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新生儿的非

!

样运动（摘译）
Ｒ．Ｊ．Ｈｕｎｔｓｍａｎ，Ｎ．Ｊ．Ｌｏｗｒｙ，Ｋ．Ｓａｎｋａｒａｎ著，刘玲 译

　　新生儿易出现各种非
!

样运动如颤动、惊跳和

良性新生儿睡眠性肌阵挛。而其他的异常运动如新

生儿惊跳病就较为少见。然而这些运动的大多数预

后良好，不会影响新生儿远期的神经发育。但临床

医生对新生儿出现的一些惊跳现象仍需高度警惕，

需与病理性惊跳鉴别，必要时行特殊的检查和治疗。

新生儿惊厥常与颅内疾患有关，且可影响新生

儿的神经发育。因此鉴别
!

性惊厥与非
!

性惊厥非

常重要，并可避免给父母带来不必要的焦虑，避免孩

子免受不必要的检查及使用有潜在危害的药物治

疗。临床通过体格检查即可鉴别。然而有时一些细

微的惊厥与脑干释放运动较难区别，这种情况可行

脑电图和其他神经系统方面的检查。

本文将介绍几种新生儿期常见的非
!

样运动，

其目的是帮助新生儿医师认识新生儿期的非
!

样运

动，便于与
!

性惊厥鉴别，并探讨相关的治疗和预后

等问题。

颤动和惊跳（ｔｒｅｍｏｒａｎｄｊｉｔｔｅｒｉｎｅｓｓ）

颤动为一种沿着身体的某个固定轴的不自主

的、节律性的等幅振动。这种振动要为细小高频

（＞６Ｈｚ）低幅（＜３ｃｍ）的振动，或低频高幅的粗大
运动［１］。惊跳指反复发生的颤动［２］。本文中颤动

与惊跳的提法是可互换的。颤动是新生儿期最常见

的异常活动，约２／３生后３ｄ内的健康新生儿可出
现细微的颤动。Ｐａｒｋｅｒ等［２３］报道约４４％的新生儿
可出现惊跳。

尽管儿童期和成人出现的震颤均提示小脑、基

底节、红核和丘脑的病变，但新生儿的颤动则无上述

病变［４］。有研究认为新生儿颤动是由于脊髓抑制型

中间神经元的不成熟致过度的肌牵张反射。随着小

儿的生长发育及中间神经元的成熟，颤动可自发消

退［５］。另一个研究则认为颤动可能与机体循环中

儿茶酚胺的水平升高有关［６］。

颤动和惊跳可为良性，也可为病理性。病理性

的颤动见于低血糖、低血钙、败血症、缺氧缺血性脑

病、颅内出血、低体温、甲状腺功能亢进和撤药综合

征等 ［１３］，一般情况下细小的颤动通常为良性或继

发于电解质紊乱如低血糖等。对于粗大的颤动应警

惕颅内病变如缺氧缺血性脑病和颅内出血。通常粗

大的颤动与轻度窒息新生儿活跃的腱反射和拥抱反

射所致的 “新生儿过度兴奋综合征”有关［１］。如果

没有合并围产期并发症如明确的新生儿窒息等，出

·６８６·



第１２卷第９期
２０１０年９月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１２Ｎｏ．９
Ｓｅｐ．２０１０

