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摘 　要 　近年来许多行为实验和神经生理学实验都发现 ,发展性阅读障碍与基本知觉障碍有关。在视觉领域研究

者提出了巨细胞障碍假设 ,这种假设认为阅读障碍者视觉神经系统中的巨细胞障碍导致他们对某种类型的视觉刺

激加工存在困难 ,进而影响阅读。在听觉领域研究发现阅读障碍者加工快速、系列、短暂呈现的声音刺激存在障

碍。研究者认为阅读障碍者加工快速刺激输入障碍反映了普遍的时间知觉障碍。这方面的研究发展非常迅速 ,理

论观点非常明确 ,并且直接与内在的神经机制相联系 ,形成了与传统的“语言障碍”理论迥然不同的“知觉障碍”理

论。“知觉障碍”理论综合了行为、认知和神经等多个层次的研究 ,反映了神经科学发展所带来的巨大影响和认知

加工模块化理论的渐渐衰退。
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1 　前　言

发展性阅读障碍是指儿童虽然智力正常 ,但由

于某些先天原因导致其阅读成绩明显落后于其年龄

所应达到水平的现象。研究表明 ,中文学龄儿童的

阅读障碍发生率在 4 % ～ 8 %之间[1 ] 。儿童一旦产

生阅读障碍 ,对其认知、情感、自我概念以及社会性

发展都会产生重大影响 ,因而 ,发展性阅读障碍成为

教育学、心理学、认知神经科学和行为遗传学等多门

学科共同关注的课题。目前越来越多研究显示 ,发

展性阅读障碍有一定的遗传和神经基础[2 ] 。

对阅读障碍的理论解释分为两大类型。第一类

理论认为 ,阅读障碍来源于语言学层次的加工缺陷 ,

阅读障碍者言语信息的表征和加工上存在障碍 ,但

他们的其他认知能力和信息加工能力完整无缺 ,语

言加工与其他认知加工是相互独立的模块。这种理

论的突出表现是把阅读障碍按语言学概念和语言加

工过程分成几个亚类型 ,如“语音阅读障碍”、“深层

(语义)阅读障碍”、“表层阅读障碍”。另一类理论则

认为 ,阅读障碍是由更深层、更基本的视觉与听觉障

碍造成的 ,其根本原因在于非语言的听觉和视觉能

力的损伤或发展不完善。这类理论的核心是阅读障

碍没有语言特异性 ,不局限于语言学层次。这两类

理论可能并不完全相互矛盾 ,在很大程度上是互补

性的。

由于强调阅读障碍非语言特性的理论发展非常

迅速 ,成为近期阅读障碍研究中不可忽视的潮流 ,而

这方面的研究对发展性阅读障碍的基本理论问题、

发生机制乃至人类认知的一般理论问题具有潜在的

价值。本文拟对有关的理论观点和研究进行综述 ,

主要包括视觉方面的研究及其观点 ;听觉方面的研

究及其观点 ;时间控制障碍假设 ;知觉加工与阅读技

能之间的关系。最后将总结有关研究的理论意义和

应用价值。

2 视觉巨细胞障碍假设 (visual mag2
　　nocellular deficit)

这种理论的核心观点是 ,阅读障碍者视觉神经

系统中的巨细胞障碍导致他们对某种类型的视觉刺

激加工存在困难 ,进而影响阅读。巨细胞障碍理论

提出于 20 世纪 80 年代初 ,由于整个 80 年代统治阅
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读障碍领域的主导观点是语音障碍观 ,巨细胞理论

