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指南制定原则

1.本指南为循证临床实践指南，是按照循证医学(evidence-based medicine,EBM)的研究方法制定出的一组临床指导意见，

尊重循证医学依据，以保证指南更具科学性和权威性。

2.制定循证临床实践指南的方法学是基于证据的方法学，其结论(推荐意见)必须有可靠的证据支持。

3.本指南编写以具有较多级别较高循证医学证据的内容为主，对于目前还缺少循证医学证据的重要临床问题，通过专家

问卷调查及专家讨论会形成专家共识。

4.由于脑性瘫痪评定的内容大多为基础性或通用、规范的评定方法，为指导临床进行系统的评定，本指南选择在 ICF-CY

框架下编排评定内容。

5.传统康复治疗方法部分，由于多为经验总结文献，缺少较高级别循证医学证据，部分内容多为专家共识。

指南制定过程

循证性指南制定的主要程序包括文献证据的检索与评价和推荐意见形成与确定推荐强度两个部分。

本指南制定的主要步骤和方法如下：

1.陈述临床问题 指南所涵盖的临床问题是临床实践中亟待解决的关键问题，在前期文献研究的基础上，经过专家讨论

会确定指南研究的基本内容。

2.收集证据 通过制定科学的检索策略进行全面文献检索，文献范围包括国内外近5—10年的研究文献。某些特殊问题

DOI：10.3969/j.issn.1001-1242.2015.07.028

747



www.rehabi.com.cn

Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, Jul.2015, Vol. 30, No.7

选取了更早的文献。

3.评价证据 采用现代文献研究方法，对检索到的文献进行筛选，以形成支持指南的临床研究证据。然后在此基础上根

据不同的研究类型（从系统评价随机对照临床试验到队列研究、病例对照研究及个案和专家经验等）形成具有不同强度的推荐

意见。

4.将证据、推荐意见整合成指南建议，完成指南初稿。

5.专家论证会 指南初稿通过专家论证会讨论、修改；对于部分缺少循证依据的临床问题进行问卷调查、专家讨论达成共

识；基本定稿。

6.征求同行意见 对于基本定稿的本指南进行解读并广泛征求同行意见。

7.专家定稿会。

本指南于2010年立项，2011年开始进行前期研究工作，在文献研究的基础上，提出了指南研究的基本内容条目，制定了文

献检索范围和检索策略，确定了本指南研究方法、步骤，初步提出指南的证据和推荐建议分级，筹建指南编写委员会。于2012

年1月在北京召开第一次指南编写会议，对指南研究方法进行培训，并对前述相关内容进行讨论；会后即全面开始收集证据和

评价证据工作。2012年6月于重庆召开第二次指南编写会议，对于前期工作中存在的问题进行讨论说明，讨论并确定了指南

编写样稿。2014年1月于厦门召开专家讨论会，对指南初稿进行修改，对相关问题进行了充分讨论，提出对初稿进一步修改的

意见。2014年4月于郑州在全国儿童康复学术交流会上对指南第二稿进行解读，征求同行意见，并进行第二次专家讨论会；根

据同行意见和专家讨论会结果，由各编写专家进一步修改。2015年1月和4月分别于昆山和郑州由编委会主要专家进行审定

稿，完成指南终稿，并确定指南发布计划。

指南的应用说明

本指南适用于儿童康复领域及相关学科。

本指南作为临床应用的参考，不作为强制性应用规范和标准。

指南的修订

根据临床需要，本指南计划2—4年修订1次。

指南的证据水平及推荐等级

本指南中的证据等级及推荐强度，根据《中国脑性瘫痪康复指南》编委会的统一规定，参照国外脑瘫指南提出的证据和推

荐建议分级，其中推荐强度分为A、B、C、D 4个级别，所依据的证据分Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ 4个等级，见表1、2、3。

表1 证据水平

证据水平

Ⅰ级
Ⅱ级
Ⅲ级
Ⅳ级

研究设计状况

一系列随机对照研究或系统回顾，或一个样本量足够大的随机对照研究(高质量)
至少一项较高质量的随机对照研究，或设计良好的回顾性病例对照研究(较高质量)
未随机分组，但设计良好、有确定结果的对照研究
专家意见、病例报告，或其他不符合 I—Ⅲ级的研究

