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　　［摘　要］　目的　通过振幅整合脑电图（ａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅｇｒａｔｅｄＥＥＧ，ａＥＥＧ）及原始脑电抑制性电活动持续时间的
研究，探讨早产儿脑白质损伤程度与早期脑功能变化的关系。方法　３８例小于３２周的脑白质损伤早产儿（轻度脑白
质损伤２０例，重度脑白质损伤１８例）及４２例无脑白质损伤的早产儿纳入研究。自生后开始每周进行一次ａＥＥＧ监
测和颅脑超声检查，直至生后４周或矫正胎龄３２周。比较各组ａＥＥＧ图形及振幅变化趋势及原始脑电爆发抑制比的
变化。结果　脑白质损伤组和对照组ａＥＥＧ均呈高度不连续图形，无成熟的睡眠周期。重度脑白质损伤组下边界振
幅明显低于轻度脑白质损伤组和对照组。脑白质损伤组和对照组的原始脑电图形均为爆发性电活动－抑制性电活
动交替出现，重度脑白质损伤组抑制段时间及爆发抑制比明显大于轻度脑白质损伤组及对照组。结论　脑白质损伤
早产儿早期动态进行脑功能监测有助于早期发现严重脑白质损伤。 ［中国当代儿科杂志，２０１３，１５（５）：３２１－３２６］
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［ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ，２０１３，１５（５）：３２１－３２６］
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　　脑室周围白质软化（ｐｅｒｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｌｅｕｃｕｍａｌａ
ｃｉａ，ＰＶＬ）是早产儿后期脑瘫的重要原因。如何早
期发现脑白质损伤并及时治疗，对提高早产儿远期

生活质量意义重大。颅脑超声对动态监测脑白质损

伤有特异性，但对于白质损伤程度的判断多需２周
以上的超声动态监测，易错过早期最佳治疗时机，而

早产儿脑白质损伤临床表现非特异、不典型，仅从临

床表现很难早期发现。如果能从脑电生理变化的角
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度，早期判断脑白质的损伤程度，对于指导临床早期

治疗有实用意义。小于３２周的早产儿脑电生理以
爆发性电活动与抑制性电活动交替出现为特点。近

年来发展起来的振幅整合脑电图（ａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅ
ｇｒａｔｅｄＥＥＧ，ａＥＥＧ），因其图形直观，易判别，可床旁
动态、连续监测而逐渐应用于新生儿脑电生理研究

之中。本研究通过不同程度早产儿脑白质损伤早期

ａＥＥＧ的变化规律及原始脑电变化的研究，来探讨
脑电生理改变对脑白质损伤程度早期预测的价值。

１　资料与方法

１．１　研究对象
２００９年１２月至２０１１年１０月生后即在北京大

学第三医院住院、生后１周内首次颅脑超声检查提
示脑白质回声增强的胎龄小于３２周的早产儿为研
究对象。排除存在颅内出血、低血糖、严重高胆红素

血症、脑发育畸形、遗传代谢性疾病、小于胎龄的早

产儿。选择同期住院、胎龄相符、无脑损伤、无严重

疾病的早产儿作为对照组。

１．２　脑白质损伤分组标准
采用ＡＣＵＳＯＮＣｙｐｒｅｓｓ型超声诊断仪进行颅脑

超声检查。依据颅脑超声动态检查结果将脑白质损

伤患儿分为轻度脑白质损伤和重度脑白质损伤

组［１２］。轻度脑白质损伤组：超声检查早期有白质回

声轻度增强，持续７ｄ以上，动态复查２周白质回声
恢复正常；重度脑白质损伤组：早期超声检查白质回

声明显增强，范围弥散，２周后回声没有完全恢复，

动态复查 ３～４周，形成局灶或多灶脑室旁囊性
改变。

１．３　研究方法
１．３．１　脑电生理监测（原始脑电监测及 ａＥＥＧ整
合）　　自生后开始每周进行一次ａＥＥＧ监测，每次
２ｈ左右，同时进行颅脑超声检查，直至生后４周或
矫正胎龄３２周。振幅整合脑电图仪为清华大学研
制，可显示原始脑电，同时对原始脑电波进行自动

