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成人中重型颅脑创伤后垂体功能减退诊治
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【摘要】　垂体功能减退是成人中重型颅脑创伤后的常见并发症，临床表现缺乏特异性，易与创伤

本身的神经行为后遗症混淆，从而导致漏诊。若未及时识别和干预，可能诱发肾上腺危象等急症，严

重影响患者的功能恢复、长期生活质量等。目前，中重型颅脑创伤后垂体功能减退的目标人群、筛查

时机、诊断标准及激素替代治疗方案等尚缺乏统一意见，国内外均无可供参考的统一规范，导致此并

发症在临床实践中识别率较低，不仅可能延误急性肾上腺危象等急症的救治，还会影响患者的长期康

复。为此，由中华医学会创伤学分会神经创伤学组组织有关专家，基于国内外循证医学证据，遵循科

学性与实用性原则，制订《成人中重型颅脑创伤后垂体功能减退诊治专家共识（2026版）》，就成人中

重型颅脑创伤后垂体功能减退的规范化管理体系建立、筛查和评估时机、不同内分泌轴的替代治疗和

长期随访提出 12条推荐意见，为各级医疗机构神经外科及内分泌科医师规范诊治中重型颅脑创伤后

垂体功能减退提供参考。

·共识与指南·
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【Abstract】 Hypopituitarism is a common complication following moderate to severe traumatic brain 
injury in adults. Its clinical manifestations are non⁃specific and can easily be confused with neurobehavioral 
sequelae of the trauma itself, thus leading to missed diagnosis. If not identified and managed promptly, 
hypopituitarism can precipitate acute crises such as adrenal crisis, significantly affecting functional recovery 
and long⁃term quality of life. Currently, there is a lack of consensus regarding the target population, optimal 
timing for screening, diagnostic criteria, and hormone replacement regimens for hypopituitarism following 
moderate to severe traumatic brain injury as well as unified guidelines either domestically or internationally, 
resulting in low recognition in clinical practice, which may not only delay the treatment of acute emergencies 
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suchas adrenal crisis but also compromise long⁃term rehabilitation. To address this gap, Neurotrauma Group 
of Traumatology Branch of Chinese Medical Association organized relevant experts to formulate Expert consensus 
on the diagnosis and treatment of hypopituitarism in adults following moderate to severe traumatic brain injury 
(version 2026), based on evidence⁃based medicine and the principles of scientific rigor and clinical applicability. 
The expert consensus proposed 12 recommendations concerning the establishment of a standardized 
management system for hypopituitarism following moderate⁃to⁃severe traumatic brain injury in adults, 
the timing of screening and assessment, replacement regimens for different endocrine axes, and rehabilitation 
management, aiming to provide a reference for neurosurgeons and endocrinologists at all levels of healthcare 
institutions in the standardized diagnosis and management of hypopituitarism following moderate⁃to⁃severe 
traumatic brain injury.

【Key words】 Craniocerebral trauma; Hypopituitarism; Adults
Fund program: Guangdong Basic and Applied Basic Research Foundation (2024A1515030069)
Practice guideline registration for transparency: PREPARE-2026CN644
DOI:10.3760/cma.j.cn501098⁃20260510⁃00357
颅脑创伤是创伤性死亡与致残的主要原因之

一，其中中重型颅脑创伤［格拉斯哥昏迷评分（GCS）
3~12分］的致残率和致死率尤为显著［1⁃2］。此类患者

常伴有持续意识障碍、神经功能缺损及潜在的长期

并发症风险［1⁃2］。研究结果表明，垂体功能减退是颅

脑创伤后常见但易被忽视的并发症，其本质为下丘

脑⁃垂体轴受损后出现的一种或多种垂体前叶激素

（促肾上腺皮质激素、促甲状腺激素、黄体生成素、

卵泡刺激素、生长激素、泌乳素）及垂体后叶激素

（精氨酸加压素）分泌不足［3⁃4］。颅脑创伤后垂体功

能减退的发生机制涵盖原发性脑损伤（机械性直接

损伤）及颅内高压、缺血、兴奋性毒性、神经炎症与

自身免疫反应等继发性脑损伤，以及组织修复过程

中的神经内分泌组织损伤［3⁃4］。颅脑创伤后垂体功能

减退的总患病率较高［5］。伤后 3 个月内、3~6 个月、

6~12个月及 12个月后垂体功能减退的患病率分别

为 40%、31%、26% 和 32%［6］。颅脑创伤后垂体功能

减退可导致 1 种或多种激素分泌不足，涵盖垂体前

叶及垂体后叶功能减退［7⁃8］。其自然病程具有明显

的动态变化特征：颅脑创伤后早期可能仅为暂时性

改变，数周或数月内可自行恢复；但也可能在慢性

期持续存在，甚至在伤后数月才出现［9⁃11］。颅脑创伤

后垂体功能减退的临床表现多样且缺乏特异性［12］，

常与颅脑创伤自身的神经行为后遗症混淆，易导

致漏诊。

由于颅脑创伤后垂体功能减退涉及神经外科

与内分泌科的交叉学科，其临床表现与颅脑创伤后

遗症的神经行为症状高度重叠，临床医师对此并发

症认知不足，加之不同医疗机构在筛查意识与筛查

方案上存在差异，导致该并发症在临床实践中识别

率较低。鉴于其临床表现多样且缺乏特异性，漏诊

风险较高，建立覆盖高危人群识别、规范化筛查、诊

断、治疗及长期随访的全流程管理体系，是当前临

床实践的迫切需求。本共识以此为核心策略，旨在

将上述关键环节系统整合至临床路径中，为规范化

管理提供框架性指导。目前，关于中重型颅脑创伤

后垂体功能减退的目标人群界定、筛查时机、检测

项目、诊断阈值、内分泌功能试验的应用及激素替

代治疗等方面，国内外尚无可供参考的统一规范。

这不仅可能延误急性肾上腺危象等急症的救治，还

会显著影响患者的认知、情绪状态、功能恢复与生

活质量；长期还可引起糖脂代谢与骨代谢紊乱，增

加再入院风险［13⁃14］。为此，由中华医学会创伤学分

会神经创伤学组组织有关专家，基于国内外循证医

学证据并结合临床诊治经验，遵循科学性与实用性

原则，制订《成人中重型颅脑创伤后垂体功能减退

诊治专家共识（2026 版）》（以下简称“本共识”），围

绕中重型颅脑创伤后垂体功能减退的规范化管理

体系建立、筛查和评估时机、不同内分泌轴的替代

治疗和长期随访提出 12条推荐意见，旨在为各级医

疗机构神经外科及内分泌科医师规范诊治中重型

颅脑创伤后垂体功能减退提供参考。

1 共识制订流程

1.1 共识发起单位

本共识依托中华医学会创伤学分会神经创伤

学组，由南方医科大学南方医院神经外科创伤重症

团队发起，组织全国 45位颅脑创伤及垂体相关疾病

领域专家共同制订，聚焦于中重型颅脑创伤后垂体

功能减退诊治的相关临床问题。专家组成员来自

神经外科（43位）和内分泌科（2位），覆盖全国 19个

省、自治区、直辖市，均为副高级及以上职称。
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1.2 共识工作组组建

