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精神分裂症视觉周边抑制异常及其神经机制*
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摘要 精神分裂症患者普遍存在视觉信息处理异常，这些视知觉功能紊乱涉及视通路的高级以及低级视区，表明在部分精

神分裂症患者中，视觉系统早期或晚期的不同信息处理阶段均可能存在损伤 . 阐明这些感知觉信息处理紊乱的神经机制对理

解精神分裂症神经病理生理学机制有重大意义 . 视觉周边抑制（surround suppression）是一种广泛存在的视觉现象，指在神

经生理水平或视知觉水平上外周对中央视觉目标的抑制作用 . 精神分裂症的视觉周边抑制发生异常改变，然而其损伤状况并

不完全一致，且其具体神经机制目前仍不清楚 . 本文以周边抑制为对象，从精神分裂症周边抑制改变状况及其神经机制两个

层面简述了国内外精神分裂症视觉周边抑制的研究进展 . 未来研究方向需要系统全面地调查精神分裂症周边抑制损伤状况，

综合脑科学研究技术共同探究精神分裂症患者周边抑制异常的具体神经环路 .
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精神分裂症（schizophrenia，SZ）是中枢神经

系统疾病中最复杂和最重要的谜团之一，终身患病

率高达1%. 精神分裂症病程迁延反复，通常导致患

者社会功能障碍及生活质量下降［1］ . 精神分裂症不

仅 伴 有 高 级 认 知 功 能 （higher-order cognition

functions）损伤，譬如注意、记忆以及执行功能紊

乱等，也存在基本感知觉信息处理 （sensory and

perceptual processes）异常，如视觉信息处理障碍

等 . 尽管早在1903年，德国精神病理学家Kraepelin

已观察到了精神分裂症的视觉感知障碍，但在之后

的几十年里，有关精神分裂症视觉感知觉方面的研

究鲜有报道［2］ . 然而，近年来的研究报告显示，精

神分裂症患者中普遍存在视觉信息处理障碍 . 大约

25%~30%的精神分裂症患者具有视觉幻觉［3］，而

存在视觉扭曲（亮度、运动、形式和颜色）的患者

数量是这个数字的两倍［4］ . 由于视觉系统是脑功能

的典型感知觉系统之一，相关研究不仅加深了人们

对精神分裂症患者周边抑制信息处理功能障碍及机

制的了解，也有助于对精神分裂症患者的视觉系统

甚至是其他认知系统功能改变普遍规律的研究 . 目

前已知精神分裂症视觉信息处理障碍包括异常对比

敏感度［5］、视觉遮蔽［6］、视觉运动知觉［7］以及形

状识别［8］ 等，并认为与高级认知功能紊乱有

关［9-10］ . 这些感知觉水平上的异常在疾病初期阶段

就已经有明显表现［9］，可能对患者的临床症状以

及生活质量产生负性影响 . 值得注意的是，与精神

分裂症直系亲属或双相情感障碍（bipolar）患者比

较，某些视觉感知障碍在精神分裂症患者中更为突

出，譬如视觉运动信息处理障碍［11］ . 因此，精神

分裂症视觉系统研究被认为是探索精神分裂症脑功

能障碍机制的一个潜在的重要突破口［12-13］ .

有理论认为，与精神分裂症相关的认知缺陷可

能是由于患者使用信息（周围环境）编码刺激的能

力受损［14-16］ . 这种中央目标与周边环境信息整合的
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信息处理方式在视觉系统中广泛存在 . 譬如，在初

级视觉皮层中，有 90% 的细胞活动会受到周边细

胞活动的抑制［17-18］ . 因此，研究患者视觉周边抑制

发生了怎样的变化及其机制对理解精神分裂症病因

学、病理生理学具有重要意义 . 正常视觉信息加工

处理过程中，视觉目标的亮度、方位、方向和大小

的感知会受到目标所在的周围环境的影响 . 视觉周

边抑制指周围环境刺激引起的对目标刺激感知或神

经响应的抑制作用［19］ . 神经电生理研究表明，啮

齿类动物以及猫、猴等哺乳动物的初级视皮层

（primary visual cortex，V1）细胞放电活动普遍受

到周边刺激的调制［17，20-21］，呈现中央刺激被相似

的周围刺激抑制的电生理现象，从而削弱了视觉系

统对均匀的、统一的或类同的视觉图形的反应，但

与周围环境明显不同的图形得以突显（saliency） .

