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摘要 大脑神经振荡信号与疼痛信息处理密切相关, 然而, 两者之间的因果关系尚不明确. 利用经颅交流电刺激、

神经反馈和经颅直流电刺激等技术调节神经振荡信号并探究其对疼痛的影响, 不仅可深入揭示神经振荡信号在疼

痛信息加工中的作用, 还可为临床疼痛管理提供替代性治疗方案. 目前, 大部分研究证实调控alpha、theta、beta等
低频神经振荡(<30 Hz)可显著调节实验室诱发疼痛和慢性疼痛, 且重复多次的个性化治疗对于提升镇痛效果具有

重要帮助. 然而, 由于实验设计、调控参数及个体差异等诸多因素的影响, 不同研究之间的调控镇痛效果存在差

异. 未来研究有必要阐明影响调控效果的可能因素, 揭示调控机制及其长期干预效果, 探索高频神经振荡信号调控

的镇痛效果, 从而为制定个性化神经调控方案、优化镇痛效果、改善疼痛管理现状提供科学理论指导.
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作为临床最常见的疾病症状之一, 疼痛(pain)被视

为紧随心脑血管疾病、肿瘤之后的第三大健康问题.
疼痛不仅会给患者带来身体上的不适, 还会导致失

眠、焦虑、抑郁等负面问题, 严重影响了患者的身心

健康和生活质量[1]. 因此, 科学有效镇痛策略的制定显

得尤为重要, 它不仅可以促进患者疾病的康复, 提高其

生活质量, 也可降低经济和社会负担, 优化医疗资源配

置. 目前, 药物治疗在临床镇痛治疗中最为常用, 然而,
几乎所有的镇痛药物都有潜在的副作用, 且长期服用

诸如吗啡等阿片类镇痛药物具有成瘾风险[2]. 因此, 寻

找能够有效缓解疼痛且副作用少的非药物替代疗法已

成为疼痛领域的重要科学议题.
神经振荡(neuronal oscillations)信号是中枢神经系

统中节律性的神经活动模式, 是大脑实现特定认知功

能的基础, 也是连接微观神经元活动与宏观行为的重

要桥梁之一. 越来越多的研究证据表明, 疼痛与大脑神

经振荡信号密切相关[3~6], 且自发神经振荡信号可以有

效预测疼痛强度[7]. 光遗传学和侵入性电刺激的动物研

究进一步证实, 通过调控神经振荡信号可以有效缓解

疼痛[8~10]. 因此, 通过调节大脑神经振荡信号来缓解疼

痛可能成为一种有效的疼痛治疗方法. 目前, 经颅交流

电刺激(transcranial alternating current stimulation,
tACS)、神经反馈和经颅直流电刺激(transcranial direct
current stimulation, tDCS)技术因其可实现对大脑神经

振荡信号的直接或间接调节, 已被广泛应用于镇痛研

究中. 其中, tACS通过在特定脑区施加特定频率的交
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流电刺激直接改变大脑神经振荡[11,12]; 神经反馈(neu-
rofeedback)通过实时反馈大脑神经振荡活动帮助个体

实现自主调节[13]; tDCS通过在特定脑区施加直流电刺

激改变大脑的皮层兴奋性, 从而对大脑神经振荡进行

调节[14]. 三种神经调控技术均具有安全、无创、无副

作用的优势. 因此, 利用以上神经调控技术对神经振荡

进行调节, 探究其缓解疼痛的效果, 不仅可以揭示神经

振荡信号在疼痛信息加工中的作用, 还可以为临床的

疼痛管理提供科学有效的替代性治疗方案.
为系统梳理大脑神经振荡信号与疼痛之间的相互

关系, 本文介绍了大脑神经振荡的生理基础及与疼痛

有关的神经振荡信号, 重点阐述了 tACS、神经反馈和

tDCS三种非侵入性神经调控技术的作用原理及其对实

验性疼痛和慢性疼痛的调节效果和作用机制, 指出目

前研究中尚待解决的关键性问题, 并提出可能的解决

方案.

1 大脑神经振荡与疼痛

1.1 神经振荡

神经元作为神经系统的基本单位, 通过电信号进

行信息的传递与交流. 电信号的产生受到神经元细胞

膜上的离子通道的控制, 这些离子通道可以根据特定

刺激开启或关闭, 允许不同的离子(如钠、钾、钙等)进
出细胞,从而产生电信号,当电信号到达神经元末梢(突
触前膜)时,会引发神经递质的释放,这些神经递质穿过

突触间隙, 与下一个神经元的突触后膜上的受体结合,
从而激发或抑制下一个神经元产生电信号[15]. 神经振

荡作为神经元放电模式中的典型特征, 是由神经元网

络中周期性电信号的同步活动产生, 这种同步可通过

神经元之间的相互兴奋或抑制来实现[16]. 这种周期性

的神经活动在大脑的多个频率范围内呈现, 其在不同

脑区之间的信息传递和信息处理中发挥着至关重要的

作用[17].
神经振荡根据频率主要分为5个主要频段: delta

(<4 Hz)、 theta(4~8 Hz)、alpha(8~13 Hz)、beta
(13~30 Hz)和gamma(30~100 Hz)[18~20]. 大脑中各频带的

神经振荡活动反映了神经元集群兴奋性水平的周期性

变化和大脑的动态功能状态, 并在大脑处理、传递和

整合感知信息、巩固记忆以及高级认知活动(如注

意、决策、行为等)中发挥重要的作用. 例如, 包含theta
和delta振荡在内的较低频率的神经振荡与放松、冥想

和注意力集中等认知功能相关[21], 而包含beta和gamma
振荡在内的较高频率的神经振荡与注意力、工作记忆

和信息处理等高级认知功能紧密相关[22].
综上所述, 神经振荡作为大脑功能活动的一个重

要特征, 在感觉和认知信息处理中发挥着重要作用. 对
神经振荡的深入研究, 将有助于加深我们对其功能的

全面了解, 并为临床和心理疾病的干预治疗提供新

手段.