振幅处理，对每６ｓ原始脑电提取一次最高振幅和
最低振幅并用竖线连接，检测时间内所有提取的振

幅数值经过取对数作为纵坐标，时间为横坐标，得到

的图形就是 ａＥＥＧ整合图形。经内部软件处理，可
显示 ａＥＥＧ上下边界振幅数值，记录原始脑电波爆
发时间及抑制时间。

１．３．２　脑电生理评价指标　　ａＥＥＧ评价指标［３］：

（１）波谱带振幅：上边界振幅代表爆发性电活动的
幅度，下边界振幅代表抑制性电活动幅度，见图１；
（２）睡眠周期：依据监测时呼吸心率的变化，记录安
静睡眠（ｑｕｉｅｔｓｌｅｅｐ，ＱＳ）期和活动睡眠（ａｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐ，
ＡＳ）期。

原始脑电的爆发抑制比：小于３２周早产儿原始
脑电波多为不连续图形，表现为爆发段 －抑制段交
替出现（图２）。爆发－抑制比（ｂｕｒｓｔｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｒａ
ｔｉｏ，ＢＳＲ）［４５］＝抑制时间／（爆发时间＋抑制时间），
爆发时间＋抑制时间＝脑电总时间。本研究脑电总
时间的计算均统一采用无干扰、能代表脑电活动功

能的１０ｍｉｎ原始脑电图形。ＢＳＲ越大表明抑制时
间越长。
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　　图１　小于３２周早产儿振幅整合脑电图（ａＥＥＧ）示意图
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　　图２　小于３２周早产儿原始脑电波形示意图　示爆发性电活动；示抑制性电活动。
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１．４　统计学分析
采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件分析，计量资料采用

均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组间均数比较采用
ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ分析，组间两两比较采用 ＬＳＤ法和
Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　一般情况
共收集符合条件的早产儿８０例。其中对照组

４２例，轻度脑白质损伤组２０例，重度脑白质损伤组
１８例。各组间检测时矫正胎龄比较差异无统计学
意义，具有可比性（Ｆ＝１．６６７，Ｐ＝０．１０３）。

２．２　不同程度脑白质损伤早产儿ａＥＥＧ的变化规律
损伤组ａＥＥＧ图形与对照组图形相仿，均呈高

度不连续，无明显可辨的睡眠周期。轻度脑白质损

伤组ａＥＥＧ上、下边界振幅较对照组无明显变化，重
度脑白质损伤组ａＥＥＧ下边界振幅较对照组和轻度
脑白质损伤组明显下降，见图３。

统计分析显示，轻度脑白质损伤组无论是ＱＳ期
还是ＡＳ期，其上、下边界振幅与对照组比较差异无统
计学意义（Ｐ＞０．０５）；重度脑白质损伤组无论是 ＱＳ
期还是ＡＳ期，其下边界振幅均明显低于对照组及轻
度脑白质损伤组（Ｐ＜０．０５），表明重度脑白质损伤早
期脑电基本活动度处于明显抑制状态；各组上边界振

幅差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
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　　图３　３组早产儿超声声像图及ａＥＥＧ图形变化比较　轻度脑白质损伤组生后１周脑室周围白质回声较对照组增强
（箭头所指为回声增强的脑白质）；重度脑白质损伤组脑室周围白质回声早期明显增强，４周复查时，脑室周围白质出现多量软化灶

（箭头所示）。轻度脑白质损伤组与对照组ａＥＥＧ相比较，上下边界振幅幅度基本一致；重度脑白质损伤组下边界振幅幅度较对照组

和轻度脑白质损伤组明显降低。

表１　３组早产儿ａＥＥＧ振幅比较　（ｘ±ｓ，μｖ）

组别 例数
安静睡眠（ＱＳ）期

上边界振幅 下边界振幅

活动睡眠（ＡＳ）期

上边界振幅 下边界振幅

对照组 ４２ ３５．７±１０．７ ３．０±１．０ ３３．０±９．６ ６．５±２．３
轻度脑白质损伤组 ２０ ３４．８±８．７ ２．６±０．３ ４０．２±９．３ ６．７±２．２
重度脑白质损伤组 １８ ３４．４±１３．３ ２．０±０．８ａ，ｂ ３５．５±１７．２ ４．２±２．８ａ，ｂ

