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摘要 脑神经网络信息加工的实现方式主要依赖于兴奋性和抑制性突触连接．脑内抑制性神经元数量较少，但在信息加工和

神经可塑性等方面作用极其重要，而且抑制系统失常与多种脑功能障碍有关联．脑内抑制性神经环路可粗略分为皮层内和皮

层间(包括前馈和反馈)两种，分别介导同一脑区内和不同脑区间的抑制作用．本文先围绕中心 -外周抑制和运动方向互斥介
绍了皮层间、皮层内抑制的行为表现和作用机制，然后以老化和精神疾病为例综述了脑功能障碍与视觉系统皮层抑制功能变

化间的联系，希望能对相关研究工作有所助益．
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1 皮层抑制系统的功能和种类

大脑感觉皮层有不同种类的神经元相互连接，

不同感觉刺激输入后会引起特定神经元发放模式进

而完成信息编码[1]．特定的神经发放模式主要是通

过兴奋性和抑制性神经元之间的相互作用产生的，

兴奋和抑制功能之间的平衡不仅在感觉信息输入加

工过程中，也对皮层保持静息状态有重要作用[2-4].
研究表明，抑制性神经元虽然在数量上比兴奋性神

经元少，但是在信息加工过程中对皮层信息加工有

极其重要的作用[5]，抑制性神经元能够调控神经元

的反应和调节不同刺激之间的相互竞争，例如当光

栅对比度增强到一定程度时视觉皮层 V1神经元的
发放趋于稳定不再增强[6]，当同时呈现两种甚至多

种刺激时会降低最优刺激的反应[7]，抑制性神经元

也能够调节神经元对刺激的选择性，例如视觉皮层

V1神经元对视觉刺激的朝向、运动方向的选择性
等都是通过抑制性神经元来实现的[8-10]．

大脑皮层内抑制系统包括有多种类型的中间神

经元，可根据神经元形态功能等分类，不同的神经

元种类其抑制功能和机制不同[11]，同一神经元不同

的部位也会在信息加工中有不同的作用[12]，但具体

的类别及其作用方式尚不完全清楚[13]．从神经环路

的连接来看可分为作用于周围神经元的局部环路以

及作用于远距离神经元的长程环路[14-15]．根据神经

元间相互作用产生的抑制功能又可分为反馈抑制、

前馈抑制和侧抑制等．

2 视觉系统的皮层间和皮层内抑制

人类对外界信息的输入及加工 80%都由视觉
系统来实现，因此通过研究视觉皮层抑制功能变化

能够很好地反应脑神经网络抑制功能的普遍规律．

视觉系统对视网膜经外侧膝状体传入的信息采取层

级加工、分布式处理的方式，主要由处理空间位

置、运动等的背侧通路和处理形状、颜色等的腹侧

通路来完成．其中的视觉运动信息加工对我们与环

境的交互有着至关重要的作用，提供人类与自身安

全和日常生活能力有关的诸多信息，如判断自身运

动的方向、追逐感兴趣的目标和躲避靠近自己的危

险等均赖于此．视运动知觉过程涉及对空间信息在

时间维度上的整合，属于复杂视觉功能，其加工过

程依赖抑制神经元的精细调控．研究者发现许多视

觉实验任务都能够很好地反映视觉皮层的抑制功
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2.2 运动方向排斥效应鄄皮层内侧向抑制
运动方向排斥效应(motion repulsion)是指给被