共识工作组于 2025年 3月正式组建，下设核心

专家组、外审专家组及秘书组。核心专家组负责提

出临床问题、系统检索文献、审阅证据并评价质量、

起草及修订推荐意见。外审专家组通过学会平台

在全国三级医院范围内遴选，负责评审共识草案。

秘书组负责组织德尔菲法问卷调查、汇总统计专家

意见并反馈，以及协调工作组日常事务等。

1.3 共识注册

本共识已在国际实践指南注册平台（http：//
www. guidelines⁃registry. cn）完 成 注 册（注 册 号 ：

PREPARE⁃2026CN644）。该平台尚未见与本共识主

题相同或相关的注册记录。

1.4 利益冲突声明与处理

所有参与本共识制订的成员均已签署利益冲

突声明。秘书组评估确认无与本共识主题相关的

重大利益冲突。本共识制订未接受任何可能影响

结果公正性的商业资助。

1.5 临床问题调研与确定

本共识涉及的临床问题严格遵循标准流程确

定。核心专家组负责临床问题的调研与确定：首先

通过线上问卷征集临床专家对颅脑创伤后垂体功

能减退的关注问题，并广泛检索和评估相关文献，

完善临床问题框架。在证据梳理与主题归纳基础

上，经去重与合并，最终确定 4 个候选问题，内容涵

盖颅脑创伤后垂体功能减退的筛查、诊断和治疗

等。核心专家组围绕候选问题展开深入讨论与论

证，并基于循证证据和证据等级形成推荐意见。

1.6 文献检索过程

本共识根据目标临床问题，按照 PICOS（人

群、干预措施、对照、结局指标、研究类型）原则进

行解构。根据解构的临床问题进行证据检索，以

“traumatic brain injury”“brain injury”“craniocerebral 
trauma”“hypopituitarism”“pituitary dysfunction”

“pituitary hormone deficiencies”“diabetes insipidus”
“arginine vasopressin deficiency”“growth hormone 

deficiency”“adrenal insufficiency”“hypocortisolism”

“hypogonadism”“hypothyroidism”“颅脑创伤”“创伤

性脑损伤”“脑外伤”“脑损伤”“垂体功能减退”“垂

体功能障碍”“肾上腺功能不全”“精氨酸加压素缺

乏”“尿崩症”“肾上腺皮质功能减退症”“生长激

素缺乏”“性腺功能减退”“甲状腺功能减退”等作

为关键词，检索 PubMed、Cochrane Library、Web of 

Science、中国知网、万方数据知识服务平台及中华

医学期刊全文数据库。检索时限为建库至 2025 年

12 月 1 日，优先检索近 5 年文献。文献纳入标准：

（1）研究内容与中重型颅脑创伤后垂体功能减退相

关；（2）研究类型包括系统评价、Meta 分析、随机对

照试验（RCT）、队列研究、病例对照研究、病例报告

等；（3）文献类型为基础研究、临床论著、指南、专

家共识及综述。文献排除标准：（1）内容重复；（2）无

法获取全文。通过阅读题目、摘要及全文筛选，并

追踪纳入文献的参考文献。最终引用 112 篇文献，

其中英文100篇，中文12篇。

1.7 证据质量分级

本共识使用证据推荐分级评估、制订与评价

（GRADE）循证医学证据分级法，结合专家共识实践

与神经外科领域研究现状，将证据等级划分为A、B、

C、D 四个级别（表 1）［15］。评价过程由 2 名专业人员

独立完成，若存在不一致，则共同讨论或咨询第三

方协商解决。

1.8 推荐意见形成及强度分级

本共识推荐意见通过德尔菲法形成。围绕临

床问题开展初步文献检索，通过线上平台向专家发

放问卷，回收率为 100%。第 1 轮问卷回收后，秘书

组统计各推荐意见的同意率及专家修改建议，并将

汇总结果匿名反馈给全体专家，供第 2轮投票参考。

投票采用 Likert 5级评分法（1=非常同意，2=基本同

意，3=中立或不确定，4=不同意，5=非常不同意），

“非常同意”或“基本同意”百分比≥75% 视为达成

共 识。推荐强度依据 GRADE 推荐强度分级法

（表 2）［15］，结合德尔菲法投票结果制订：如共识度>
90% 且确信干预措施利大于弊，则为“强推荐”；如

共识度≤90% 且对干预措施有可能利大于弊的把握

不大，则为“弱推荐”。2 轮调查后最终确定中重型

颅脑创伤后垂体功能减退的规范化管理、筛查和评

表1　GRADE证据质量分级

证据等级

A级

B级

C级

D级

定义

高质量RCT、高质量系统综述及Meta分析

有一定局限性的 RCT、前瞻性队列研究及高质量病例对

照研究

回顾性研究及观察性研究

个案报道、专家意见

注：GRADE 为推荐意见分级评估、制订与评价，RCT 为随机对

照试验
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估时机、治疗和长期随访共 12条推荐意见及其相应

