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儿童脑性瘫痪的流行病学特征及早期防治进展*

杨丹彤1 李晓捷2，3 李庆红1 王 惠1

脑性瘫痪（cerebral palsy，CP）是一组持续存在的中枢性

运动和姿势发育障碍、活动受限的症候群，这个症候群是由

于发育中的胎儿或婴幼儿脑部非进行性损伤所致。CP常伴

有感知觉、认知、交流、视听觉及行为障碍，以及癫痫和继发

性肌肉骨骼问题[1]。如何深入开展包括流行病学特征在内的

循证医学研究，实现对CP科学有效的早期干预和康复，成为

人们关注及研究的重点之一。CP的病因及高危因素复杂，

发病机制至今尚未完全清晰，但流行病学研究显示高收入国

家大多数CP的发生与产前因素有关，大约占70%—80%，出

生窒息所造成的CP仅占10%左右[2]。近年来许多国家/地区

已经建立较为完善的CP监测网络及信息平台，为CP的流行

病学研究、政策制定、科学防治和康复等提供可靠数据。随

着医疗卫生事业的发展和有效防治措施的实施，部分国家

CP的患病率出现下降趋势，但全球CP总体患病率并未发生

明显改变[3]。CP类型分布、严重程度分布、防治状况等，在高

收入国家与中低收入国家之间存在明显差别[4]。本文旨在通

过对近年来高收入国家及中低收入国家CP流行病学研究结

果的综述和分析，揭示全球CP流行病学特征、发展趋势及早

期防治措施的进展，为CP的有效防治和康复提供依据。

1 脑性瘫痪流行病学特征与趋势

21世纪以来高收入国家早产儿（妊娠至分娩＜37周）与

低体重儿（出生体重＜2500g）生存率增高，但由于产科管理

和CP防治措施的不断进步，CP患病率呈下降趋势；但中低

收入国家CP患病率未出现明显下降趋势，且高于高收入国

家。

1.1 高收入国家

欧洲脑瘫监测网络（Surveillance of Cerebral Palsy in

Europe，SCPE）发表文章显示，1980—2003 年欧洲 CP 患病

率从 1.90‰降至 1.77‰，到 2009 年 CP 患病率已降低至

1.4‰[5—6]。国内外研究显示，早产儿、低体重儿，特别是超低

体重儿（1000—1499g）CP患病率远高于足月儿。SCPE研究

显示，尽管中度低体重儿（1500—2499g）、超低体重儿是CP

发生的重要危险因素，但其患病率均呈现下降趋势，中度低

体重儿CP患病率已由8.5‰降低至6.2‰；超低体重儿CP患

病率已由70.9‰降低至35.9‰；此外，超低体重儿重症CP患

病率从48.1‰下降至17.1‰。这与CP监测网络的有效监测

以及基于循证医学依据的早期防治和干预措施的有效实施

相关。例如，低温疗法及产前皮质醇等对早产低体重的防治

措施的广泛应用，降低了欧洲CP的患病率[5]。

由于加拿大、日本、韩国围生期及产后干预措施的进步，

早产儿或低体重儿CP患病率降低，使得CP整体患病率也出

现下降趋势。其中加拿大CP登记组织的研究显示，由于围

生期管理措施的进步，低体重儿CP患病率降低，阿尔伯塔省

2008—2010年0—5岁儿童CP患病率约为2.22‰，低于1988

年的 2.57‰，此外CP患病率存在性别差异，男性高于女性，

男性占57.4%[7]；日本南部一项基于区域人群的研究显示，尽

管日本极低体重儿生存率达到 90%，极大的增加了导致CP

的风险，但由于干预措施进步，CP患病率依然从2001—2005

年的 1.5‰降低至 2006—2010年的 1.3‰[9]；一项基于人群的

研究显示，近年来韩国早产儿及低体重儿发生率增高，但由

于新生儿重症监护质量的提高，2011 年韩国 CP 患病率为

2.0‰，低于2007年的4.1‰，此外性别差异明显，男性（2.2‰）

高于女性（1.8‰）[10—11]。

由于围生期及早产儿管理措施的进步，早产儿、低体重

儿、足月儿以及后天性（新生儿期后）CP数量均减少，使得澳

大利亚整体CP患病率从1995—1997年的1.9‰—2.4‰降低

至 2007—2009 年的 1.4‰—2.1‰，中、重度 CP 患儿数量减

少，澳大利亚 CP 患儿性别差异明显，男性患病率占

57% [12—15]。有研究显示从1995—1997年至2010—2012年早

产儿、足月儿、无行走能力的CP患儿、后天性CP患病率均呈

下降趋势，早产儿 CP 从 110.2‰降低至 55.3‰；尽管足月儿

CP数量减少了 30%，但出现重症CP的几率高于早产儿；无

行走能力的CP患儿从32%下降到23%，后天性CP从0.14‰
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降低至0.08‰[12—14]。