表2 推荐强度

推荐强度

A级
B级
C级
D级

意义

确定有效、无效或有害（对特定情况的特定人群）
很可能有效、无效或有害（对特定情况的特定人群）
可能有效、无效或有害（对特定情况的特定人群）
数据不充分或存在冲突，无法证明和预测是否有效、无效或有害

表3 证据转换推荐强度的方法

级别

A级
B级
C级

方法

至少一项确定的 I级证据水平研究，或至少两项一致、确定的Ⅱ级证据水平研究
至少一项确定的 II级证据水平研究，或无法推翻的Ⅲ级证据水平研究
至少两项确定的Ⅲ级证据水平研究
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第一章 脑性瘫痪概述

脑性瘫痪（cerebral palsy, CP）简称脑瘫，由发育不成熟的大脑（产前、产时或产后）先天性发育缺陷（畸形、宫内感染)或获

得性(早产、低出生体重、窒息、缺氧缺血性脑病、核黄疸、外伤、感染)等非进行性脑损伤所致，患病率约为每1000活产儿中有

2.0—3.5个。主要表现为运动障碍，伴或不伴有感知觉和智力缺陷。脑瘫的脑部病理改变主要是脑白质损伤、脑部发育异常、

颅内出血、脑部缺氧引起的脑损伤等[1—7]。

第一节 脑性瘫痪的定义

一、定义

依据2006版国际脑瘫定义的原则[8]，第六届全国儿童康复、第十三届全国小儿脑瘫康复学术会议于2014年4月通过了我

国脑性瘫痪定义：脑性瘫痪是一组持续存在的中枢性运动和姿势发育障碍、活动受限症候群，这种症候群是由于发育中的胎儿

或婴幼儿脑部非进行性损伤所致。脑性瘫痪的运动障碍常伴有感觉、知觉、认知、交流和行为障碍，以及癫痫和继发性肌肉、骨

骼问题[9]。

二、名词解释

一组（a group)：强调的是不同原因导致的，不同种类和严重程度的多样化的症候群。

持续存在（permanent）：排除了一过性的异常，但是要注意临床异常表现的模式是不断变化的。

活动受限(activity limitation)：活动是指个体执行一项任务或动作；活动受限是指个体在活动时存在困难。根据 ICF的核

心要素，在这次脑瘫定义中新加入了该词。

运动和姿势(movement and posture)：指异常的运动模式和姿势，运动失调及肌张力异常。异常的运动控制是脑瘫的核心

表现，其他不是主要影响到运动模式和姿势异常的神经发育障碍不能诊断为脑瘫。

由于（attributed to）：指的是遗传、化学和其他因素影响脑的发育。随着神经生物学的快速发展，对脑部结构损伤的认识正

在不断完善，但仍有很多原因是不明确的。

发育(development)：是脑瘫定义中的关键特征，脑瘫的发育本质决定了干预的理论基础和方法。运动损害的症状一般在

18个月以前表现出来。

胎儿和婴幼儿(fetuses and infants)：脑损伤是发生在脑发育早期，远远早于运动异常表现出来的时间，这里是指至出生后

2—3岁。

脑部（brain）：指大脑、小脑、脑干，除外脊髓、周围神经、肌肉病变引起的运动异常。

非进行性(non-progress)：导致脑部病理改变的事件不再进展，但是这种损害引起的临床表现会随着不同的发育进程而有

所改变。脑部进行性病变引起的运动异常不归入脑瘫诊断。

损伤(lesions)：通过一些途径妨碍、损害和影响脑正常发育的进程或事件，包括脑发育不良，导致脑部的永久（非进行性的）

损害。在某些个体中，还不能明确某个特定的损伤及其发生的时间和机制。

引起(cause)：活动受限是由于运动异常引起的，凡不导致活动受限的运动和姿势异常不归入脑瘫诊断。

障碍(disorders)：儿童正常有序的神经生理发育受到影响后出现的一种状态（异常、失调、混乱），而且这种状态持续存在。

伴随(simultaneity)：运动、姿势异常所伴随的其他异常或损害。因为有些症状可以独立出现，所以是伴随而不是合并。

感觉(sensation)：视觉(vision)、听觉(hearing)以及其他所有感觉(other sensory modalities)都有可能受到影响。

知觉（perception）：统合并解释感觉信息和（或）认知信息能力。其损害不仅是脑瘫直接导致，还与学习和知觉发展的经验

活动受限而产生的继发性损伤有关。

认知(cognition)：整体或特定的认知进程受影响。有明显认知能力落后而没有神经肌肉运动体征方面的异常表现，一般不

诊断脑瘫。

交流(communication)：包括表达和（或）接受性交流，以及社交技能。

行为(behavior)：包括精神病学方面的行为问题，如孤独症（autism）、注意缺陷多动障碍（ADHD）、情绪障碍（mood disor-
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ders）、焦虑（anxiety)及行为失常等。

