
第１３卷第５期
２０１１年５月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１３Ｎｏ．５
Ｍａｙ２０１１

［收稿日期］２０１０－１１－１９；［修回日期］２０１０－１２－２５
［作者简介］宿军，男，硕士研究生。

·综述·

新生儿低血糖性脑损伤研究进展

宿军　综述　　王莉　审校

（新疆医科大学第一附属医院新生儿科，新疆 乌鲁木齐　８３００５４）

　　　　［中图分类号］　Ｒ７２２．１　　［文献标识码］　Ａ　　［文章编号］　１００８－８８３０（２０１１）０５－０４４６－０６

　　新生儿低血糖是早产儿、小于胎龄儿及糖尿病
母亲婴儿等的常见并发症，目前对新生儿低血糖的

诊断与临床干预有了较深入的认识，但是新生儿低

血糖出现脑损伤的血糖阈值和时间域值并不清楚，

持续或反复的低血糖可导致新生儿永久性脑损伤，

遗留认知障碍、视觉障碍、枕叶癫
"

、脑瘫等后遗症。

部分临床医师对新生儿低血糖性脑损伤也缺乏充分

的认识，诊断标准有待建立［１］。现就新生儿低血糖

性脑损伤的研究进展综述如下。

１　低血糖研究历史及低血糖性脑损伤概述

新生儿低血糖是一种常见的临床代谢问题，其

研究报道已有１００余年历史，２０世纪２０年代认为
足月儿或早产儿血糖浓度较低是生理性的。１９３７
年Ｈａｒｔｍａｎｎ等［２］首次报道了新生儿持续性或再发

性有严重症状的低血糖症。１９５９年 Ｃｏｒｎｂｌａｔｈ等报
告８例“症状性新生儿低血糖”的病例［３］。随着科

学的发展，国内外医学专家对新生儿低血糖开展了

广泛深入的研究。大量资料显示，新生儿低血糖如

未能及时发现和妥善处理，有可能导致永久性脑损

伤，即新生儿低血糖脑病（ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａ
ｔｈｙ）［４］。１９８９年 １０月美国儿科学会讨论了新生
儿，尤其是正常儿和低出生体重儿低血糖的定义。

２００４年７月美国缅因州医学中心芭芭拉布什儿童
医院新生儿室质量委员会，在检索了 ＣＩＮＡＨＬ、
ＭＥＤＬＩＮＥ和ＯＶＩＤ等数据库并进行文献复习后，制
定新生儿低血糖管理指南［５］，并于２００７年１１月进
行修订。近来 Ｂｏｌｕｙｔ等［６］曾对有关低血糖对神经

发育影响的１８项临床研究进行 Ｍｅｔａ分析，发现迄
今尚无高质量的临床研究能对新生儿血糖水平与神

经系统预后的确切关系提出令人信服的证据。随着

医疗技术和检查手段的不断发展，对新生儿低血糖

的定义也在不断改进中。２０世纪３０年代采用基于
新生儿症状的临床定义；２０世纪６０～８０年代改为
采用基于人群正常值的流行病学定义；合理的低血

糖定义无明确的特定值，而是一个连续的血糖浓度

降低产生神经功能异常的阈值，此阈值因低血糖原

因或其临床情况不同而有很大的差异，近年来基于

低血糖所引起的脑电图、内分泌及脑血流等改变，开

始采用生理学定义，并提出低血糖干预阈值的概念

指导新生儿低血糖的临床诊治［７］。然而，随后的研

究证实没有一种血糖定义方法能完全令人满意，临

床症状为非特异性；流行病学调查结果只是简单给

出区分正常血糖与低血糖之间的界值，并没有很好

地注意低血糖造成的、由轻至重的生物学异常；神经

系统功能研究缺乏足够多的相关研究数据；缺乏强

有力的前瞻性随机对照试验（ＲＣＴ）研究来证实低血
糖的远期后遗症［８］。目前我国尚未制定有关新生

儿低血糖的诊治常规，对新生儿低血糖的诊断基本

沿用以往的临床定义或流行病学定义［９］，诊断界限

值偏低。

新生儿大脑处于迅速发育之中，持续或反复发

作性低血糖造成中枢神经系统远期的视觉障碍、听

力受损、认知异常及继发性癫
"

