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昏迷是脑干上行性网状激活系统或大脑皮层神经元广

泛受损发生高度抑制的一种状态，其病因复杂，单纯依靠临

床表现往往难以对其病情的严重程度和预后做} { { 相对准确

的判断。神经电生理的检测被认为是能够对昏迷患儿预后做

出准确判断的有效方法Ⅲ。有学者指出结合昏迷患儿临床情

况、脑部神经影像学检查及神经电生理检查可以获得更客观

的评价病情严莺程度的标准；同时在昏迷期间重复以上检查

能够更好的评估昏迷患儿脑功能状态及预后f 2】。

1 脑电图在昏迷患儿的临床应用研究

脑电图( El ectmencephal ogmphy，EEG)是通过精密的电子

仪器放大并记录大脑半球神经元自发性放电活动而获得的

图形。大脑功能障碍或脑干网状结构非特异性投射系统的损

伤均可出现相应的EEG改变。EEG能直接反映脑代谢状态，

对昏迷患者大脑皮质功能的评价极其敏感。其频率变慢和波

幅降低均与脑组织损害程度有关，可对皮层及皮层下脑功能

作出迅速判断。

大量报道显示EEG有助于判断昏迷患儿脑功能。弥漫性

慢波背景活动见于各种病因引起的广泛性大脑半球病变，持

续的局灶性EEG慢活动可能提示脑部局限性病变{ =I ) 。昏迷患

儿脑电图 波形主要有：全面 抑制险：导联脑电 活动波幅<20v) 、

爆发一抑制( 全部导联癫痫样活动或非癫痫样活动，伴每20s至

少有1s的抑制) 、d，o型昏迷(包括d、e或仅一0型昏迷，分别

表现为弥漫性节律性d波、o波或d一0混合波) 和慢 波增多

( e和8波>脑电活动的50％) 。

昏迷患者EEG表现随病因不同有很大差异，尤其在脑干

功能正常时，大多数EEG改变是非特异性的，但部分具有一

定的特异性，如三相波或异常背景基础上的周期性节律性8

波提示系统性疾病或外源性中毒；一侧异常提示有结构性病

灶。部分EEG的改变与病因具有一定的相关性，如肝肾功能

障碍所致的代谢紊乱，EEG常表现为背景节律变慢和i 相

波；缺氧和药物中毒可有如爆发抑制、仅昏迷和纺锤波昏迷
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等不同表现；大脑前部结构性病灶主要表现为局灶性变化如

8和0活动、癫痫样波和快活动的抑制；幕下病变尤其是桥

脑病变，EEG可正常。

由于常规EEG通常只能监测到某一时间段的脑电变化，

存在时间及空间分辨能力的局限性，标准记录时间内不能辨

认睡眠图形的自主变化，出现特征性EEG如爆发性抑制也并

不一定提示预后差；动态EEG町以动态观测脑电活动变化及评

价睡眠周期脑皮质 的反应，有助于评估患者病情 转变及预后栩。

长时程监测EEG均无变化时。通常提示严重的脑病及预后不

良。恒定出现单一背景图形，可以协助诊断患者病变部位及

预后，如B型昏迷EEG图形多由桥脑以下的低位脑千损伤所

致；纺锤波型昏迷EEG图形主要是低位脑干网状结构出现病

变，多有可逆性，预后一般较好；d昏迷的损伤部位在桥脑到

中脑水平，临床见于心跳或呼吸骤停复苏后，亦可见于脑外

伤引起的昏迷；爆发一抑制或电静息EEG若排除大量镇静剂

影响则代表脑功能的严重抑制，患者预后极差。但是南于EEG

对噪声高度敏感，对镇静剂的依赖性和不能准确反映脑干功

能状况，大大限制了它在昏迷病人预后判断方面的应用价值。

2诱发电位在昏迷患儿的临床应用研究

诱发电位( Evoked pot ent i al ，EP)通常 是指利用计算 机将

神经系统对感觉性刺激所产生的瞬间电反应进行平均处理，

从而获得一种恒定反应电位波图形的电生理检测技术．通过

对反应波潜伏期、波幅、波形成分和其它参数的判定，了解感

觉传导通路完整性及其邻近区域的相关损害。诱发电位可准

确地反映大脑皮质和脑十功能，作为无创性检查，有较好的

重复性，已成为神经系统疾病诊断和鉴别诊断的重要神经生

理学检测方法。

2．1体感诱发电位

体感诱发电位( somat osensory州oked pot ent i al ，sEP) 是感

觉刺激冲动经脊髓后索和内侧丘系产生的传导束及突触后

电位，其中的短潜伏期饰堪} 厉发电位( shor t —I at mcy s锄at osensory

evoked pot ent i al ，SLSEP) 因很少受意识状态的影响且各成分

的神经发生源相对明确，是目前用于判断昏迷患者预后最常

用的一种EP。由于小儿神经系统发育不成熟，传导速度较慢，
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而冲动传导距离较成人短，故正常sLsEP值因年龄而有明显