1.2 中低收入国家

中国是世界上最大的发展中国家，CP发病率及患病率

在中低收入国家中居于偏低水平，但仍高于高收入国家。

2013年李晓捷等人对 12省（市）通过多中心协作、分层整群

随机抽样方法，对32万余例1—6岁儿童进行CP流行病学调

查。结果显示，2010年 1月 1日—12月 31日出生的儿童CP

发病率为2.48‰，2005年1月1日—2010年12月31日出生儿

童 CP 患病率为 2.46‰，CP 患病率存在性别差异，男性

（2.64‰）高于女性（2.25‰）。CP发病率与患病率的差异可

能与部分CP儿童在生长发育过程中由于重度脑损伤，伴有

多种共患病或并发症，以及继发性疾病等因素导致的夭折有

关。各省（市）CP发病率及患病率存在差异，12省（市）比较，

河南省 CP 发病率最高为 3.86‰，而北京 CP 发病率最低为

0.92‰；青海省CP患病率最高为5.40‰，而山东省CP患病率

最低为1.04‰[16]。该差异与我国是多民族人口大国，地域辽

阔，自然生态环境、文化及生活习惯、经济发展水平、区域医

疗卫生条件以及CP防治措施与能力等因素存在不同程度差

异相关，因此应依据各地不同特征实施有效的防治与康复措

施。

其他中低收入国家CP患病率亦普遍高于高收入国家。

例如孟加拉国CP登记组织研究显示2015—2016年CP患病

率为 3.4‰，男性高于女性，占 61.8%。由于护理及孕期保健

措施相对落后，增加了围生期感染、窒息等导致CP发生的风

险[17]。埃及Al-Quseir市一项CP普查研究显示2014年CP患

病率为3.6‰，男性高于女性，占66.7%。近年来埃及早产、低

体重儿存活率提高，但仍缺乏优质的新生儿重症监护措施，

可能是导致CP患病率高于高收入国家的重要因素[18]。乌干

达一项基于人群的研究显示2015年CP患病率为2.9‰，男性

占 60.8%[19]。2018年巴西Maceio市进行了一项对本市 50个

地区 800 人的横断面研究，结果显示 CP 患病率为 5‰ [20]。

Ani 等 Meta 分 析 结 果 显 示 2018 年 印 度 CP 患 病 率 为

2.95‰ [21]。Gómez 等 [22]报道 2013 年委内瑞拉 CP 发病率为

3.6‰，患病率为2‰—4‰。

上述研究结果显示：CP患病率男性高于女性。高收入

国家CP发病率、患病率及重症CP比例普遍低于中低收入国

家并呈现下降趋势，产前因素、早产、低体重等可能是导致

CP发生的主要因素。中低收入国家CP发病率、患病率及重

症CP比例并未出现明显下降趋势，围生期及出生后因素仍

为CP发生的重要因素。高收入国家与中低收入国家之间的

差异可能与孕期、围生期及新生儿期CP的预防，对CP高危

儿、重症新生儿和CP婴幼儿的早期诊断、早期干预、康复治

疗水平、新技术与新方法的应用，以及卫生资源分布等因素

存在差异相关。

2 脑性瘫痪类型分布及共患病特征

目前各国根据 CP 的临床特征，对其分类大致相似。

WHO国际疾病分类10（ICD-10）将CP分类为痉挛型四肢瘫、