因此，周边抑制可能是视觉系统快速检测特异视觉

图形的神经基础［22］ . 譬如，在视觉搜索任务中，

被试可以快速准确地检测到与干扰图形差别很大的

目标图形 . 细胞电活动研究结果支持了这一假说 .

研究表明 V1 神经元对“pop-out”的视觉刺激的确

具有更强的反应［23-24］ . 另外，周边抑制被认为在场

景分割中起着重要的功能作用［25］，与凸显特征处

理的增强［26］以及感知恒常性的产生有关［27］ .

现实场景中的物体几乎均被各种视觉环境包

绕，这种视觉感知受周围环境影响的效应普遍存在

于人们的日常生活中，而异常的周边抑制可能造成

对物体的视觉感知混乱［28］ . 因此，研究精神分裂

症的视觉周边抑制异常机制，在一定程度上有望帮

助患者恢复社会功能与提高生活质量 . 另外，不少

研究者从精神分裂症患者的视觉周边抑制损伤特点

出发结合脑成像等技术，尝试阐明视觉周边抑制异

常的神经机制，进一步了解了精神分裂症的病理生

理机制 . 可见，研究精神分裂症的周边抑制异常机

制，对精神分裂症的诊断和治疗具有重要意义 .

目前，国内外专家对精神分裂症的周边抑制进

行了大量研究，本文分别从精神分裂症周边抑制改

变状况及其神经机制两个层面对这一问题进行

综述 .

1 精神分裂症周边抑制改变的状况

一些研究通过不同视觉特征定义的中心-周边

刺激实验范式发现精神分裂症患者存在不同程度的

周边抑制缺陷［2，28-34］ . 然而，不同视觉特征（对比

度、运动方向、亮度、刺激大小和刺激方位等）定

义的周边抑制改变状况并不完全一致 .

1.1 对比度定义的周边抑制

对比度指的是一个视觉刺激图片中明暗区域最

亮的区域和最暗的区域之间不同亮度层级的差异，

对比度越大代表差异范围越大，对比度越小代表差

异范围越小 . 譬如，一个黑白条纹的光栅，其对比

度通常为白条纹与黑条纹中心亮度之差与两者之和

的比值 （Michelson contrast）［35］ . 目标图片被高于

其对比度的外周图案包绕时，中央目标图片对比度

的主观感知会被抑制 . 也就是说，当一个中央图片

嵌入一个高对比度的图片时，中央图片的对比度显

得被削弱了（图 1） . 这种对比度定义的周边抑制

的知觉现象于 1985 年首先被日本科学家 Ejima 和

Takahashi 发现［36］ . 自此之后，来自其他实验室的

科学家重复并进一步研究了这种知觉现象［37-39］ .

Fig. 1 The contrast defined surround suppression paradigm
图1 对比度定义的周边抑制刺激范式

（a）中心-周边噪音纹理对比度实验范式（图片来自Dakin等［28］）；（b）光栅纹理对比度辨别实验范式（图片来自Yoon等［31］） .
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心理物理学实验过程中测量这种抑制强度的方

式是量化出被试所感知到的对比度 . 如，给被试呈

现两个图片（图1a），其中某个图片被外周图片包

围（图 1a 右侧，被包绕的中央图片为测试刺激，

有周边抑制），另一个图片单独呈现（图 1a左侧，

此图片为参照刺激，无周边抑制），被试比较测试

和参照刺激的对比度高低 . 当测试和参照刺激具有

相同的物理对比度时，由于周边抑制的作用，被试

通常判断测试刺激的对比度更低 . 通过调节参照刺

激对比度，使被试认为测试刺激与参照刺激看起来

具有相同对比度，参照刺激这时的对比度被定义为

测试刺激的主观对比度（perceptual contrast） .实验

所用视觉刺激图片的纹理可以是噪音（图 1a）或

者是光栅（图1b） . 受周边抑制影响，测试刺激主

观对比度相对于其实际对比度的下降程度被用于衡

量周边抑制的强度 .