差异。

SLSEP不仅用于判断昏迷患者的预后，而且与昏迷的病因

也有很大相关性。1980年Gol di e等首先报道正中神经sLSEP

双侧原发皮质反应( BI 。cR) 缺失提示昏迷患者已经死亡或呈

植物状态存活，该结果已得到许多学者的研究证实，并发现非

清醒期BLcR缺失对于继发于缺血缺氧性脑病昏迷患者预后

判断具有很高特异性例。L创y16l 随访了58例sI JsEP检查发现有

BLCR缺失的昏迷患儿结果35例死亡，l 0例呈植物状态，l 3例

发生严重神经缺陷；值得注意的是，sEP双侧缺失能可靠预测昏

迷患儿预 后不良，但sEP正常 者也可能发生 不良预后门。

进一步研究发现Bl ￡R缺失对昏迷预后判断的价值与

检测次数和检测时间点密切相关。对缺血缺氧性脑病和脑外

伤后昏迷患者的sLSEP动态监测发现，起病早期存在皮层反应

的患者，病初就出现皮层反应与临床症状的好转；而发病24h

后仍缺乏皮层反应的患者，病情不会有显著改善【8．9l 。wohl rab

等I ·哆芷53名昏迷患儿中也发现起病初期表现为BLcR仅60％出

现严重的预后不良，部分患儿最后完全康复；随病程延长重复sLS

EP监测中部分昏迷患儿仍有持续的皮质损伤表现且伴有中

重度神经缺陷，但最终结果检查仍有BLCR者仅有11％存活。

由此可见，BLcR缺失并非一定是神经结构、功能的广泛不可

逆损伤，与研究时间存在密切相关性。单次单独BLcR缺失评

估预后需慎重。因此，多数学者认为应对昏迷患者进行早期

多次sLSEP随诊，将多次s玛EP检测证实BLCR均缺失作为终

止患者继续药物治疗或其他特殊治疗的依据I l l J。目前研究显

示昏迷72h后检测到的BLcR缺失对于预测 不利结果有更高

的精确度，可作为预后不良的判断标准【l 习。

但传统的sLSEP不可能充分反映丘脑与皮质之间所有体

感连接的功能状态，有人提出了同时测试额部和顶部sLSEP，

提高对昏迷结果预测的准确性。尽管并不完善，sEP仍是单独

进行总体预后判断的最好检查项目㈣。Haupt 等嗍发现sLsEP

和BAEP多模式诱发电位检查的临床价值优于单个诱发电位

检查；连续SLSEP和EEG记录与临床结合也可以在疾病早期可

靠地判断昏迷的预后。

2．2脑干听觉诱发电位

脑干听觉诱发电位( Br ai nst em audj t or y evoked pot ent i al ，

BAEP) 是在标准听觉短声刺激始10ms潜伏期内产生的生物电

反应，经计算机辅助从头皮获取神经冲动经耳蜗神经和脑干

听觉传导通路所产生的平均电位活动。在儿科，BAEP的波潜

伏期、峰间期的长短与听觉神经纤维的髓鞘化程度、突触结

构及功能的成熟度有关。由于BAEP检查不受年龄限制，且可

在睡眠中完成，被广泛应用于各年龄期神经系统疾病和听力

损害的 诊断和随 访。

BAEP是判断脑干功能敏感可靠的指标，在脑干器质性损

害所致昏迷中，能早期发现听神经和脑干损害，而对代谢性、

中毒性原因所致昏迷BAEP电位反应正常【14j 。有研究证实对弥

漫性大脑损伤所致的昏迷患儿，早期BAEP检查对预后的预测

有重要 意义，其判断 价值明显高 于GI as90w昏迷量表 及I l 缶床脑

干反射检测旧。由于BAEP波幅变化明显，通常根据BAEP各波

的出现与缺失进行昏迷患者预后判断。有报道显示多个

BAEP波形难以辨认，BAEP各波消失。缺少l l I 至V波或Ⅳ、V

波的昏迷患者最终死亡或处于持续性植物状态；Ⅵ波缺乏或

异常是昏迷患者预后不良的特异性指标【l 国。但值得注意的

是，在非连续监测时，对第1波消失应结合临床综合分析，因

为外周听觉器官和 听神经近耳蜗段的严重损伤引起I 波 和

V波消失，只有V波持续缺失而I 波存在时，才是预 测昏迷

患者预后不良的可靠指标。

因此BAEP对昏迷患者预后和病情的评价具有一定的局

限性。有研究发现，外伤性昏迷BEAP多示正常，而缺血性昏

迷BEAP多示异常，但预后并不与其检查结果相一致，可能与

脑千严重受损，而未影响到听觉传导通路有关。由于BAEP的

监测只能有助于评估有限的脑区和功能，并且病变累及听觉

通路才会出现异常。因此仅利用BAEP对昏迷进行预后判断

可能会判断失误，应采用联合多模式诱发电位检查来提高预

后判断的准确性旧。

3 EEG、SLSEP、BAEP在昏迷患儿预后判断的应

用前景

目前临床上已经开展的对昏迷患者脑功能评估及预后

判断的项目约20多个嗍。随着评估技术的进步，我们对脑损

伤有了更多、更深入的了解，有研究显示临床检查如脑干反

射、Gl asgow昏迷量表评分不能客观的显示大脑功能的损害程

度，判断昏迷患儿预后的准确率欠佳㈣。影像学检杏仅对昏

迷病人的病因作出定性、定位诊断，不能反映病变区的功能

障碍，对 病人的预后无法作出 估计。

神经电生理的迅速发展为昏迷患者的预后判断提供了

重要手段。EEG和EP可以协助判断昏迷患者预后。EEc能够

客观反映大脑功能状态，主要协助诊断无明显结构性损害或

尚未出现结构性损害前的脑皮质病变，而EP对昏迷患儿脑干

功能完整性及预后评估更为重要。由于单一检查均有其局限

性，对昏迷患儿同时进行EEc、sLSEP及BAEP测试，将弥补各

自在评估患儿预后方面的不足，进一步结合临床表现、电生

理检查及神经影像学改变的综合研究，将为昏迷患者的诊断

和预后判断提供更加客观的依据【2l 】。
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