Ｆ值 ０．７７４ ４．４３９ ０．０５０ ５．７５９
Ｐ值 ０．４６８ ０．０１８ ０．９５１ ０．００６

　　注：无干扰１０ｍｉｎ图形，睡眠周期区分以同步记录的呼吸、心率和行为变化为标准。ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与轻度脑白质损伤组比

较，Ｐ＜０．０５

２．３　不同程度脑白质损伤早产儿脑电ＢＳＲ变化规
律

轻度和重度脑白质损伤组的脑电波形均表现为

爆发段－抑制段交替出现，重度脑白质损伤组抑制段

时间明显长于对照组及轻度脑白质损伤组，见图４。
统计分析显示，重度脑白质损伤组在各睡眠周期中

ＢＳＲ明显大于对照组和轻度脑白质损伤组，差异有
统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表２。

·３２３·
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　　图４　３组早产儿１ｍｉｎ原始脑电图形变化比较　重度
脑白质损伤组抑制时间较对照组及轻度脑白质损伤组明显延长。

　　表２　３组早产儿爆发抑制比（ＢＳＲ）比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 安静睡眠（ＱＳ）期 活动睡眠（ＡＳ）期

对照组 ４２ ０．４７±０．１５ ０．１２±０．０８
轻度脑白质损伤组 ２０ ０．４１±０．１５ ０．１０±０．０６
重度脑白质损伤组 １８ ０．６２±０．１７ａ，ｂ ０．４１±０．３１ａ，ｂ

Ｆ值 ６．３７ １０．０１
Ｐ值 ＜０．００１ ０．００４

　　注：无干扰１０ｍｉｎ图形，睡眠周期区分以同步记录的呼吸、心率

和行为变化为标准。ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与轻度脑白质损

伤组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

脑白质损伤是早产儿最常见的脑损伤形式。

ＰＶＬ根据病理分为局部 ＰＶＬ和弥漫性 ＰＶＬ。其中
局部ＰＶＬ又称为囊性ＰＶＬ（ｃｙｓｔｉｃＰＶＬ），与相对严
重的白质损伤有关，引起局部白质坏死，其后多呈现

小囊腔改变，“脑室周围白质软化”即主要定义囊性

ＰＶＬ这一病理类型。弥漫性 ＰＶＬ则与轻度白质损
伤有关，主要引起少突胶质细胞的凋亡，一般罕见出

现囊腔改变，病理上也无白质软化的表现，目前所说

的脑室周围白质损伤（ｐｅｒｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎ
ｊｕｒｙ，ＰＷＭＩ）多指的就是无囊腔改变的弥漫性
ＰＶＬ［６］。本病临床常常无表现，少数患儿可有呼吸暂
停、反应差、惊厥等表现，但均非特异。因此该病的诊

断多采用影像学检查［７］。颅脑超声可在早产儿早期

床边多次检查，是目前国内外比较通用的脑白质损伤

检查方法。ＰＶＬ病变轻重程度采用Ｖｒｉｅｓ分级法［１］：

（１）Ｉ级：脑室周围局部回声增强持续或大于７ｄ，其

后无囊腔损伤出现；（２）ＩＩ级：脑室周围局部回声增
强，其后转变为局部小囊腔损伤。（３）ＩＩＩ级：脑室周
围广泛性回声增强，其后转变为广泛性囊腔损伤；

（４）ＩＶ级：脑室周围广泛性回声增强，涉及皮质下白
质，其后转变为脑室周围和皮质下弥漫性囊腔损

伤。其中Ｉ级即指非囊性 ＰＶＬ；ＩＩ级及以上则为囊
性ＰＶＬ。囊性ＰＶＬ以 ＩＩ级 ＰＶＬ多见，其次为 ＩＩＩ级
ＰＶＬ，ＩＶ级 ＰＶＬ则少见［６］。故本研究以超声检查