等，其损伤的严重程

度超过缺氧缺血性损伤［１０］。低血糖性脑损伤取决

于低血糖的严重程度和持续时间以及是否伴有其他

合并症［１１］。刘红锋［１２］及陈等［１３］报道缺氧缺血

（ＨＩ）前低血糖可进一步加剧新生大鼠脑缺氧缺血
性损害，ＨＩ前高血糖则可明显改善其损伤。目前认
为血糖的处理阈值范围可在２．２～２．６ｍｍｏｌ／Ｌ。虽
然目前关于儿童、成人胰岛素治疗相关的低血糖处

理阈值为３．３～３．８ｍｍｏｌ／Ｌ，但是对于新生儿尚需
大样本的前瞻性 ＲＣＴ以解决诸如究竟哪个血糖范

·６４４·
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围可以避免日后的神经系统损伤、血糖 ２．２～
３．３ｍｍｏｌ／Ｌ之间是否会引起脑损伤等问题［１４１５］。

２　低血糖性脑损伤的诊断标准

新生儿低血糖性脑损伤尚无统一的诊断标准，

陈晓霞等［１６］按照多年超声诊断实践，提出脑成熟

度的评价方法。孙丽霞等［１７］报道母亲孕期患糖尿

病有可能造成子代脑成熟障碍，可通过颅脑超声对

新生儿脑回宽度测量予以评价。梁考文等［１８］报道

妊娠期糖代谢紊乱可引起多种新生儿疾病，脑发育

不成熟和脑损伤值得关注。毛健等［１９］提出低血糖

脑损伤的诊断依据为：（１）入院时均有明显的与低
血糖相伴随发生的临床表现或严重的低血糖病史

（０～１．７ｍｍｏｌ／Ｌ）；（２）全血血糖≤２．０ｍｍｏｌ／Ｌ；
（３）低血糖时和血糖纠正后一段时间表现有神经系
统功能障碍；（４）磁共振（ＭＲＩ）显示明显脑损伤改
变；（５）除外严重的颅内出血、颅内感染、脑发育异
常、败血症、先天性代谢性疾病及内分泌疾病所致的

脑损伤。Ｂｏｌｕｙｔ等［６］报道对１８个关于低血糖后神
经发育的研究结果显示，除其中两项研究外，其他研

究的方法学质量较差，没有一项研究能够针对新生

儿低血糖对神经发育的影响提供可靠评估。最近王

璐等［２０］提出的诊断依据为：（１）符合新生儿低血糖
诊断；（２）排除其他引起脑损伤的疾病（如缺氧缺血
性脑病、感染性疾病等）；（３）有阵发性紫绀、震颤、
惊厥、呼吸暂停、拒乳、反应低下等症状性低血糖的

临床表现；（４）影像检查支持脑损伤。综上所述，低
血糖性脑损伤的统一诊断标准尚需进一步研究。

３　低血糖性脑损伤的阈值

目前尚无实验证明血糖低至什么程度及持续多

长时间会引起脑损伤。动物实验研究表明，当血糖

从１．３６ｍｍｏｌ／Ｌ降到０．１２ｍｍｏｌ／Ｌ过程中，脑电图
变得平坦，预示坏死性脑损伤的开始［２１］。Ｋｏｈ
等［２２］研究发现，当足月儿血糖 ＜２．６ｍｍｏｌ／Ｌ时，引
起神经系统可逆性损伤。Ｌｕｃａｓ等［２３］报道，早产儿

血糖水平＜２．５ｍｍｏｌ／Ｌ，与不良神经系统预后的发
生密切相关。根据对正常新生儿的严密监测，结合

血糖水平与神经学、代谢和生理学等，Ｃｏｒｎｂｌａｔｈ
等［２４］将新生儿低血糖定义为：不考虑出生体重和孕

周，生后２４ｈ内血糖小于２．２ｍｍｏｌ／Ｌ，２４ｈ后血糖
小于２．２～２．８ｍｍｏｌ／Ｌ，并采用低血糖“干预阈值”
（ｏｐｅｒａｔｉｏｎａｌｔｈｒｅｓｈｏｌｄ）的概念来指导新生儿低血糖

的临床诊治。Ｌｕｃａｓ等［２３］对于６６１例早产儿、随访
神经系统发育至１８个月龄的多中心研究显示，可将
血糖＜２．６ｍｍｏｌ／Ｌ作为干预阈值。Ａｌｋａｌａｙ等［２５］对