的推荐强度（表 3）。本共识目标人群为 GCS 3~
12分的中重型颅脑创伤患者；使用人群包括神经外

科及内分泌科医师、药师等。

1.9 推荐意见外审及批准

本共识草案完成后，进行了外审专家组的同行

评审。根据评审意见，对存在争议或证据等级不足

的推荐意见进行补充论证和针对性修订，涉及推荐

意见内容或推荐强度的调整均经专家组会议讨论

修订后再次评估，直至达成共识。发布前，提交外

审专家组进行科学性及适用性评估，经外审专家组

最终审核批准后，予以正式发布。

1.10 共识发布、更新及修订

本共识在《中华创伤杂志》发表后，工作组将依

据最新证据进展，每 3~5 年对共识进行 1 次更新。

持续收集临床应用中的问题与反馈意见，促成共识

的动态更新与优化。

1.11 共识推广

本共识发布后，将依托中华医学会及相关医学

平台同步推出全文与结构化解读，通过网站、学术

会议等多种渠道在国内组织开展推广和传播工作，

确保临床医师及相关利益方充分了解并正确应用

本共识。

2 中重型颅脑创伤后垂体功能减退诊治的推荐

意见

中重型颅脑创伤的全病程管理随病程演变而

异。重症阶段以多模式监测为基础，重点在于快速

评估和稳定生命体征、早期识别并处理垂体功能减

表3　《成人中重型颅脑创伤后垂体功能减退诊治专家共识（2026版）》推荐意见汇总

临床问题

1.规范化管理体系的总体框架

2.筛查和评估时机

3.不同内分泌轴的替代治疗

4.长期随访

推荐意见与推荐强度分级

推荐意见 1：建立中重型颅脑创伤后垂体功能减退的规范化管理体系，加强高危人群识别、规范化筛查、诊

断、治疗及随访，可降低其漏诊率，改善患者临床结局（推荐强度：强）

推荐意见 2：伤后 1周内，监测血压、体质量、尿量、电解质、血糖及血清皮质醇水平，以早期识别急性肾上腺

皮质功能不全（低皮质醇症）或中枢性尿崩症（推荐强度：强）

推荐意见 3：伤后 1周至 3个月，动态监测ACTH/肾上腺轴、促甲状腺激素/甲状腺轴、生长激素/胰岛素样生

长因子⁃1（IGF⁃1）轴、垂体后叶轴功能，以早期识别垂体功能减退或甲状腺功能减退（推荐强度：强）

推荐意见 4：伤后 6、12个月，评估是否存在迟发性或持续性垂体功能减退。对于存在生长激素/IGF⁃1轴和

ACTH/肾上腺轴筛查结果异常者，应进一步行内分泌功能试验以明确诊断（推荐强度：强）

推荐意见 5：伤后确诊或高度怀疑低皮质醇或ACTH/肾上腺轴受累者，应尽早启动糖皮质激素替代治疗（推

荐强度：强）

推荐意见 6：伤后 1~4周，若出现与中枢性甲状腺功能减退密切相关症状者，可考虑启动左旋甲状腺素替代

治疗，并密切监测甲状腺功能动态变化（推荐强度：弱）

推荐意见 7：伤后 5~6周，若存在中枢性甲状腺功能减退生化特征（低FT4伴促甲状腺激素水平降低）者，应

启动左旋甲状腺素替代治疗（推荐强度：强）

推荐意见 8：伤后 1周至 3个月，若出现 IGF⁃1<-1 SDS或负氮平衡症状者，可在密切监测血糖的情况下给予

个体化生长激素治疗（推荐强度：弱）

推荐意见9：伤后3个月经激发试验确诊为生长激素缺乏者，可在专科指导下行长期替代治疗（推荐强度：强）

推荐意见 10：对于伤后 3个月复查确诊为中枢性性腺功能减退且无生育需求者，男性可考虑使用睾酮凝胶

或注射制剂，女性可考虑使用雌激素/孕激素口服或经皮制剂进行替代治疗（推荐强度：强）

推荐意见 11：伤后出现多尿、高钠血症及尿渗透压降低者，应高度警惕中枢性尿崩症。治疗包括补液和合

理应用去氨加压素，并严密监测电解质及尿量变化（推荐强度：强）

推荐意见 12：对于伤后发生垂体功能减退者，应评估并发症、激素替代治疗的疗效及安全性；随访应关注认

知、情绪及生活能力恢复情况，必要时联合康复医学与心理干预（推荐强度：强）

注：ACTH为促肾上腺皮质激素，IGF⁃1为胰岛素样生长因子⁃1，FT4为游离甲状腺素，SDS为标准差评分

表2　GRADE推荐强度分级

推荐强度

强

弱

定义

明确显示干预措施利大于弊或弊大于利

利弊不确定或无论质量高低的证据均显示利弊相当

注：GRADE为推荐意见分级评估、制订与评价

··1027



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华创伤杂志 2026 年9 月第 42 卷第 9 期　Chin J Trauma, September 2026, Vol. 42, No. 9