试同时呈现叠加在一起的、朝两个不同方向运动的

散点刺激，被试知觉到的两个运动方向间的夹角往

往大于它们的实际物理夹角的现象(图 2a，b)[22]．

由于 MT 脑区负责判断多目标运动的一致性
(coherent motion)，这种知觉误差被认为可能是MT
脑区相邻的、编码不同运动方向神经元群体间相

互抑制所导致的(图 2c)，矢量合计算模型(vector
sum computation)基于 MT 神经元反应特性也能很

好地预测这种运动排斥效应[23]，而两个运动刺激在

空间上的重合度会影响这种互斥效应的强弱[24-25]．

给被试不同眼睛呈现不同运动方向时仍然存在运动

方向排斥效应，调节运动点图内部点的运动速度时

发现，运动点图内所有点的平均速度会影响排斥效

应大小，因此研究者认为排斥效应存在于知觉过程

中，是一种全局(global-motion)而非局部脑区的加
工机制，属于高级脑区加工[26-27]．研究者通过数据

模拟推测方向间的排斥效应是由侧抑制加工的，同

时呈现向两个方向运动的点图的密度、点的运动速

能．本综述主要选取两个有代表性的研究范式，分

别是反映皮层内神经元相互抑制的运动方向互斥范

式和反映高级皮层对低级皮层反馈抑制的中心外周

抑制范式．

2.1 中心外周抑制效应鄄皮层间反馈抑制
中心外周抑制(center-surround suppression)最初

是指神经元感受野外出现视觉刺激时会降低感受野

内所呈现视觉刺激诱发的兴奋性反应[16]，可简称外

周抑制．Tadin等[17]发现在高对比度运动光栅的尺

寸变大后被试对光栅运动方向判断的阈值相比尺寸

小的运动光栅反而增高，这种随着视觉刺激尺寸变

大知觉能力降低的现象是外周抑制在行为上的表现

(图 1a, b)．外周抑制效应会随着视觉刺激的不同而
有所变化，高对比度光栅对 V1神经元所引起的外
周抑制强于低对比度光栅，外周抑制发生的时间较

快、空间范围更广，因此研究者推测外周抑制是由

于高级皮层对低级皮层的反馈调节(图 1c)，并进一
步在猕猴 V1神经元用实验记录电生理数据验证了
这个模型 [18-19]．Tadin 等 [20]用 TMS 技术暂时失活
MT脑区后发现，高对比度运动光栅随着刺激变大
而辨别敏感度降低的现象消失，推测外周抑制是由

高级皮层对低级皮层的反馈抑制调控的．Nassi
等[21]冷冻清醒猕猴皮层 V5区后发现，V1神经元对
高对比度运动光栅的方向判别能力随着刺激尺寸变

大而下降的现象变弱，也就是刺激变大后的外周抑

制变弱，因此推断外周抑制主要来自高级皮层对

V1抑制性中间神经元的反馈调制．上述研究为外
周抑制效应源于视觉系统背侧通路高级皮层对初级

视皮层的反馈抑制提供了直接证据．

Fig. 1 The phenomena and neuronal mechanism of center鄄surround suppression
图 1 中心外周抑制效应及其神经机制

(a)运动光栅视觉刺激，黑色虚线代表位于中央凹附近的MT神经元感受野大小(2.7毅视角)，当运动光栅尺寸(白色虚线)超过感受野时会表现

出外周抑制. (b)不同对比度条件下(不同曲线)，被试达到行为表现阈值的反应时与刺激大小间的关系[17]. (c)在 V1注射逆向束路追踪剂所揭

示的皮层 V2、V3和MT区神经元感受野大小，及其对 V1区神经元的反馈抑制投射关系示意图[18]．
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3 脑功能障碍与皮层抑制功能变化

3.1 老龄化

随着年龄增加，伴随着衰老出现许多视觉功能

缺陷，尽管可能并非某种神经或精神疾病造成的，

但多表现为脑认知功能的障碍．就视觉运动认知而

言，老年人一般表现为视觉运动敏感度下降、运动

方向辨别准确率降低[31-32]、视觉运动知觉加工效率

下降[33]、运动速度知觉能力降低[34]等．这些缺陷会

影响老年人的日常生活，往往不能简单地用眼部器

官的老化来解释，因此研究这些缺陷背后的神经机

制为找出干预缺陷的方法提供依据变得日益重要．

动物实验研究表明，老化会导致大脑视皮层神

经元功能降低，表现为对视觉刺激的运动速度、方

向以及对比度的表征能力下降，神经元的自发放电

增强[35-37]．老年猴对视觉刺激朝向及运动方向选择

性地下降，可以通过给与抑制性神经递质激动剂减

弱，因此推断老化引起的视觉功能障碍与抑制功能

减弱有关[38]．有研究发现，老年猫与年龄相关的脑

内皮层神经元功能的衰退与 酌氨基丁酸(GABA)能
神经元的比例降低有关[39]，老年大鼠听觉系统出现

GABA介导的抑制功能衰退[40]，心理物理学研究发

Fig. 2 The phenomena and neuronal mechanism of motion repulsion
图 2 运动方向排斥效应及其神经机制

(a)当给被试呈现 2个不同运动方向的散点视觉刺激时，被试对其中一个运动方向的判断会由于收到另 1个运动方向的影响而出现偏差.