一些精神分裂症患者在对比度定义的周边抑制

中表现出某种程度的周边抑制减低 . Dakin等［28］采

用噪音纹理（noise pattern）的对比度实验范式发

现，与健康的参与者相比，在周边刺激高对比度调

制下，精神分裂症患者的周边抑制显著变弱 . 表现

为患者更不容易受周边刺激对比度的影响，因而

“善于”判断中央刺激的对比度 . 值得注意的是，

精神分裂症的这种更“准确”的感知觉恰恰表明其

视觉信息处理缺陷，即调制视觉感知的抑制机制的

弱化［9］ . 另有几项研究也报道了精神分裂症患者的

对比度定义的周边抑制损伤［30，33，40］ . 光栅纹理

（sine-wave grating pattern）对比度辨别范式可以探

究对比度周边抑制是否与光栅刺激的方位有关 . 实

验中，受试者的任务仍然是判断目标图片的对比度

与参考图片对比度的大小 . 当目标图片光栅与周围

环绕图片的光栅方位（或者称朝向）一致时，受试

者对目标图片对比度的感知会受周围环绕图片对比

度的影响，而当目标图片与周围环绕图片的光栅方

位（或者称朝向）垂直时，受试者对目标图片对比

度的感知几乎不受周围环绕图片对比度的影响 . 研

究者将这种与方位相关的对比度定义的周边抑制，

称为方位特异的周边抑制 （orientation - specific

surround suppression，OSSS）（图 1b） . Yoon 等［31］

使用光栅纹理对比度辨别范式发现，与对照被试相

比，在中央和周边刺激条纹方位平行的条件下精神

分裂症患者的周边抑制与健康对照组相比显著降

低，而在中央和周边刺激条纹方位垂直的条件下精

神分裂症患者的周边抑制与健康对照组相比无显著

差异 . 此外，近年来的两项研究［30，33］考虑了多维

度的视觉特征定义的周边抑制，均发现了对比度定

义的周边抑制损伤 .

值得注意的是，尽管 Barch 和他的同事［40］

（2012）的一项大样本量的研究也发现了精神分裂

症患者的对比度周边抑制减弱，但其效应量

（effect size）比Dakin等［28］要小得多 . 此外，当抹

除患者注意力障碍的影响后，两组周边抑制不再有

显著性差异 . 这表明患者注意力损伤可能影响了周

边抑制结果，精神分裂症周边抑制损伤的性质仍然

有待进一步研究 .

1.2 运动定义的周边抑制

运动定义的中心-周边实验范式即运动方向辨

别范式，是由一个小圆孔内的运动刺激和周围环绕

着另一种运动刺激组成（图 2） . 刺激纹理为移动

的正弦光栅（drifting sine-wave）（图 2a）、随机点

（random dots）（图 2b）、或噪音纹理（图 2c） . 受

试者的任务是判断中心圆内图片的运动方向相对于

垂直方向是顺时针还是逆时针，中央圆片内图片的

运动方向根据受试者的回答而改变 . 用以检测被试

的主观运动方向（perceptual direction） .

Tadin等［29］发现精神分裂症患者在运动辨别任

务中表现出周边抑制降低 . 正常情况下，中心-周边

的拮抗效应导致被试感知高对比度刺激图片运动的

Fig. 2 The motion direction defined surround suppression
paradigm

图2 运动方向定义的周边抑制刺激范式

（a）涵盖中心以及中心与周边的运动光栅刺激实验范式（图片来

自Tadin等［29］）；（b）中心周边运动的随机点纹理刺激实验范式

（图片来自Chen等［41］）；（c） 中心周边噪音纹理运动实验范式

（图片来自Yang等［30］） .