1.2 与疼痛相关的大脑神经振荡

疼痛是一种高度主观的感知, 源于感觉刺激信息

与认知、情绪和动机过程等因素的动态整合. 研究表

明, 疼痛的信息处理不仅涉及特定的脑区或脑网络的

功能活动改变, 还与多个频段的神经振荡活动密切相

关[5,23,24].
根据实验室诱发疼痛的时间长短, 疼痛可以分为

短时疼痛和长时疼痛. 短时疼痛通常持续几秒到几分

钟, 用于模拟急性疼痛; 而长时疼痛持续时间从几分钟

到几十分钟, 用于模拟慢性疼痛. 脑电图(electroence-
phalography, EEG)和脑磁图(magnetoencephalography,
MEG)研究表明, 短时疼痛会诱发alpha振荡的减弱(al-
pha-band event-related desynchronization, alpha-ERD)
和 gamma振荡的增强(gamma-band event-related syn-
chronization, gamma-ERS)[25]. 其中, alpha-ERD包含任

务相关和刺激相关等多种成分[26], 其幅值大小与客观

刺激强度和主观疼痛强度之间没有显著的线性关

系[27], 这表明alpha-ERD反映的可能是大脑对外界疼痛

刺激信息处理的自上而下的认知调控机制. gamma-
ERS不仅能够区分个体内疼痛主观评分, 还能特异性

地预测个体间疼痛敏感性[28], 这一指标与客观刺激强

度和主观疼痛强度均呈现显著相关[29], 且不受刺激重

复次数的影响, 直接反映了大脑皮层对疼痛的感知. 此
外,实验诱发的长时疼痛不仅会诱发大脑alpha、beta和
gamma等神经振荡的改变, 还会诱发刺激强度与疼痛

强度感知神经表征的分离现象. 具体来说, 刺激强度与

躯体感觉皮层(primary somatosensory cortex, S1)中的

alpha和beta振荡的抑制紧密相关,而疼痛感知评分主要

由内侧前额叶皮层(prefrontal cortex, PFC)的gamma神
经振荡进行编码[25,30]. 因此, 对于实验诱发的长时疼痛

来说, 随着施加的伤害性刺激转化为疼痛, 大脑神经响

应会从编码刺激强度的感觉运动区(sensorimotor cor-
tex, SM1)转移到编码与情感、动机、评估和决策过程
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相关的前额叶区域[25,31].
慢性疼痛通常持续时间大于3个月, 并伴随神经振

荡活动的异常[19]. 然而由于各类慢性疼痛疾病病因复

杂, 除了可能由组织器官损伤或神经系统疾病引起外,
负面心理因素和不良生活习惯也可能是其诱因, 这导

致不同类型的慢性疼痛患者表现出不同的神经振荡活

动异常模式. 例如, 慢性神经性疼痛患者不仅在顶枕叶

表现出alpha神经振荡的增强, 还可能与前额叶gamma
频带的异常振荡有关[32,33]. 慢性背痛患者的疼痛强度

与前额叶的gamma波幅呈正相关, 这一发现支持了前

额叶的gamma振荡增强可能是慢性疼痛的主要神经生

理标志, 为持续性疼痛的神经生理机制提供了重要线

索[34,35]. 在神经源性痛患者中, 研究者发现其丘脑theta
振荡异常增多以及前脑区域beta振荡增加[32,36], 其中,
异常的theta可能会导致疼痛感增强[37], 而beta振荡的异

常可能与患者感知伤害与情境因素整合的干扰有

关[33]. 在纤维肌痛患者中, 研究者发现了theta、alpha、
beta和gamma等多频段神经振荡的变化, 这些不同频段

的神经振荡改变可能共同作用导致了患者的长期疼

痛[38]. 另有研究发现, 与健康人相比, 患有镰状细胞病

的慢性疼痛患者的delta振荡活动增强, 表现出更高的

功率谱密度[39].
此外, 疼痛感知不仅与单个神经振荡的功能活动

有关, 还涉及不同频率振荡之间的复杂模式和相互作

用关系. 例如, 持续性的接触性热痛与alpha振荡和低

频成分之间的相位-振幅耦合有关[40]. 在强直性疼痛中,
颞叶、顶叶及枕叶的alpha振荡减少和beta振荡增加显

示出明显的关联[4]. 在慢性疼痛中也发现theta振荡增加

的现象, 并观察到theta和beta振荡之间的耦合增强[32].
综上, 疼痛信息处理与delta、theta、alpha、beta和

gamma等多个频段的神经振荡活动及不同频段神经振

荡之间的交互密切相关. 然而, 以上研究仅发现了疼痛

主观体验和神经振荡之间的相关关系, 两者之间的因

果关系仍不明确[41]. 因此, 利用神经调控技术调节大脑

神经振荡探索其对疼痛的影响, 对于揭示神经振荡与

疼痛之间的因果关系至关重要.

2 神经振荡调控镇痛应用

2.1 tACS
2.1.1 工作原理

tACS作为一种非侵入性的神经调控技术, 通过在

头皮特定脑区施加特定频率的交流电刺激来影响大脑

神经活动, 进而达到调节行为的效果[42]. 目前, 应用于

人类被试的tACS电流强度范围通常设置为1~4 mA.由
于颅骨的导电能力有限, 头皮施加的电流在到达大脑

产生作用前, 部分电流会在皮肤等大脑周围组织中进

行分流, 从而使得tACS实际作用于大脑的电场仅有

0.1~1 mV/mm.这些外部产生的波动电场比神经元产生

动作电位所需的电场(几十微伏到几百微伏)要弱, 但与

内在的局部场电位的电场(1~4 mV/mm)相当[43]. 因此,
离体及活体动物研究表明, tACS会引起神经元膜电位

的节律性波动, 影响尖峰的时序, 但并不会产生动作电

位. tACS的这一效应叫作在线效应, 即在刺激过程中对

神经元活动的直接影响, 如改变神经膜电位、增强或

抑制特定频率的神经振荡等. 此外, 长时间或重复的

tACS干预结束数分钟甚至1 h后可能还能观察到大脑

神经振荡的变化, 这一现象被称为tACS的离线效应, 这
一效应可能是通过诱发神经网络的功能可塑性产

生[44].
2.1.2 镇痛效果: 实验性疼痛

研究表明, 静息状态下或疼痛刺激前S1的alpha活
动水平越高, 疼痛感受越弱[7]. Arendsen等人通过在

tACS干预过程中施加压痛刺激发现, 在疼痛强度不确

定的情况下, 在S1施加15~20 min 10 Hz的alpha-tACS
可以有效减轻压痛感知[45]. 基于此研究发现, 研究者通

过在tACS干预前后随机施加三种不同强度的激光痛刺

激, 使被试不能确定即将接受的刺激强度, 并通过采集

tACS干预前后接受疼痛刺激时的疼痛感受和磁共振成

像数据, 探究在初级运动皮层(primary motor cortex,
M1)及S1施加20 min 10 Hz的 alpha-tACS进行镇痛的

离线效应及其神经机制. 研究结果表明, 尽管alpha-
tACS没有直接改变干预后的疼痛感受, 但它可以通过

降低疼痛刺激诱发的SM1响应起到降低疼痛评分的效

果. 此外, alpha-tACS还能够降低作用脑区与疼痛相关

脑区之间的功能连接. 这一发现为tACS调控SM1的al-
pha神经振荡缓解疼痛提供了重要的科学依据[46].