癫痫(epilepsy)：各种抽搐类型和多种癫痫综合征都可在脑瘫病人中见到。

继发性肌肉、骨骼问题(secondary musculoskeletal problems)：如肌肉/跟腱挛缩、躯干扭转、髋脱位和脊柱畸形等。很多问

题会终身存在，和生长、肌肉痉挛以及年龄增大等因素相关[8]。

三、意义

指出运动发育和姿势异常是脑瘫的核心表现，临床康复治疗和研究应以解决脑瘫患儿的运动功能障碍为主；脑瘫定义中

的本质特征是发育，应该充分考虑发育性；在新的定义中加入了活动受限的词汇；肌肉、骨骼问题首次被加入定义中，指出脑瘫

患儿常伴有继发性肌肉、骨骼问题，如肌肉肌腱挛缩、骨骼扭转、髋关节脱位和脊柱畸形等。新的定义更加遵循 ICF核心要素，

即涵盖了脑瘫患儿的躯体功能和结构、活动及参与、环境因素三大方面，从身体水平、个体水平和社会水平对脑瘫患者的功能

进行评价[8]。

推荐

我国2014年最新通过的脑性瘫痪定义更加准确和全面，推荐应用。

第二节 脑性瘫痪的临床分型和分级

参考2006版国际脑性瘫痪定义、分型和分级标准，ICD-10和近几年的国外文献，第六届全国儿童康复、第十三届全国小儿

脑瘫康复学术会议于2014年4月制定我国脑性瘫痪新的临床分型、分级标准。

一、临床分型

(一)痉挛型四肢瘫（spastic quadriplegia） 以锥体系受损为主，包括皮质运动区损伤。牵张反射亢进是本型的特征。四肢

肌张力增高，上肢背伸、内收、内旋，拇指内收，躯干前屈，下肢内收、内旋、交叉、膝关节屈曲、剪刀步、尖足、足内外翻，拱背坐，

腱反射亢进、踝阵挛、折刀征和锥体束征等。

(二)痉挛型双瘫（spastic diplegia） 症状同痉挛型四肢瘫，主要表现为双下肢痉挛及功能障碍重于双上肢。

(三)痉挛型偏瘫（spastic hemiplegia） 症状同痉挛型四肢瘫，表现在一侧肢体。

(四)不随意运动型（dyskinetic） 以锥体外系受损为主，主要包括舞蹈性手足徐动（chroeo-athetosis）和肌张力障碍（dyston-

ic）；该型最明显特征是非对称性姿势，头部和四肢出现不随意运动，即进行某种动作时常夹杂许多多余动作，四肢、头部不停

地晃动，难以自我控制。该型肌张力可高可低，可随年龄改变。腱反射正常、锥体外系征TLR（+）、ATNR（+）。静止时肌张力

低下，随意运动时增强，对刺激敏感，表情奇特，挤眉弄眼，颈部不稳定，构音与发音障碍，流涎、摄食困难，婴儿期多表现为肌张

力低下。

(五)共济失调型（ataxia） 以小脑受损为主，以及锥体系、锥体外系损伤。主要特点是由于运动感觉和平衡感觉障碍造成

不协调运动。为获得平衡，两脚左右分离较远，步态蹒跚，方向性差。运动笨拙、不协调，可有意向性震颤及眼球震颤，平衡障

碍、站立时重心在足跟部、基底宽、醉汉步态、身体僵硬。肌张力可偏低、运动速度慢、头部活动少、分离动作差。闭目难立征

（+）、指鼻试验（+）、腱反射正常。

(六)混合型(mixed types) 具有两型以上的特点[8,10]。

二、临床分级

目前多采用粗大运动功能分级系统（gross motor function classification system,GMFCS）。GMFCS是根据脑瘫儿童运动

功能受限随年龄变化的规律所设计的一套分级系统，完整的GMFCS分级系统将脑瘫患儿分为5个年龄组(0—2岁；2—4岁；

4—6岁；6—12岁；12—18岁)，每个年龄组根据患儿运动功能从高至低分为5个级别（Ⅰ级、Ⅱ级、Ⅲ级、Ⅳ级、Ⅴ级）[11]。此外，

欧洲小儿脑瘫监测组织（surveillance of cerebral palsy in Europe, SCPE）树状分型法（决策树）现在也被广泛采用[12]。

推荐

1.临床分型推荐为痉挛型四肢瘫、痉挛型双瘫、痉挛型偏瘫、不随意运动型、共济失调型、混合型。

2.临床分级推荐采用GMFCS。
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第三节 脑性瘫痪的辅助检查

一、直接相关检查

(一)头颅影像学检查（MRI、CT和B超） 是脑瘫诊断有力的支持[13](1个Ⅰ级证据，1个Ⅱ级证据)，MRI在病因学诊断上优

于CT[14](1个Ⅰ级证据)。

(二)凝血机制的检查 影像学检查发现不好解释的脑梗塞可做凝血机制检查，但不作为脑瘫的常规检查项目[15](1个Ⅲ级

证据)。

二、伴随症状及共患病的相关检查

脑瘫患儿70%有其他伴随症状及共患病，包括智力发育障碍（52%）、癫痫（45%）、语言障碍（38%）、视觉障碍（28%）、严重

视觉障碍（8%）、听力障碍（12%），以及吞咽障碍等[7]。

（一）脑电图(EEG) 合并有癫痫发作时进行EEG检查，EEG背景波可帮助判断脑发育情况，但不作为脑瘫病因学诊断的

常规检查项目[16—17](1个Ⅰ级证据，1个Ⅱ级证据)。

（二）肌电图 区分肌源性或神经源性瘫痪，特别是对上运动神经元损伤还是下运动神经元损伤具有鉴别意义[18](1个Ⅱ级

证据)。

（三）脑干听、视觉诱发电位 疑有听觉损害者，行脑干听觉诱发电位检查；疑有视觉损害者，行脑干视觉诱发电位检查[16—17]