退相关危急状态（如肾上腺危象、中枢性尿崩症）、

并预防和减轻继发性脑损伤；随后过渡到康复和随

访阶段，持续关注垂体功能减退发生风险。颅脑创

伤后 3个月内侧重及时识别与短期处理，≥3个月侧

重定期评估与康复管理［3⁃4，7，16⁃17］。

中重型颅脑创伤后垂体功能减退的发生与多

种风险因素显著相关。Meta 分析结果显示，高龄、

伴颅骨骨折、弥漫性轴索损伤、颅底骨折、颅内压升

高、ICU 住院时长较长均为其风险因素［18⁃19］。此外，

鞍区影像学异常［20⁃21］、弥漫性脑肿胀［22⁃23］、缺血性损

伤（如低血压、缺氧、重度贫血）［23⁃25］、创伤后癫痫发

作［26⁃27］、颅内出血和局灶性脑皮质挫伤［26］、抗下丘脑

自身抗体和（或）抗垂体自身抗体阳性［28⁃29］等亦被报

道与之相关。入院后 10 d 内皮质醇水平较低和中

枢性尿崩症也与颅脑创伤后≥6 个月的垂体激素缺

乏相关［30］。国内研究结果进一步表明，入院 GCS
低、颅内压增高、中线移位≥5 mm、弥漫性脑水肿、颅

底骨折、入住 ICU、脑疝等为颅脑创伤后垂体功能减

退的危险因素［31⁃36］。基于此，国际指南与共识均建

议对中重型颅脑创伤患者进行垂体功能减退的筛

查和评估［37⁃39］。

2.1 规范化管理体系的总体框架

推荐意见 1：建立中重型颅脑创伤后垂体功能

减退的规范化管理体系，加强高危人群识别、规范

化筛查、诊断、治疗及随访，可降低其漏诊率，改善

患者临床结局（推荐强度：强）。

共纳入文献证据 9 项，其中 B 级证据 2 项［40⁃41］，

C级证据4项［42⁃45］，D级证据3项［46⁃48］。

规范化管理体系的建立是中重型颅脑创伤后

垂体功能减退诊治的核心策略。该体系应重点覆

盖存在前文所述危险因素的患者（如入院 GCS 较

低、伴颅骨/颅底骨折、弥漫性轴索损伤、颅内压升高

等），此类患者为垂体功能减退的高危人群。中重

型颅脑创伤后垂体功能减退的漏诊问题较为突出，

其主要原因在于临床表现多样且缺乏特异性。神

经认知功能障碍是颅脑创伤后的常见表现，垂体激

素缺乏导致的认知功能障碍（如执行功能、注意力、

解决问题的能力、记忆力和语言能力下降）与颅脑

创伤自身的神经行为后遗症或创伤后应激障碍高

度重叠，临床上难以仅凭症状鉴别，极易将其归因

于创伤自身而忽略内分泌评估。若未能及时识别

与干预，急性期可能诱发肾上腺危象等危及生命的

急症；慢性期持续的激素缺乏则可引起胰岛素抵

抗、血糖波动、血脂异常及腹部脂肪堆积，增加骨质

疏松和心血管疾病风险［41⁃42，45］。此外，生长激素缺乏

导致的注意力、记忆力、情绪调控及生活质量方面

的问题与颅脑创伤后遗症或创伤后应激障碍高度

重叠，易被误判为单纯神经损伤，从而延误激素替

代治疗的时机［40，43⁃44］。性腺及甲状腺轴功能减退会

进一步损害认知和记忆能力；肾上腺轴功能低下则

表现为慢性疲劳、应激反应不足及抑郁、焦虑等情

绪障碍［46，48］。这些变化严重影响颅脑创伤患者的整

体生活质量，并延迟其康复［47］。因此，建立覆盖高

危人群识别（基于上述危险因素进行风险分层与人

群归类）、规范化筛查（通过系统性实验室检测发现

无症状或早期患者）、确诊后治疗及长期随访的全

流程管理体系，是降低漏诊与诊治不足发生率、改

善颅脑创伤患者内分泌康复结局的基础性策略。

2.2 筛查和评估时机

推荐意见 2：伤后 1周内，监测血压、体质量、尿

量、电解质、血糖及血清皮质醇水平，以早期识别急

性肾上腺皮质功能不全（低皮质醇症）或中枢性尿

崩症（推荐强度：强）。

共纳入文献证据17项，其中B级证据5项［25，49⁃52］，

C级证据1项［53］，D级证据11项［37，39，54⁃62］。

颅脑创伤后早期垂体功能改变具有动态性。

对血压、体质量、尿量、电解质及血糖等基础指标进

行严密监测，是早期识别垂体功能紊乱继发的血流

动力学与水平衡障碍的有效手段。难以纠正的低

血压或休克可能提示急性肾上腺皮质功能不

全［25，49］；而尿量的急剧增多与血钠异常升高则是中

枢性尿崩症的重要线索［51，56］。同时，由于应激反应

和激素缺乏均可导致血糖剧烈波动，实时监测血糖

有助于指导胰岛素治疗并避免不良结局［52］。除常

规指标外，颅脑创伤后 1 周内最具临床意义的是促

肾上腺皮质激素（ACTH）/肾上腺轴和水盐平衡调节

功能的评估。

在颅脑创伤急性应激状态下，部分患者由于

ACTH/肾上腺轴功能受损，会出现急性肾上腺皮质

功能不全甚至肾上腺危象［61］。一项前瞻性研究结

果表明，53% 的中重型颅脑创伤患者在伤后 9 d 内

发生肾上腺皮质功能不全，中位发生时间为伤后

2.4 d［25］。若在伤后第 1 周内，排除其他器质性脑损

伤的前提下，出现难治性低血压（收缩压<100 mmHg
或相对下降≥20 mmHg）（1 mmHg=0.133 kPa）、升压

药抵抗的低血容量性或分布性休克、伴精神状态改
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变和（或）意识障碍的严重低钠血症（<125 mmol/L），