作为白质损伤分度标准，将 Ｉ级即无囊腔形成的白
质软化归为轻度脑白质损伤组，形成局灶囊腔者（ＩＩ
级及ＩＩＩ级ＰＶＬ）归为严重脑白质损伤组，本研究的
脑白质损伤病例中均无ＩＶ级ＰＶＬ。头颅ＭＲＩ的Ｔ１
和Ｔ２成像对早期局部ＰＶＬ的诊断特异性不如Ｂ超
和弥散加权成像（ＤＷＩ），但可清晰显示局部 ＰＶＬ后
多发小囊腔，是诊断白质损伤后遗改变的最佳方

法［２］，因其不能床边操作，环境温度要求过低，在国

内现有条件下不适于早产儿早期及动态检查，故而

未将头颅 ＭＲＩ作为诊断分组依据。本研究中，有
９例病例在矫正胎龄４０周时也进行了ＭＲＩ检查（轻
度脑白质损伤组３例，重度脑白质损伤组６例）。轻
度组均未见囊腔形成，脑结构未见异常；重度组均可

见不同程度的脑室周围散在小囊腔形成。与前期超

声检查相一致，表明本研究根据颅脑超声检查结果

分组是合理的。

近年研究发现，早产儿脑白质损伤病理表现主

要是由于缺氧缺血或炎症／感染等因素导致的神经
元轴突早期水肿，同时也伴随着皮层灰质和神经纤

维网的损伤，后期髓鞘断裂，囊腔形成，临床出现运

动、感觉、视觉及皮质高级功能的缺陷，属于早产儿

脑病的一种严重类型［８］。但早期临床无法诊断及

发现。影像检查发现异常或临床出现智力运动发育

障碍时已处于晚期阶段，如何能早期发现严重损伤

对于临床诊疗至关重要。脑电生理检查是反映神经

元和神经网络功能的最简洁直接的手段，早期检查

可有效反映神经元功能异常［９］。ａＥＥＧ作为脑电图
的简化形式，主要反映的是脑电活动幅度的变化趋

势［１０］，其操作简单，结果直接、易判断。近２０年来，
逐步用于危重新生儿的脑功能监护，用于早期判断

缺氧缺血时脑功能的异常改变［１１］、惊厥的探查以及

判断新生儿缺氧缺血性脑病的远期预后［１２１３］。近

几年来逐步应用于早产儿脑功能监护的研究中，即

早产儿脑发育评价和颅内出血早期严重程度的判

别［１４１７］。３２周以前早产儿脑发育不成熟，脑电活动
是以非连续图形为特征，表现为在低于１０～２０μＶ
的低平背景上，间断出现中－高波幅的爆发性波群，
·４２３·
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也就是主要以爆发性电活动和抑制性电活动交替出

现为特点［１８１９］。ａＥＥＧ谱带的上边界振幅在胎龄较
小的早产儿中反映的是爆发性电活动的最高活动幅

度，下边界振幅反映的是抑制性电活动的最低活动

幅度。研究报道，新生儿严重缺氧缺血性脑病和 ＩＩＩ
度和ＩＶ度颅内出血等严重脑损伤早期，ａＥＥＧ均会
以早期出现下边界振幅降低为表现，部分足月儿还

会有睡眠周期的消失［１１，１６］，提示严重脑损伤伴有皮

层神经元和突触连接的破坏，神经功能处于抑制状

态。有关早产儿脑白质损伤的ａＥＥＧ变化研究报道
尚少。Ｔｏｒｕ等［２０］对５例后期形成囊性 ＰＶＬ的早产
儿早期ａＥＥＧ监测发现，生后６～１３ｄ即可出现上边
界振幅明显高于正常组，体现了爆发性电活动幅度