为探索tACS对长时疼痛的在线及离线调节效果,
Ploner教授团队在10 min的tACS干预过程中施加了持

续热痛刺激, 探索调节PFC和S1的alpha和gamma神经

振荡对持续性热痛的缓解效果以及对自主神经反应的

影响. 结果并未发现此调控设置对疼痛感知和自主神

经反应有显著影响[47]. 研究者认为未发现显著的在线

效应可能源于实验参数设置等外部因素. 因此, 选择合
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适的实验范式和优化实验参数可能能够改善调控效

果[48]. 鉴于此, 研究者利用辣椒素模型在左臂上诱发持

续性疼痛, 同时施加30 min的tACS调节左侧背外侧前

额叶皮层(dorsolateral prefrontal cortex, DLPFC)和右侧

SM1的alpha节律, 结果发现tACS干预过程中虽然没有

发现显著的镇痛效果, 但其镇痛效果在干预结束后出

现且持续时间达30 min[49]. 以上研究证实实验范式和

刺激参数可能会显著影响tACS的镇痛效果.
此外, 左侧DLPFC的theta和beta节律与持续性疼痛

及慢性疼痛密切相关 [ 3 8 , 50~52 ] . 研究者发现在左侧

DLPFC施加20 min的tACS调节theta和beta节律可显著

提高干预过程中及干预结束后5 min的接触性热痛阈

限, 且调节左侧DLPFC的模拟刺激电场可使得theta节
律与镇痛效果之间存在倒U型曲线关系. 本研究提示优

化theta-tACS的刺激电场可能能够达到更好的镇痛效

果[53].
2.1.3 镇痛效果: 慢性疼痛

慢性疼痛通常伴随大脑神经振荡的改变, 然而由

于慢性疼痛病因复杂, 不同慢性疼痛表现出的神经振

荡活动异常情况存在一定差异. tACS干预可以根据不

同慢性疼痛的病理机制, 针对性地调节患者的异常振

荡达到缓解疼痛的效果. 目前, tACS干预已被应用于

慢性腰背痛、偏头痛和纤维肌痛等慢性疼痛的治疗

中[54,55].
疼痛感知与SM1的alpha神经振荡抑制有关[26]. 为

探究调控S1的alpha振荡是否对疼痛产生影响, 研究者

招募了20名慢性腰背痛患者接受40 min 10 Hz的tACS
干预, 发现基线状态S1的alpha振荡强度与疼痛症状呈

负相关. 与假刺激对照相比, alpha-tACS干预可显著增

强S1的alpha振荡, 且tACS能够提高患者的alpha振荡强

度, 缓解慢性腰背痛[55]. 本研究证实了S1的alpha振荡与

慢性腰背痛之间的密切联系.
在健康受试者中, 将刺激频率为140 Hz、电流强

度为0.4 mA的tACS施加在M1可显著降低静息状态下

的运动诱发电位的幅值[56]. 鉴于偏头痛与视觉神经元

的兴奋性或响应性较高有关[57,58], 研究者应用了这种

“抑制性”刺激, 旨在使偏头痛患者在头痛发作初期通

过在家中应用tACS 调节视觉皮层兴奋性达到缓解疼

痛的效果. 研究者将偏头痛患者随机分配至枕叶皮层

接受140 Hz的tACS干预或假刺激干预组15 min, 并要

求患者在头痛发作初期进行干预治疗. 结果发现tACS
干预后2~4 h内患者的疼痛水平显著低于假刺激组, 且

进行tACS干预的患者对药物的需求量显著低于假刺激

组[54].
纤维肌痛伴随弥散性的疼痛和认知损伤[59], 研究

者为改善患者以上症状, 招募了38名纤维肌痛患者接

受为期两周、每周5次、每次30 min的tACS干预, 刺激

频率根据个体与健康受试者的频率振幅差异而定. 具

体而言, 低频带(theta、delta、alpha[8~10 Hz])频谱功

率较高的个体采用30 Hz的beta-tACS干预, 较高频带

(beta、alpha[10.5~12.5 Hz])频谱功率较高的个体采用

4 Hz的theta-tACS干预. 结果发现, 个体化的tACS干预

可显著增强alpha(8~10 Hz)活动, 减轻纤维肌痛患者的

疼痛症状, 并改善患者的认知功能[60]. 另一项研究在纤

维肌痛患者的左侧M1处施加为期两周、每周5次、每

次20 min的固定50 Hz频率的tACS治疗, 结果发现, 尽

管tACS可减轻患者的疼痛症状, 但并未发现tACS干预

与假刺激组间的差异[61](表1).
2.1.4 镇痛机制

tACS通过调节特定脑区的神经振荡可起到缓解实

验性疼痛和慢性疼痛的效果(表1和图1). 在实验诱发疼

痛的调控中, tACS的作用靶点通常设定为S1、M1及
PFC区域的低频神经振荡信号. 研究发现, tACS可能通

过调节S1的alpha振荡或左侧DLPFC的alpha、theta和
beta振荡来达到镇痛效果, 且即使调控同一脑区的同一

神经振荡, tACS在不同的研究和被试间产生的镇痛效

果存在差异. 其中, 大脑神经结构的差异[43]
、自发神经

活动的变异性[62,63]
、实验范式及刺激参数的差异, 均

可能导致不同研究间镇痛效果不一致. 与实验诱发疼

痛不同, tACS治疗慢性疼痛一般根据患者的个体特征

及其病理机制选择相应的刺激参数(频率、强度、位

置和时长),为提升治疗效果,通常进行重复多次的个体

化干预治疗. 研究表明, 调控额叶的alpha、M1的beta、
theta和gamma振荡可显著降低患者的疼痛感受. 综上,
鉴于实验性疼痛和慢性疼痛的产生机制和调控方式均

存在差异, 实验诱发疼痛的调控机制可能并不一定能

在慢性疼痛患者中完全转化, 如何将实验诱发疼痛的

调控机制在慢性疼痛患者中进行转化还需要开展更多

的研究进行实践验证.