(1个Ⅰ级证据，1个Ⅱ级证据)。

（四）智力及语言等相关检查 有智力发育、语言、营养、生长和吞咽等障碍者进行智商/发育商及语言量表测试等相关检

查[16,19](1个Ⅰ级证据，1个Ⅱ级证据)。

（五）遗传代谢病的检查 有脑畸形和不能确定某一特定的结构异常，或有面容异常高度怀疑遗传代谢病，应考虑遗传代

谢方面的检查[16](1个Ⅳ级证据)。

推荐

根据患儿病情特点和需要选择应用上述相关检查（凝血机制的检查：推荐强度C级；遗传代谢检查：推荐强度D级；其余项

目：推荐强度A级）。

第四节 脑性瘫痪的诊断与鉴别诊断

一、诊断

（一）必备条件

1.中枢性运动障碍持续存在 婴幼儿脑发育早期（不成熟期）发生：抬头、翻身、坐、爬、站和走等大运动功能和精细运动功

能障碍，或显著发育落后。功能障碍是持久性、非进行性，但并非一成不变，轻症可逐渐缓解，重症可逐渐加重，最后可致肌肉、

关节的继发性损伤。

2.运动和姿势发育异常 包括动态和静态，以及俯卧位、仰卧位、坐位和立位时的姿势异常，应根据不同年龄段的姿势发

育而判断。运动时出现运动模式的异常。

3.反射发育异常 主要表现有原始反射延缓消失和立直反射（如保护性伸展反射）及平衡反应的延迟出现或不出现，可有

病理反射阳性。

4.肌张力及肌力异常 大多数脑瘫患儿的肌力是降低的；痉挛型脑瘫肌张力增高、不随意运动型脑瘫肌张力变化（在兴奋

或运动时增高，安静时减低）。可通过检查腱反射、静止性肌张力、姿势性肌张力和运动性肌张力来判断。主要通过检查肌肉

硬度、手掌屈角、双下肢股角、腘窝角、肢体运动幅度、关节伸展度、足背屈角、围巾征和跟耳试验等确定[20—27](4个Ⅰ级证据，4个

Ⅱ级证据)。

（二）参考条件

1.有引起脑瘫的病因学依据。

2.可有头颅影像学佐证（52%—92%）[20—27](4个Ⅰ级证据，4个Ⅱ级证据)。

推荐

脑性瘫痪的诊断应当具备上述四项必备条件，参考条件帮助寻找病因（推荐强度A级）。
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二、脑性瘫痪的鉴别诊断

（一）运动发育落后/障碍性疾病

1.发育指标/里程碑延迟（developmental delay/delayed milestone） 包括单纯的运动发育落后（motor delay)、语言发育落