于７２３例健康足月新生儿的Ｍｅｔａ分析显示，低血糖
的血浆葡萄糖统计学处理阈值生后 １～２ｈ为
１．５ｍｍｏｌ／Ｌ，生后３～４７ｈ为２．２ｍｍｏｌ／Ｌ，生后４８～
７２ｈ为２．５ｍｍｏｌ／Ｌ。Ｆｉｌａｎ等［２６］报道４例枕部脑损
伤的低血糖新生儿的最低血糖值接近 ０．７～
１．５ｍｍｏｌ／Ｌ。对８９例症状性低血糖新生儿分析表
明，血浆血糖低于１．４０ｍｍｏｌ／Ｌ，患儿２１％发生神经
系统损伤（９５％的可信区间为１４％ ～２７％）［２７］。毛
健等［１９］报道脑损伤首次检测的最低血糖浓度平均

为０．９８（≤１．７０）ｍｍｏｌ／Ｌ。Ａｌｋａｌａｙ等［２８］观察了２３
例发生低血糖新生儿的血糖值、影像学改变及预后，

结果表明神经系统损伤程度不仅与低血糖严重程度

有关，而且与低血糖的持续时间密切相关。低血糖

持续的时间较血糖降低的程度对脑损伤产生更大的

影响，持续时间越长，脑损伤程度越重。目前低血糖

症状的出现和低血糖性脑损伤发生时，血糖阈值是

多少并不明确，但是如果发生低血糖的同时伴有缺

氧、缺血等脑对葡萄糖需求增加的情况时，该阈值需

相应提高［２９］。因此，有必要制定一个公认的临床干

预值，以减少低血糖性脑损伤的发生。

４　低血糖性脑损伤的病理改变

低血糖时能量代谢障碍导致脑细胞软化、肿胀、

坏死，脑回萎缩、白质脱髓鞘［３０］。苏净等［３１］研究发

现低血糖、低氧血症所引起的脑功能变化类似，但脑

内病理改变却不同。缺氧损伤多发生在分水岭区，

早产儿以白质损伤为主，足月儿以灰质为主，重度损

伤时灰白质均可受累，常伴有不同程度脑出血。而

低血糖性脑损伤的病变分布区域与脑血管分布不匹

配，以双侧顶枕叶后部脑组织受累较有特征性，一般

不伴有脑出血，几乎不累及小脑和脑干。Ｂｕｒｎｓ
等［３２］研究发现低血糖性脑损伤形式和部位可多样

化。病理报告已证实脑损伤的影像学特点，严重低

血糖最一致的表现是枕后皮层急性期水肿和慢性期

萎缩。这些主要是长时间严重低血糖脑损伤的病

例，目前还没有短期轻度低血糖脑损伤的影像学证

据。低血糖性脑损伤也可表现为出血，大脑中动脉

区域梗死；顶枕部皮层损伤最常见，同时基底节区和

丘脑也可累及。Ｔａｋｅｕｃｈｉ［３３］发现内囊、胼胝体压部
和放射冠也是与低血糖有关的脑损伤可累及部位，

报道１２例患儿中胼胝体压部（４例）、放射冠（２
·７４４·
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例）、内囊后肢（１例）的 ＭＲＩ信号亦见异常，其中 ｌ
例患儿经过及时治疗，在复查时胼胝体压部信号未

见异常，表明这种损伤是可逆的［３３３５］。与新生儿低

血糖有关的脑损伤较少累及深部灰质核团［２７］。在

该研究中，１例患儿仅表现为双侧放射冠、侧脑室旁
白质、左侧尾状核及苍白球、胼胝体压部及双侧背侧

丘脑磁共振弥散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａ
ｇｉｎｇ，ＤＷＩ）信号异常增高。该患儿血糖最低值
（１．６ｍｍｏｌ／Ｌ）略低于低血糖诊断标准的上限
（１．７ｍｍｏＬ／Ｌ），分析该患儿脑组织的损伤可能是由
低血糖和未被察觉的缺氧共同引起，而且可能以后