·290· 2019；46（3）生物化学与生物物理进展 Prog. Biochem. Biophys.

能力随着刺激的增大而下降，而精神分裂症患者并

没有表现出这种运动知觉的下降 . 精神分裂症患者

在刺激运动定义的中心-周边运动排斥效应中表现

出周边抑制降低 . 然而，Chen等［41］研究结果发现

精神分裂症患者运动定义的周边抑制增强 . 也有报

道称没有发现精神分裂症患者运动定义的环境调制

损伤［30］ . 可见，精神分裂症患者在运动方向定义

的周边抑制中的研究结果并不统一 .

1.3 亮度强度定义的周边抑制

亮度对比度与亮度强度定义的周边抑制区别在

于视觉刺激的特性不一样，前者是亮度对比度（视

觉刺激图片中明暗区域最亮的区域和最暗的区域之

间不同亮度层级的差异），后者是亮度强度 （指

视觉图片的明亮程度，单位是坎德拉每平方米

（cd/m2），这两者均是图片的不同视觉信息 . 亮度定

义的周边抑制范式由某一亮度的中心圆和包绕圆环

组成（图 3） . 若环绕圆的亮度较高，则被试对中

心圆的亮度感知会被抑制，即主观感知的亮度会低

于中心圆的物理亮度 . 测量在某个周边圆环亮度

下，被试对中央圆的亮度感知 . 通过调整目标圆的

亮度，以匹配参考圆的亮度，用以测量被试的主观

亮度（perceptual illumination） . 主观亮度与圆的实

际亮度之间的差值表征亮度周边抑制 . 实验范式为

噪音纹理（图 3a）或者均匀亮度（图 3b）的视觉

刺激 .

精神分裂症患者在亮度定义的周边抑制中表现

出与健康对照相似的周边抑制 . Tibber［33］和 Yang

等［30］的研究发现，精神分裂症患者在亮度定义的

周边抑制中，与对照组并无差异 .

1.4 刺激大小（size）定义的周边抑制

刺激大小定义的周边抑制范式是埃宾斯豪斯错

觉（Ebbinghaus size illusion）的变式（图4） . 刺激

由一个小圆（测试刺激）和周围环绕的数个均匀间

隔的大圆圈组成，另一单独呈现的圆为参考刺激 .

测试和参考刺激同时呈现在屏幕上，被试通过按键

判断两个圆中哪个更大［42-44］ .

精神分裂症患者在刺激大小定义的周边抑制中

的研究结果并不完全一致 . Uhlhaas等［42-43］的研究

表明精神分裂症患者不易受埃宾斯豪斯大小的错觉

的影响 . 表现为即便有周围圆圈的干扰，与正常对

照组相比，患者具有更精确的刺激大小感知，表明

精神分裂症患者刺激大小定义的周边抑制变弱 .

Fig. 3 The luminance defined surround suppression paradigm
图3 亮度强度定义的周边抑制

（a）噪音填充的中心周边亮度实验范式（图片来自Tibber等［33］）；（b）均匀亮度定义的中心周边实验范式（图片来自Yang等［30］） .

Fig. 4 The stimulus size defined surround suppression
paradigm

图4 刺激大小定义的周边抑制

Ebbinghaus错觉的变式，是一种对实际大小主观知觉上的错觉. 两

个完全相同大小的圆放置在一张图上，其中一个围绕较大的圆，

围绕大圆的圆看起来会比单独存在的圆小 （图片来自Yang

等［30］） .
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Tibber等［33］的研究结果也表明精神分裂症患者刺

激大小定义的周边抑制变弱 . 然而，Yang等［30］的

研究发现，精神分裂症患者在刺激大小定义的周边

抑制中，与对照组并无差异 .