没有引起广泛关注。20 世纪 90 年代后 ,随着神经

科学的发展 ,人们越来越重视行为的内在神经基础 ,

巨细胞理论直接把阅读障碍的行为表现与神经机制

联系起来 ,其影响迅速扩展开来。

研究者根据对视觉神经系统结构和功能的认

识 ,提出了巨细胞障碍理论及其基本假设。对灵长

目视觉系统研究发现外侧膝状体中包含巨细胞 (M

细胞)和边缘细胞 ( P 细胞) 。这两种细胞的解剖特

点不同 ,在视知觉中起不同的作用。巨细胞与高时

间分辨、低对比和低空间分辨有关 ,边缘细胞对中高

空间频率敏感 ,对明亮度有中等程度的敏感 ,有中等

的时间分辨率。人类视觉系统的瞬时通路和持续通

路非常类似于巨细胞通路和边缘细胞通路的特性和

功能分工。研究者根据巨细胞的功能提出了几种预

测 ,一种观点[3 ]是巨细胞与眼动控制、运动知觉有

关 ,巨细胞障碍会导致眼动控制不稳 ,进而产生视像

模糊。也会使运动知觉阈限提高。许多心理物理学

实验发现阅读障碍者一致性运动知觉阈限高[4 ] ,视

觉运动速度分辨能力差[5 ,6 ] ,直接证实了巨细胞理

论的上述推测。另一种观点[7 ]认为巨细胞障碍表

现为在眼动过程中巨细胞不能有效抑制小细胞 ,从

而导致在低空间频率下视觉暂留 ( visible persis2
tence)时间长、对比敏感度下降。这种预测也得到

部分实验的支持。由于不是所有的阅读障碍者都有

视觉加工障碍 ,加之阅读障碍群体的异质性 ,近期有

些研究没能发现对比敏感度和视觉暂留上的差

异[8 ] 。有研究[9 ]发现成年阅读障碍者中 ,在对比敏

感度上的差异只出现在同时有语音和字形障碍的被

试中。另一个研究[10 ]发现视觉暂留测验成绩只与

语音阅读障碍相关 ,与表层阅读障碍无关。

在巨细胞障碍的行为研究中有几种经常使用的

经典研究技术。一种是 20 世纪 30 年代由 Ternus

发展的测量视觉暂留的技术。具体方法是在屏幕上

按照不同的 ISI (interstimulus interval , 刺激之间的

时间间隔 , 即从上一个刺激结束点到下一个刺激开

始点之间的间隔)相继呈现两幅画面 ,在画面 1 中有

3 个互相间隔的方块从左到右水平排列 ,在画面 2

中有 3 个同样的方块 ,唯一的不同是位置向右平行

移动了一格。通过改变画面 1 和 2 之间呈现的 ISI ,

正常的知觉会出现两种结果 :当 ISI 小于 50ms ,由

于视觉暂留 ,被试会知觉为画面 1 中最左边的方块

跳跃到画面 2 中最右边的位置 ,这叫做单个移动 ;当

ISI 大于 50ms ,由于视觉暂留消失 ,被试会知觉为画

面 1 中的方块平行向右边移动了一个 ,导致了画面

2 中的位置 ,这叫做整体移动。该测验用于阅读障

碍研究的基本设想是阅读障碍者巨细胞对小细胞抑

制弱 ,导致视觉暂留时间长 ,所以 ,在 ISI 大于 50ms

时 ,也更多地报告单个运动。另一种是测量一致性

运动知觉 (coherent motion) 阈限的随机动点 ( Ran2
dom Dot Kinematograms)法 ,其具体程序是 :在黑色

屏幕上呈现白色的运动亮点群 ,屏幕分为左右两块

画面 ,每块画面各包含 300 个亮点 ,分为一致性运动

点和噪音点 ,其中一块画面有一定比例 (最初是

75 %)的一致性运动点。要求被试选择哪一个是一

致性运动的画面。根据被试判断的情况 ,递增或递

减一致性运动点的比例 ,知觉阈限根据被试一致运

动点比例数的几何平均数来计算。作为该技术的变

式 ,可以使用 4 个画面 (上下左右四个方向) 。

巨细胞障碍假设除了得到行为实验和心理物理

学实验的证实 ,还得到了生理解剖研究和神经生理