现颤动的新生儿一般远期神经发育预后良好。

两个随访研究也表明：没有围产期窒息史的新

生儿即使临床上出现一些细小或是粗大的颤动，其

远期神经发育也是正常的［４，７］。但对有围产期合并

症的新生儿如出现颤动，则有３０％的患儿有神经发
育异常的风险，尤其是那些临床表现为粗大颤动的

患儿，属于“新生儿过度兴奋综合征”临床表现的一

部分［４，８］。

颤动与惊厥的鉴别在于：１）颤动多于刺激后出
现，如予轻微的被动屈曲和颤动肢体的制动即可停

止；２）一般不伴有眼球的偏斜；３）一般不伴高血压
或呼吸暂停等表现［９］。

明确新生儿惊跳或颤动的原因需要详细地询问

围产期病史和进行细致的体格检查。如果检查无异

常发现，也无围产期并发症，检测患儿血糖即可［２］。

下述简单的方法能鉴别颤动是否属于良性。将新生

儿仰卧，其双手自如地置于身体两侧，如果颤动为良

性，当新生儿吸吮检查者的手指时，颤动即可消

失［１０］。然而对粗大颤动的患儿，如体格检查有异

常，并伴有围产期的合并症，颤动经安抚或予安慰奶

嘴吸吮后不能消失者，需要作进一步的检查如血常

规、血培养、尿毒物筛查、神经影像学、甲状腺功能和

代谢病检查等［２］。

对一些临床上出现颤动的新生儿，需要注意是

否为戒断综合征。据报道如果母亲曾经使用过阿片

类麻醉药物［１１］和选择性 ５羟色胺再摄取抑制
剂［１２１３］，新生儿可出现过度的颤动。如果母孕期有

大麻、可卡因等吸毒史，患儿也可因撤药综合征表现

为粗大颤动等［３，１４１５］。

因此对新生儿的颤动，临床上首先应明确原因。

对有围产期并发症或体格检查有异常的新生儿应留

新生儿重症监护病房观察，因为颤动的新生儿其注意

力下降且难以安抚［３］。

有一种形式的颤动如家族性的下颌震颤属于常

染色体显性遗传，仅表现为下颌肌肉的微颤，常因患

儿哭闹诱发。如果这种颤动影响患儿吸奶、喝水及

社会交往时，可予肉毒杆菌毒素口周注射［１６］。

肌阵挛

肌阵挛是一种快速的由于肌肉收缩引起的肢体

运动，可为局灶性，也可为全身性，反复或孤立性的

出现。与颤动不同，肌阵挛的发作无规律性和节律

性，且幅度较颤动大。肌阵挛冲动可源于任何水平

的中枢神经系统尤其是皮质、脑干和脊髓［１７］。新生

儿
!

性阵挛不常见，ＥＥＧ上也很少有同步放电。对
于
!

性与非
!

性肌阵挛是否根据脑电图上有同步放

电进行鉴别，目前存在较大的争议［９，１８１９］。但
!

性肌

阵挛一般不会因刺激而诱发，也不会因限制肢体的运

动而终止［１８］。

非
!

性肌阵挛可为良性，也可与严重的中枢神

经系统的病变有关。新生儿如出现病理性非
!

性肌

阵挛可有异常的神经系统体征或 ＥＥＧ的异常。最
常见的病因为严重的颅内出血，缺氧缺血性脑损伤，

甘氨酸脑病等［２０２１］。据报道早产儿在静注地西泮

后可出现肌阵挛［２２２３］。非
!

性病理性肌阵挛可能

为脑干的释放现象，这种现象是由于弥漫性脑损伤

致皮质对脑干活动的正常抑制受影响引起［１８，２１，２４］。

良性新生儿睡眠性肌阵挛多见于健康的足月

儿，是新生儿睡眠中出现的一种节律性的肌肉抽动，

较为常见，但常被误认为惊厥。良性新生儿睡眠性

肌阵挛可出现在睡眠的任何时相，但多发生在安静

睡眠时［１７，２５］。与
!

性肌阵挛的鉴别是前者仅出现

在睡眠中，当患儿被唤醒时阵挛可突然停止，ＥＥＧ
无异常［２５］。成人睡眠性肌阵挛为非对称单一的抽

动不同，新生儿良性肌阵挛为对称性反复发作［２６］，

多发生在生后的头几天，一般在４个月龄时症状自
发消失［１７］。但与颤动不同，即使轻微的限制也可使

肌阵挛加重。由于肌阵挛可持续１个多小时，有时
也可被误认为癫

!

持续状态而予抗癫
!

药治疗，这

种治疗不但无任何作用，反而会加重阵挛［２７］。另外

与其他类型的肌阵挛一样，良性新生儿睡眠性肌阵

挛也可用氯硝安定 （每日０．０５～０．１ｍｇ／ｋｇ）治疗，
但药物治疗仅限于重症病例。新生儿良性睡眠性肌

阵挛的发生机制尚不清楚，有学者提出可能与脑干

内５羟色胺通路未成熟有关，因为正常情况下该通
路抑制睡眠期间的运动［１７，２６］。

据报道，婴儿早期的良性肌阵挛（通常在婴儿３
～９个月时出现）同样也可在新生儿期观察到［２８］。

这种阵挛一般在婴儿处于觉醒状态时出现，为反复

发作的肌阵挛，一般不会因刺激而诱发，临床表现与

婴儿痉挛症类似，但不会影响神经发育，ＥＥＧ即使
在发作期也无异常。多在婴儿９月龄时消退，神经
发育不受影响。病因尚不清楚［２９３０］，一般不需治

疗。

在新生儿期刺激诱发的阵挛可引起肢体阵挛样

的颤动，尤其是在护理新生儿的时候，但这种现象文

献少有报道。最近我们诊治的一名新生儿因受到严

重的刺激而诱发阵挛，用所有的抗惊厥药都不能控

制，但应用氯硝西泮仅每天０．１ｍｇ／ｋｇ后就停止了阵
·７８６·
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挛。阵挛发作期间对患儿行ＥＥＧ监测发现：发作间
期的背景波是正常的，但阵挛发作期间的ＥＥＧ仅提
示节律性的运动伪影，未见

!