1.5 刺激方位定义的周边抑制

刺激方位定义的周边抑制最典型的实验范式为

倾斜错觉（tilt illusion） . 早在 1937年 Gibson描述

了视觉倾斜错觉效应［45］ . 一个倾斜的周边刺激

（诱导刺激）的存在会使同时呈现的被包绕的目标

（测试刺激）的方位感知出现偏差（图5） . 这种方

位错觉强度的诱导与测试刺激之间的夹角相关（图

5） . 测试刺激（0°，垂直）的错觉感知与诱导刺激

的函数关系总结如下：诱导与测试刺激之间的夹角

在0°~50°之间时，测试方位对抗诱导刺激方位而出

现排斥效应，最强的排斥效应发生在 10°~20°之间

（直接效应） . 诱导与测试刺激之间的夹角更大时，

测试方位偏向诱导刺激方位而出现一个较小的吸引

效应（间接效应） . 最强烈的吸引效应发生在75°~

80°之间［46-47］ . 被试的任务是判断中心圆片中的光

栅是顺时针偏转还是逆时针偏转，被试主观方位与

实际方位之间的差值是方位周边抑制的强度指标 .

Schallmo等［48］采用 flanker包绕目标刺激的范

式发现，与健康对照组相比，精神分裂症患者的平

行抑制变弱 . Yang 等［30］的研究发现，精神分裂症

患者在方位定义的周边抑制中表现出效应增强，虽

然这种增强的方位定义的周边抑制没有统计学差

异，但这种较强的周边抑制与较严重的临床症状和

社会功能紊乱相关 . 另一方面，Tibber等［33］的研究

发现，精神分裂症患者在刺激方位定义的周边抑制

中与对照组相比并无差异 . 精神分裂症患者对其方

位定义的周边抑制的研究结果并不统一［30，33，48］，

精神分裂症患者方位定义的周边抑制状况需要进一

步研究 .

作者采用经典的倾斜错觉范式，在同一实验范

式中涵盖了倾斜排斥 （repulsion） 与倾斜吸引

（attraction）效应 . 发现精神分裂症患者组和对照组

的感知方位均受到周边方位的调制，在±15°和±30°

出现显著的倾斜排斥效应，在±75°出现小幅的倾斜

吸引效应（文章在评审中） . 但是和对照组相比，

患者组的倾斜排斥与吸引效应均无显著性改变 . 我

们同时考察了被试在执行任务时的注意力指标，发

现与对照组相比，患者组的注意力显著下降 .

2 精神分裂症周边抑制改变的神经机制

得益于视觉信息处理系统详细而精确的研究方

法和较详实的理论基础，通过精神分裂症患者的视

觉信息处理紊乱的特性可以推演出某些可能的视觉

系统的损伤机制 . 亮度定义的周边抑制在视网膜信

息处理中就已经出现，亮度定义的周边抑制的改变

情况反映了皮层下视觉信息处理的改变情况；刺激

Fig. 5 The orientation defined surround suppression paradigm
图5 刺激方位定义的周边抑制

同样竖直朝向的光栅，在被朝左或朝右的背景光栅所包围后，会被错误的知觉为朝背景光栅相反的方向倾斜. 一般认为，在中央和外周较

小角度差下，这种周边环境对主观知觉的影响主要表现在排斥效应，而较大角度差会表现为吸引效应. 这种倾斜错觉通常被认为源于初级

视觉皮层中，朝向特异神经元之间的侧抑制：偏好背景光栅朝向的神经元会抑制其他神经元对这一朝向的反应，使偏好中央光栅朝向的神

经元在与背景光栅相同的方向受到更强的抑制，导致人类对中央光栅朝向的知觉偏向了与背景光栅相反的方向.
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大小、朝向定义的周边抑制处理中枢被认为位于初

级视觉皮层；视觉运动信息被认为主要由纹外皮层

加工处理 . 因此，视觉信息处理特征可以间接反映

出周边抑制损伤的位点 . 有研究组采用了一系列的

视觉特征定义的周边抑制，发现精神分裂症患者亮

度定义的周边抑制未损伤而其他视觉特征定义的周

边抑制受损，因此，推测患者周边抑制损伤可能起

始于大脑皮质水平［33］ . 不同视觉特征定义的周边

抑制在患者中发生不同程度的改变，提示精神分裂

症不同视觉特征定义的周边抑制异常的神经机制可

能并不完全一致 . 此外，心理物理学与其他脑科学

研究技术的结合为阐明精神分裂症视觉周边抑制异

常现象提供更详细和具体的神经环路机制 .