者作用为主。弥漫性的皮层受累，白质损伤可见于

成人严重的低血糖性脑损伤［３６３７］，在新生儿少见报

道，Ｔａｋｅｕｃｈｉ报道１２例中６例弥漫性皮层损伤合并
基底节、丘脑和广泛性白质受累，临床上有明显的缺

氧缺血表现，后者可能为缺氧缺血的特征表现［３３］，

而皮层损伤主要与低血糖有关。

５　低血糖性脑损伤的病理生理及发生机制

低血糖性脑损伤受累部位主要是大脑皮层的神

经细胞，成人脑损伤部位含较多的 Ｎ甲基天门冬氨
酸（ＮＭＤＡ）型受体、从而推断新生儿低血糖脑损伤
可能与兴奋性氨基酸特异性受体的解剖分布有关；

Ａｌｆｏｎｓｏ等［３８］推测枕叶易损伤可能与 Ｗｉｌｌｉｓ环的解
剖异常有关。低血糖期间脑血流增多，但枕叶及小

脑则与其他部位相反，对糖的利用减少，导致该区域

易受损伤。目前并未见报道低血糖所致的小脑损

伤，表明该观点可能是片面的。另一种假说认为新

生儿期，枕叶的轴突生长、突触发生过快，对血糖需

求增强。同时枕叶接受大脑后动脉供血，该动脉同

时供应脑干、小脑及部分丘脑，这些部位的代谢均较

活跃。视觉皮层的第４层同其他皮层相比更厚，神
经元及突触更多，对血糖需要明显增加，也最易发生

层状坏死［３９］。低血糖性脑损伤发生的病理机制目

前尚不清楚，但多认为可能与下列因素有关［４０４３］：

（１）兴奋性氨基酸增加激活 ＮＭＤＡ受体，细胞离子
通道开放，产生细胞毒性水肿。低血糖时不能维持

脑组织葡萄糖的供给，脑电活动减少，游离脂肪酸和

氨基酸代谢障碍，中枢神经系统兴奋性神经递质谷

氨酸的水平增加。谷氨酸结合到突触后受体，触发

了第二信使的释放并且通过异构体的谷氨酸盐的受

体改变了细胞膜的离子交换。一些亲离子受体，如

ＮＭＤＡ型的谷氨酸受体，与进出细胞的钾、钠、钙的
通道有关。正常水平的 ＮＭＤＡ受体的活性对脑组

织发育起决定性作用。过度激活 ＮＭＤＡ受体，使细
胞内的钠离子和钙离子的浓度过度增加，超过神经

元内环境平衡机制的调节范围，使跨膜离子梯度改

变。（２）代谢障碍和氧自由基损伤可能是细胞水肿
的重要原因。低血糖时，ＡＴＰ和磷酸肌酸等能量物
质的缺乏使依赖能量的钠和钙离子正常跨膜浓度梯

度恢复机制不能运作。过度的钙内流激活了细胞的

磷脂酶和蛋白酶，改变了线粒体的新陈代谢，触发了

自由基的形成，改变了突触传递的模式，最终引起神

经元坏死。线粒体功能的特殊改变在早期引起的低

血糖性脑损伤中起重要作用。通过三羧酸循环减少

酶底物的流量，致使线粒体中分子氧降低量减少，同

时氧自由基增加，线粒体膜和线粒体ＤＮＡ损伤。线
粒体ＤＮＡ的断裂干扰了电子传递链酶的合成。细
胞恢复ＡＴＰ水平的能力受损，局部高能磷酸的耗尽
也可以改变线粒体膜内外钙离子水平而引发细胞凋