(b)限定水平运动为参考方向，被试对非水平运动方向判断的偏差与其真实运动方向间的关系[30]. (c)运动方向排斥效应可能的神经机制：左

侧是只呈现一个运动方向时神经元的发放与其对应的调制曲线，黑色和蓝色曲线分别代表 2个不同最优方向的神经元群体；右侧是同时呈

现 2个运动方向的散点时，由于同层抑制的存在，非水平方向神经元群体的调制曲线会发生整体偏移(红色箭头所示)，从而产生知觉上的运

动排斥效应．

度等信息一致时排斥效应最强，差异增大时会减弱

排斥效应，进一步说明排斥效应是由于相邻近的神

经元群之间的相互抑制造成的[28-29]．因此运动方向

排斥视觉任务能够反映出同层神经元群之间的相互

抑制效应．
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3.2 精神疾病

基于多巴胺假说，长久以来精神疾病的药物治

疗多采用阻抑神经系统兴奋性的镇静类制剂．然而

近期研究发现精神疾病患者除了多巴胺等兴奋性神

经递质水平偏高，还普遍存在 GABA-脑内主要抑
制性神经递质 - 水平偏低．Orhan 等 [44]最近报道，

早期精神病人脑脊液中 GABA含量显著低于健康
对照组，且 GABA含量与疾病症状、严重程度及
潜在认知损伤均有关，而与是否使用抗精神病和抗

焦虑药无关．可见兴奋性和抑制性神经递质失常都

与精神疾病症状产生有关，尽管尚不能确定哪种因

素更为关键，至少应对脑抑制功能变化与精神疾病

症状间的关系给与更多关注．

3.2.1 精神分裂症

精神分裂症是一种发病率约为 1%的严重威胁
人类健康的精神疾病，其临床症状复杂多样，患者

常伴随包括认知、信念、情绪等多种脑功能障

碍 [45]．分子遗传学的证据表明，该疾病具有遗传

性，有多个危险基因会导致该疾病的发生；这些危

险基因与患者脑内异常的神经递质相互影响，如谷

氨酸 N-甲基 -D-天门冬胺酸 [46]．精神分裂症患者

大脑中神经递质的异常以多巴胺、谷氨酸和 GABA

Fig. 3 Aging effects on cortical inhibition
图 3 老龄化对皮层抑制功能的影响

(a)采用中心外周抑制范式检验发现：无论是高对比度还是低对比度，老年人的外周抑制效应均减弱(绿色箭头所示)，意味着皮层间反馈抑

制功能受损. (b)采用图 2中的运动方向排斥范式检验发现，老年人比年轻人表现出更强的运动排斥效应(红色箭头所示)，意味着其中高级皮

层的皮层内抑制是增强的[30]．

现高对比度光栅因外侧抑制引起的随着刺激尺寸增

大方向辨别能力下降的趋势在老年人有所下降，推

断老化会导致大脑抑制功能降低[41]．然而通过检测

人类尸体中 GABA受体标记物发现老年人体内不
同的 GABA受体亚类有着复杂的、不同趋势的变
化，并非统一呈现减少的趋势[42]．事实上老年人的

某些视觉功能并不会随着年龄的增长而下降[43]．

既然衰老对视觉能力的影响并非是广泛的减弱

效应，那么老化对视皮层抑制功能的影响也不能假

定为普遍减弱，为验证这一假设，我们借助中心外

周抑制(图 1a)和运动方向排斥(图 2a)范式分别检验
了老年人大脑皮层反馈抑制和同层抑制功能的变

化．结果发现随着高对比度运动光栅刺激直径的增

大，老年人的分辨阈值并未像年轻人一样表现出显

著增高，意味着中心外周抑制效应所反应的平层间

反馈抑制随年龄增长而减弱(图 3a)．然而老年人在
运动方向排斥实验任务中却表现出比年轻人更强的

效应，并且这种差异在 2个运动方向夹角为 30毅～
60毅时最大(图 3b)[30]．这意味着尽管老年人的反馈

抑制功能有所减弱，但其视觉背侧通路中高级皮层

(很可能是 MT)的同层抑制却变强了．由于同层抑
制强弱与编码 2个运动方向神经元群体调制曲线的
重合度正相关，我们分析老年人同层抑制效应增强

的原因可能是神经元对运动方向的编码变得不够精

确，表现为图 2c中调制曲线的带宽增加、基线升
高(即信噪比降低)，进而导致编码 2个运动方向神
经元群体的调制曲线重合度增加．
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为主，致使其神经细胞活动过分活跃或者低落而引