痉挛型双瘫、痉挛型偏瘫、不随意运动型、共济失调型、混合

型及未特指CP七种类型[23]。在各类CP中，痉挛型比例最高

大约占70%—80%[24]。2009年SCPE研究显示，CP中痉挛型

数量最多，痉挛型偏瘫患病率呈现上升趋势，痉挛型双瘫患

病率呈现下降趋势，可推测由于双侧脑损伤比例呈下降趋

势，单侧脑损伤比例上升[5]。澳大利亚2007—2009年痉挛型

双瘫数量最多占 54.8%，痉挛型四肢瘫比例从 33%下降到

22%，表明通常临床表现较为严重的痉挛型四肢瘫这一CP

类型已经减少[15]。这可能与产前硫酸镁、皮质醇等干预措施

的应用，使得脑室周围白质软化导致的双侧大脑半球受累减

少有关[5]。加拿大CP登记组织研究显示阿尔伯塔省2008—

2010年 0—5岁CP患儿中，痉挛型偏瘫数量最多，占 45%[7]。

中国李晓捷等2013年流行病学调查显示CP患儿中，痉挛型

占 58.85%，与国际报道相似[16]。孟加拉国CP登记组织研究

显示 2015—2016 年 CP 患儿中，痉挛型占 79.6%，GMFCS

Ⅳ—Ⅴ占44.6%，表明在所有脑损伤所致CP中，锥体系损伤

最为显著，重症CP比例仍旧偏高[17]。埃及2014年CP普查研

究显示CP中，痉挛型占比为 72.5%[18]。乌干达 2015年基于

人群的研究显示CP中，痉挛型偏瘫人数最多占46%[19]。

研究显示，95%的CP儿童至少患有一种共患病，部分CP

儿童可同时患有多种共患病[25]。Novak 团队研究结果显示

CP共患病为：50%伴有智力障碍，25%为言语障碍，75%存在

慢性疼痛，33%需髋关节置换，25%伴有癫痫，25%伴有膀胱

控制障碍，20%伴有睡眠障碍，20%存在流涎，25%伴有视觉

障碍，7%需要管饲进食，7%伴有听力障碍[4]。欧洲CP共患

病中癫痫占20.7%，智力障碍占20.2%[26]。孟加拉国CP共患

病中：言语障碍占 67.6%、智力障碍占 39.0%、癫痫占 23.7%、

视觉障碍占 10.2%和听觉障碍占 10.2%[17]。埃及 CP 共患病

中，癫痫占47.1%，智力障碍占37.7%[18]。智力障碍和癫痫是

普遍存在的由于脑损伤所致的CP共患病，慢性疼痛及肌肉

骨骼问题则大多为CP的继发性损伤。此外，CP的一种共患

病可能会导致另一种共患病的发生，例如吞咽障碍可能会引

起窒息或肺部感染，而且共患病对CP儿童的影响可能会高

于运动障碍[25]。神经保护措施的应用致使部分国家CP共患

病呈下降趋势，如澳大利亚CP共患智力障碍、癫痫的概率已

从39%下降到32%、46%下降到23%[12]。

综上所述，无论是高收入国家还是中低收入国家，痉挛

型CP在CP类型分布中所占比例最高，并以痉挛型偏瘫或痉

挛型双瘫为主。高收入国家痉挛型CP类型分布的变化，表

明由于有效的CP预防及早期干预措施的实施，使得脑损伤

程度减轻以及损伤部位减少。由于CP的脑损伤部位不同、
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程度不同、临床类型不同，因此共患病或继发性损伤呈多样