应高度警惕急性肾上腺皮质功能不全［54⁃55，57］。

由于应激状态下皮质醇水平波动较大，诊断具

有一定挑战性，可在出现提示性临床特征时，通过

监测清晨血清皮质醇进行评估［60］。研究结果表明，

重型颅脑创伤后第 1 天和第 4 天清晨，患者皮质醇

水平常低于 276 nmol/L［49］。在大多数情况下，颅脑

创伤后重症阶段采用激发试验在临床上并不合

适［59］。胰岛素耐受试验可能诱发神经性低血糖及

癫痫，对已受损的脑组织具有高风险；ACTH激发试

验则无法识别尚未发生肾上腺萎缩的颅脑创伤后

早期患者［37］。

此外，需注意的是，在诊断中枢性肾上腺功能

不全前，须与颅脑创伤后重症阶段低钠血症的其他

潜在因素进行鉴别诊断，如抗利尿激素不适当分泌

综合征、脑性盐耗综合征、甲状腺功能减退、医源性

因素（如利尿剂、低渗液体或血管加压素的使用）

等［39，58］。国内研究同样支持重型颅脑创伤患者早期

垂体功能评估的重要性。梁前垒等［53］发现，重型颅

脑创伤后 3~7 d内腺垂体功能减退发生率为 15.2%，

垂体⁃肾上腺皮质轴和垂体⁃甲状腺轴受累最为常

见；经激素替代治疗后，垂体⁃甲状腺轴功能恢复率

达 61.5%，垂体⁃肾上腺皮质轴恢复率为 40%。邱炳

辉等［63］指出，重型颅脑创伤急性期（伤后 72 h 内）

15%~20%的患者并发低钠血症，游离皮质醇测定较

总皮质醇更具诊断价值，建议将水电解质和游离皮

质醇测定作为急性期常规检测。

颅脑创伤后垂体功能减退可导致精氨酸加压

素（AVP）分泌减少，引发中枢性尿崩症（即 AVP 缺

乏症）。颅脑创伤后中枢性尿崩症多为一过性，但

约有 6.9%的颅脑创伤患者在伤后 6~36个月仍可能

持续存在［50］。有学者对 122例中重型颅脑创伤患者

伤后立即进行垂体功能评估，结果表明，21% 的患

者发生中枢性尿崩症；在伤后 17个月进行的禁水试

验中，7% 的患者存在持续性中枢性尿崩症［51］。此

外，伤后早期可见 AVP 分泌的典型“三相反应”：早

期表现为暂时性尿崩症（持续5~7 d），随后出现暂时

性抗利尿激素不适当分泌综合征（持续 2~14 d），患

者最终发展为暂时性或永久性中枢性尿崩症［56，62］。

中枢性尿崩症的临床表现为典型的“三多”症状（多

尿、烦渴、多饮）及体液失衡，且实验室检查提示高

钠血症、血浆渗透压升高和尿液渗透压降低［56］。建

议在有提示性临床特征下进行筛查，监测液体摄入

和排出量，同时重点评估血钠水平及尿渗透压［60］。

推荐意见 3：伤后 1 周至 3 个月，动态监测

ACTH/肾上腺轴、促甲状腺激素/甲状腺轴、生长激

素/胰岛素样生长因子⁃1（IGF⁃1）轴、垂体后叶轴功

能，以早期识别垂体功能减退或甲状腺功能减退

（推荐强度：强）。

共纳入文献证据9项，其中A级证据1项［64］，B级

证据2项［65⁃66］，C级证据1项［67］，D级证据5项［3，39，68⁃70］。

颅脑创伤后 1~4周处于内分泌功能演变的波动

期，此阶段应进一步对 ACTH/肾上腺轴、促甲状腺

激素/甲状腺轴、生长激素/IGF⁃1轴及垂体后叶轴进

行动态监测，以早期识别垂体功能减退或甲状腺功

能减退。对于 ACTH/肾上腺轴，需警惕迟发性肾上

腺皮质功能不全，可结合临床表现定期监测晨间血

清皮质醇及 ACTH 水平。促甲状腺激素/甲状腺轴

的评估建议从伤后 1 周开始纳入动态筛查，其典型

生化表现为血清游离甲状腺素（FT4）水平降低，伴促

甲状腺激素水平降低或处于正常低值（即促甲状腺

激素水平未能针对低FT4状态做出代偿性升高），三

碘甲状腺原氨酸（T3）水平在早期可能仍维持在正常

范围内［69］。需特别注意，颅脑创伤后重症阶段可出

现正常甲状腺病态综合征（ESS），亦称非甲状腺疾

病综合征（NTIS）［3，66］，属机体应激反应的一部分。

急性期甲状腺功能呈现动态变化：初期促甲状腺激

素可有一过性轻度升高，重症期促甲状腺激素多处

于正常低限或显著受抑；典型表现为低 T3综合征，

严重者可伴 FT4水平下降。通常在伤后数周内（伤

后 2~6周）随原发病缓解而自行恢复，无须甲状腺激

素替代治疗［3，65⁃66］。生长激素/IGF⁃1 轴方面，鉴于

IGF⁃1 水平与颅脑创伤患者预后密切相关，建议在

伤后 1周起启动 IGF⁃1评估，并在前 3个月内根据病

情每 1~2 周动态监测 1 次；因胰岛素耐受试验作为

生长激素缺乏或不足的诊断“金标准”在颅脑创伤

后 3个月内存在禁忌，且生长激素分泌呈脉冲式，在

排除肝脏疾病等其他干扰因素后，可采用 IGF⁃1 水

平<-1标准差评分（SDS）［即 IGF⁃1测定绝对值经同

年龄、同性别健康人群的标准值换算后的 SDS<-1］
作为判断生长激素缺乏或不足的参考阈值［64，67］。采

用偏度⁃中位数⁃变异系数法（LMS）计算 IGF⁃1的SDS，
计算公式：SDS=［（X/M）L-1］/（L×S）。其中 X 为实测

IGF⁃1 值，M 为同年龄、同性别健康人群 IGF⁃1 中位

数，L为偏度系数，S为变异系数，可采用中国人群参

考值及参数进行计算［71］。垂体后叶轴功能方面，应
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持续关注出入量、血钠及尿渗透压变化，以识别迟