明显增高，而下边界振幅目测较正常组降低，显示了

早产儿严重脑白质软化早期即可出现脑电活动抑

制。本研究中１８例重度脑白质损伤患儿 ａＥＥＧ早
期主要表现为下边界振幅降低，提示抑制性电活动

幅度降低，脑电活动处于抑制状态。与 Ｔｏｒｕ等［２０］

的研究相比，本研究严重脑白质损伤例数较多，

ａＥＥＧ的检测时间较为相似，对上下边界的振幅变
化进行了更为精确的定量分析，所得结论更体现了

脑白质严重损伤时早期可能合并灰质神经元和神经

网络功能的异常，提示早期 ａＥＥＧ异常对脑白质损
伤严重程度有一定的预测价值。ＰＶＬ病例上边界振
幅计算分析虽未得出统计学意义的差别，可能与定

量分析的计算方法和图形提取有一定差别有关，还

需扩大例数，增加采样时间进一步深入研究。

早产儿爆发性电活动与抑制性电活动交替出

现，与严重脑损伤时的爆发抑制波形极为相似，而其

中的抑制性电活动持续时间是反映脑功能活动状态

最为重要的参考指标。临床上以抑制持续的时间作

为判断爆发抑制波形是否为病理性改变的重要标

准。一般非脑损伤的抑制性电活动持续时间每分钟

不超过３０ｓ［９］。而通过测量每分钟爆发间隔时间
（ｉｎｔｅｒｂｕｒｓｔｉｎｔｅｒｖａｌ，ＩＢＩ）即抑制持续时间，则可更为
准确、客观评价早产儿脑功能状态。研究显示，早产

儿随着胎龄的增加，ＩＢＩ逐渐缩短；而脑白质损伤早
产儿早期 ＩＢＩ持续时间越长，远期神经发育预后越
差［２１２２］。但ＩＢＩ自身受到多种因素的影响，如电极
位置，压缩时间及脑电监测时间长短等，近年来电生

理学者引入 ＢＳＲ概念来定量评价抑制时间的长
短［２３］，与ＩＢＩ相比较，反映的是脑电监测过程中整
体抑制性电活动的持续时间，更能客观反映脑整体

电活动状态。本研究通过计算 ＢＳＲ定量反映出早
产儿严重脑白质损伤早期出现脑电活动抑制时间延

长，分析原因可能为严重脑白质损伤早期水肿阶段

可能同时合并了皮层神经元的损伤［２４］，由此为临床

早期判断脑白质损伤程度提供了依据。

本研究显示，轻度脑白质损伤早产儿的脑电整

体活动幅度及抑制时间与对照组无明显差异，提示

早产儿生后早期如果白质损伤程度较轻，则未破坏

神经元生理功能。而重度脑白质损伤早产儿脑电活

动幅度降低，抑制时间延长，提示早产儿生后早期如

果脑组织出现严重白质损伤，不仅早期造成了神经

纤维的损伤，同时导致了皮层神经元的严重损伤，使

其不能维持正常生理功能，后期神经纤维髓鞘化障

碍。本研究中严重脑白质损伤的早产儿有３例（３／
１８）已经出现了不同程度的脑瘫表现，其他患儿远
期预后仍在随访中。

本研究从一个新的角度早期判断脑白质损伤程

度，为临床早期积极干预治疗、减轻神经系统后遗症

提供了依据。同时也看到ａＥＥＧ和ＢＳＲ在早产儿脑
白质损伤程度判断中的临床实用价值。但本研究严

重脑白质损伤例数仍偏少，需进一步扩大样本数，得

出更为精确的结论，以便于临床推广应用。
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规律［Ｊ］．中国循证儿科杂志，２０１０，５（４）：２８８２９３．
［４］　ＲａｍｐｉｌＩＪ，ＷｅｉｓｋｏｐｆＲＢ，ＢｒｏｗｎＪＧ，ＥｇｅｒＥＩ，ＪｏｈｎｓｏｎＢＨ，