化趋势，这在中低收入国家最为突出。多数国家CP共患病

以智力障碍和癫痫为主。由于共患病及继发性损伤同样会

严重影响CP儿童的生活质量，因此积极防治共患病及继发

性损伤，对于提升CP儿童的健康水平及生活质量极其重要。

3 早期防治状况

CP的发病机制至今尚未完全清晰，研究显示CP的病因

学包括产前、围生期及产后因素，例如遗传、早产、感染与炎

症、新生儿脑病、新生儿核黄疸等[27]。尽管人们认为CP是由

于发育中的胎儿或婴幼儿脑部非进行性损伤所致，但有研究

表示CP的脑损伤仍存在三级损伤机制，而这一脑损伤机制

的特征可持续数月甚至更长时间，这为CP的早期干预、有效

药物及再生医学等新方法、新技术的应用提供了依据 [1，28]。

CP并非单一病因引起，对CP的预防应采取综合性和全方位

措施[29]。在高收入国家，产前因素与CP的发生高度相关，因

此CP的产前预防和管理至关重要。在中低收入国家，围生

期及产后因素仍为导致CP的重要因素，因此围生期及产后

管理仍为防治CP的重要环节。早期诊断、早期干预对CP儿

童或CP高风险状态（high risk of cerebral palsy，HRCP）儿

童神经功能恢复具有重要作用，可有效阻止或减少CP的发

生[29]。此外，CP监测系统与信息平台的建设对CP的有效防

治策略制定具有重要意义。

3.1 产前预防

产前预防主要为产前监测，预防包括早产及低体重等

CP高危因素以及使用神经保护剂促进胎儿脑发育等。大约

1/3的CP儿童可能与遗传因素有关，尤其是那些无早产和缺

氧等传统危险因素的儿童。对神经生物学和基因组学理解

的深入，将对有效预防和新型治疗方法的发展提供依据[30]。

现在越来越多的证据逐步证实遗传因素与CP的相关性，例

如：发现与 CP 相关的基因有 GAD1、NK1、AP4M1、AP4E1、

AP4B1、AP4S1等；CP儿童的先天畸形患病率（11%—32%）

显著高于普通人群（2%—3%）；近亲家庭会使CP发生风险增

加 2.5倍；同卵双胞胎比异卵双胞胎患有CP的可能性更高；

此外CP具有家庭聚集性，与未出现CP的家庭相比，出现CP

的家庭中一级亲属（兄弟姐妹）CP 发生风险会增加 9.2

倍[31—32]。孕期超声及磁共振检测对于及早发现宫内感染、遗

传等原因导致的脑畸形等十分重要，高收入国家可对几乎所

有孕妇定期实施孕检，必要时实施染色体、基因等遗传学监

测，但部分中低收入国家尚不能实现这一目标，例如孟加拉

国仅有30%的妇女能够实施定期孕检[17]。

世界卫生组织将早产定义为自妊娠至分娩<37周。妊

娠 24—32周早产会损伤少突胶质祖细胞，引起脑室周围白

质软化，进而可能导致CP[33]。Oskoui等通过Meta分析进行

研究，结果显示妊娠 28 周之前出生的婴幼儿 CP 患病率为

82.25‰，而足月出生的婴幼儿 CP 患病率仅为 1.35‰ [3]。超

低体重儿CP患病率为 59.18‰，而正常体重儿CP患病率仅

为1.33‰[3]。高收入国家大约40%的CP与早产相关，因此预

防早产的发生对早产儿脑损伤的防治具有重要意义[30]。产

科和新生儿重症监护水平的进步，提高了早产儿及低体重儿

的存活率，但同时也成为CP发生的主要因素。澳大利亚与

CP相关的早产因素占 41.4%，低体重因素占 41.7%[34]。加拿

大与CP相关的早产因素占38%，低体重因素占39%[7]。高收

入国家与CP相关的早产因素比例远远高于大部分中低收入

国家。孟加拉国与CP相关的早产因素仅占 15.9%，印度与

CP相关的早产因素仅占9.4%，乌干达与CP相关的早产因素

仅占 2%[17，19，21]。研究显示，近年来埃及早产儿导致CP的发

病率呈上升趋势，早产和低体重因素占 CP 危险因素的

35.3%，高于上述中低收入国家，可能与新生儿重症监护得到

改善，早产儿存活率有所提高相关[18]。

对早产儿及低体重儿的有效干预是降低大多数高收入

国家及部分中低收入国家CP患病率的重要因素。一旦婴儿

早产并需要机械通气，拔管前使用咖啡因（甲基黄嘌呤）可有

效预防窒息导致的CP[35]。一项多中心试验显示，使用咖啡

因可以减少因早产、窒息导致的运动和认知障碍风险[36]。对

早产、低体重儿进行积极早期干预，能够有效促进其神经系

统功能恢复，减少CP的发生。产前使用硫酸镁、皮质醇等预

防早产儿发生CP的作用已得到证实。产前使用硫酸镁可以

减少宫缩，能够预防因早产而导致的CP[27]。加拿大、英国、

美国和澳大利亚的产科临床实践指南建议，妊娠<32—34周

即将发生早产时，采用硫酸镁可以有效保护胎儿神经系

统[37]。早产会引起婴幼儿脑出血或脑室周围白质软化，产前

使用皮质醇可减少此类损伤，因此皮质醇也可作为一种有效

的神经保护剂，成为很多国家早产儿的治疗标准[38—39]。褪黑

激素、肌酸和别嘌呤醇也有增强神经保护的作用，并可降低

早产儿或足月儿发生脑膜炎的风险[38]。有研究显示减少孕

期重度饮酒可以预防婴幼儿低出生体重，从而有利于预防

CP的发生，因此应避免母亲孕期接触有害物理化学因素[38]。

3.2 围生期防治

CP 发生的围生期因素包括窒息、感染、核黄疸、产伤

等。在部分中低收入国家，围生期因素仍是造成CP的主要

因素。孟加拉国72.7%的产妇在家分娩，与围生期窒息相关

的 CP 患儿占 61.8%[17]。Almasri 等 [40]研究显示，约旦与围生

期窒息相关的CP患儿占 54%。Parul等[41]研究显示，印度与

围生期窒息相关的CP患儿占 41.9%，而高收入国家这一危

险因素仅占7%—10%。围生期因素可能造成新生儿中枢神

经系统永久性损伤，因此产科及儿童重症监护技术水平的提

高，围生期卫生保健事业的发展，仍是有效降低中低收入国
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家CP患病率的重要措施。

母亲在产后3min依然能够通过胎盘与新生儿进行血液

交换，即胎盘输血。Jakub等[42]研究显示，产后立即结扎脐带

可能导致未成熟的大脑发生脑室出血，而延迟脐带结扎可降

低新生儿脑出血风险，从而减少CP的发生。Shepherd等[35]