起信息处理紊乱[47-48]．虽然目前已有各种治疗方法

出现，尤其是药物治疗已有半个多世纪，但是极少

有证据表明这些治疗方法能够本质改变疾病所带来

的后果．

精神分裂症的核心症状是认知功能(如工作记
忆)的损害[49]，研究发现抑制神经环路功能障碍是

精神分裂症患者出现认知功能损害的主要物质基

础，包括前额叶 GABA抑制神经元功能损害 [50]和

小清蛋白 (PV)神经元功能障碍 [51]．此外，Murray
等[52]通过改变谷氨酸受体的功能来降低神经元的抑

制功能后，被试工作记忆的表现符合精神分裂症所

表现出的这一认知功能的障碍．因此测定脑抑制功

能相关的认知障碍有可能作为客观评价精神疾病症

状的参考依据．

视觉认知不仅在人类感知觉中占绝对主导地

位，目前我们对脑视觉系统工作机制的了解也是最

深入的，因此采用视觉科学实验范式来研究精神分

裂症有一定的优势[53]．患者与正常对照组在视知觉

任务中行为表现的差异，反映了其背后神经机制的

差别，可用来推测患者脑功能(甚至结构)的变化．
视觉运动认知涉及时 -空信息整合，对脑认知功能
的变化很敏感，因此可作为精神分裂症类疾病确定

症状的重要参考指标．研究确实发现，精神分裂症

疾病患者从基本视觉特征的辨别，到分布式的视觉

运动信号整合都存在缺陷[54]．

精神分裂症患者视觉运动认知缺陷的神经生物

学基础也已经有一些证据．脑成像研究发现患者处

理运动信息的纹外皮层MT脑区功能异常，并且前
额叶的后凸也出现补偿性异常[55]．Tadin 等[56]通过

视觉心理物理实验任务发现，精神分裂症患者的中

心外周抑制功能异常，进而推测外周抑制功能减弱

是该疾病患者视觉运动功能异常的神经机制．此

外，通过光栅刺激外周抑制实验范式[57]、光栅刺激

对比度检测视觉实验任务[58]以及线条检测视觉实验

任务 [59]对精神分裂症患者的研究中也得出类似结

论．由此可见，使用视觉实验范式探索精神分裂症

脑功能障碍的神经机制是合理且有效的方法．

3.2.2 双向情感障碍

双相情感障碍是一种以情绪高涨和情绪低落混

合发作，常伴随焦虑、酗酒和社会活动改变的精神

疾病，患者自杀以及患心血管等生理疾病的概率增

高，其诊断和治疗在精神病领域属于挑战性较高的

疾病之一[60]．该疾病在世界范围内患病率约为 1%，

与国家、种族和社会经济地位都没有确定的关联，

是影响年轻人正常社会功能的主要疾病之一[61]．目

前尚无针对双向情感障碍的精确诊断方法，主要原

因是其发病状态与单相疾病较难区分，且缺少特异

性的生物标记物 [62]．因此寻找有助于该疾病诊断

的客观参考依据，是一项具有重要社会现实意义的

课题．

与精神分裂症类似，认知功能缺陷也是该疾病

的核心症状之一，它也严重影响了病人的社会功能

和疾病病程．研究者对比分析精神分裂症和双向情

感障碍患者的认知功能损害后发现，精神分裂症的

大部分家族遗传性神经心理学缺陷在双相情感障碍

患者身上也存在，只是症状严重程度会有所降低[63].
双相情感障碍患者脑内神经递质的缺陷与精神分裂

症有类似之处，生物化学研究发现，该疾病患者脑

内多巴胺、GABA等神经递质异常[64]．

鉴于精神分裂症和双相情感障碍在疾病核心症

状和脑内神经递质机制缺陷存在共同之处，可使用

相同视觉认知实验任务来对比这两种疾病的异同．

Yang等[65]使用一系列视觉实验范式，测量了包括

亮度、尺寸、对比度、朝向和运动等维度的背景信

息对中心视野刺激信息加工的调制程度，发现双相

情感障碍患者在所有维度上的背景调制强度与正常

人类似，而精神分裂症患者对比度的背景调制强度

较正常人有下降的趋势．另有研究者使用目标保持

任务来探测这两种疾病患者对出现的目标刺激的局

部背景信息的处理能力，发现两类疾病被试对目标

的探测能力都降低，但精神分裂症患者的反应抑制

能力相比正常对照组却没有降低，双相情感障碍患

者的反应抑制能力与正常对照组无差别[66]．研究者

使用对比度外周抑制视觉任务探测发现，精神分裂