2.1 神经计算模型分析方法

根据V1区细胞对刺激方位的调谐特性进行建

模，研究者实现了在同一个实验模式中，同时考察

行为学现象对应的不同层次生理水平上抑制系统的

变化［49］ . 这种神经计算模型技术在老年视觉衰退

机制中得到成功应用［50］ . 譬如，我们采用倾斜排

斥效应范式的神经计算模型，将皮层抑制系统进一

步分为侧抑制 （lateral inhibition） 和局部抑制

（local inhibition），发现自然老化导致V1侧抑制升

高，而局部抑制降低或不变［50］ . 目前并不清楚不

同水平的抑制系统在精神分裂症患者的视皮层中究

竟发生了怎样的变化 . 尽管先前的研究发现精神分

裂症患者周边抑制损伤和皮层抑制下降有关，但是

国内外尚无应用倾斜排斥计算模型研究其周边抑制

损伤的神经环路机制的报道 .

2.2 脑影像学研究方法

功 能 磁 共 振 成 像 （functional magnetic

resonance imaging， fMRI） ［51］ 、 脑 磁 图

（magnetoencephalography， MEG） 和 脑 电 图

（electroencephalogram， EEG）［52］ 的相关研究表

明，人类V1区和周边抑制显著相关 . 此外，神经

计算模型和 fMRI周边抑制数据联合分析表明，与

高级脑区相比，V1区神经元活动为行为结果提供

了更好的定量描述［51］ . 因此，在精神分裂症患者

中观察到的对比度周边抑制降低，表明V1区信息

处理的紊乱 . Yoon等［32］利用行为学实验结合非侵

入 性 磁 共 振 波 谱 成 像 （magnetic resonance

spectrum， MRS）测量技术，发现精神分裂症方位

特异的周边抑制损伤和视皮层 γ- aminobutyric acid

（GABA）水平减低相关，为精神分裂症患者周边

抑制降低提供了一个直接的生理水平的抑制受损机

制 . 当前研究结果显示，精神分裂症周边抑制损伤

发生在皮层水平 . 也有研究表明精神分裂症患者皮

层 下 外 侧 膝 状 体 核 （lateral geniculate nucleus，

LGN） 的大细胞（magnocellular pathway，也称 M

通路）和小细胞（parvocellular pathway，也称P通

路）通道均有对比敏感度损伤［9］ .

2.3 生物化学与分子生物学方法

有研究揭示谷氨酸神经递质系统的缺陷在精神

分裂症病理机制中起着非常重要的作用，通过N-

甲 基 - D - 天 门 冬 氨 酸 （N - methyl - D - aspartate，

NMDA）受体的谷氨酸递质系统异常，造成谷氨

酸和/或谷氨酸盐酯异常，可能导致了精神分裂症

的种种表型［53］，并且谷氨酸系统的多个环节被认

为是未来抗精神病药可能的作用靶点 . 视觉系统的

兴奋性神经递质主要为谷氨酸，而NMDA在增益

控 制 （gain control） 中 起 着 核 心 作 用 . 例 如 ，

NMDA 受体放大对孤立刺激的反应，并增强侧抑

制的效果（增加中心感受野-周边拮抗作用）［54］ . 因

此，NMDA 的不足会导致反应放大降低和侧抑制

减少 . 研究发现NMDA的拮抗剂导致低对比度条件

下较弱的增益和较低的平台，这表明信号放大被降

低了［55-56］ .