2.2 神经反馈

2.2.1 工作原理

神经反馈作为一种生物反馈技术, 可通过实时测

量个体的神经活动并将其反馈给个体, 帮助个体学习
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如何调节自己的神经活动, 从而达到改善行为或功能

的效果[64]. 鉴于EEG数据易获取且成本低, EEG测量大

脑活动被广泛地应用于神经反馈中. 通常, 基于EEG的

神经反馈主要改变特定振荡带宽中的活动振幅. 具体

而言, 首先将一个或多个电极放置于被试的头皮用于

测量不同频率带宽的振荡活动的振幅. 其次, EEG测得

的原始电信号是电极下方皮层区域上百万个神经元活

动的集合, 将该信号进行分析, 并将其以视觉或听觉方

式反馈给被试, 帮助其了解自己的生理状态. 最后, 通

过深呼吸、冥想、肌肉松弛等调节策略, 调整相关生

理指标至目标范围, 以改变其行为表现. 通常, 改变大

脑的功能活动需要重复多次且相对较长时间的训练,
想要达到较好的治疗效果一般需要15~50次、每次

20~40 min的训练时间[65,66]. 目前, 神经反馈技术已广泛

应用于疼痛[67]
、创伤后应激障碍[68]

、癫痫、抑郁症[69]

等多种疾病的治疗中.

2.2.2 镇痛效果: 实验性疼痛

在对实验性疼痛的调节中, 基于疼痛诱发的机制

及个体化的疼痛产生机制, 研究者对神经反馈调节疼

痛的效果分别展开了研究(表2). 基于SM1的alpha振荡

与疼痛感知之间的密切关系[7], 研究者通过对SM1(C3
或C4)的alpha振荡(8~12 Hz)进行10次3 min的神经反馈

训练, 并采集训练前后被试对伤害性激光刺激的疼痛

阈限和相同的疼痛性激光刺激的疼痛评分, 发现神经

反馈训练可显著提高被试的疼痛阈限及疼痛不愉悦度

评分. 通过计算10次训练过程中alpha振荡的回归斜率

对神经反馈效率进行量化发现, 神经反馈效率高的被

试会伴随疼痛阈限增加, 而效率低的被试会伴随疼痛

评分增加. 此结果表明, 基于SM1的alpha神经反馈训练

通过调节感觉-辨别层面降低疼痛, 但也会通过调节情

感-动机层面增加疼痛, 而这两种疼痛调节均取决于神

经反馈训练的效果. 此外, 神经反馈训练效率越高, 疼

表 1 近10年内使用tACS调节实验性疼痛及慢性疼痛的相关研究a)

Table 1 Studies on the use of tACS to modulate experimental and chronic pain in the past decade

作者
(年份)

疼痛
类型

实验
设计

调控类型
目标脑区
(电极位置) 刺激频率 电流强度 刺激时间 镇痛效果

实验性
疼痛

Arendsen et
al., (2018)[45] 压痛 被试内 tACS; tRNS S1(CP3、CP4) 10 Hz(alpha) Peak to

peak: 1 mA

15~20 min/次,
共2次, 间隔

1周

在疼痛强度不确定时, 疼
痛降低

Peng et al.,
(2023)[46] 激光痛 被试间 tACS; sham

S1(C3、FC1、FC5、
CP5、CP1); M1

(C4、FC2、FC6、
CP6、CP2)

10 Hz(alpha) Peak to peak:1 mA 20 min/次

双侧SM1对疼痛刺激的
神经反应及SM1与疼痛
处理相关脑区间的功能
连接减弱; 主观疼痛感受

没有显著变化

May et al.,
(2021)[47] 热痛 被试内 tACS; sham PFC(F3、F4); S1

(CP3、CP4)

10 Hz(alpha);
80 Hz

(gamma)

Peak to peak:
1 mA

10 min/次, 共
6次, 间隔1 d

以上

疼痛感受没有显著性
改变

Qi et al.,
(2024)[49] 辣椒素 被试内 tACS; sham

SM1(FC2、FC6、
CP6、CP2); DLPFC
(FC1、FC5、F5、

AF3)

10 Hz(alpha) 1.5 mA 30 min/次, 共
4次, 间隔10 d

干预过程中无显著镇痛
效果, 镇痛效果在干预结
束后出现且持续时间达

30 min

Ikarashi et
al., (2024)[53] 热痛 被试间 tACS; sham DLPFC(F3、Fpz) 6 Hz(theta);

20 Hz(beta)
Peak to peak:

1 mA 20 min/次 痛阈提高, 疼痛感受
降低

慢性
疼痛

Antal et al.,
(2020)[54] 偏头痛 被试间 tACS; sham M1(Oz、Cz) 140 Hz 0.4 mA 15 min/次 疼痛感受显著降低

Ahn et al.,
(2019)[55] 腰背痛 被试内 tACS; sham Frontal Cortex(F3、

F4、Pz) 10 Hz(alpha) Zero to peak:1 mA

40 min/次, 共
2次, 间隔1~3

周

alpha振荡增强, 疼痛感受
显著降低

Bernardi et
al., (2021)[60]

纤维
肌痛

被试内 tACS; sham
M1(阳极: 功率谱
差异最大位置;
阴极: 同侧乳突)

4 Hz(theta);
30 Hz(beta) 1~2 mA

30 min/次, 5
次/周, 共2周,
随后交替组别

疼痛感受显著降低

Lin et al.,
(2022)[61]

纤维
肌痛

被试间 tACS; sham M1(C3、Cz、F3、
T7、P3)

50 Hz
(gamma) 1 mA 20 min/次, 2

周内共20次
疼痛感受降低, 但两组间
疼痛感受没有显著差异

a) tRNS, 经颅随机噪声刺激; S1, 初级躯体感觉皮层; PFC, 前额叶皮层; M1, 初级运动皮层; SM1, 初级感觉运动皮层; DLPFC, 背外侧前额叶
皮层