ＨｏｌｍｅｓＭＡ，ｅｔａｌ．Ｉ６５３ａｎｄｉｓｏｆｌｕｒａｎｅｐｒｏｄｕｃｅｓｉｍｉｌａｒｄｏｓｅｒｅｌａｔ
ｅｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍｏｆｐｉｇｓ［Ｊ］．Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏ
ｇｙ，１９８８，６９（３）：２９８３０２．

［５］　ＲａｍｐｉｌＩＪ．ＡｐｒｉｍｅｒｆｏｒＥＥＧｓｉｎｇａｌｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎａｎｅｓｔｈｅｓｉａ［Ｊ］．
Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，１９９８，８９（４）：９８０１００２．

［６］　陈惠金，魏克伦，姚裕家，杨于嘉，周丛乐，范秀芳，等．我国早
产儿脑室周围白质软化发生率的多中心调查报告［Ｊ］．中国当
代儿科杂志，２００８，１０（６）：６８６６９２．

［７］　周丛乐．早产儿脑室旁白质损伤的诊断与评价［Ｊ］．实用儿科
临床杂志，２００９，２４（１４）：１０５１１０５４．

［８］　黄志恒，孙轶，陈超．早产儿脑病的研究现状［Ｊ］．中国当代儿
科杂志，２０１１，１３（１０）：７７１７７５．

［９］　刘晓燕．临床脑电图学［Ｍ］．北京：人民卫生出版社，２００６：
５４３５４４．

［１０］ＴｏｅｔＭＣ，ＭｅｉｊＷ，ＶｒｉｅｓＬＳ，ＵｉｔｅｒｗａａｌＣＳ，ＨｕｆｆｅｌｅｎＫＣ．Ｃｏｍ
ｐａｒｉｓｏｎｂｅｔｗｅｅｎｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓｌｙｒｅｃｏｒｄｅｄａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅｇｒａｔｅｄＥＥＧ
（ＣｅｒｅｂｒａｌＦｕｎｃｔｉｏｎＭｏｎｉｔｏｒ）ａｎｄｓｔａｎｄａｒｄＥＥＧｉｎｎｅｏｎａｔｅｓ［Ｊ］．
Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００２，１０９（５）：７７２７７９．

［１１］王秀霞，卢艳，张艳格，郭卓平．振幅整合脑电图在新生儿缺氧
缺血性脑病早期诊断中的意义［Ｊ］．实用儿科临床杂志，２０１１，
２６（２０）：１５８５１５８７．

·５２３·
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［１２］ＧｌａｓｓＨＣ，ＫａｎＪ，ＢｏｎｉｆａｃｉｏＳＬ，ＦｅｒｒｉｅｒｏＤＭ．ＮｅｏｎａｔａｌＳｅｉｚｕｒｅｓ：
ＴｒｅａｔｍｅｎｔＰｒａｃｔｉｃｅｓＡｍｏｎｇＴｅｒｍａｎｄＰｒｅｔｅｒｍＩｎｆａｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔ
ｒｉｃＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１２，４６（２）：１１１１１５．

［１３］卢伟能，周伟，贺娟，荣箫，张?，陈晓文．新生儿缺氧缺血性
脑病恢复期振幅整合脑电图背景活动特点［Ｊ］．实用儿科临床
杂志，２０１１，２６（１２）：９２７９２９．

［１４］肖玲莉姚明珠邵肖梅．振幅整合脑电图在早产儿脑发育中的变
化规律［Ｊ］．临床儿科杂志，２０１１，２９（４）：３６０３６２．

［１５］ＮｉｅｍａｒｋｔＨＪ，ＪｅｎｎｅｋｅｎｓＷ，ＭａａｒｔｅｎｓＩＡ，ＷａｓｓｅｎｂｅｒｇＴ，ＡｋｅｎＭ，
ＫａｔｇｅｒｔＴ，ｅｔａｌ．ＭｕｌｔｉｃｈａｎｎｅｌａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅｇｒａｔｅｄＥＥＧｃｈａｒａｃｔｅｒ
ｉｓｔｉｃｓｉｎｐｒｅｔｅｒｍｉｎｆａｎｔｓｗｉｔｈａｎｏｒｍａｌｎｅｕｒｏｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｔｔｗｏ
ｙｅａｒｓｏｆｃｏｒｒｅｃｔｅｄａｇｅ［Ｊ］．ＥａｒｌｙＨｕｍａｎＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２０１２，８８
（４）：２０９２１６．