后（language delay）或认知发育落后（cognition delay）。运动发育落后包括粗大运动和精细运动[10]。最新的研究认为该病也应

包括睡眠模式变化的落后。小儿6周龄时对声音或视觉刺激无反应、3月龄时无社交反应、6月龄时头控仍差、9月龄时不会坐、

12月龄时不会用手指物、18月龄不会走路和不会说单字、2岁时不会跑和不能说词语、3岁时不能爬楼梯或用简单的语句交流

时应进行评估。爬的动作可能因孩子不需要进行而脱漏，故不应作为发育里程碑的指标。

单纯一个方面发育落后的小儿90%不需要进行医疗干预，将来可以发育正常。大约10%的患儿需要进行医疗干预。早期

筛查、早期干预有利于预后[28—29]。

2.全面性发育落后（Global Developmental Delay, GDD) 5岁以下处于发育早期的儿童，存在多个发育里程碑的落后，因

年龄过小而不能完成一个标准化智力功能的系统性测试，病情的严重性等级不能确切地被评估，则诊断GDD。但过一段时间

后应再次进行评估[20]。发病率为3%左右[30]。常见的病因有遗传性疾病、胚胎期的药物或毒物致畸、环境剥夺、宫内营养不良、

宫内缺氧、宫内感染、创伤、早产儿脑病、婴幼儿期的中枢神经系统外伤和感染、铅中毒等[31—32]。

3.发育协调障碍（developmental coordination disorder，DCD） ①运动协调性的获得和执行低于正常同龄人应该获得的运

动技能，动作笨拙、缓慢、不精确；②这种运动障碍会持续而明显地影响日常生活和学业、工作、甚至娱乐;③障碍在发育早期出

现；④运动技能的缺失不能用智力低下或视觉障碍解释；也不是由脑瘫、肌营养不良和退行性疾病引起的运动障碍所致[20]。

4.孤独症谱系障碍（autism spectrum disorder, ASD） ①持续性多情境下目前存在或曾经有过的社会沟通及社会交往的

缺失；②限制性的、重复的行为、兴趣或活动模式异常。要求至少表现为以下4项中的2项，可以是现症的，也可以病史形式出

现：刻板或重复的运动动作、使用物体或言语；坚持相同性，缺乏弹性地或仪式化的语言或非语言的行为模式；高度受限的固定

的兴趣，其强度和专注度方面是异常的；对感觉输入的过度反应或反应不足，或在对环境的感受方面不寻常的兴趣；③症状在

发育早期出现，也许早期由于社会环境的限制，症状不明显，或由阶段性的学习掩盖；④症状导致了在社会很多重要领域中非

常严重的功能缺陷；⑤缺陷不能用智力残疾或GDD解释，有时智力残疾和ASD共同存在时，社会交流能力通常会低于智力残

疾水平[20]。有些ASD患儿可伴有运动发育迟缓，易误认为GDD或脑瘫早期的表现。

（二）骨骼疾病

1.发育性先天性髋关节脱臼(developmental dysplasia of the hip，DDH) 是由于遗传、臀位产、捆腿等因素造成单侧或双

侧髋关节不稳定，股骨头与髋臼对位不良的一种疾病。智力和上肢运动功能正常、站立困难，骨盆X线片、CT和MRI均可诊

断。

2.先天性韧带松弛症（inborn laxity of ligament） 大运动发育落后，独走延迟、走不稳、易摔倒、上下楼费力，关节活动范

围明显增大及过伸、内收或外展，肌力正常、腱反射正常、无病理反射、无惊厥、智力正常，可有家族史，随年龄增大症状逐渐好

转。

（三）脊髓疾病

