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中枢神经系统是机体的重要调整体系，其自身的结构和

功能具有随着内外环境变化而不断地修饰和重组的能力，被

称为中枢神经系统的可塑性，学习和损伤修复的基础[1]。但

在出生后早期因脑出血致半球脑损伤对成年后运动与智力

影响的报道甚少，现将1例诊断为婴儿期脑出血致右大脑半

球囊化后中枢神经可塑性及功能重组现象报告如下。

1 病例摘要

1.1 病史介绍

患者男性，15岁，因“一天前不省人事伴双上肢抽搐10

余分钟”入院。其母诉患儿足月顺产，阿氏评分无异常，于出

生40天时因“进食少，左手抽搐”在当地医院就诊，行头颅CT

发现右侧脑出血（出血量不详），经脱水降颅压、营养神经等

神经内科住院治疗2周症状缓解出院。于13个月可独立行

走，步态无明显异常，18个月能说话，家属未发现其生长发育

与同龄儿之异常，小学阶段学习成绩良好，在班级排名前

30%（20/70），能参加正常体育活动，体育成绩中等。2009年

就读当地重点初中，学习成绩在班级排名前65%（42/65），体

育成绩良。近三年偶有左手指短暂抽搐史，每次持续约

1min，可自行缓解，左手稍觉乏力。一天前畏寒发热（T

37.8℃）、头痛、呕吐胃内容物后出现不省人事伴双上肢抽搐

10余分钟于次日入院。

1.2 入院体征

T：38℃R：18次/分P：102次/分BP：95/62mmHg，神志清，

言语清晰，回答切题，头颅外观未见异常，双侧瞳孔等大等

圆，直径约3mm，对光反射灵敏，左眼轻度外斜，视力正常，无

明显视野缺损，双侧鼻唇沟对称，伸舌居中，颈无抵抗，心界

叩诊不大，心率102次/分，律齐，各瓣膜听诊区未闻及病理性

杂音，四肢关节未见畸形，右侧肢体肌张力正常、肌力5级，

左上肢屈肘肌群肌张力Ashworth痉挛量表Ⅰ级、左上肢肌力

5级,左下肢肌张力正常、肌力５级，左手精细动作欠佳，能完

成拇-食指对指、余对指不全，可独立步行，步态正常。
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图 1 2010年2月25日头颅CT 图2 2010年2月24日头颅
MRA+MRI

图3 MRA示右侧大脑中动脉较对侧
明显变细，侧颞点远端闭塞，分支稀少

1.3 入院后功能评估

①Ｂrunnstrom量表：左上肢Ⅵ期，左手Ⅴ期，左下肢Ⅵ

期；②Fugl-Meyer量表：左上肢35分，左腕手27分，左下肢

36分；③握力：左手7.5kg，右手9.3kg；④Barthel 指数评分：

100 分；⑤简明精神状态检查量表（MMSE）：29 分；⑥

Loewenstein认知功能评定表：95分。其中：定向：8分，视知

觉：14分，空间知觉：12分，动作运用：12分，视运动组织：27

分，思维操作：18分，注意力及专注力：4分。

1.4 辅助检查

2010年2月25日头颅CT示：右侧颞顶枕叶见不规则囊

状低密度病灶，最大层面大小约（10.7×6.8）cm，边缘较清晰，

其内侧缘与右侧脑室后角穿通，左侧大脑半球，小脑及脑干

未见异常密度影，中线结构稍向左侧偏移（图1）。2010年2

月24日头颅MRA+MRI检查示：右侧颞顶叶脑软化脑萎缩，

其中一较大囊腔与右侧侧脑室后角穿通畸形（图2）。MRA

示右侧大脑中动脉较对侧明显变细，侧颞点远端闭塞，分支

稀少（图3）。2010年2月25脑电地形图示轻-中度异常。

2 讨论

本例患者在婴儿时期因右侧颞顶叶脑出血后导致右大

脑半球大片脑软化脑萎缩（头颅CT及MR证实），但其发育基

本正常，左侧肢体功能基本保存良好，智力未受明显影响，证

明出生后早期右脑受损伤后，在生存环境与正常的婴幼儿一

样的情况下，其运动与智力发育仍可达到正常水平。根据神

经可塑性理论，当中枢神经系统某一部分损伤后，它所支配

的功能可由另一部分完好的，但与损伤功能完全无关的系统

来代替，表现出中枢神经可塑性的潜能[2]。中枢神经系统的

功能重组分系统内重组与系统间重组，系统内重组是指神经

轴突发芽，轴突上离子通道的改变和突触效率的改变，系统

间重组是指由功能上不完全相同的另一系统来承担损伤系

统的功能，包括对侧半球的代偿[3]。此患者在婴儿期出现脑

出血后并未进行过针对性的康复治疗，只是保持与正常婴幼

儿相同的生活环境，但患者的运动功能与智力发育水平均与

同龄者相同，说明未成熟大脑相对于成人大脑来说具有更强

大的可塑性。同样部位的损伤，成年人的症状大于年轻的个

体，年龄越小可塑性越好[4]。患儿在脑损伤症状出现的同

时，大脑也在发育，发育中的大脑比成熟大脑拥有更多的突

触连接[5]，突触在出生后快速产生，在两岁的时候达到正常

成人数量的两倍，然后在青少年期开始减少直至正常成人

水平[6]。从两岁到成年早期，突触连接的可塑性重组通过活

动依赖性的精炼和剩余突触连接的修剪过程产生，这是可塑

性加强的时期。本例患者为右大脑半球大面积损伤但其运

动及智力基本正常，说明发育中大脑优越的可塑性归功于其

具有的能够选择性稳定特定突触和修剪或雕刻其他突触的

能力。

该患者此次发病的主要表现为癫痫发作，考虑与脑内软

化灶有关，在过劳、高热下诱发癫痫。说明婴儿时的脑损伤

病史，遗留脑软化灶，在15年后仍具有癫痫高风险因素。因

此，嘱患者出院后服用抗癫痫药物，定期门诊复诊。
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