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早期干预对早产儿脑损伤预后的临床观察
杨泽艳 吴素凤 蒋淑珍

(湖南省永州市人民医院 湖南 永州 425006)

摘要 目的：探讨早期联合干预对脑损伤早产儿智能及运动发育的影响。方法：80例存在脑损伤的早产儿随机分为干预组与对照
组，每组各 40例，对照组给予常规治疗与保健指导，干预组在此基础上联合神经节苷脂治疗与早期康复训练，定期随访两年，观
察比较患儿纠正胎龄 40周时神经行为评分（NBNA），智力及运动发育情况。结果：干预组患儿纠正胎龄 40周 NBNA评分为
33.04±1.12，对照组 NBNA评分为 30.95±0.88，两组间差异有统计学意义（P<0.05）；干预组MDI与 PDI指数分别于 9月龄始和
6月龄始显著高于对照组（P<0.01或 0.05）；1岁时进行 Gesell智力发育检查，干预组大运动、精细动作、适应性、语言、个人－社会
交往等五个能区情况均明显好于对照组（P<0.01）；干预组 17.5%的后遗症发生率显著低于对照组 32.5%的发生率（P<0.01）。结
论：联合早期干预治疗可有效促进脑损伤早产儿神经系统功能修复，改善智能及运动发育，减少后遗症发生。
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ABSTRACT Objective: To explore the clinical effects of early comprehensive intervention on development of intelligence and
motor in preterm infants with brain injury. Methods: 80 infants with brain damage were divided into two groups, the control group (n=40)
received conventional therapy and health care instruction, and the intervention group (n=40) also received early synthesis intervention
(GM-1+rehabilitation training). The infants in both groups were followed up regularly for 2 years, and were examined neonatal
behavioral neurological assessments (NBNA) in the correction age of the 40 weeks, as well as the development assessments of
intelligence and motor. Results: The difference of NBNA scores in the correction age of 40 weeks between the control group (30.95±
0.88) and the intervention group (33.04±1.12) had statistical significance (P<0.05); the mental development index (MDI) of 9 months
old infants and the physical development index (PDI) of 6 months old infants in intervention group were significantly higher than those in
control group (P<0.05 or P<0.01); when the infants were 1 year old, there were significant differences in gross motor, fine motor,
adaptive, language and personal-social function areas between the two groups, especially better in the intervention group (P<0.01); The
sequelae rate of the intervention groups (17.5%) were less than that of the control group (32.5%) (P<0.01). Conclusion: The early
comprehensive intervention may obviously rehabilitate the damaged neurological system of premature infants with brain injury, promote
the development of intelligence and motor and reduce the rate of disability.
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前言

新生儿诊疗技术的发展在提高早产儿存活率的同时，也增

加了早产儿脑损伤的发生率，而且由于早产儿神经系统损伤的

临床症状不典型，特异性差，难以做到早发现、早治疗，不仅危
及患儿生命，也会引起神经系统发育障碍，造成患儿永久性伤

残后遗症[1-3]。研究表明，3岁前为中枢神经系统发育最迅速、代
偿能力最高、修复能力最强、可塑性最大的阶段，此时采取积极
的早期干预和康复训练，可有效提高早产儿存活率，促进早产

儿智力及行为发育，提高生存质量，因此本研究中，对 40例脑

损伤早产儿进行了为期 2年的早期联合干预，以探讨可有效降
低病变严重程度，改善早产儿脑损伤预后，减少后遗症发生的

防治措施[4,5]。

1 资料与方法

1.1 一般资料
2005年 1月～2009年 1月本院住院并确诊的 80例存在

脑损伤的早产儿，均经头颅 CT检查证实为脑室周围 -脑室内
出血（PVH-IVH）和 /或脑室周围白质软化（PVL），排除先天遗
传代谢性疾病者，先天畸形者及有严重并发症者。其中干预组
40例，男 25例，女 15例，胎龄 28～30周 5例，胎龄 30～32周
6例，胎龄 32～34周 21例，胎龄 34～36周 8例，出生体重
<1000g 2 例，1000～1500g 8 例，1500～2000g 15 例，2000～
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2500g 11例，＞2500g 4例；对照组 40例，男 28例，女 12例，胎
龄 28～30周 5例，胎龄 30～32周 7例，胎龄 32～34周 22例，
胎龄 34～36 周 6 例，出生体重＜1000g 3 例，1000～1500g 9