［１６］ＣｈａｌａｋＬＦ，ＳｉｋｅｓＮＣ，ＭａｓｏｎＭＪ，ＫａｉｓｅｒＪＲ．ＬｏｗｖｏｌｔａｇｅａＥＥＧａｓ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｐｒｅｔｅｒｍｉｎｆａｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒ
Ｎｅｕｒｏｌ，２０１１，４４（５）：３６４３６９．

［１７］ＨｏｒｓｔＨＪ，ＪｏｎｇｂｌｏｅｄＭＪ，ＥｙｋｅｒｎＬＡ，ＢｏｓＡＦ．Ａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ
ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｉｃａｃｔｉｖｉｔｙｉｓｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｉｎｐｒｅｔｅｒｍｉｎｆａｎｔｓ
ｗｉｔｈｈｉｇｈｓｃｏｒｅｓｏｎｉｌｌｎｅｓｓｓｅｖｅｒｉｔｙ［Ｊ］．ＥａｒｌｙＨｕｍａｎＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，
２０１１，８７（５）：３８５３９０．

［１８］ＶｅｃｃｈｉｅｒｉｎｉＭＦ，ＡｌｌｅｓｔＡＭ，ＶｅｒｐｉｌｌａｔＰ．ＥＥＧｐａｔｔｅｒｎｓｉｎ１０ｅｘ
ｔｒｅｍｅｐｒｅｍａｔｕｒｅｎｅｏｎａｔｅｓｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅ：ｑｕａｌｉ
ｔａｔｉｖｅａｎｄｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｄａｔａ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＤｅｖｅｌ，２００３，２５（５）：３３０
３３７．

［１９］ＶｅｃｃｈｉｅｒｉｎｉＭＦ，ＡｎｄｒéＭ，ｄ′ＡｌｌｅｓｔＡＭ．ＮｏｒｍａｌＥＥＧｏｆｐｒｅｍａｔｕｒｅ
ｉｎｆａｎｔｓｂｏｒｎｂｅｔｗｅｅｎ２４ａｎｄ３０ｗｅｅｋｓｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ：Ｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙ，
ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓａｎｄａｔｕｒａｔｉｏｎｓｐｅｃｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００７，３７
（５）：３１１３２３．

［２０］ＴｏｒｕＫａｔｏ，ＡｋｉｈｉｓａＯｋｕｍｕｒａ，ＦｕｍｉｏＨａｙａｋａｗａ，ＴａｋｅｓｈｉＴｓｕｊｉ，Ｊｕｎ
Ｎａｔｓｕｍｅ，ＭａｓａｈｉｒｏＨａｙａｋａｗａ．Ａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈ
ａｌｏｇｒａｐｈｙｉｎｐｒｅｔｅｒｍｉｎｆａｎｔｓｗｉｔｈｃｙｓｔｉｃｐｅｒｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｌｅｕｋｏｍａｌａｃｉａ
［Ｊ］．ＥａｒｌｙＨｕｍａｎＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２０１１，８７（３）：２１７２２１．

［２１］ＢｉａｇｉｏｎｉＥ，ＦｒｉｓｏｎｅＭＦ，ＬａｒｏｃｈｅＳ，ＫａｐｅｔａｎａｋｉｓＢＡ，ＲｉｃｃｉＤ，
ＡｄｅｙｉＯｂｅＭ，ｅｔａｌ．Ａｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｅｌｅｃｔｒｉｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｃｏｒｔｉｃａｌｆｏｌｄｉｎｇｉｎｙｏｕｎｇｖｅｒｙｐｒｅｔｅｒｍｉｎｆａｎｔｓ［Ｊ］．
ＣｌｉｎｉｃａｌＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００７，１１８（１）：５３５９．