其他与精神分裂症有关的神经递质，也调节视

觉信息处理［57］ . 例如，多巴胺缺乏与对比度的感

知及其电生理反应损伤有关，包括在中心-周边范

式［58-59］中出现的信号 . 最近的一项神经生理学研究

表明，尼古丁会增加视皮层的增益控制［60］ . 这项

研究结果有助于理解精神分裂症患者用吸烟进行的

“自我治疗”现象，并支持了精神分裂症的增益控

制变弱的假说 . 阐明不同类型的神经递质如何参与

到视觉感知无疑有助于对精神分裂症视功能紊乱机

制的理解 .

3 小结与展望

为了控制患者存在的认知功能损伤的干扰，精

神分裂症周边抑制改变的规律需要更系统的调查 .

使用多种视觉刺激范式、多个测试指标全方位研究

精神分裂症周边抑制状况，观察周边抑制损伤随精

神分裂症病程的动态改变状况 . 进一步测试不同病

程的精神分裂症及其亲属的周边抑制改变情况，比

较并分析受试者组间差异，全面评估精神分裂症患

者周边抑制的变化状况 . 采用首发期未服药精神分

裂症患者可以排除药物对实验结果的影响；不同病

程的患者结果之间的比较，可以调查周边抑制改变
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与病程之间的关系；与直系亲属的结果比较，可以

调查周边抑制改变是否具有遗传倾向；与其他精神

疾病患者结果的比较，可以调查周边抑制改变是否

为精神分裂症所特有 . 另外，研究视觉损伤指标和

患者视幻觉等临床症状的相关情况，将进一步回答

视觉损伤和精神分裂症临床症状的关系 . 在同一实

验环境和参数条件下调查精神分裂症周边抑制状

况，排除了病人资源不匹配、实验参数不统一等因

素可能对结果造成的干扰 .

精神分裂症周边抑制损伤的神经机制需要多学

科交叉研究 . 测量不同视觉特征定义的周边抑制在

精神分裂症中的改变情况，一定程度上可以推测周

边抑制损伤位点 . 然而，皮层下是否有周边抑制损

伤，及对皮层上周边抑制异常的贡献目前并不清

楚 . 心理物理学与人类功能磁共振技术的联合使

用，无疑会更直接地证实精神分裂症周边抑制发生

的起始位点和脑区之间的联系 . 充分阐明精神分裂

症周边抑制改变的神经机制，需要心理物理测量、

功能成像、神经电生理以及神经计算模型等多学科

技术相结合 .
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Neural Mechanisms of Abnormal Surround Suppression in Schizophrenia*

WANG Zheng-Chun1)**, PAN Zhi-Chao1)**, SHEN Hao-Wei1)***, ZHOU Dong-Sheng2)***

(1)Zhejiang Key Laboratory of Pathophysiology, Ningbo University, Ningbo 315211, China;
2)Ningbo Kangning Hospital, Ningbo 315210, China)

Abstract Specific visual processing abnormalities in patients with schizophrenia are well documented and

involve high-level and low-level stages in the visual pathway. It is indicated that a portion of patients with

schizophrenia may undergo visual processing anomalies that affect either early or late visual information

processing or both. These sensory information processing disorders are considered to be associated with advanced

cognitive dysfunction and their mechanisms are of great importance to the elucidation of several

neuropathophysiological mechanisms underlying schizophrenia. Surround suppression is a well-known visual

phenomenon, which refers to the inhibition of surround stimuli to center ones, physiologically or perceptually. In

this paper, we reviewed the advances in schizophrenia studies on visual surround suppression in behavioral and

neural levels. Extensive research on surround suppression in patients with schizophrenia revealed abnormal

surround suppression in patients with schizophrenia. However, the results are not consistent, and the neural

mechanisms underlying the impaired surround suppression have yet to be identified. Therefore, a systematic and

comprehensive investigation combined with multiple neuroscientific technologies is required to further

understand the mechanisms underlying these deficits.
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