例，1500～2000g 17例，2000～2500g 9例，＞2500g 2例。两组
患儿在性别、胎龄、体重、1minApgar评分、脑损伤程度等方面
比较无统计学差异（P＞0.05），具有可比性（表 1）。

表 1干预组与对照组一般情况比较
Table 1 Comparison of general condition of the patients between the intervention group and control group

Group
Total

F/M
Fetal age

(weeks)

Birth weight

(g)

1 min Apgar

score

Brain damage

number Mild Major

Intervention group 40 15/25 32.51±2.28 1864.7±673.8 7.8±1.2 31 9

Control group 40 12/28 31.96±2.01 1852.6±642.5 7.9±1.4 28 12

P value ＞0.05 ＞0.05 ＞0.05 ＞0.05 ＞0.05

1.2 诊断标准
PVH－IVH、PVL诊断与分类主要依靠 B超、CT等影像学
检查，其中 PVH－IVH：I级，单或双侧室管膜下胚胎生发层质
出血；II级，室管膜下胚胎生发层质出血破入脑室；III级，II级
伴脑室扩张；IV级：III级伴脑实质的髓静脉出血性梗死。PVL：
轻度，脑室周围回声增强，但稍弱于脉络丛回声；中度，脑室周

围回声强度与脉络丛回声强度相同，但仅限于侧脑室三角部；

重度，脑室周围回声高于脉络丛回声或相同，但范围超过侧脑

室三角部。据此，将早产儿脑损伤共分为轻度与重度，其中轻度
脑损伤包括 I～II级 IVH，重度脑损伤包括 III～IV级 IVH和
PVL。
1.3 干预方法
所有患儿均给予吸氧，保温，维持血压、血糖正常，维持电

解质平衡，营养支持以及止血、补充维生素 K1等对症治疗，同
时积极防治各种并发症。对照组患儿根据月龄给予喂养、护理、
计划免疫等常规保健指导，在此基础上，干预组给予神经节苷

脂（GM-1）20mg加入 5%葡萄糖注射液静脉滴注，1次 /d，以 10
天为 1个疗程，共 1～3个疗程，待纠正胎龄满 40周后进行早
期干预训练：根据患儿脑损伤情况，按照“评估→干预→再评
估→再干预”的程序制定一对一的具体训练计划，早期从听觉、
视觉、触觉、前庭运动以及社会交往能力等方面进行干预训练，
4个月后开始强化动作和运动训练；向家长解释与强调早期干
预的重要意义，并帮助其熟悉正确的干预措施，开设家长学校，

传授交流特殊儿童智能发育相关知识及促进智能发育的方法，

使家长积极有效的投入患儿早期干预，培养良好的亲情互动；

定期评估，根据检测结果合理调整干预方案；对于治疗后原始

反射残存明显、姿势异常、肌张力改变和运动发育迟缓的患儿
进行康复强化训练，包括 Bobath疗法，Vojta诱导疗法，水疗，
理疗等。
1.4 观察指标
所有患儿坚持随访 2年，其中 6月龄内 1个月随访 1次，

6～12月龄内 2个月随访 1次，1岁后半年随访 1次。观察内容
包括：体格及神经系统检查，头颅 B超、CT或脑电图检查，婴
幼儿智能发育量表（CDCC）检测，Gesell发育诊断量表检测。其
中智力发育指数（MDI）和运动发育指数（PDI）≥90分者为正
常，70～90分者属边缘状态，＜70分者或有脑性瘫痪、智力低
下均属异常。
1.5 统计学处理
数据用均值±标准差或率表示，组间比较采用 t检验，x2