［２２］ＩｎｄｅｒＴＥ，ＢｕｃｋｌａｎｄＬ，ＷｉｌｌｉａｍｓＣＥ，ＳｐｅｎｃｅｒＣ，ＧｕｎｎｉｎｇＭＩ，
ＤａｒｌｏｗＢＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｅｒｅｄｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｉｃｓｐｅｃｔｒａｌｅｄｇｅ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｙｐｒｅｄｉｃｔｓｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｊｕｒｙｉｎ
ｐｒｅｍａｔｕｒｅｉｎｆａｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００３，１１１（１）：２７３３．

［２３］ＲａｍｐｉｌＩＪ．ＡｐｒｉｍｅｒｆｏｒＥＥＧｓｉｎｇａｌｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎａｎｅｓｔｈｅｓｉａ［Ｊ］．
Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，１９９８，８９（４）：９８０１００２．

［２４］ＺｕｂｉａｕｒｒｅＥｌｏｒｚａＬ，ＳｏｒｉａＰａｓｔｏｒＳ，ＪｕｎｑｕｅＣ，ＳｅｇａｒｒａＤ，Ｂａｒｇａｌｌó
Ｎ，ＭａｙｏｌａｓＮ，ｅｔａｌ．Ｇｒａｙｍａｔｔｅｒｖｏｌｕｍｅｄｅｃｒｅｍｅｎｔｓｉｎｐｒｅｔｅｒｍ
ｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｐｅｒｉｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｌｅｕｋｏｍａｌａｃｉａ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＲｅｓ，２０１１，
６９（６）：５５４５６０．

（本文编辑：王庆红）

·消息·

２０１３年中国儿童保健学术年会第一轮会议通知

由中华医学会儿科学分会儿童保健学组主办的中国儿童保健学术年会，将于２０１３年１１月１５－１６日在江苏省南
京市召开。本次会议主题为“倡导科学理念 推广实用技术”，将邀请国内外知名专家就儿童保健、儿科发育行为的最

新科学研究进展、前沿问题、实用技术等做专题报告和深度讨论，并以“科学、实用”原则点评学术论文、讨论临床案例。

本次会议同时为国家级继续医学教育项目，项目编号为：２０１３－０６－０１－１２６（国），参会人员将授予Ⅰ类学分８分。诚
挚欢迎全国各级儿童保健、儿科人员积极参会并投稿。现将征集论文的有关事项通知如下：

一、征文内容

本次征文内容覆盖儿童保健和发育行为儿科学领域的相关实验研究和临床研究，包括疾病的早期筛查、早期发育

与疾病、发育行为儿科、儿童保健适宜技术、环境与儿童健康、营养与儿童健康等，以及其它相关内容。本次征文鼓励

多中心的前瞻性研究、大样本的临床流行病学研究报告。

二、征文要求

（１）未在国内公开刊物上发表的论文；４００－８００字摘要一份，编排顺序为：题目、作者单位、邮编、作者姓名、摘要正
文。摘要正文格式必须包括目的、方法、结果、结论四部分。同时注明投稿人的Ｅｍａｉｌ地址和联系电话。

（２）本次大会只接收网上投稿的论文，不接受Ｅｍａｉｌ和纸质投稿，请登录大会网站：ｗｗｗ．ｎｃｃｐｓ．ｏｒｇ，投稿截至时间
为：２０１３年８月３０日。

（３）请作者自留底稿，文责自负。
三、联系人

李佳：北京市东四西大街４２号中华医学会学术会务部 ，邮编：１００７１０，电话：０１０－８５１５８１２８（办），Ｅｍａｉｌ：ｌｉｊｉａ＠
ｃｍａ．ｏｒｇ．ｃｎ。

中华医学会学术会务部　　
中华医学会儿科学分会　　

２０１３年４月　　　　

·６２３·