发性或持续性中枢性尿崩症。而中枢性甲状腺功

能减退源于下丘脑⁃垂体轴的直接损伤（如创伤、出

血、缺血等），其生化特征为 FT4显著降低伴促甲状

腺激素降低或“不适当”正常（未能对低 FT4产生代

偿性升高），且多合并其他垂体激素缺乏，呈持续性

或进行性加重。由于ESS与中枢性甲状腺功能减退

生化表现（低 FT₄、促甲状腺激素正常或偏低）极相

似，伤后早期鉴别诊断具有挑战性［68，70］，故动态监测

尤为重要。建议促甲状腺激素/甲状腺轴在伤后 4~
6 周再次评估［39］，并在伤后 3 个月内每月复查 1~
2次，以明确甲状腺功能状态，区分 ESS与持续性中

枢性甲状腺功能减退。

推荐意见 4：伤后 6、12个月，评估是否存在迟发

性或持续性垂体功能减退。对于存在生长激素/
IGF⁃1轴和ACTH/肾上腺轴筛查结果异常者，应进一

步行内分泌功能试验以明确诊断（推荐强度：强）。

共纳入文献证据17项，其中A级证据4项［6，18⁃19，72］，

B级证据4项［73⁃76］，C级证据1项［33］，D级证据8项［17，37，39，60，77⁃80］。

伤后垂体功能具有显著的动态演变特性，部分

患者的激素缺乏可能在伤后数月才首次出现，而早

期存在的功能减退也可能自行恢复或持续存

在［17，73，76］。因此，伤后 6、12个月进行系统性评估，对

于识别迟发性或持续性垂体功能减退至关重要。

一项前瞻性研究结果表明，约 58%在急性期存在激

素缺乏的颅脑创伤患者其功能可逐渐恢复（主要是

促性腺激素轴），但 52% 的患者在伤后 12 个月时出

现新发激素缺乏（主要为生长激素和ACTH缺乏）［75］。

在伤后 3~6 个月全面评估垂体轴功能，有助于及时

启动激素替代治疗，从而改善患者的长期生活质量

及预后［19，60］。伤后第 12个月重复评估垂体功能，旨

在确认前期垂体功能减退的持久性，并筛查可能出

现的迟发性垂体功能缺陷［37，39］。系统综述/Meta 分

析结果表明，即使在颅脑创伤后 12个月，仍有 1/3的

患者持续存在垂体前叶功能障碍［6，18，72］。研究结果

表明，颅脑创伤后生长激素缺乏率具有较高的持续

性特征，而部分轴系（如促甲状腺激素轴）的缺乏则

可能随时间改善［33］。基础激素测定是初步筛查手

段，其检测项目包括基础血清促甲状腺激素、FT4、

ACTH、皮质醇、卵泡刺激素、黄体生成素、睾酮（男

性）、雌二醇（女性）、生长激素及 IGF⁃1，但诊断需结

合靶腺激素水平综合判断。颅脑创伤后垂体功能

减退的实验室诊断原则与下丘脑⁃垂体疾病导致的

经典垂体功能减退类似，但由于颅脑创伤致垂体损

伤的机制与演变具有高度异质性，必须对每个垂体

轴进行独立评估［78］。对于伤后第6个月和第12个月

评估中筛查结果异常的患者，在病情稳定后可进行

相应的内分泌功能试验以明确诊断。对于生长激

素/IGF⁃1轴，IGF⁃1水平正常不能完全排除生长激素

缺乏，疑似患者需行胰岛素耐受试验、精氨酸激发

试验、胰高血糖素激发试验或生长激素释放激素⁃精
氨酸联合试验等生长激素激发试验以确诊［80］。针

对 ACTH/肾上腺轴，晨间皮质醇为 30~180 μg/L 时，

可通过胰岛素耐受试验或ACTH兴奋试验评估肾上

腺储备功能［74，78］。促甲状腺激素/甲状腺轴和促性

腺激素/性腺轴主要通过基础垂体激素及对应靶腺

激素评估［17，74］。此外，还应考虑持续性中枢性尿崩

症存在的可能性，疑似者应在专科条件下予以禁水

试验以确诊。但当患者已出现高钠、明显脱水或危

重病情不能耐受脱水时，应优先依据血浆/尿渗透压

与血钠监测结果，并采用替代方法（如基于和肽素

的激发试验）［77，79］。

2.3 不同内分泌轴的替代治疗

2.3.1 ACTH/肾上腺轴

推荐意见 5：伤后确诊或高度怀疑低皮质醇或

ACTH/肾上腺轴受累者，应尽早启动糖皮质激素替

代治疗（推荐强度：强）。

共纳入文献证据 9项，其中B级证据 3项［25，30，81］，

D级证据6项［37，55，60，63，78，82］。

颅脑创伤后急性肾上腺功能不全与血流动力

学不稳定、血管活性药物依赖、不良神经预后和高

病死率显著相关［25，30，81］。因此，一旦确诊或高度怀

疑低皮质醇或 ACTH/肾上腺轴受累，应尽早启动糖

皮质激素替代治疗。对于血流动力学不稳定、需升

压药维持血压的重症患者，首选静脉泵入，若间断

给药，则每 6~8 h 注射 1 次（即 3~4 次/d），每日总量

100~200 mg，并根据血流动力学状态调整［37，60］；可使

用等效剂量的甲泼尼龙进行替代［78］。待患者血流

动力学稳定后逐步减量。国内临床实践中，可采用

“应激三阶梯”方案进行剂量调整，即在应激高峰期

增加剂量，病情稳定后每 1~2 d 减量 50%［63］。对于

伤后病情稳定的患者，可口服氢化可的松15~25 mg/d，
分 2~3次服用，晨起服日剂量的 2/3，午后（不晚于睡

前 6 h）服日剂量的 1/3；或泼尼松/泼尼松龙 2.5~
5.0 mg/d，1 次/d，并根据患者的临床反应动态调整，

直至下一次功能评估［37，55，60］。梁前垒等［82］也提供了
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国内临床参考方案，即重型颅脑创伤患者可从静脉