检验，P＜0.05表示实验结果有统计学意义。

2 结果

2.1 组间 NBNA评分比较
干预组患儿纠正胎龄 40周时 NBNA评分为 33.04±1.12，

对照组为 30.95±0.88，两组间比较差异有显著性（P＜0.05）。
2.2 组间MDI指数比较
经过治疗，患儿智能发育情况均有不同程度的好转，其中

6月龄前干预组与对照组间无明显差异（P＞0.05），而随着干预
持续进行，干预组 MDI指数逐渐大于对照组（P＜0.01）；两组
间MDI分布均以 109～90区间为主，且干预组 MDI≥110患
儿例数显著高于对照组（P＜0.01）（表 2，表 3）。

表 2干预组与对照组MDI比较(X±S)
Table 2 Comparison of MDI between the intervention group and control group

Group Total number 3 month 6 month 9 month 12 month 18 month 24 month

Intervention group 40 73.1±10.2 81.4±16.3 89.6±12.3 93.0±10.1 99.7±11.5 100.2±8.4

Control group 40 72.9±9.8 76.8±15.5 78.5±10.6 88.6±9.4 91.4±9.6 92.5±10.7

P value ＞0.05 ＞0.05 ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01
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Group Total number ≥120 119～110 109～90 89～80 79～70 ≤69

Intervention group 40 7 (17.5%) 9 (22.5%) 20 (50%) 3 (7.5%) 1 (2.5%) 0

Control group 40 3 (7.5%) 5 (12.5%) 21 (52.5%) 7 (17.5%) 2 (5%) 2 (5%)

P value ＜0.01 ＜0.01 ＞0.05 ＜0.01 ＞0.05 ＜0.05

表 3 干预组与对照组MDI分布情况比较(n %)
Table 3 Comparison of the distribution of MDI between the intervention group and control group

2.3 组间 PDI指数比较
经过治疗，患儿运动发育情况同样得到好转，且 6月龄后

干预组改善程度显著优于对照组（P＜0.05或 0.01），PDI≥110
患儿例数显著高于对照组（P＜0.01）（表 3，表 4）。

表 4 干预组与对照组 PDI比较(±S)
Table 4 Comparison of PDI between the intervention group and control group

Group Total number 3 month 6 month 9 month 12 month 18 month 24 month

Intervention group 40 73.4±15.8 86.8±15.4 92.9±14.8 96.8±10.2 101.3±9.7 102.7±10.0

Control group 40 71.6±13.2 76.3±11.6 84.0±16.7 87.5±14.3 91.1±10.5 91.5±9.4

P value ＞0.05 ＜0.05 ＜0.05 ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01

表 5 干预组与对照组 PDI分布情况比较(n %)

Table 5 Comparison of the distribution of PDI between the intervention group and control group

Group Total number ≥120 119～110 109～90 89～80 79～70 ≤69

Intervention group 40 8 (20%) 11 (27.5%) 16 (40%) 4 (10%) 1 (2.5%) 0

Control group 40 3 (7.5%) 6 (15%) 15 (37.5%) 11 (27.5%) 4 (10%) 1 (2.5%)

P value ＜0.01 ＜0.01 ＞0.05 ＜0.01 ＜0.05 ＞0.05

2.4 组间 Gesell发育指数比较
患儿 1岁时均以 Gesell发育诊断量表进行智能发育检查，

结果干预组大运动、精细动作、适应性、语言、个人－社会交往
等五方面情况均明显好于对照组（P＜0.01）（表 6）。

表 6 干预组与对照组 Gesell指数比较(x±S)
Table 6 Comparison of Gesell scores between the intervention group and control group

Group Total Number Gross motor Fine motor Adaptive Language Personal-social

Intervention group 40 94.4±8.2 95.8±11.6 98.6±10.4 100.7±9.3 99.2±6.7

Control group 40 81.7±10.3 78.5±9.6 83.2±8.6 84.2±12.5 83.1±9.0

P value ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01

2.5 组间后遗症情况比较
干预组患儿神经系统功能障碍改善明显，预后较好，共出

现脑瘫 5例，智力低下 2例，而对照组中脑瘫 7例，智力低下 5

例，运动障碍 1例，干预组 17.5%的后遗症发生率显著低于对
照组 32.5%的发生率（P＜0.01）（表 7）。

表 7 干预组与对照组后遗症情况比较(n %)
Table 7 Comparison of sequelae in patients between the intervention group and control group