性放电。脑、脊柱ＭＲＩ
检查及全面的代谢化验也未发现导致阵挛的潜在诱

因。到患儿３月大时，阵挛自行停止，并停服抗癫
!

药，至今患儿发育正常。虽然我们仍然没有找到刺

激诱发阵挛的潜在原因，但我们仍建议对这些患儿

进行脑、脊柱的ＭＲＩ检查及全面的实验室检查排除
非酮性高甘氨酸血症。

新生儿惊跳病（ｈｙｐｅｒｅｋｐｌｅｘｉａ）

新生儿惊跳病较为罕见，临床表现为新生儿受

到声音、触觉及视觉等刺激后出现全身肌肉强直、夜

间肌阵挛及过度的惊跳反应。惊跳反应表现为当患

儿受到上述刺激时，出现面部鬼脸、眨眼及躯体的屈

曲，属于正常现象。而惊恐反应为机体受到刺激后，

正常的反应被夸大，还可致患儿呼吸暂停和频繁跌

倒［３１］。

新生儿惊跳病主要有两种形式：一种仅表现为

夸张的惊恐反应如肢体和躯干的全身性强直痉挛和

屈曲、握拳，双眼张开呈焦虑状态，发作时由于胸壁

肌肉僵硬常致患儿出现呼吸暂停，惊恐反应还可通

过轻弹患儿鼻梁引出，据此可与惊厥鉴别，但这种形

式较为少见。另一种常见的形式是患儿在清醒和夜

间肌阵挛时出现的全身肌肉强直［３１３２］。

本病患儿在生后的头两年，由于疾病发作时脑

干功能的失调，致患儿出现中枢性的呼吸暂停和由

于发作时的全身强直引起的呼吸暂停，均可使患儿

发生猝死。因此这些患儿应进行呼吸暂停的家庭监

护。尽管到患儿３岁时肌肉强直可自行缓解，但发
作时夸张的惊跳常使患儿频繁跌倒和摔伤。对一些

患儿，氯硝安定（０．１ｍｇ／ｋｇ）治疗可控制肌肉强直
和惊跳发作［３１］。

惊跳病属于常染色体显性遗传，有家族史，有不

同的表现形式。致病基因定位在染色体 ５ｑ３３３５，
由于氯离子通过位于脑桥网状结构尾部的甘氨酸受

体上的 α１亚单位传导时受影响，从而影响神经元
的抑制作用［３１］。

其他短暂的运动障碍

指由于基底节的功能失调引起，许多这种运动

障碍是短暂的，预后一般良好。但也有一些运动障

碍可能与永久性的基底节损伤有关。约有１／３的儿

童期这种短暂的、良性的运动障碍见于３月左右的
婴儿。良性阵发性的颈部偏斜表现为无痛性的颈部

侧屈并伴面色苍白、呕吐、异常眼球运动为特征的发

作，可持续数天。据 ＦｅｒｎａｎｄｅｚＡｌｖａｒｅｚ［２９］报道，１３
名患儿中２名在生后的头１个月发作。

另外运动亢进可致肢体的舞蹈样运动和异常的

口、舌运动，类似于严重支气管肺发育不良早产儿的

口颊运动障碍。这些运动在呼吸衰竭时加重，但睡

眠时好转。其发生机制可能与基底节的慢性缺氧损

伤有关，患儿的远期神经发育预后不良［３３］。

微小发作和脑干释放现象

新生儿易发生各种
!

样惊厥，包括“微小”和

“强直性”发作。Ｖｏｌｐｅ［９］定义微小发作为一种新生
儿行为、运动和自主神经功能的阵发性改变，与强直

性、肌阵挛或阵挛性活动无关。常伴有异常的眼球

运动如不自主的眼球震颤、持久的眼球偏斜和凝视

以及口颊舌的运动如吸吮、咀嚼或伸舌等。强直性

惊厥包括四肢强直，与去大脑强直类似，或手臂的强

直屈曲及腿的强直伸展与去皮质强直类似［９］。

但这些
!

