methods：The common characteristics of these cases were analyzed，and literature from CNKI，VIP as well as PubMed database 

was searched and 9 relative case reports were found out．Results：Our cases all presented with classic hypopituitarism symptoms and 

increased urine volume，se131m sodium，serum chloride as well as serum osmotic pressure after cortisol replacement．They also presented 

with decreased urine gravity．Two of them finished water deprivation and AVP injection test with a over 9％ increase in urine 

osmotic pressure as a result．The other started on desmopressin and presented with significant urine volume reduction．Conclusion： 

Masked central diabetes insipidus is not frequent． However，when hypopituitarism patients encountered polyuria with decreased urine 

osmotic pressure after cortisol replacement，it should be considered the possibility of coexisting diabetes insipidus． 

【Key words]hypopituitarism；cortisol；central diabetes insipidus：antidiuretic hormone 

抗利尿激素(antidiuretic hormone，ADH)是由下 

丘脑视上核和室旁核分泌、途经垂体后叶释放的激 

素，主要促进水在肾脏远曲小管和集合管的重吸收 

以及尿液浓缩，参与维持体内容量和电解质平衡口1。 
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当各种原因导致垂体后叶 ADH分泌减少时，中枢 

性尿崩症(central diabetes insipidus，CDI)便会形成． 

主要表现为烦渴、多尿以及尿比重和渗透压降低， 

若不及时补充水分，患者会出现脱水、高血钠甚至 

死亡嘲。 

CDI的发病率约占人群的1／25 000[3]。临床上常 

见的中枢性尿崩症患者起病时具备典型的烦渴、多 

尿等症状，因此容易被识别。目前国内外针对经典 

尿崩症的病因、诊断、治疗以及预后分析的研究已 
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相对成熟，但针对 CDI另一种形式的报道却仅限于 

个案研究，即隐陛尿崩症：ADH分泌受多种激素调 

节，其中糖皮质激素为其拮抗性激素。当体内糖皮 

质激素缺乏时，血容量下降，反馈j生促进ADH分泌： 

而在给予糖皮质激素替代后，ADH分泌受抑制，存在 

ADH缺乏的患者此时会表现出 CDI的症状．这种现 

象称为隐性尿崩症，在临床上较为罕见[41。本研究纳 

入3例隐f生尿崩症患者，旨在分析其临床特点、潜在 

原因以及糖皮质激素的作用，以期为广大临床工作 

者提供参考数据。 

1 临床资料 

1．1 病例 1 

女，39岁，因“乏力、嗜睡 5年，纳差反复呕吐 1年，加重 

1月”于2016年4月7日入院。体格检查：血压 88／63 mmHg， 

神志清楚，体型偏瘦，面色苍白，毛发稀疏，乳晕颜色减退，心 

肺腹查体未见明显特殊。实验室检查：入院时随机血糖5-6 

mmol／L，血钠 146 mmol／L，血氯 109 mmol／L，血渗透压 304 

mOsm／kgH20，尿比密 1．010，血皮质醇 68．04 nmol／L(118．64～ 

618．02 nmol／L)，促 肾上腺皮质激素(adrenoc0rticotr0pic hor— 

mone，ACTH)12．7 pg／mL(7．2~63．30 pg／mL)，促 甲状腺激素 

(thyroid stimulating hormone，TSH)6．48 IxlU／mL(0．35-3．5 IxIU／ 

mL)，游离三碘甲状腺原氨酸(free triiodothyronine，FT3)2．78 

pg／mL(2．19~3．9 pg／mL)，游离甲状腺素(free thyroxine，FT4) 