注射过渡至鼻饲或口服氢化可的松，维持剂量为

10~25 mg/d。给药频次可根据临床情况选择每日

2次（按 2/3和 1/3分配晨昏剂量）或每日 3次。由于

部分患者的肾上腺功能减退可能为一过性，在出院

前或病情平稳后，建议结合临床情况重新评估轴系

功能，以明确是否需要长期替代治疗。

2.3.2 促甲状腺激素/甲状腺轴

推荐意见 6：伤后 1~4周，若出现与中枢性甲状

腺功能减退密切相关症状者，可考虑启动左旋甲状

腺素替代治疗，并密切监测甲状腺功能动态变化

（推荐强度：弱）。

共纳入文献证据 5 项，其中 B 级证据 1 项［83］，

D 级证据4项［39，60，84⁃85］。

在颅脑创伤后 1~4 周，应警惕中枢性甲状腺功

能减退发生的可能，在出现低体温、心动过缓、呼吸

肌无力、代谢障碍等与甲状腺功能减退相关的明确

症状时，在排除其他明确病因（如严重感染、心功能

不全等）后，可考虑启动左旋甲状腺素替代治疗以

改善临床症状。启动左旋甲状腺素治疗前，必须确

保肾上腺皮质功能正常或已接受充分的糖皮质激

素替代治疗，因单独补充甲状腺激素可能加速皮质

醇的代谢清除，诱发潜在的肾上腺危象［60，84］。治疗

方案应遵循个体化原则，起始剂量需根据患者年龄

及合并症谨慎确定，对于老年或合并心血管疾病患

者，建议从小剂量（25~50 μg/d）起始，每 2~4周逐步

增加剂量［39，85］。一项队列研究结果表明，对于确诊

为中枢性甲状腺功能减退的患者，行左旋甲状腺素

替代治疗可有效纠正因垂体促甲状腺激素储备和分

泌缺陷所导致的甲状腺激素缺乏及继发性生长激

素/IGF⁃1轴抑制，从而改善临床症状与生化指标［83］。

推荐意见 7：伤后 5~6周，若存在中枢性甲状腺

功能减退生化特征（低FT4伴促甲状腺激素水平降低）

者，应启动左旋甲状腺素替代治疗（推荐强度：强）。

共纳入文献证据5项，均为D级证据［39，60，82，84⁃85］。

对于颅脑创伤后 5~6 周的患者，若经前期动态

监测确认其持续存在中枢性甲状腺功能减退的生

化表现（特征为低 FT4伴促甲状腺激素不恰当降低

或正常），则应启动激素替代治疗。启动左旋甲状

腺素治疗前，同样须确保肾上腺皮质功能正常或已

获得充分糖皮质激素替代，以避免诱发肾上腺危

象［60，84］。治疗应遵循标准的替代方案，成人完全替

代维持剂量为 1.4~1.6 μg·kg⁻¹·d⁻¹，1 次/d，空腹服

用［39，85］。国内临床经验也提供了参考。梁前垒等［82］

采用左旋甲状腺素治疗，起始剂量为每日 25 μg，
1次/d，晨起空腹顿服，后根据血 FT4水平逐步调整，

维持剂量为 25~100 μg/d，多数患者最终维持于 50~
100 μg/d。治疗目标为维持晨08∶00血FT4在正常范

围内，并尽量使其达到实验室参考范围中位数以上

水平。剂量调整期间，每 6~8周复查血清FT4水平和

促甲状腺激素水平，以指导后续用药。

2.3.3 生长激素/IGF⁃1轴

推荐意见 8：伤后 1 周至 3 个月，若出现 IGF⁃1<
-1 SDS或负氮平衡症状者，可在密切监测血糖的情

况下给予个体化生长激素治疗（推荐强度：弱）。

共纳入文献证据12项，其中A级证据1项［86］，B级

证据1项［87］，C级证据3项［67，88⁃89］，D级证据7项［90⁃96］。

IGF⁃1 通过其广泛分布于脑组织的受体，在促

进细胞增殖分化、抗凋亡、髓鞘形成及神经营养信

号传导通路调控中发挥重要作用［94⁃95］。早期使用外

源性生长激素可通过提升内源性 IGF⁃1 水平，为受

损神经系统的自我修复提供必要的代谢与营养支

持，进而促进内源性神经修复。体外与体内研究结

果均支持生长激素可促进神经前体细胞的增殖、分

化和存活［91，93］，提示生长激素可直接发挥神经保护

作用［87，92］。Chen 等［96］证实，生长激素能通过增强施

万细胞的增殖和迁移，减少神经元凋亡，增强髓鞘

再生，从而促进神经再生和神经损伤后的功能恢

复。因此，对于颅脑创伤后 1 周起开始评估的生长

激素缺乏/不足，可考虑替代治疗以促进神经功能修

复。此外，研究结果表明，在伤后 3 个月内，当患者

出现负氮平衡相关症状，如低蛋白血症、呼吸机脱

机困难、免疫功能低下、伤口愈合不良等，启动外源

性生长激素治疗，可提升 IGF⁃1 水平，纠正负氮平

衡，改善症状和生化指标，加速康复进程［67，88⁃90］。建

议生长激素的初始剂量为 1~4 IU/d，睡前皮下注

射［86］，随后可结合年龄、血清 IGF⁃1 水平、临床疗效

及耐受性（如周围组织水肿、血糖变化等），进行个

体化剂量调整。启动生长激素治疗前应先明确是

否存在其他垂体激素缺乏并给予及时、充分替代，

同时通过监测血清皮质醇及游离甲状腺素水平，确

认下丘脑⁃垂体⁃肾上腺轴及甲状腺轴功能已处于稳

定、达标的替代状态（即靶腺激素水平位于正常参

考范围，且无须频繁调整替代剂量）。生长激素替

代治疗期间，需定期随访 ACTH/肾上腺轴和促甲状

腺激素/甲状腺轴功能。
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推荐意见 9：伤后 3个月经激发试验确诊为生长