应排外小婴儿脊髓灰质炎和脊髓炎遗留的下肢瘫痪；必要时做脊髓MRI排外脊髓空洞症（syringomyelia）、脊髓压迫症

（compressive myelopathy）和脊髓性肌萎缩等。

（四）内分泌疾病

先天性甲状腺功能减退症：存在反应低下、哭声低微、体温低、呼吸脉搏慢、智力低下和肌张力低下等生理功能低下的表

现，因运动发育落后易与脑瘫相混淆。特殊面容、血清游离甲状腺素降低、TSH增高和骨龄落后可鉴别。

（五）自身免疫病

多发性硬化（multiple sclerosis，MS）：是以中枢神经系统白质炎性脱髓鞘病变为主要特点的自身免疫病。本病最常累及

的部位为脑室周围白质、视神经、脊髓、脑干和小脑，主要临床特点为中枢神经系统白质散在分布的多病灶与病程中呈现的缓

解复发，症状和体征的空间多发性和病程的时间多发性。

运动发育异常的5个早期信号：①身体发软；②踢蹬动作明显少；③行走时步态异常；④两侧运动不对称；⑤不会准确抓握。

（六）常见的遗传性疾病

有些遗传性疾病有运动障碍、姿势异常和肌张力改变，容易误诊为脑瘫，如强直性肌营养不良（myotonic muscle dystro-

phy）、杜氏肌营养不良（Duchenne muscle dystrophy，DMD）、21三体综合征（21 trisomy syndrome）、婴儿型进行性脊髓性肌萎
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缩（spinal muscular atrophy，SMA）、精氨酸酶（arginase，ARG）缺乏症、异染性脑白质营养不良（metachromatic leukodystrophy，

MLD）、肾上腺脑白质营养不良(adrenoleukodystrophy，ALD)、家族性(遗传性)痉挛性截瘫（familial spastic paraplegia，FSP）、多

巴敏感性肌张力不全（Dopa-responsive dystonia）、戊二酸尿症Ⅰ型（glutaric aciduria typeⅠ）、丙酮酸脱氢酶复合物缺乏症（de-

ficiency of the pyruvate dehydrogenase complex）、Rett综合征（Rett syndrome）、神经元蜡样脂褐质沉积症（neuronal ceroid li-

pofuscinosis，NCL）、家族性脑白质病/先天性皮质外轴索再生障碍症(Pelizaeus-Merzbacher disease，PMD，佩梅病)、共济失调性

毛细血管扩张症(ataxia telangiectasia) 、GM1神经节苷脂病Ⅰ型(GM1 gangliosidosis typeⅠ)、脊髓性小脑性共济失调（spino-

cerebellar ataxia）、尼曼-皮克病C型（Niemann-Pick disease type C）、线粒体肌病（mitochondrial myopathy）和前岛盖综合征

（Worster-Drought syndrome）等[33—43]。

推荐

诊断脑性瘫痪应排除发育落后/障碍性疾病、骨骼疾病、脊髓疾病、内分泌疾病、自身免疫性疾病和遗传性疾病等（专家共

识）。
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