O．53 ng／dL(0．61~1．12 ng／dL)，促黄体生成素(1uteinizing h0卜 

mone，LH)0．08 mIU／mL(1．2～12．86 mIU／mL)，促卵泡激素(f0l— 

liele-stimulating hormone，FSH)2．13 mlU／mL(4．54-22．51 mlU／ 

mL)，雌二醇(estradiol，E2)<20 pg／mL(95~433 pg／mL)，催乳 

素(prolactin，PRL)149．93 ng／mL(3．34-25．72ng／mL)，生长激素 

(growth hormone，GH)0．5 1 ng／mL(0．00-5．00 ng／mL)。垂体增 

强磁共振(magnetic resonance imaging．MRI)显示：垂体窝扩 

大 ，鞍内可见一不均质肿块 ，并突破鞍隔向鞍上池扩展，视交 

叉显示不清，鞍上池部分闭塞。增强扫描后提示鞍内及鞍上 

池肿瘤不均匀强化，双侧海绵窦无受累。考虑泌乳素瘤引起 

的腺垂体功能减退症，给予氢化可的松治疗后基本情况改 

善 ，后逐渐出现口干伴多饮多尿现象，24 h尿量由 1 600 mL 

升至 3 000 mL，同时血钠升至 153 mmol／L，血氯升至 114 

mmol／L，血渗透压升至 337 mOsm／kgH20，尿渗透压为457 

mOsm／kgH：0，尿比密降至 1．003，考虑合并中枢性尿崩症，因 

患者本人不配合检查，遂诊断性给予醋酸去氨加压素 O．1 mg 

bid治疗，后血钠血氯恢复正常。 

1．2 病例 2 

女 ，26岁 ，因“头痛伴双眼失明7月，垂体瘤术后反复乏 

力、纳差、呕吐 4月”于 2013年 11月 8日人院。体格检查：血 

压 80／50 mmHg，意识清楚 ，毛发稀少，阴毛腋毛脱落，面色苍 

白，乳晕色素减退，心肺腹查体无明显特殊。实验室检查 ：入院 

时随机血糖 4．6 mmol／L，血钠 133．6 mmol／L。血氯 99．3 mmol／L， 

血渗透压 280 mOsm／kgH2O，尿比密 1．010，血皮质醇 16-31 

nmol／L(1 18．64-618．02 nmol／L)，ACTH<I pg／mL(7．2-63．30 pg／ 

mL)。因患者院外已给予左旋甲状腺素替代治疗，故甲状腺 

激素并不缺乏，TSH 0．叭 tdU／mL(0．35～3．5 IxlU／mL)，F1’3 3．05 

pg／mL(2．19-3．9 pg／mL)，FT4 1．53 ng／dL(0．61～1．12ng／dL)， 

LH 0．9 mlU／mL(1．2-12．86 mlU／mL)，FSH 3．86 mlU／mL(4．54~ 

22．51 mlU／mL)，E2<20 pg／mL(95~433 pg／mL)，PRL 1．06 rig／ 

mL(3．34--25．72 ng／mL)，GH 0．14 ng／mL(0．00~5．00 ng／mL)。 

垂体增强MRI显示，鞍区及蝶窦内斑片状异常信号影，增强 

后不均匀强化，垂体及斜坡结构显示不清，视交叉轻度受压。 

考虑垂体瘤术后腺垂体功能减退症。给予氢化可的松治疗后 

出现口干伴多饮多尿现象 ，24 h尿量由 1 800 mL升至 4 650 

mL，同时血钠升至 158 mmol／L，血氯升至 122．2 mmol／L，血渗 

透压升至340 mOsm]kgH20，尿渗透压为71 mOsm／kgH20，尿 

比密降至 1．000，考虑合并中枢性尿崩症，病情稳定后行 8 h 

禁水试验后于次日晨 7点开始监测尿渗透压，7、8、9、10、11 

点尿渗透压分别是 232、272、321、322、318 mOsm／kgH20，判 

断已达平台期，测血渗透压为 306 mOsm／kgH 0，遂于当日 1 1 

时45分皮下给予垂体后叶素5 U．给药后 1 h尿渗透压460 

mOsm／kgH20，尿渗透压较前增加 22％，证实存在中枢性尿崩 

症，其后给予氢化可的松 8 am 20 mg，16pm 10 mg，左旋 甲 

状腺素 12．5 g以及一天2次醋酸去氨加压素0．1 mg治疗。 

随访血电解质，血钠降至 139 mmobtL．血氯降至 104 mmoYL。 

1．3 病例 3 

男，42岁 ，因“乏力、怕冷 1年，发热咳嗽 2 d，意识障碍 

7 h”于 2015年 11月 7日入院。体格检查：血压 89／58 mmHg， 

意识模糊，毛发稀少，阴毛腋毛脱落，面色苍白，乳晕色素减 

退，咽喉部充血肿胀，甲状腺不大。实验室检查：入院时随机 

血糖 1．9 mmol／L，血钠 1 10 mmol／L，血氯 81 mmol／L，血渗透 

压 238 mOsm／kgH20．尿比密 1．叭1．血皮质醇 47．47 nmol／L 

(1 18．64-618．02 nmo]]L)，ACTH 5．64 pg／mL(7．2~63．30 pg／mL)， 

TSH 14．68~IU／mL(0．35-3．5 IxIU／mL)，FT3 1．88 pg／mL(2．19- 

3．9 pg／mL)，FF4 0．43 ng／dL(0．61-1．12 ng／dL)，LH 4．08 mIU／ 

mL(1．2-12．86 mlU／mL)，FSH 2．67 mlUhnL(454-22．5 1 mlUhnL)， 

T 2．38 ng／mL(1．75~7．81 nWmL)脱氢表雄酮(dehydmepiandr0s— 

terone，DHEA)17．8 ixg／dL(70-495 trg／dL)，PRL 1．06 ng／mL 

(3．34-25．72 ng／mL)，GH 0．17 ng／mL(0．00-5．00 ng／mL)。垂体 

增强 MRI显示，垂体缩小，垂体柄居中，强化程度降低，轻度 

不均匀，未见异常强化结节灶 ，蝶鞍大小形态正常，鞍底无下 

陷，视交叉走形，形态，信号未见异常。不排除淋巴细胞性垂体 

炎所导致的腺垂体功能减退症，但因患者拒绝行垂体活检，因 
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此无法明确病因。给予氢化可的松治疗后次 日即出现口干伴 