学研究的支持。Livingstone 和 Galaburda[11 ]检验了

阅读障碍者尸解后的大脑组织 ,发现巨细胞在显微

镜下看起来异常。很多位置错乱 ,体积变小。他们

还使用脑电方法 ,发现阅读障碍者的巨细胞通路从

视网膜到视觉皮层输送 ( send impulses) 脉冲的速度

慢 ,大约是 50ms ,这个时间是正常传输时间的两倍。

Eden 等人[6 ]用 fMRI 技术研究阅读障碍者的视觉

运动加工过程 ,结果发现 ,对于阅读障碍者 ,运动刺

激的呈现没有在 V5/ M T 区域产生如控制组一样与

任务有关的功能性激活。呈现静止刺激时两组被试

均在 V1/ V2 和外侧纹状体表现出相同的激活模式。

阅读障碍的巨细胞理论不断得到新数据支持的

同时也在接受新研究的检验。主要的疑义可以归结

为三个方面。首先 ,巨细胞障碍的一个重要预测是

阅读障碍者在低空间频率刺激上存在障碍。近期的

一个回顾性文章[8 ] 指出 ,研究结果存在极大的分

歧 ;另一个挑战针对巨细胞障碍理论的特定版本 -

巨细胞系统对边缘细胞系统的抑制不充分。研究对

巨细胞与边缘细胞的抑制关系提出疑问 ;第三 ,巨细

胞障碍理论的另一个重要预测是阅读障碍者的运动

敏感性受损。Raymond 和 Sorenson[12 ]使用一致性

运动研究发现阅读障碍与正常读者的差异只出现在

对多个画面的运动选择中 ,而不出现在两个画面选

择中。这个研究第一次提出证据阅读障碍可能是知

觉整合 (integration)的障碍 ,而非运动知觉障碍。
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3 　听觉加工障碍假设 (auditory pro2
　 cessing deficit)

听觉障碍观点认为阅读障碍不仅仅局限于语言

学的语音加工领域 ,他们的非语言快速听觉加工能

力也存在障碍。听觉系统对声音信息时间变化的高

度准确加工是语音技能发展的重要条件。语音分析

依靠声音的听觉表征 ,语音差异由声音频率和波幅

的变化标志 ,而对声音频率和波幅变化的加工和知

觉是通过听觉系统实现的。阅读障碍者听觉加工能

力受损影响了他们对言语动态声学模式觉察和加工

能力的发展。听觉加工障碍理论的提出至少可以追

溯到 20 世纪 60 年代早期 ,Efron 提出获得性言语障

碍由快速听觉加工能力受损导致。受上述神经心理

学研究影响 ,研究者[13 ]发现有特殊语言障碍的儿童

对间隔时间短 ( ÷ 300)的声音刺激加工困难 ,在长时

间间隔上没有困难。近期不断有研究表明 ,听觉加

工障碍与发展性阅读障碍有关。

这方面的行为实验研究具体分为 3 个方面 ,一

个方面的研究是检验语言或阅读障碍者对系列声音

的知觉。这些研究发现障碍者觉察、分辨快速系列

呈现的声音或者觉察这些声音的先后顺序存在困

难。另一个方面的研究考察阅读障碍被试对声音频

率差异的分辨。这方面的研究结果比较复杂 ,有的

研究发现了阅读障碍者存在声音频率知觉困难 ,有

的研究没有发现显著差异。第三个方面的研究发现

有些被试从噪音背景中觉察非言语的目标声音有障

碍。这些行为研究对于确定与阅读障碍有关的声音

刺激的频率范围及呈现时间间隔有重要作用。

上述听觉加工实验涉及的声音序列知觉、声音

频率知觉和声音信号或特征探察技术是目前阅读障

碍研究中经常使用的实验范式。声音序列知觉是在

连续呈现的声音刺激中 ,被试对声音呈现序列进行

识别。例如 ,在训练任务中 ,被试学会将 800Hz 纯

音标注为“低”,1200Hz 纯音标注为“高”。正式实验

时 ,每次随机呈现 3 个声音刺激 ,要求被试用“高”