Group Total Number MDI＞90 PDI＞90 Cerebral palsy Mental retardation Personal-social

Intervention group 40 90% 87.5% 5 (12.5%) 2 (5%) 0

Control group 40 72.5% 60% 7 (17.5%) 5 (12.5%) 1 (2.5%)

P value ＜0.01 ＜0.01 ＞0.01 ＜0.01 ＞0.05
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3 讨论

据统计，我国早产儿中脑损伤发病率高达 50%，主要原因
包括：（1）早产儿凝血系统功能低下，血浆中 Vit K依赖性凝血
因子水平低，出血后无法有效止血；（2）早产儿脑血管发育不成
熟，终末供血区域血液灌流量低，且血管间吻合支或并行支稀

少，因此当机体缺氧、血压降低时，易于造成缺血性脑损伤；（3）
早产儿血管自主调节能力差，允许血压波动范围窄，当血压不

稳定、脑血流量急剧变化时，出现被动压力脑循环，导致出血或
缺血性脑损伤；（4）早产儿星形胶质细胞发育不成熟，对于缺血
缺氧耐受力差，引起脑白质髓鞘化受损[6-8]。早产儿脑损伤主要
包括脑室周围－脑室内出血（PVH－IVL）和脑室周围白质软化
（PVL），可造成早产儿死亡与神经系统发育障碍，降低患儿生
存质量，因此如何通过有效的早期综合干预，降低早产儿脑

损伤后遗症的发生及其严重程度成为新生儿领域的研究热

点[9,10]。
研究认为，对于脑发育和机体发育均尚未成熟的脑损伤早

产儿不宜过早开始干预刺激，以避免进一步的中枢系统损伤，

应以维持患儿内环境稳定和神经保护为主要措施，本研究中对

于纠正胎龄 40周前的干预组早产儿均给予神经节苷脂治疗。
GM－1为谷氨酸受体过度激拮抗剂，可选择性抑制谷氨酸受
体的过度激活，减轻兴奋性氨基酸产生的神经毒性损害，并通

过血脑屏障作用于神经元细胞，稳定细胞膜结构与功能，防止

细胞内钙超载，抑制 NO合成，保护神经元细胞，减轻脑组织病
变程度，结果干预组 40周时 NABA评分显著高于对照组（P＜
0.05），表明 GM－1的使用促进了患儿受损中枢神经系统功能
的修复，减轻脑损伤，为接下来的康复训练奠定基础[11-13]。
婴幼儿期是智能发育的关键阶段，此时大脑代偿功能最

好，可塑性最强，可通过接受各种良性外界刺激，激发患儿潜

能，促进患儿大脑结构、功能发育以及智能提高[14,15]。本研究中，
对于干预组患儿从新生儿期即开始从感知觉、视觉、听觉、触
觉、肢体运动和社会交流等方面给予专门刺激与训练，结果分
别从 9月龄、6月龄开始至 2岁，干预组患儿 MDI、PDI均优于
对照组（P＜0.05或 0.01），1岁时 Gesell测试结果显示，干预组
患儿在大运动、精细动作、适应性、语言、社会交往等五方面的
评分均高于对照组（P＜0.01）；干预组后遗症发生率为 17.5%，
对照组为 32.5%，两组间差异有统计学意义（P＜0.01），说明早
期干预可促进脑损伤早产儿的大脑功能代偿，改善患儿智能、
行为发育，减轻临床症状，降低后遗症发生率。
综上所述，对于早产儿脑损伤患儿在常规基础上，联合医

务人生与家属尽早开展综合干预治疗可有效促进脑损伤修复

和发育、改善大脑功能，减轻神经系统功能障碍，提高生存质
量，值得进一步研究与推广。
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