2025 年 3 月 第 70 卷 第 8 期

972



痛阈值的增加越多. 此结果为SM1的alpha神经振荡与

疼痛感觉-辨别方面之间的联系提供了因果证据, 强调

了个性化神经反馈对提高疼痛调节效果的重要性[70].
在个体化神经反馈训练研究中, 研究者采集了冷痛条

件和温水非痛条件下的脑电数据, 通过对比疼痛和非

痛刺激之间幅度差异最大的频率确定神经反馈训练的

电极位置和频带(alpha或theta). 其中, 神经反馈训练包

括10个环节, 每周最多训练一个环节, 每个环节进行

3~7次, 每次45~60 min. 结果发现, 尽管神经反馈组的

疼痛评分在持续的训练中越来越低, 但与假反馈对照

组之间没有显著差异, 此研究提示在未来研究中加入

假训练对照组对于揭示是否具有调控效果的重要

性[71].
2.2.3 镇痛效果: 慢性疼痛

目前 , 神经反馈已在慢性腰背痛 [ 7 2 ~74 ]
、幻肢

痛[75]
、中枢神经痛[76,77]和头痛[78]等多种疼痛的治疗中

得到了广泛应用. 其中, 神经反馈治疗慢性疼痛主要集

中于调控低频段的神经振荡(<30 Hz),包括theta、beta

和alpha.
针对耐药性强且治疗无效的严重慢性腰背痛患者,

Mayaud研究团队对患者进行了20次的alpha相位同步

的神经反馈康复训练, 并记录了患者在神经反馈训练

前、干预完成后以及6和12个月随访中的疼痛等临床

症状. 结果表明, 神经反馈训练可以改善患者的临床症

状且效果可持续6个月之久. 其中, alpha相位同步指标

的相位而非振幅与临床症状的减轻显著相关[72]. 此外,
有研究通过对患有创伤后应激障碍伴随慢性疼痛的退

伍军人进行了3个月的前额叶的alpha振荡增强训练. 结
果显示, 患者的疼痛强度、疼痛干扰、抑郁、创伤后

应激障碍、愤怒、睡眠干扰和自杀意念在治疗后均有

所减少[79], 此研究支持了alpha神经振荡与疼痛之间的

联系. 为对比神经反馈、认知行为疗法和物理训练缓

解慢性腰背痛的效果, 研究者将诊断为1年内的早期慢

性患者和1年以上的慢性患者分别进行神经反馈、认

知行为疗法、物理训练及神经反馈与两种训练疗法的

组合治疗. 其中, 治疗每周一次, 共8次. 神经反馈训练

图 1 (网络版彩色)不同神经调控技术的作用脑区及神经振荡(图片改自网站https://smart.servier.com/)
Figure 1 (Color online) Brain regions and neural oscillations targeted by different neuromodulation techniques (Reproduced from https://smart.
servier.com/)
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表 2 近10年内使用神经反馈调节实验性疼痛和慢性疼痛的相关研究a)

Table 2 Studies on the use of neurofeedback to modulate experimental and chronic pain in the past decade

作者(年份) 疼痛
类型

实验
设计

调控类型
目标脑区
(电极位置) 反馈频率 反馈范式 反馈时间 镇痛效果

实验性
疼痛

Peng et al.,
(2020)[70] 激光热痛 被试间

NFB;
sham SM1(C3、C4) ↑8~12 Hz(alpha) 视觉

(迷宫游戏) 48 min/次

调控疼痛效果存在个体
差异, 部分参与者的疼
痛阈值增加, 部分参与
者的疼痛评分增加

Ide-Walters
et al.,

(2021)[71]
冷痛 被试间

NFB;
sham

全脑振幅最大
位置

振幅最大的频带
(alpha或theta)

视觉
(反馈条)

45~60 min/次;
3~7次/周, 0~1
次/d, 共10次

疼痛评分在训练过程中
呈下降趋势, 但两组没

有显著差别

慢性
疼痛

Mayaud et
al., (2019)[72] 腰背痛 被试内 NFB

PFC(Fp1、Fp2、
F7、F3、Fz、F4、
F8); 中央(C3、
Cz、C4); 颞叶

(T3、T4、T5、T6);
顶叶(P3、Pz、P4);

枕叶(O1、O2)

alpha(8~13 Hz)
相位同步

视觉
(图形、颜

色、动画等)

30 min/次, 2~3
次/周, 共20次

alpha相位同步指标的相
位而非振幅与临床症状

的减轻显著相关

Shimizu et
al., (2022)[73] 腰背痛 被试间

NFB; 认
知行为疗
法; 物理
训练

PFC(AF7、AF8) ↑8~13 Hz(alpha) 声音
(音量)

10 min/次, 3次/
d, 共8周

神经反馈训练增强了
PFC的alpha振荡, 但不
改变疼痛, 与认知行为
疗法结合可降低疼痛

Adhia et al.,
(2023)[74] 腰背痛 被试间

NFB;
placebo

前扣带回膝前区、
背侧前扣带回、S1 0.1 Hz以下

声音
(音调)

30 min/次, 3次/
周, 共4周, 12次

疼痛感受显著降低, 前
扣带回膝前区的反馈训

练效果尤其明显

Yanagisawa
et al.,

(2022)[75]
幻肢痛 被试内 NFB M1 ↑0.1~200 Hz 视觉

(圆圈大小)
10 min/次,

共2次

在没有明确的幻手运动
或类手视觉反馈的情况
下, 改变了幻手表征并

降低了疼痛感受

Hassan et al.,
(2015)[76]

中枢神经
病性疼痛

被试内 NFB SM1(C3、C4、
Cz、Pz)

↑9~12 Hz(alpha);
↓4~8 Hz(theta);
↓21~30 Hz(高

beta)

听觉/视觉
30~35 min/次,
1~3次/周,
共40次

中枢性神经损伤疼痛有
即时和长期的降低

Al-Taleb et
al., (2019)[77]

中枢神经
性疼痛

被试内 NFB SM1(C4、C2)

↑9~12 Hz(alpha);
↓4~8 Hz(theta);
↓20~30 Hz(高

beta)

视觉
20~30 min/次,
1~5次/周,
共2个月

疼痛感受显著降低

Farahani et
al., (2014)[78] 头痛 被试间

NFB; 经
皮神经电

刺激
SM1(T3、T4)

↓4~8 Hz(theta);
↑12~15 Hz
(SMR);

↓21~30 Hz(高
beta)

视觉
(游戏/图案)

30 min/次,
3次/周,
共15次

两种治疗均可有效缓解
头痛感受, 其中神经反
馈在减轻头痛频率和严

重程度方面更有效

Elbogen et
al., (2021)[79]

PTSD伴
随痛

无对照 NFB PFC(Fp1) ↑8~13 Hz(alpha) 声音
(音乐)