研究显示对于伴有新生儿脑病或窒息的婴儿，分娩后 6h内

开始低温治疗（将温度降至34℃以下）具有神经保护作用，可

预防大约15%与产时缺氧相关的CP。窒息和胆红素脑病是

造成锥体外系损伤所致不随意运动型CP的主要原因，光疗

可以将胆红素转化为水溶性产物，并通过尿液及粪便排出，

从而降低胆红素水平，必要时可进行换血疗法，以避免核黄

疸导致的不可逆性脑损伤。上述措施已在高收入国家广泛

应用，有效降低不随意运动型CP的发生，澳大利亚出生体重

大于 1500g 的不随意运动型 CP 在各类型 CP 中的占比由

1995—1997年的14.6%降低至2007—2009年的11%[15]。

3.3 早期诊断及早期干预

以往 CP 诊断一般在出生后 12—24 个月运动及姿势异

常表现明显时做出。Novak团队通过循证医学的研究，提出

矫正年龄6个月之前就可以准确诊断CP或CP高风险状态，

并依据高水平的循证证据提出相应的诊断工具及早期干预

方法[4]。因此，早期使用标准化评估工具进行临床评定和诊

断，对于CP或CP高风险状态开展早期干预十分重要[29]。早

期实施干预，使CP或CP高风险状态婴幼儿的运动行为与环

境相互作用，改善神经突触连接从而为促进神经系统的恢复

创造了条件和时机；同时早期干预可以减少共患病及继发性

损伤对CP或CP高风险状态婴幼儿的影响[4]。研究显示家庭

干预、目标导向训练和丰富环境等早期干预方法，能够促进

CP 患儿或 CP 高风险状态婴幼儿的运动及认知的发育 [4]。

Dorothy等[43]研究显示促红细胞生成素联合低温治疗，可改

善缺氧缺血性脑病新生儿的神经发育及运动功能。脐带血

作为一种细胞疗法，结合康复治疗，在改善CP儿童的运动技

能方面比单独的康复治疗有效[30]。

3.4 监测系统及信息平台建设

欧洲、澳大利亚等地已经对CP的防治和康复，建设和应

用覆盖面广泛的网络化监测和系统化信息数据库平台，CP

数据得到实时更新。1998年SCPE成为世界上第一个CP监

测网络，由 8个国家的 14个CP管理中心组成，至 2018年已

包括了20个国家的23个中心，登记了1976—2018年出生的

21043例CP儿童，SCPE协调欧洲各CP登记管理中心合作，

发展中央数据库，为合作研究提供统一标准和规范[44]。2008

年澳大利亚建立几乎覆盖全国的 CP 登记组织（Australian

Cerebral Palsy Register，ACPR），按照统一登记标准收集、

登记CP信息，是世界上最大的CP库之一[45]。日本、韩国虽

未建立CP监测系统，但覆盖全国的医疗保险系统可以监测

CP的患病率，了解共患病和风险因素，提供预防策略，从而

作为政策制定的数据基础，对CP的防治与康复起到重要作

用[9—10]。孟加拉国是第一个建立CP登记监测系统的中低收

入国家，墨西哥、约旦正在建立CP登记监测系统，越南正在

发展以医院为基础的CP监测系统[27]。但包括我国在内的大

多数中低收入国家，尚未有建立全国性或多地域合作的CP

监测系统和信息平台的相关报道[46]。

4 小结

近年来CP流行病学特征及趋势在高收入国家与中低收

入国家之间仍存在较大差异。高收入国家总体而言，CP患

病率呈下降趋势，轻症CP占比较多，重症CP、CP共患病及

继发性障碍患病率呈下降趋势。由于产科及新生儿重症监

护措施的提升以及早产儿、低体重儿生存率的提高，产前不

良因素以及早产儿、低体重儿成为高收入国家导致CP发生