亡直接使神经元坏死。（３）新生儿脑缺氧状态下，
低血糖也能加重脑损伤。脑缺氧高能磷酸盐耗空，

细胞外谷氨酸浓度增加，谷氨酸受体激活，细胞内钠

离子和钙离子浓度增加。另外，缺氧时无氧酵解也

加速了脑组织内葡萄糖的消耗。低血糖和脑缺氧起

协同作用加重了神经元损伤。低血糖也能抑制低氧

时的脑血管扩张，损伤了脑缺氧时通过其他途径改

善供氧的代偿机制。可见新生儿存在呼吸窘迫或脑

缺氧时维持正常血糖的重要性。生理状态下，正常

脑功能的维持几乎完全依赖于不断获得葡萄糖而产

生ＡＴＰ，将葡萄糖转运至脑内便成为维持脑代谢的
关键步骤，该步骤需要由葡萄糖转运蛋白（ＧＬＵＴ）
调节。实验显示脑缺氧缺血发作后，转基因大鼠

ＧＬＵＴ基因出现过表达，对缺氧缺血损伤后的大脑
具有保护作用，反映了缺氧缺血后葡萄糖利用增

加［４４］。国内也有报道，新生大鼠缺氧缺血前的低血

糖可以下调ＧＬＵＴ基因表达及合成，并加重脑损伤，
而缺氧缺血前的高血糖，可以上调 ＧＬＵＴ基因表达
及合成，改善脑损伤［４５］。可见在脑缺氧状态下，维

持血糖正常具有重要意义。

６　低血糖性脑损伤的临床表现及危险因素

新生儿低血糖性脑损伤无症状型或出现非特异

性症状，如：疲倦少动、喂养困难，易激惹，甚至发生

惊厥。这些表现同样可以用其他病理情况解释，如

出生时窒息、严重感染等。具有高危因素的新生儿

低血糖时酮体生成障碍，易发生脑损伤。低血糖性

脑损伤的高危因素有［４０］：（１）胎龄≤３６周；出生体
·８４４·
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重小于第３百分位的小于胎龄儿；（２）糖尿病母亲
婴儿、Ｂｅｃｋｗｉｔｈ综合征、Ｒｈ溶血病；（３）胰岛细胞调
节障碍综合征、胰岛素瘤；（４）围产期窒息；（５）母亲
药物影响，如β阻断剂；（６）败血症；（７）先天性代谢
异常，缺乏糖原分解、糖异生及脂肪酸β氧化的酶类。

７　新生儿低血糖性脑损伤影像学表现

由于低血糖性脑损伤缺乏特异的临床表现，目前

无统一的诊断标准，尽早发现低血糖性脑损伤的影像

学证据，对早期判断病情、评估预后具有重要意义。

头颅超声具有准确、快速、方便、无Ｘ射线影响、
可反复、廉价等优点，但特异性较 ＭＲＩ较低，很难发
现顶枕叶脑损伤。ＣＴ对低血糖性脑损伤诊断的特异
性较低，很难准确反应神经病理改变，且将新生儿暴

露于射线之中。

ＭＲＩ是目前诊断低血糖脑损伤较敏感及特异的
检查方法，优于超声及ＣＴ检查，可早期诊断［４６］及随

访［４１］。目前已有更为先进的影像学技术可用于低血

糖脑损伤诊断，如ＤＷＩ和表观弥散系数（ａｐｐａｒｅｎｔｄｉｆ
ｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）图，两者均可发现早期的脑损
伤；磁共振弥散张量成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，
ＤＴＩ），可发现大脑白质轻度损伤时异常髓鞘的形成；
磁共振波谱（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，ＭＲＳ）可
用于检测乳酸和肌酸等其他代谢产物。

ＤＷＩ对组织损伤后细胞内水的移动变化很敏
感，在缺氧缺血性脑病，２４ｈ内即可表现异常，而常规
ＭＲＩ中，需５～６ｄ才能被分辨出来。Ｋｉｍ等［４２］报道

的２例，分别在发现低血糖第３、７天行头ＭＲＩ检查，
ＤＷＩ显示在顶枕叶明显高信号，而在常规 Ｔ１ＷＩ、
Ｔ２ＷＩ上不能清楚显示。Ｔａｍ等［４７］对４５例低血糖新
生儿进行了回顾性研究，２０例行ＤＷＩ检查的时间距
低血糖最初发作均大于６ｄ，即使低血糖仍然进展，也
未发现枕叶的异常信号。另外２５例在低血糖发作６
ｄ内行ＭＲＩ检查，１６例足月儿中有８例发现ＤＷＩ异
常改变，而在９例早产儿中未发现异常信号改变。其
中２０例于低血糖发作ｌ周内行视觉诱发电位检查，１１
例有异常改变，ＤＷＩ异常改变与视觉诱发电位异常表
现具有相关性。１８例进行了随访，提示枕叶ＤＷＩ异
常改变的患儿很可能出现皮质视觉缺陷。Ｙａｌｎｉｚｏｇｕ
等［４８］在２００７年报道１３例低血糖性脑损伤病例的
ＤＷＩ结果，发现脑损伤的形式均表现为顶枕叶受累，３
例为单侧，１０例为双侧。Ｂｕｒｎｓ［３３］于２００８年报道３５
例低血糖性脑损伤早期的ＤＷＩ结果，３３例出现异常，
其中１０例出现一过性脑水肿，１４例基底节、１０例白

质、４例内囊后肢出现出血。上述研究结果表明，ＤＷＩ
对于新生儿低血糖性脑损伤的早期诊断及预后判断

具有重要价值。近年来，ＡＤＣ测定也已开始应用于
新生儿低血糖性脑损伤的研究中，在Ｔａｍ等［４７］的报

道中，出现视觉缺陷病例，ＡＤＣ值明显降低。
ＭＲＳ对于早期了解神经元的功能状态具有重要

意义。Ｋｉｍ等［４２］报道２例低血糖性脑损伤患儿，除
发现顶枕叶急性期ＤＷＩ（高信号）及慢性期常规ＭＲＩ
（萎缩）异常外，在早期 ＭＲＳ中，病变区域表现为乳
酸、脂肪酸峰的升高及乙酰天门冬氨酸峰降低，对于