“低”标注它们的顺序。声音频率知觉一般采用调频

探测的技术。具体做法是向被试相继呈现一对声音

刺激 :一个是纯音 ,一个是调频声音 (目标刺激) ,调

频频率为 2Hz ,40Hz ,240Hz 三种条件 ,刺激持续时

间 1000ms ,两个声音刺激之间的 ISI 是 500ms。要

求被试口头报告哪一个是目标刺激。调频频率是该

设计的关键变量 ,因为 2Hz 是人耳可以跟踪的频率

水平 ,40Hz 是准确知觉语言合成器产生的语音所需

的最高频率 ,而在 240Hz 时人们会利用其他非线性

线索来探测。在前两个频率水平上被试利用的是声

音的时间特征 ,在 240Hz 水平上被试依赖的是频谱

线索。根据目前研究结果 ,阅读障碍在调频的时间

过程中发生障碍 ,因此在 2Hz、40Hz 和 240Hz 上阅

读障碍者的成绩会发生分离。目标语音探察是要求

被试在噪音背景下辨识某种语音特征。实验中呈现

两个 60dB 的噪音 ,呈现时间为 300ms。其中一个噪

音呈现之前先呈现一个语音 , 音长为 20ms 或

250ms ,频率为 1Hz ,与噪音的 ISI 在 0ms 到 230ms

之间变化 ,被试的任务是报告哪个噪音包含了语音

刺激 ,实验者根据音长和 ISI 来测量被试的听觉阈

限。

还有研究者考察了发展性阅读障碍听觉障碍的

大脑机制。Heim[14 ]使用脑磁图 ( MEG) 技术和纯

音、元音及辅音的 oddball (在一系列刺激中挑出一

个与众不同的刺激)研究发现 ,阅读障碍者左脑听觉

皮层的组织与正常儿童不同。Schulte2Korne[15 ]以

ERP 的失匹配负波 ( mismatch negativity , MMN) 为

指标 ,考察了成年阅读障碍者与控制组听觉时间加

工上的差异。实验刺激为复合声音模式 ,标准刺激

和偏差刺激的频率结构相同 ,声音持续时间的模式

不同。具体方法是标准刺激呈现的时间模式是

50ms ,90ms ,25ms ,50ms ,偏差刺激呈现的时间模式

是 50ms ,50ms ,25ms ,90ms。结果分析时 ,将 MMN

波分为三部分 , 50 ～ 130ms , 130 ～ 205ms , 250 ～

600ms , t 检验发现阅读障碍者在 225～600ms 区域

失匹配负波显著小于控制组。Nagarajan 等人[16 ]使

用脑磁图 ( MEG) 研究发现 , 在 ISI 为 100ms 或

200ms 时 ,阅读障碍者对快速呈现的系列短促刺激

的反应波幅显著弱于控制组 ,在 ISI为 500ms时没有

这种差异。在 20 - 60Hz 范围内 ,快速呈现的系列刺

激诱发的平均反应强度阅读障碍组也弱于控制组。

作者认为由于听觉皮层是声学信息进入听觉语言表

征的一个主要途径 ,所以它的受损表明阅读障碍者对

复杂声学输入的表征方式与正常读者存在本质差异 ,

这种表征差异对言语和语言学习、表征和使用以及阅

读中语音 - 字形符号表征的建立具有广泛的影响。

与巨细胞障碍假设相似 ,听觉加工障碍理论也

远未成为一个广泛接受的理论。这个理论需要回答

的首要问题是 ,非言语听觉加工障碍与言语损伤及

发展性阅读障碍之间是否存在因果关系。研究显

示 ,并非所有阅读障碍者的非言语听觉加工都存在

困难 ,有的研究发现同时有语言障碍和阅读障碍的
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被试感知短促声音的呈现顺序有障碍。Bishop 提出

只有先天遗传的语言障碍被试才表现出听觉加工障

碍。Schulte2Korne[17 ]在德语被试中检验了语音意

识、言语知觉和听觉时间加工与拼写之间的关系。

结果发现阅读障碍组与控制组在语言学变量上的差

异皆显著 ,在非言语变量上都不显著。通过结构方

程检验发现语言学因素可以解释拼写成绩 42 %的

差异。因此 ,在同一组阅读障碍儿童中检验其语言

和非语言听觉加工能力 ,并将其与阅读正常儿童相

比对于澄清阅读障碍与听觉障碍之间的关系有一定

作用。

4 　时间控制障碍假设 (temporal pro2
　 cessing deficit)