10 min/次, 4次/
周, 共3个月

alpha振荡增强,
疼痛感受降低

Terrasa et al.,
(2020)[80] 纤维肌痛 被试间

NFB;
sham

SM1(C3、CP1、
CP5) 12~15 Hz(SMR) 视觉

40 min/次, 3次/
周, 2周

脑功能连接改善, 疼痛
症状减轻

Alba et al.,
(2022)[81] 纤维肌痛 被试间

NFB;
sham

SM1(C3、CP1、
CP5) 12~15 Hz(SMR) 听觉/视觉 3次/周, 2周

良好SMR响应者反馈后
疼痛感受降低, 假反馈
者和差SMR响应者的疼
痛症状没有显著变化

Vučković et
al., (2019)[82]

中枢
神经性
疼痛

无对照 NFB M1(C4)

↑9~12 Hz(alpha);
↓4~8 Hz(theta);
↓20~30 Hz(高

beta)

视觉
30 min/次, 2~3
次/周, 4~12周

部分患者的疼痛感受降
低, 其中增强alpha对于
疼痛症状缓解效果显著

Prinsloo et
al., (2018)[83]

癌症
化疗痛

被试间
NFB;
sham 个性化设置 个性化设置 听觉/视觉

20 min/次, 至少
2次/周, 10周共

20次
疼痛感受显著降低

a) NFB, 神经反馈
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要求患者进行3~30 min不等的前额叶的alpha振荡

(8~12 Hz)反馈训练, 训练过程中在听音乐的同时提升

自己的alpha功率. 结果表明, 早期慢性患者的治疗效

果最好. 单独的神经反馈训练虽然显著增强了前额叶

的alpha振荡, 但没有降低患者的疼痛, 而神经反馈结

合认知行为疗法可有效改善患者的腰背痛[73].
除调节alpha神经振荡外, 研究者还发现了感觉运

动节律(sensorimotor rhythm, SMR)、慢波(0~0.1 Hz)及
个体化频率对慢性疼痛的缓解效果. 其中, SMR是指在

S1和M1脑区记录到的12~15 Hz的神经振荡. 基于SMR
的神经反馈训练可缓解纤维肌痛[80,81]和慢性脊髓损

伤[82], 改善其他疾病相关症状. 例如, Terrasa等人[80,81]

研究了基于SMR神经反馈训练如何影响纤维肌痛患者

的疼痛和脑部功能连接, 发现成功完成六次神经反馈

训练的纤维肌痛患者SMR振荡升高, 疼痛缓解, 而未能

完成训练及接受虚假反馈的患者没有显著变化. 为探

究调节疼痛相关脑区(包括前扣带回膝前区、背侧前

扣带回、S1)的慢波神经振荡对慢性腰背痛的缓解效

果, 研究者进行了为期4周, 每周3次, 每次30 min的慢波

神经反馈个体化治疗.结果表明,调节疼痛相关脑区(特
别是前扣带回膝前区)的慢波神经振荡可以有效改善

慢性腰背痛患者的痛感和功能障碍[74]. 除探究脑区对

神经反馈调节效果的影响, 研究者还探究了个体化设

置调节脑区和频率对癌痛缓解的效果, 发现通过对癌

痛患者进行为期4个月(20次)、每次20 min的神经反馈

训练, 患者的疼痛、麻木和其他癌症相关症状相较于

未训练组有了明显改善[83].
以上研究均基于单一频率的神经振荡调控, 有研

究基于多频段神经振荡同时调控发现也可改善患者的

疼痛症状. 鉴于较高的 theta和beta振荡可能与头痛的

发作有关, 而增强SMR有助于减少肌肉紧张和调节自

主神经系统, 从而缓解头痛. 研究者通过要求患者增强

SM1的SMR、抑制theta和高beta振荡(21~30 Hz)或进行

经皮神经电神经刺激干预治疗头痛. 其中, 神经反馈每

次训练30 min, 每周3次, 共15次. 结果表明, 神经反馈和

经皮神经电神经刺激可有效减轻患者的头痛症状, 其

中神经反馈在减少头痛频率和严重性方面的效果更

佳[78]. 类似地, 研究者对15名长期患有中枢神经性疼痛

的脊髓损伤患者进行了居家的神经反馈训练, 患者通

过增强M1的alpha振荡(9~12 Hz)、抑制theta振荡以及

高beta(20~30 Hz)振荡来调节疼痛, 训练时间范围从

4~20周不等, 每周2~3次, 每次训练持续约30 min. 结果

显示, 部分患者的疼痛感受降低, 其中增强alpha对于疼

痛症状缓解效果显著[82]. 针对慢性截瘫患者, 研究者首

先给7名患者通过听觉反馈枕叶的alpha振荡(7~10 Hz),
并要求患者根据反馈调高alpha振荡的峰值阈限达到让

患者放松的目的 . 随后要求患者进行提高 a l p h a
(9~12 Hz)和SMR振荡、抑制theta和高beta(20~30 Hz)
振荡的强化视觉神经反馈训练. 结果发现, 六名患者在

训练期间立即报告疼痛减轻, 其中4名患者在治疗结束

一个月后仍报告显著的长期疼痛减少(>30%). 此外, 该
研究还发现患病时间越短, 神经反馈治疗效果可能越

好, 且训练次数越多, 疼痛降低越多[76](表2).
2.2.4 镇痛机制

在实验诱发疼痛的研究中, 调控SM1的alpha振荡

在部分健康被试中存在镇痛效果, 其效果受个体神经

反馈效率的影响. 对于慢性疼痛患者而言, 神经反馈训

练, 特别是低频神经振荡(<30 Hz)反馈, 能够有效减轻

患者的疼痛感受并改善疼痛相关症状. 其中, 针对患者

的疼痛类型和病理机制, 采用个性化的反馈电极与反

馈频率进行多次反馈治疗, 可提升反馈镇痛的效果. 值
得注意的是, 研究表明在慢性疼痛发生的早期进行干

预治疗的效果最佳, 提示我们早期干预对于疼痛缓解

的重要性. 综上, 目前神经反馈调控实验性疼痛的策略

相对单一, 鉴于慢性疼痛受心理、生理和社会等多维

度因素的共同影响, 其病理机制复杂且在不同慢性疼

痛中存在差异, 个性化的神经反馈策略和长期的治疗

方案有助于提升慢性疼痛的镇痛效果. 因此, 尽管实验

性疼痛和慢性疼痛均涉及特定频率的神经振荡的改变

(图1), 然而目前实验性疼痛的调控策略并不一定能完

全转化到慢性疼痛治疗中.