多饮多尿现象，24 h尿量由 1 800 mL升至7 200mL，同时血钠 

升至 141 mmol／L，血氯升至 106 mmol／L，血渗透压升至 302 

mOsm／kgH20，尿渗透压为 138 mOsm／kgH20，尿比密降至 

1．004，待病情稳定后监测每Et尿量约3 000 mL，尿比密波动 

为 1．004～1．006。考虑合并中枢I生尿崩症，行 10 h禁水试验后 

于次日晨 6点开始监测尿渗透压，6⋯7 8 9、10点尿渗透压 

分别是 346、440、441、469、447 mOsm／kgH20，判断已达平台 

期，测血渗透压为 290 mOsm／kgH 0，遂于当日10时 30分皮 

下给予垂体后叶素 5 U，给药后 1 h尿渗透压 651 mOsm／ 

kgH20，尿渗透压较前增加 45．6％，证实存在中枢性尿崩症 ， 

其后给予氢化可的松8 am 20 mg，16 pm 10 mg，左旋甲状腺 

素 50 以及 2次，d醋酸去氨加压素0．05 mg治疗 。后每 日 

尿量约为 1 600 mL，随访血钠血氯长期处于正常范围。 

2 文献复习 

2．1 材料与方 法 

中文以“中枢性尿崩症”“腺垂体功能减退”或“垂体前叶 

功能减退”以及“全垂体功能减退”作为关键词在中国知网 

CNKI以及维普 VIP和万方数据库搜寻相关文献。发现描述 

隐性尿崩症的文献 0篇。又用英文关键词 “masked diabetes 

insipidus”和“panhypopituitarism”以及 “hypopituitarism”搜 寻 

PubMed数据库，发现相关文献 17篇，均为病例报道，其中法 

文文献 1篇，日文文献2篇，英文文献 14篇，其中3篇无全 

文．1篇为会议摘要，最后成功回顾 10篇英文文献。Martin[51 

一 文中虽涉及 5例相关病例 ，但文中并未对各患者的激素水 

平以及血尿渗透压等重要数据进行详细记录，故最后对 9篇 

文献共 9例患者进行统计分析。 

2．2 文献汇总 

9例病例均存在垂体前叶部分或全部激素轴功能减退， 

其中 2例为淋巴细胞性垂体炎、1例 Rathke’s Cleft囊肿 、2 

例肉状瘤病 、1例恶性淋巴瘤、1例生殖细胞瘤 1例席汉综合 

征及 1例粒细胞性 白血病。各病例垂体前叶激素水平见表 

1 特别需指出的是，病例 9为粒细胞性白血病患者，在测定 

基础皮质醇和 ACTH水平前 ，已使用甲强龙进行冲击治疗， 

故文中并无相关数据记录，但患者合并了性腺轴、甲状腺轴 

以及生长激素轴功能障碍，因此作者仍考虑了腺垂体功能减 

退症。 

上述 9例病例在起病初期并无典型中枢性尿崩症状，但 

给予糖皮质激素治疗后均出现尿量明显增加，伴有显著的血 

钠 、血渗透压升高，尿渗透压降低。其中4例直接进行加压素 

试验．加压素尿渗透压升高比例为 126％～300％：2例完成5％ 

高渗盐水负荷试验，平台期尿渗透压分别为 250、186 mOsm／ 

kgH20，给予加压素后平均上升超过 100％，3例行完整禁 水 

加压素试验，平台期尿渗透压为 199、420、254 mOsm／kgH 0， 

给予加压素后尿渗透压上升率为 45％～203％，均明确中枢性 

尿崩症的诊断。表2中完整罗列了糖皮质激素治疗前后血尿 

渗透压、血钠的变化。 

表 1 文献病例垂体前叶激素水平 

Tab．1 Hormone associated with anterior pituitary in literatures 

注：一，表示无参考值 
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3 讨 论 

尽管均为腺垂体功能减退合并隐性尿崩症，但 

文中所涉及的3例实际病例与文献病例的临床表 

现却不尽相同。3例实际病例均以垂体危象就诊，病 

例 1和病例2为循环休克型，病例 3则为低血糖合 

并循环休克型，而文献病例中，仅病例 1、4和 5发 