症和双相情感障碍患者外周抑制能力较正常对照组

都有所降低，但双向情感障碍患者的降低程度较

弱[67]．此外，视运动知觉研究发现，双向情感障碍

患者对点的运动轨迹辨别能力降低，对运动刺激对

比度识别的敏感性降低，提示该疾病患者的视觉运

动通路功能受损[68]．

4 总结与展望

大脑执行正常功能的基础赖于兴奋、抑制性神

经元作用间的有序和平衡，抑制性神经元虽然数量

较少，却在调节神经元的功能上有重要作用，很多

脑功能障碍都与大脑皮层的抑制功能异常有关[69]．

很多行为学实验范式都可以用来客观、便利地检验
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具体的脑抑制功能变化，从而为诊断脑功能障碍提

供参考依据．本文先简要介绍了皮层抑制的种类和

作用方式，然后以中心外周抑制和运动方向排斥范

式为例综述了皮层间和皮层内抑制的作用及其行为

学表现，最后以老化和几种常见精神疾病为例介绍

了脑功能障碍与皮层抑制功能变化间的关系．希望

能对相关研究工作有所助益．

鉴于全球老龄化时代即将到来，以及越来越高

的精神性疾病发生率，本综述特别探讨这两类起因

的脑功能障碍与脑内抑制功能变化的相关性．以往

研究认为老年人皮层抑制功能普遍下降，而我们研

究组最近发现，至少在视觉背侧通路中高级皮层的

皮层内抑制功能会表现为增强，这表明对皮层抑制

功能的变化不能一概而论，而应该根据其作用机制

区别对待[30]．事实上，老年人皮层内抑制的增强也

并不等于其相应视觉认知能力增强，因为它可能是

视觉分辨能力下降的结果．以老年人在运动方向排

斥实验中的结果为例，之所以比年轻人表现出更强

的方向互斥效应，原因是其在复杂背景下运动方向

辨别误差的增加．精神疾病方面也是类似，不能预

先假定皮层抑制功能受损，否则患者一些行为表现

可能难于解释．

尽管我们强调行为实验范式可用来推测皮层抑

制功能变化，并进而与脑功能障碍的症状建立联

系．然而这种联系只是一种相关性，尚不能确定因

果联系，也未发现有很强的特异性，尤其在精神疾

病诊断上．因此至少目前而言，它只能作为一种参

考指标．至于是否能作为脑功能障碍的特异性诊断

方法，需要进一步研究证实，但我们推测单一行为

证据很难做到这一点，需要多个有针对性的行为检

验构成一个客观检测量表．这种行为检测量类似传

统的问卷检验，不同的是表里每个项目的评分源于

一个行为测验(对应一种皮层兴奋或抑制功能变
化)，而非被试的回答或主试的评价，通过对结果
的综合分析和评估，有可能达到较高的特异性．这

需要尽可能多地在皮层兴奋或抑制功能改变与脑功

能障碍间通过行为检验范式建立联系，前提条件是

对之前关注较少的皮层抑制功能的机制和变化有更

多了解，这也是我们这篇综述的初衷．
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information processing and neuronal plasticity. Further more, various of brain dysfunctions are related to the
disfunction of inhibitory system. Inter-cortical inhibition, which includes feedforward and feedback projections,
mediates the inhibitory effects between different brain areas. Intra-cortical inhibition, or mutual inhibition,
mediates inhibitory interactions between neurons nearby but with different preferences. In this review, we
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