早期评估新生儿低血糖性脑损伤神经损害的范围及

状态，ＤＷＩ及ＭＲＳ结果是很有帮助的；基于目前对低
血糖损伤细胞学发病机制的研究水平，磷酸盐的ＭＲＳ
检测将可能同时区分ＡＴＰ中磷酸盐与乳酸浓度的变
化。ＨＩＥ时可检测出ＡＴＰ减少和乳酸增多，低血糖性
脑损伤则显示 ＡＴＰ减少，不伴乳酸增多。ＡＴＰ／乳酸
比值在区分急性和（或）亚急性低血糖及评价低血糖

后遗症方面具有重要作用［４３］。

８　低血糖性脑损伤的脑电图改变

新生儿低血糖的脑电生理报道相对较少、尚未知

“低血糖是否可引起特异性脑电生理改变”。早期的

动物实验［２１］发现，低血糖可引起脑电活动减慢或等

电位、爆发抑制。近期发现，低血糖早期可出现一过

性额区尖波（ＦＳＴ）的密度增高、ＦＳＴ峰延迟、背景电活
动等异常表现［４９］。也有研究发现，随着血糖程度的

降低，脑电波频率逐渐减慢、振幅逐渐降低，临床可出

现焦虑、昏睡的表现；当血糖＜１．３６ｍｍｏｌ／Ｌ时，脑电
图出现等电位改变，提示神经元坏死的发生［５０］。近

期部分观点认为无症状性低血糖患儿早期脑电图可

无异常改变，但若随访至学龄期则更易出现额颞叶、

额顶叶区较低的δ电功率、较高的α电功率，且脑电
图改变与注意缺陷多动障碍（ＡＤＨＤ）和注意缺陷障
碍（ＡＤＤ）相一致。也有学者认为脑电图慢波可作为
低血糖的一种亚临床表现形式。脑电图的振幅与波

形改变尚能反应低血糖和神经系统损伤的程度［５０］。

９　低血糖性脑损伤的神经系统预后及随访

低血糖性脑损伤的预后取决于持续时间、严重程

度、脑血流速率和脑葡萄糖利用率。如能及时诊断和

治疗，一般预后良好［２１］。后遗症主要包括视觉障碍、

听力损害、认知异常及枕叶癫
"

等，随访发现低血糖

不引起足月健康大于胎龄儿４岁时的精神运动发育
·９４４·
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落后［５１］。但有关临床随访研究的报道较少。应随访

患儿神经发育情况、智商、阅读能力、计算能力和运动

能力等因素。在校正年龄１个月时接受视觉评估，校
正年龄３、６、９、１２和１８个月时随访生长发育、神经发
育、视觉和听视觉情况。神经发育可由临床心理专业

医生借助世界卫生组织残疾评定量表进行评估。视

觉和听觉可分别通过视觉及听觉诱发电位来评估。

１０　新生儿低血糖性脑损伤的预防及干预措
施

新生儿低血糖可造成不可逆的神经系统后遗

症［５２］。持续、反复的低血糖可严重损害脑部的生长

及功能［５３５４］，大部分新生儿低血糖多无症状或临床症

状无特异性，生后７２ｈ内进行血糖检测对指导临床
工作及预防低血糖性脑损伤有重要意义［５５］。

早期喂养是预防低血糖性脑损伤的关键措施。

应尽早喂养以预防低血糖性脑损伤［５６］。在纠正低血

糖时，一定要严密监测血糖的变化，过度的纠正低血

糖造成血糖大范围的波动，甚至形成高血糖同样可以

造成脑损伤［５７］。

低血糖性脑损伤的干预方案应个体化，指导家长

根据新生儿主要的功能障碍进行训练［５８］。病情稳定

后，每天坚持水疗、指针综合疗法，改善血液循环，促

使损伤脑功能的康复［５９］。新生儿神经系统具有很强

的可塑性，早期功能训练可促进脑损伤患者中枢神经

系统功能重组，促进损伤脑细胞的恢复和再生，减轻

新生儿脑损伤后遗症［６０］。国外一些学者近来研究家

庭干预同时通过网络交流经验的方法，有利于患儿的

恢复，还可减轻患儿家庭的负担和精神压力［６１］。
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