生垂体危象，其中病例 1为低体温型，4和5为循环 

休克型。同时3例实际病例在给予糖皮质激素前并 

无明显 口干、多饮、多尿症状 ，入院时血尿渗透压以 

及尿比密也无法提示尿崩症的存在，而在文献病例 

中，病例3以及病例7在就诊之前已出现1：3干和多 

尿的症状 ，糖皮质激素给予后症状明显加重 ，只可 

惜文献中并未详细记录其糖皮质激素治疗前的尿 

比重和血尿渗透压，以至于无法进一步推测隐性尿 

崩症的症状是否早于其实验室结果。 

本文报道的3例隐性中枢性尿崩症均在给予 

糖皮质激素后出现典型的口干、多饮多尿以及低比 

重尿，但纵观患者的尿量变化 ，其病情稳定后尿量 

波动于 3 000 4 500 mL，只是中等程度尿量增加 ； 

此外 ，2例患者行禁水试验达平台期 ，即 ADH最大 

限度分泌时，尿渗透压也在 300 mOsm／kgH20以上， 

并未降至极低的水平；给予加压素后尿渗透压升高 

比例均未及 50％，判断为部分性中枢性尿崩症。我 

院虽无法直接测量ADH的浓度，但综上提示，隐性 

中枢性尿崩症患者仍保留了部分ADH分泌能力。 

ADH是由下丘脑视上核室旁核分泌，经视上核 

垂体束转移到垂体后叶，以颗粒形式进行储存和释 

放ll5J。然而，垂体后叶并非 ADH进人体循环的唯一 

途径，部分由室旁核分泌的ADH可经脑脊液和下 

丘脑门脉系统进人体循环l】61。这也正解释了为何部 

分患者影像学检查中虽明确发现垂体后叶或垂体 

柄受压．但仍然存在 ADH分泌能力。在糖皮质激素 

缺乏的条件下，反馈性促进下丘脑促肾上腺皮质激 

素释放激素(corticotropin releasing hormone，CRH) 

的分泌．而位于室旁核中小细胞性神经内分泌神经 

元CRH神经元同时也具备分泌ADH的能力，因此 

ADH以协同分泌的方式同时被促迷切。在 Boykin等 8] 

的经典动物试验中。研究者发现双侧肾上腺切除的 

狗ADH呈持续性高强度分泌，导致体内血容量稀释 

及低钠血症。这也解释了为何隐性中枢性尿崩症患 

者在激素替代治疗前不出现多饮、多尿以及低比重 

尿的表现。上述现象在给予糖皮质激素替代得到纠 

正后．由于糖皮质激素的负反馈效应，下丘脑一垂体一 

肾上腺轴受到抑制，CRH分泌减少，ADH分泌受到 

抑制。同时，除了负反馈的作用，在糖皮质激素缺乏 

的情况下，其介导的容量压力反射也会被抑制口91，导致 

即使在容量超负荷的前提下，本该接受反射器神经 

传导信号从而减少水分从肾脏重吸收、促进心排 

量、减少ADH分泌的神经元仍处于高分泌状态，使 

得血容量进一步扩大。上述现象在给予糖皮质激素 

替代之后 ，容量压力反射功能恢复，过多的血容量 

导致心输出量增加 。血压上升 ，激活压力反射器从 

而抑制ADH分泌。此时，若本身存在ADH缺乏的 
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患者 ADH分泌则会进一步被抑制，呈现出中枢性 

尿崩症的表现。 

4 结 论 

通过对现有临床病例以及相关文献进行分析 

和回顾．本文充分描述了隐性中枢性尿崩症的临床 

特点，并对其相关发病机制进行了讨论。研究发现， 

隐性中枢性尿崩症患者在发病初期并无典型的多 

饮、多尿以及低比重尿，与糖皮质激素的缺乏和其 

对 ADH拮抗作用的减弱相关：给予糖皮质激素治疗 

后，如果患者出现显著多饮、多尿、高血钠、低尿渗 

透压，应考虑存在隐性尿崩症 ．需给予相应的去氨 

加压素替代治疗 ，防止患者因脱水而昏迷甚至死亡。 

隐形中枢性尿崩症因临床罕见，故研究进展缓 

慢，尚未形成诊断和治疗共识。但鉴于其临床表现 

明显有异于腺垂体功能减退合并典型尿崩症的患 

者，因此以后的研究可从临床差异着手，定量分析 

皮质醇与 ADH的线性或非线性关系，重点明确糖皮 

质激素抑制ADH的具体分子机制。 
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