的主要危险因素。大部分中低收入国家CP患病率仍高于高

收入国家，围生期及出生后因素仍是导致 CP 的重要因素。

CP患儿中男性多于女性，以痉挛型CP为主。CP共患病及

继发性损伤多样，其中智力障碍和癫痫是最常见的共患病，

慢性疼痛及肌肉骨骼问题是最常见的继发性损伤。产前预

防、围生期管理、早期干预新方法和技术的应用，以及CP监

测网络信息平台建设的普及，使得高收入国家能够及时准确

地掌握CP流行特征，制定科学合理的CP防治策略，实施有

效的早期防治与康复措施。大部分中低收入国家与高收入

国家比较，仍存在较大差距，难以准确掌握 CP 流行病学特

征，从而制定和实施有效的防治与康复措施以及新方法和技

术的应用。因此，建立健全的CP网络监测系统和信息数据

平台，及时掌握CP流行特征和趋势，加强孕期监测和管理、

预防早产儿及低体重儿的出生，改善围生期保健和管理，提

高产科及新生儿监护水平，提高遗传学研究水平及检测能

力，加快新技术新方法的应用，早期准确诊断CP及CP高风

险状态，实施早期干预等措施，是有效预防CP的发生，减少

和减轻残疾，提高CP儿童生活质量的重要任务和不可或缺

的基础与条件。
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·综述·

白噪音治疗注意缺陷多动障碍研究进展*

雷阳阳1，2 陈卓铭1，3

注意缺陷多动障碍（attention deficit hyperactivity disor-

der，ADHD），又称多动症，是儿童期非常普遍的精神疾病之

一，且病因复杂，治疗困难，患病率为3%—12%[1—2]。据报道，

我国儿童青少年ADHD的患病率为4.2%—6.5%[3]，主要临床

表现为注意力缺陷和多动，具体表现为难以保持注意力、遵

循指令、与他人交谈时无法集中注意，以及活动过度和冲

动[3]。虽然这些症状会随着年龄的增长而减弱，但仍有超过

半数的儿童成年后仍有显著症状[4]。这些行为症状极大地影

响了他们的生活质量，在成长过程中，患者可能面对多种共

病问题，这些症状将影响个体的文化水平、人际关系以及职

业成就，成年后的患者过激行为发生概率也较正常人群高[5]。

目前对于多动症患者最常用的治疗方案是药物治疗以

及行为干预，如哌甲酯（methylphenidate）和苯丙胺（dextro-

amphetamine）等中枢兴奋剂类药物或抗抑郁症药物的使用

以及行为矫正治疗。已有的治疗方法虽然有效但是都存在

明显的副作用和局限性，使其对症状较轻或共病患者没有明

显效果。研究发现，药物治疗存在一定的副作用，典型的副

作用为厌食、睡眠障碍、焦虑，以及长期用药导致生长发育速

度减慢等[6—7]，此外，药物治疗对多动症儿童的行为和认知任

务成绩有显著影响，但是对儿童在学校的表现改善作用不

大。行为矫正训练需要在不同的场合都有适当的支持，不断

变换奖励类型，保持刺激的新异性，需要孩子、父母及学校的

合作来帮助孩子达到训练目标，实施过程过于繁琐且持续治

疗难以维持[7]。因此，迫切需要寻找新的或改进的药理学或

非药理学干预措施来弥补当前治疗方法的缺陷。

白噪音（white noise）是一种连续单调的声音，其功率谱

密度在整个频域内均匀分布，真正的白噪音通常是由降雨或

无线电静电造成的[8—9]。大量研究已经证实白噪音在治疗多
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