激素缺乏者，可在专科指导下行长期替代治疗（推

荐强度：强）。

共纳入文献证据 13项，其中A级证据 2项［86，97］，

B 级证据 5 项［40，98⁃101］，C 级证据 2 项［33，102］，D 级证

据4项［63，103⁃105］。

研究结果表明，生长激素缺乏、低 IGF⁃1水平与

颅脑创伤患者康复效果不佳相关［40，98］。伤后 3~
12 个月内 IGF⁃1 水平与伤后症状严重程度、焦虑及

抑郁显著负相关，即 IGF⁃1 水平越低，症状越严

重［102］。多项研究结果表明，颅脑创伤后 3个月在康

复功能训练基础上联合 3~12 个月生长激素替代治

疗有助于改善患者认知功能（处理速度、记忆）、情

绪障碍（抑郁）、运动功能（肌肉力量与心肺耐力）、

生活质量及身体成分（增加肌肉量、减少脂肪），并

缓解脑损伤相关的严重疲劳感［86，97，100⁃101，104］。国内小

样本研究结果为颅脑创伤后生长激素替代治疗提

供了初步的本土疗效数据。王军友等［33］报告 30 例

颅脑创伤后慢性垂体功能低下患者经生长激素替

代治疗6个月后，认知功能量表评分由（68.2±10.7）分

升至（84.6±8.9）分（P<0.001），功能独立性评分由

（88.1±10.6）分升至（115.3±17.4）分（P<0.001），残疾

分级量表评分由（4.9±5.0）分降至（2.1±2.0）分（P=
0.006）。一项对 25例颅脑创伤患者进行为期 5年随

访的前瞻性纵向队列研究结果表明，垂体激素缺乏

会随着时间推移而改善，但在伤后第 5年，仍有 28%
的患者存在生长激素缺乏［99］。提示部分患者可能需

要更长周期的生长激素替代治疗，以改善康复效果。

康复期生长激素替代治疗，短效每日制剂的建议用

法用量为 0.6~3 IU/d，睡前皮下注射［104］；长效每周制

剂的初始剂量为 9~12 IU/周（18~59岁）或 6 IU/周（≥
60 岁），每周 1 次皮下注射，通过每 2~4 周的剂量滴

定，将血清 IGF⁃1 水平维持在年龄、性别匹配的 0~
2.0 SDS 范围内［103，105］。但需注意，当合并活动性恶

性肿瘤、感染性休克及活动性增殖性或严重非增殖

性糖尿病视网膜病变时，禁用生长激素替代治疗。

邱炳辉等［63］指出，慢性期生长激素替代治疗不仅可

纠正代谢紊乱，还可通过激活磷脂酰肌醇 3⁃激酶

（PI3K）/蛋白激酶 B（AKT）/哺乳动物雷帕霉素靶

蛋白（mTOR）信号通路增强突触可塑性，实现从激

素替代向神经修复的转变。

2.3.4 促性腺激素/性腺轴

推荐意见 10：对于伤后 3 个月复查确诊为中枢

性性腺功能减退且无生育需求者，男性可考虑使用

睾酮凝胶或注射制剂，女性可考虑使用雌激素/孕激

素口服或经皮制剂进行替代治疗（推荐强度：强）。

共纳入文献证据8项，其中A级证据1项［106］，B级

证据1项［107］，C级证据3项［108⁃110］，D级证据3项［17，111⁃112］。

促性腺激素/性腺轴评估通常在伤后 3 个月康

复期进行。颅脑创伤后早期受全身应激状态影响，

性腺功能常呈暂时性抑制状态，无特殊临床表现，

早期替代治疗的意义尚不明确［107，112］。长期性腺功

能减退可导致性功能障碍、闭经、骨量减少、情绪低

落及第二性征毛发脱落。研究结果表明，有中重型

颅脑创伤病史的性腺功能减退患者，在康复期的功

能恢复水平较低［109］。对于无生育需求的中枢性性

腺功能减退患者，若无禁忌证，可接受性类固醇替

代治疗［111］。男性中枢性性腺功能减退的诊断需在

有症状的基础上，多次检测清晨睾酮水平均低于正

常范围，采用睾酮替代治疗（肌肉注射、经皮制剂或

皮下注射），目标是恢复血清睾酮至正常范围，并改

善性欲、情绪及体能［17］。鉴于现有学者对高龄或伴

有心血管疾病的男性进行睾酮替代治疗的心血管

安全性提出质疑［106，108，110］，故对此类人群考虑睾酮替

代治疗时应谨慎。对于明确诊断为促性腺激素性

腺功能减退的女性患者，需要补充雌激素和孕激素

（口服或经皮给药）；但需注意，对于既往接受过子

宫切除术的女性，无须补充孕激素［17］。

2.3.5 垂体后叶轴

推荐意见 11：伤后出现多尿、高钠血症及尿渗

透压降低者，应高度警惕中枢性尿崩症。治疗包括

补液和合理应用去氨加压素，并严密监测电解质及

尿量变化（推荐强度：强）。

共纳入文献证据 5 项，其中 B 级证据 2 项［30，52］，

D级证据3项［39，56，60］。

颅脑创伤后并发中枢性尿崩症提示病情危重，

与高病死率独立相关［30，52］。对于伤后早期出现以下

表现的患者，应高度警惕中枢性尿崩症：多尿指征，

尿量>200 ml/h（持续至少 2 h）或>40 ml·kg⁻¹·d⁻¹；血
钠>145 mmol/L，常伴有血浆渗透压升高及尿渗透压

降低［56］。应密切监测生命体征、每日出入量、血清

肌酐、电解质、血糖及血浆/尿液渗透压，并纠正体液

丢失及高钠血症。药物干预首选皮下或静脉注射去

氨加压素 0.5~2 μg，按需给药，并根据尿量及血钠动

态调整，给药间隔通常为8~12 h［39，60］。伤后3个月确

诊为持续性中枢性尿崩症者，需要定期使用去氨加
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压素［56］。口服剂量为 100~400 μg/次，间隔 8~24 h。
建议初始应从小剂量开始，调整剂量以保证睡眠和

白天活动，避免出现多尿或过度烦渴，同时严密监

测血钠及体液平衡，防止低钠血症［39］。心肾功能不

全患者使用去氨加压素前需充分评估，避免加重脏

器负担。

2.4 长期随访

推荐意见 12：对于伤后发生垂体功能减退者，

应评估并发症、激素替代治疗的疗效及安全性；随

访应关注认知、情绪及生活能力恢复情况，必要时

联合康复医学与心理干预（推荐强度：强）。

共纳入文献证据2项，其中B级证据1项［99］，D级

证据1项［102］。

颅脑创伤后垂体功能具有动态演变特点，存在

自发改善或迟发受损的可能。因此，进行长期随访

至关重要。长期随访应包含定期监测血压、体质

量、电解质、血糖；测定相关激素水平并评估替代治

疗安全性；采用标准化工具，如简易精神状态检查

量表（MMSE）、蒙特利尔认知评估量表（MoCA）、汉

密尔顿焦虑/抑郁量表（HAMA/HAMD）等，关注患者

的认知功能、情绪状态及日常生活能力恢复情况。

随访的核心时间节点为伤后 3~6 个月、6~12 个月；

对于伤后 3 个月内评估存在垂体功能减退风险者，

应在伤后 6、12 个月再次评估。中重型颅脑创伤后

12个月仍存在垂体激素缺乏者，建议调整激素替代

治疗剂量，并定期评估并发症（如与长期激素缺乏

相关的并发症）、替代疗效及安全性，建议每6~12个月

随访 1次，随访中如发现认知功能障碍、情绪异常或

生活自理能力下降，应及时联合康复医学科与心理

科进行干预。若伤后 12个月评估无激素缺乏，则无

须长期随访，但应告知患者垂体功能减退的警示症

状，出现相关症状时及时就诊。病情稳定达 5 年后

可终止常规随访。长期随访的循证依据主要来自

前瞻性纵向研究结果。一项为期 5年的前瞻性研究

纳入 52 例颅脑创伤患者，最终 25 例完成全程随

访［99］。结果表明，生长激素缺乏是最常见的激素缺

乏类型，其在伤后第 1、3、5 年的患病率分别为 44%
（11/25）、23%（4/17）和 28%（7/25）；ACTH 缺乏与促

性腺激素缺乏在伤后 1 年时的患病率分别为 16%
（4/25）和8%（2/25），至伤后5年时均降至 4%（1/25）；

同时，伤后 5 年时有新发生长激素及 ACTH 缺乏患

者［99］。这些数据支持康复管理和长期随访的必要

性。长期垂体激素替代治疗已被证实能有效改善

患者的躯体症状、认知功能及情绪状态［102］。在随访

过程中，应强调多学科协作，必要时联合康复医学

与心理干预，以促进患者全面康复。

3 总结与说明

本共识基于现有循证医学证据，围绕中重型颅

脑创伤后垂体功能减退的规范化管理、筛查和评估

时机、治疗和随访提出系统性推荐意见，旨在帮助

临床医师早期识别内分泌功能障碍，从而改善患者

的预后与长期生活质量。此外，本共识提出的筛查

思路与治疗原则对脑梗死、脑出血、蛛网膜下腔出

血、缺血缺氧性脑病等其他脑损伤继发的垂体功能

减退亦有一定的参考价值，临床医师在处理此类患

者时，应结合不同病因的病理生理特点灵活采纳。

本共识仅为临床决策提供参考意见，不作为医疗行

为的法律依据。临床医师在具体实施过程中，需综

合考量患者的具体病情、生理状态、合并症及当地

医疗资源等实际情况，审慎制订个体化诊疗方案。
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中华医学会杂志社关于论文二次发表的声明

某些由政府机构和专业组织制定的指南以及作者以其他语言发表的科研成果等，需要让更多的读者了解。根据国际惯例

（参考《向生物医学期刊投稿的统一要求》）和我国的实际情况，凡符合下列条件并提供相应材料，中华医学会系列杂志允许或

接受论文用同一种语言或另一种语言的二次发表。

1 作者须征得相关期刊的同意，首次发表论文的期刊和准备二次发表的期刊均无异议。作者需向二次发表的期刊提供

首次发表该论文期刊的同意书，论文首次发表的时间和论文复印件、单行本或原稿。

2 尊重首次发表的权益，二次发表至少在首次发表 1周之后。

3 二次发表的论文应面向不同的读者，建议节选或摘要刊登。

4 二次发表的论文必须完全忠实原文，真实反映原有的资料及观点，作者的顺序不能改动。

5 在二次发表的文题中应标出是某篇文章的二次发表（全文、节选、全译或节译）。

6 在二次发表的文题页脚注中，要让读者、同行和文献检索机构知道该论文已全文或部分发表过，并标引首次发表的文

献。如：“本文首次发表在《中华创伤杂志》，2024，40（1）：97⁃106”，英文为“This article is based on a study first reported in the 
Chin J Trauma，2024，40（1）：97⁃106”。

7 提醒各编辑部注意，美国国立医学图书馆不提倡对翻译文章二次发表，如果文章首次发表在被MEDLINE收录的杂志

中，将不再标引翻译文章。

《中华创伤杂志》编辑委员会
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