样惊厥在行 ＥＥＧ检查时并未发现
!

样放电，且抗癫
!

药物治疗效果不好。因此神经病

学专家对此现象存有争议：这些惊厥是属于
!

样惊

厥或是非
!

样的脑干释放现象［９，１８１９］。Ｖｏｌｐｅ［９］分析
认为这些活动为标准ＥＥＧ检测不出的惊厥，因为这
些电活动起源于深部的皮质下结构如间脑或深部的

边缘结构，上述现象在动物实验中也得到证实，只是

目前尚无临床研究结果。Ｍｉｚｈｒａｈｉ等［１８１９］对此解释

有不同看法，他们认为如果这些惊厥不伴有 ＥＥＧ的
!

样改变，且这些发作在受到刺激后可诱发，而予轻

微的制动可停止等，这些特点都提示这种发作不是
!

样惊厥，而可能是脑干的释放现象。如一个严重的新

生儿缺氧缺血性脑病患儿反复的强直样发作的单光

子发射计算机断层成像（ＳＰＥＣＴ）结果表明：强直样发
作起源于脑干，从而支持Ｍｉｚｈｒａｈｉ等的观点［２１］。

惊厥和脑干释放现象均可发生在神经系统功能

异常的的新生儿，并且可同时发生在一个患

儿［１８１９，２１］。如果仅凭临床对两者进行鉴别较为困

难，因此必须借助于视频 ＥＥＧ。新生儿的惊厥性电
活动多为局灶性，且大多数集中在颞叶和中央脑部

区域。起源于枕叶和额叶的电活动极为少见。与成

人或年长儿相比，新生儿的
!

样放电在ＥＥＧ上极为
不典型，因此易于漏诊［３４］。因此新生儿 ＥＥＧ结果
的分析必须由熟悉新生儿脑电特点的有经验的医师

·８８６·
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进行。为了更好地记录惊厥发作和间期的异常放

电，行ＥＥＧ检查时可使用新生儿组合剪辑的方法。
这种方法可最大程度地记录颞叶、中部脑区和顶部

脑区的活动［３４］。为了便于更准确地阅读 ＥＥＧ结
果，技术人员还需要记录ＥＥＧ检查期间患儿头的位
置、精神及运动状态等。

新生儿常见的发作间期的电活动是一种短促的尖

波，这种波形极易与背景活动鉴别。这种波形可为良

性，也可是病理性的，主要取决于波形的位置、频率和

持续的时间。是否应根据ＥＥＧ上的这种尖波区别
!

性或非
!

惊厥学界尚有争议［１９，３４３５］。

结论

区别
!

性惊厥和非
!

性惊厥是非常重要的，因

为新生儿惊厥常是严重颅内病变的表现，而非
!

样

活动则预后多良好。如果这些非
!

样活动是病理性

的，其潜在的病因可能与导致
!

样惊厥的病因不同，

因此需要采取不同的治疗。

虽然新生儿的大脑对于时程较长的惊厥发作可

能有一个内在的抵抗，但反复发作的短暂惊厥在新

生儿更为常见，且可进一步加重已有的脑损伤［９，３６３７］。

因此临床医师必须权衡惊厥对脑的损伤及抗癫
!

药

物的副作用后，决定是否需要对患儿进行抗癫
!

治

疗。因为急性的抗癫
!

药物治疗可引起低血压、心动

过缓和呼吸抑制等副作用，而这些副作用又可加重脑

的缺氧缺血性损伤，同时临床医师还需注意抗癫
!

药

物对发育中大脑的远期影响。动物实验发现大多数

常用的抗癫
!

药物如苯巴比妥、苯妥英和地西泮等，

即使用治疗剂量也可致神经细胞发生退行性改变。

然而关于这些副作用及其对患儿远期神经发育的影

响在临床上尚未得到证实，且仍存有争议 ［１９］。

因此，临床上抗癫
!

药物治疗仅用于癫
!

可能

性极大的新生儿。对
!

样与非
!

样惊厥的鉴别可根

据患儿是否有意识的改变、异常的眼球活动、惊厥是

否因刺激诱发、限制患儿活动惊厥是否会停止等。

如果仅凭临床不能确定是否为癫
!

，可行 ＥＥＧ检
查，并由有丰富经验的ＥＥＧ专家分析结果。如果确
认为非

!

性惊厥，一般只在惊厥发作引起患儿呼吸

暂停、喂养困难或干扰了新生儿的正常看护时，才考

虑使用药物如氯硝安定等治疗。

（本文编辑：邓芳明）
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