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双头连体婴儿脑电活动１例报告
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１　临床资料

　　孕３９周妇女，系第１胎第１产，于２０１１年５月５日在外院
剖宫产娩出一体双头女活婴，４．０５ｋｇ，遂于５月９日入住我院
儿科，置于保温箱中，持续头罩吸氧下双头反应可，哭声较弱。

刺激左侧肢体触觉、痛觉反应正常，左侧头颅面部表情改变；刺

激右侧肢体触觉、痛觉反应正常（较左侧反应迟钝），右侧头颅

面部表情改变。吸吮反射左头较右头好，觅食反射可正常引

出，持握、拥抱反射未引出。ＣＴ三维成像见２头，２套脊柱，１
对半肋骨，１对半锁骨，胸骨、肩胛骨、骨盆及四肢均１套。全脑
（２个）实质密度减低，脑沟变浅，脑室显示不清，中线结构因体
位受限有所偏移，颅骨缝未闭。临床诊断：双头单体女婴、复杂

性先天性心脏病、两肺发育不全伴肺不张、新生儿缺血缺氧性

脑病、病理性黄胆。

　　为了解患儿脑功能发育情况及与肢体的关系，我中心于其
３个月时进行了脑电图（ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ，ＥＥＧ）监测。使用
美国Ｂｉｏｌｏｇ动态脑电图监测系统，用１个动态盒子同时记录２
个头颅，每头记录８导，共１６导。记录电极均为 ＦＰ１、Ｃ３、Ｏ１、
Ｔ３，ＦＰ２、Ｃ４、Ｏ２、Ｔ４，参考电极为 ＲＥＦ。采样参数分别为高频
７０Ｈｚ、低频０．５Ｈｚ、灵敏度为１０μＶ／ｍｍ，至少记录２４ｈ，在患

儿熟睡期采用棉签分别刺激双侧肢体，观察脑电活动的变化。

结果：同正常３个月大婴儿比较，此婴儿双侧头脑电不一致，左
头基本正常，右头懒波表现（弥漫性 δ活动改变，波幅低平，
图１）。在熟睡期刺激左侧肢体时，左头面部痛苦表情，左头脑电
活动由睡眠期纺锤节律转为清醒期波形，右头无变化。待再次

入睡刺激右侧肢体，右头动，右头电活动变化，少量的睡眠生理

波消失转为清醒期低平活动，右头无变化。

两头颅同步记录横线以上（前１～８导）左头波形及波幅正常，横线
以下（后９～１６导）右头波形为低平懒波

图１　双头连体婴儿脑电图表现

（下转１７４０页）
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展中是起主要作用，还是辅助作用，或者是与其他因素

协同作用，或者只是其他主要因素的标志，有待于进一

步研究。
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２　讨论

　　国外文献报道，联体双胎畸形的患病率为 １／５００００～
１／２０００００，多为死胎，男女比例为１∶３，联体多为单卵双生，受
精卵分裂不完全形成的［１－２］。正常婴儿 ３月大 ＥＥＧ表现为
３～４Ｈｚ，５０～１００μＶ的欠稳定的慢活动背景，婴儿期大半在睡
眠中度过，３个月大时睡眠中应出现睡眠纺锤节律，频率１２～
１５Ｈｚ，多为１３～１４Ｈｚ，波幅多为３０～５０μＶ［３－４］。本例双头联
体儿，左头脑电活动基本与月龄吻合，清醒及睡眠同正常儿脑

电图，右头表现为低波幅懒波，呈现早产儿特征或发育延迟现

象。懒波出现常提示脑功能低下，脑发育不成熟［５］，或者脑干

功能抑制、临近脑死亡者，若局灶性改变常与囊肿、脑软化灶及

脑萎缩有关［６］，此双头儿右头电活动微弱，可能与１套心、肺及
复杂的先心病供血供氧不完全，畸形非优势脑发育延迟、功能

低下等有关。临床亦提示右头面部表情呆滞，精神萎靡，反应

迟钝。而左头面部表情活跃，反射正常。睡眠中刺激证实左头

控制左侧肢体，而右头与右侧肢体有对应关系，但右侧刺激不

及左侧灵敏。脑干及体感诱发电位也支持这一结果［７］。
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