阅读障碍的视觉与听觉加工是非言语障碍研究

探讨最多的领域 ,除此之外 ,研究者还在多种感觉通

道发现阅读障碍者加工异常 ,如运动知觉、平衡、触

觉等。来自不同领域的研究结果使研究者思考 :这

些不同系统的加工异常是否反映了共同的内在机

制 ? Lovegrove 提出阅读障碍的语音加工和视觉加

工障碍可能反映了普遍的内在过程。他认为在不只

一个知觉模式中加工快速呈现刺激上的差异 ,可能

反映了阅读障碍有一般的知觉时间控制问题。后

来 ,Frith & Frith[18 ] Stein 和 Walsh[19 ]也分别提出

了类似的观点。近期有研究[20 ]发现 ,觉察快速变化

视觉信号有困难的人同样在觉察快速声音变化上有

问题 ,而且这种障碍的严重性与人们的读写能力相

关。这个研究为时间控制障碍假设提供了证据。在

这些研究中 , 英国谢菲尔德大学的 Nicolson 和

Fawcett 的研究以关注小脑在阅读障碍中的功能而

独树一帜。他们在一系列行为实验中发现阅读障碍

者在语音技能 (包括音位分割和押韵意识) 、串珠

(bead threading)和双任务条件下或闭眼条件下的平

衡知觉与年幼的阅读水平控制组存在差异。他们还

发现阅读障碍者在时间估计 ( time estimation) 和响

度估计 (loudness estimation) 上存在分离现象 ,即时

间估计存在障碍 ,响度估计完好无损。这种分离现

象最初是出现在小脑受损的病人中。在行为实验基

础上 ,他们[21 ]使用 PET 技术直接探测了阅读障碍

者在进行已经习得和新习得的手指顺序运动过程中

小脑的激活情况。结果发现 ,阅读障碍者在上述两

种任务中右半球小脑激活水平都低于控制组。由于

他们的行为实验和 PET 实验使用的是同一组被试 ,

因此 ,PET 实验对阅读障碍者小脑异常的行为表现

提供了直接的生理学证据。

时间控制障碍假设反映了阅读障碍领域不同研

究发现和观点走向融合的趋势 ,研究者不再以孤立

的模块化观点看待阅读和阅读障碍 ,而是看成与其

他认知功能相互联系的加工过程。应该看到 ,时间

控制假设目前还只是一种尝试性的理论 ,其具体内

容和神经机制尚有待探讨。

5 　知觉加工与阅读发展的关系

从前面的叙述可见 ,大多数研究的思路都是比

较阅读障碍被试与阅读正常被试的视觉加工和听觉

加工能力 ,这种设计并不能直接回答非语言加工与

阅读和阅读障碍之间的关系。下面的研究思路则更

为直接地探讨了二者之间的关系。

有些研究直接探讨了阅读能力与基本听觉加工

和视觉加工之间的关系。这些研究的一个基本假设

是儿童视觉词汇识别中的语音和字形加工技能受对

动态视觉和听觉刺激的知觉能力制约。Talcott 等

人[22 ]研究发现 ,儿童语音和阅读技能上 40 %的差

异可以由儿童对 2Hz 调频声音的敏感度做出解释。

被试可以实际追随 2Hz 调频的声音音高变化 ,这种

觉察可能发生在皮层水平 ,由时间敏感机制调节。

作者认为动态听觉敏感度在儿童语音和阅读发展中

起重要作用。他们在另一个研究[23 ]中检验了知觉

敏感度与阅读成绩之间的关系 ,结果发现儿童对动

态听觉和视觉刺激的敏感性与他们的文字技能有

关。更重要的是 ,当控制了智力和一般阅读能力 ,视

觉运动敏感度能够独立解释字形技能上的差异 ,不

能解释语音技能上的差异 ;听觉调频敏感度与语音

能力共变 ,不与字形技能共变。这些结果支持了这

样的假设 :觉察动态刺激的敏感度影响正常儿童的

阅读技能 ,视觉与听觉可能单独影响阅读过程中提

取字形和语音信息的能力。

另外 ,有些训练研究也为阅读障碍非语言学基

础的观点提供了证据。他们发现训练、矫正非语言

知觉障碍对治疗阅读和语言障碍有帮助。有研究训

练阅读障碍儿童眼跳控制能力。结果表明 3 至 8 周

的练习不仅提高了儿童的知觉容量 ,而且改善了自

主跳动控制。另一个研究[24 ]通过单眼遮蔽训练儿

童的双眼控制能力。结果显示 ,经过训练不但双眼

注视点变得稳定 , 阅读速率也提高了一倍。

Merzenich 和 Tallal[25～27 ]对被试进行适当的言语和

听觉训练。结果发现 ,接受适当训练的阅读障碍儿
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童其声音分割、言语知觉和语言理解能力都比控制