2.3 tDCS

tDCS通过对特定脑区施加直流电刺激来增加或降

低神经元放电率, 从而达到调节大脑皮层兴奋性的效

果[84]. 在对疼痛调节方面, tDCS主要通过调控与疼痛

信息处理相关的脑区和回路来发挥作用[84], 除调节脑

区兴奋性外, tDCS也可以影响干预脑区的神经振荡信

号. 例如, 在左侧DLPFC进行tDCS干预可降低alpha振
荡、增强beta振荡、降低不愉悦情绪, 此种干预方式可

能会通过缓解疼痛相关的负性情绪对疼痛进行调

节[52]. 此外, tDCS已被广泛应用于治疗偏头痛、纤维肌

痛和神经病理性疼痛[85,86] 等慢性疼痛中. 研究者发现,
tDCS可有效降低alpha振荡, 从而缓解偏头痛或纤维肌
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痛[86,87]. 针对头颈癌患者在化疗期间产生的疼痛, 研究

者在患者的M1区域进行了为期7周的tDCS干预, 干预

完成后, 患者的疼痛、体重减轻和吞咽困难等症状减

轻, 并会伴随alpha、beta和gamma振荡的即刻改变, 而

长期干预会使得alpha、delta和theta神经振荡改变[88].
研究者将tDCS施加于术后痛和神经病理性疼痛患者

上, 也发现了神经振荡的改变及其与疼痛改变的相关.
具体来讲, Jiang等人[89]将tDCS施加在术后痛患者的左

侧SM1, 发现患者的疼痛评分在干预后显著下降, 且该

评分降低与干预后高频alpha-低频beta的显著增加相

关. 在神经病理性疼痛患者中, 施加在M1的tDCS能够

诱发该脑区theta-alpha振荡的峰值频率增加, 且该变化

与疼痛评分的下降相关显著[90](表3).
以上研究表明, tDCS能够在缓解疼痛症状的同时

调节大脑的神经振荡(图1), 且两者具有相关关系. 因

此, tDCS相关研究可以为揭示神经振荡与疼痛之间的

因果关系提供间接的科学依据.

3 研究展望

通过调控神经振荡实现镇痛有助于探明大脑神经

振荡与疼痛之间的因果关系, 从神经振荡层面揭示疼

痛的神经生理机制. 其次, 神经调控作为一种新兴的非

药物非侵入性镇痛手段, 可帮助患者降低对药物的需

求, 从而减少药物滥用所产生的副作用[91]. 根据慢性疼

痛的病理神经机制及患者自身情况, 针对性地制定神

经振荡调控方法从而实现个性化治疗, 有助于提升治

疗效果, 更好地缓解患者的疼痛, 改善其生活质量[92].
最后, 除缓解疼痛外, 基于神经振荡调控的治疗方案还

可以达到改善情绪[93]和认知功能[94]等效果, 多方位改

善患者的生活质量和健康水平.
尽管神经振荡调控技术在疼痛管理上起着重要作

用, 但目前仍存在着诸多挑战及关键性问题亟待解答.
(1) 不同个体在遗传、心理和生理等方面均存在

显著差异, 这使得将相同神经振荡调控方案施加于不

同个体时, 其镇痛效果不稳定. 例如, 内源性神经振荡

可影响tACS调控效果[62,63]. 在tACS干预过程中要求被

试闭眼可以提高内源性alpha神经振荡振幅, 然而会降

低tACS的调控效果[63]. 通过想象特定的运动可以增强

beta能量, 从而提高tACS的有效性[95]. 然而, 影响调控

效果的因素目前仍不明确.
(2) 尽管动物研究已证实tACS可调控大脑神经振

荡, 但tACS对人类神经振荡调控的在线和离线机制尚

不明确. 此外, 更强的电场与调控效率的提高密切相

关[96], 而模拟电场与其调控效率之间的关系并不总是

线性的, 因此, 如何确定最佳的电场以达到最优的镇痛

效果仍是未来研究亟需探究的问题.

表 3 近10年内使用tDCS调节实验性疼痛和慢性疼痛的相关研究a)

Table 3 Studies on the use of tDCS to modulate experimental and chronic pain in the past decade

作者(年份) 疼痛类型 实验设计 调控类型
目标脑区
(电极位置)

电流强度
(mA) 刺激时间 镇痛效果

实验性
疼痛

Maeoka et al.,
(2012)[52]

情绪图片
诱发疼痛

被试内
阳极tDCS;

sham

阳极: 左侧DLPFC
(F3、T3); 阴极: 右侧

眶上区域
1

20 min/次,
共2次, 间隔
1 d以上

alpha 振荡降低、beta 振荡增
强、疼痛的不愉悦度明显降低

慢性
疼痛

Géssika Araújo
de Melo et al.,
(2020)[86]

纤维肌痛 被试间
阳极tDCS;

sham
阳极: 左侧M1 (C3);
阴极: 右侧眶上区域

2
20 min/次,

连续5 d/10 d,
共5次/10次

连续五天治疗后, 额叶和顶叶
的alpha振荡降低, 疼痛感受显

著降低

Rocha et al.,
(2021)[87] 偏头痛 被试间

阴极tDCS;
sham

阴极: V1 (Oz); 阳极:
vertex (Cz) 2

20 min/次,
每周3次,
共4周

静息状态下枕叶alpha振荡的活
动降低, 偏头痛发作概率降低,
发作时疼痛强度没有明显变化

Hu et al.,
(2016)[88]

头颈癌化
疗痛

被试间 阳极tDCS
阳极: 右侧M1 (C5);
阴极: 右侧DLPFC

(F4)
2

20 min/次,
共20次,
连续7周

alpha、beta和gamma 振荡显著
降低, 疼痛感受显著降低

Jiang et al.,
(2018)[89] 术后痛 被试间

阳极tDCS;
sham

阳极: 左侧M1 (C3);
阴极: 右侧眶上区

2 20 min/次,
共1次

疼痛评分显著下降, 且该评分
降低与干预后高频 alpha和-低
频 beta 能量的显著增加, 疼痛

感受显著降低相关

Ngernyam et al.,
(2015)[90]

神经病理
性疼痛

被试内
阳极tDCS;

sham
阳极: M1 (C3/C4); 阴
极: 阳极对侧肩膀

2 20 min/次,
共1次

M1脑区 theta-alpha 振荡的峰值
频率增加, 且该变化与疼痛评

分的下降显著相关

a) V1, 初级视觉皮层
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(3) 基于神经振荡信号调控达到缓解疼痛的效果

需要重复多次的长期干预, 长期干预的作用机制以及

是否会导致耐受性及副作用尚未得到充分的阐明.
(4) 尽管高频gamma振荡与慢性疼痛密切相关, 目

前在慢性疼痛的神经反馈治疗中较少应用gamma调控,
调节gamma振荡是否能缓解慢性疼痛尚不清楚.

基于上述问题, 在未来的研究中, 我们仍需做到以

下几点.
(1) 基于遗传、心理和大脑神经影像数据, 多维度

揭示慢性疼痛的病理神经机制, 寻找疼痛特异性的神

经振荡模式, 有助于为靶向干预治疗提供科学指导. 此
外, 探索个体特征(遗传、心理和生理状态)及调控参数

(电极位置、刺激频率、刺激强度和刺激时长等)对神

经调控在线和离线镇痛效果的影响, 有利于制定个体

化的调控方案以提升镇痛效果.
(2) 在tACS调控的前中后采集EEG数据, 通过分析

不同阶段的神经振荡变化可揭示tACS的在线和离线调

控机制. 值得注意的是, tACS刺激干预过程中会伴随明

显的电刺激伪迹, 寻找可靠的去噪方法分离tACS干预

过程中的真实EEG信号对于揭示tACS的在线作用机制

至关重要. 此外, 基于个体大脑T1结构像的头部电场模

拟对于tACS调控参数的选择以及提升干预效果具有重

要帮助.
(3) 采集长期干预及随访过程中被试的疼痛、疾

病相关及调控相关不适症状和脑成像数据, 可为探讨

长期调控神经振荡镇痛的作用机制、耐受性及可能存

在的副作用提供科学依据. 此外, 深入研究神经振荡调

控的长期效果和安全性, 可为制定长期可持续的疼痛

管理策略、提高患者的生活质量提供科学指导.
(4) 高频gamma振荡对于疼痛感知至关重要, 探索

基于高频gamma振荡神经反馈的镇痛效果可为疼痛缓

解治疗方案的制定提供新思路.
总之, 作为一种非药物的非侵入性镇痛手段, 基于

神经振荡信号的疼痛调控方案不仅可为揭示神经振荡

信号在疼痛信息加工中的作用提供科学依据, 还可减

少患者对药物的依赖, 为临床疼痛管理提供替代性治

疗方案. 然而, 如何根据患者自身情况, 制定个体化神

经振荡调控方案, 揭示调控的影响因素、作用机制和

长期效应以及调控高频神经振荡的镇痛效果仍是未来

研究需要探究的问题.此外,鉴于神经反馈(内源性的自

我调节)与tACS或tDCS(外源性的电刺激干预)调控神

经振荡的方式不同且两者具有互补优势, 将其进行联

合应用有望提高神经振荡的调控效率, 增强镇痛效果,
从而为临床疼痛管理提供新思路. 值得注意的是, 经颅

磁刺激(transcranial magnetic stimulation, TMS)因其安

全、无创等优势, 已被广泛应用于镇痛领域且镇痛效

果显著[97]. 基于实时EEG触发的闭环TMS技术通过与

特定的大脑神经振荡同步释放TMS脉冲, 可实现对神

经振荡的调控, 并调节特定的行为表现[98,99]. 因此, 基

于神经振荡的闭环TMS通过定向调控与疼痛处理相关

脑区的神经振荡, 如初级感觉皮层或前额叶皮层的特

定神经振荡, 有望成为缓解疼痛的重要手段.
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Non-invasive analgesia research based on neural oscillation
modulation: progress and outlook
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Pain not only causes physical discomfort but can also lead to adverse psychosocial outcomes such as sleep disturbances,
anxiety, and depression, significantly affecting patients’ quality of life. Traditional pharmacological treatments for pain
relief, especially those involving opioids, often carry risks such as side effects and addiction, highlighting the need for
alternative pain management methods. Accumulating evidence suggests that neuronal oscillations play an important role in
pain processing. However, most findings are limited by their correlative nature, and their causal relationship remains
largely unestablished. Transcranial alternating current stimulation (tACS), neurofeedback, and transcranial direct current
stimulation (tDCS) are noninvasive neuromodulation techniques designed to directly or indirectly modulate neural
oscillations, holding promise as suitable methods to investigate the contribution of neural oscillation to pain and providing
alternative therapeutic options for clinical pain management. In this review, we first summarize the role of neural
oscillations at different frequencies and their synchrony between brain regions in pain processing. Then, we review the
basic mechanisms, applications, and effects of tACS, neurofeedback, and tDCS for alleviating experimental and chronic
pain. Most studies on tACS, neurofeedback, and tDCS confirmed that modulating low-frequency neural oscillations (<
30 Hz)such as alpha, theta, and beta can significantly reduce experimentally induced pain and chronic pain. Repeated
personalized treatments are crucial for enhancing analgesic effects. However, due to factors such as experimental design,
stimulation parameters, and individual differences, there are conflicting findings related to the efficacy of neural oscillation
modulation in relieving pain. The difficulty in determining the most effective approach for pain relief poses a significant
challenge in translating these methods to clinical use. In addition to this challenge, we highlight other existing issues in
using these techniques for pain relief. For example, although these techniques can directly or indirectly modulate neural
oscillations, the online and offline modulatory mechanisms in humans remain largely unknown. From a long-term
treatment perspective, the safety and efficacy of these techniques are unclear. Importantly, although gamma oscillations are
regarded as one of the most promising biomarkers of pain processing, few studies have focused on modulating this
oscillation to alleviate pain. Thus, whether modulating gamma oscillations could reduce pain perception remains unknown.
To address these challenges and advance clinical translation, we propose that future research should elucidate possible
factors influencing the analgesic effects of each neuromodulation technique, reveal their modulation mechanisms, assess
their long-term analgesic effects, and explore the analgesic effects of high-frequency neural oscillation modulation.
Additionally, considering that neurofeedback (endogenous self-regulation) and tACS or tDCS (exogenous electrical
stimulation interventions) modulate neural oscillations in different ways and have complementary advantages, combining
these interventions might improve the efficiency of neural oscillation modulation and enhance pain relief effects. These
suggestions are essential for deepening our understanding of the role of neural oscillations in pain processing, providing
scientific theoretical guidance for developing personalized neural modulation strategies, optimizing analgesic effects, and
improving the current state of pain management.

neural oscillation, pain, neuromodulation, transcranial alternating current stimulation, neurofeedback,
transcranial direct current stimulation, pain relief
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