组有显著提高 ,并且他们在言语和非言语能力上的

提高显著相关。另有训练研究显示了大脑的可塑

性。研究者[28 ]使用 fMRI 技术探测阅读障碍者与

正常读者进行快速声学加工时的脑基础。与缓慢变

化的非语言声学刺激相比 ,正常读者加工快速变化

的非语言声学刺激时 ,左脑前额叶得到激活。尤其

有趣的是 ,两个阅读障碍者参加了非语言和语言学

训练 ,包括语义和句法训练。每天训练 100 分钟 ,共

训练 33 天。然后再进行 fMRI 记录 ,结果发现训练

后左侧额叶活动增加。

Nicolson和 Fawcet [21 ]通过动作执行和动作学

习实验发现的小脑障碍也与语言和阅读习得存在联

系。小脑的两个主要功能是执行已经习得的技能和

建立新技能 ,小脑功能异常会直接影响技能的学习

与自动化过程。另外神经解剖和神经生理学研究表

明人类小脑与运动前区和前额叶 ,包括布洛卡区有

联系。

6 　小　结

阅读障碍的非语言学障碍研究对我们有重要的

启示。首先 ,这些研究再次证实了阅读障碍是一个

异质群体 ,既可能表现为不同的行为特征 ,也可能源

于不同的原因。这表明阅读障碍的多维性 ;其次 ,研

究者应该同时考察阅读障碍的语言学和非语言学特

征 ,这对澄清语言加工和非语言加工之间的关系以

及阅读障碍在多大程度上具有非语言特异性有重要

意义 ;第三 ,阅读障碍在多层次多维度上的表现如何

融合 ,是否有共同的作用机制是本领域需要回答的

问题 ;第四 ,考察阅读障碍者的非言语障碍特征有潜

在的个性化治疗意义。

发展性阅读障碍与基本知觉加工过程之间的关

系暗示了阅读障碍的超语言特性。从 20 世纪 70 年

代到 80 年代汉语阅读障碍研究经历了不存在阅读

障碍和探讨阅读障碍行为特点的转变。视觉和语音

在汉语阅读障碍中所起的作用一直是许多研究者关

心的问题 ,到目前为止这依然是一个悬而未决的问

题。另外一些研究者[29 ]则从内在知识表征和加工

机制的角度关注汉语阅读障碍儿童的词汇表征和加

工过程。这些研究发现阅读障碍儿童语音和字形表

征与加工均与同年龄的正常读者存在很大差异 ,但

这些差异是否有更为基本的视觉与听觉基础尚有待

探讨。汉字作为表义文字 ,其形态特点和表音、表义

方式与拼音文字存在很大的区别 ,研究汉语文字系

统中发展性阅读障碍的行为特点及其神经基础对于

揭示阅读障碍发生、发展的普遍规律具有重要意义。
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DEVELOPMENTAL DYSL EXIA AND PERCEPTUAL PROCESSING
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( The Research Center of Psychology , Tianjin Normal U niversity , Tianjin 　300074)

( L aboratory of Developmental Psychology , Depart ment of Psychology , Peking U niversity , Beijing 　100871)

Abstract

Many behavioral and neurophysiological studies in recent years found that developmental dyslexia is related to deficits

in basic perceptual processing. The magnocellular theory , proposed mostly by researchers working in the visual processing

field , postulates that dyslexia is the result of a deficit in the magnocellular part of the visual system. This magnocellular

system respondes to rapid changes in visual stimulation and a deficit here would lead the brain to confuse neural activities

attributed to different fixations between saccades during text reading. A similar deficit also existes in the auditory domain ,

where dyslexics show difficulties in processing rapid , sequential , and transit sounds. It is believed that a general impair2
ment in temporal processing underlies dyslexics poor performance in reading. Theories emphasizing the role of basic per2
ceptual processing in reading impairment is in contrast with theories that focus on the deficits in the linguistic domain , re2
flecting the significant advancement in cognitive neuroscience and the decline of the modular approaches.

Key words 　developmental dyslexia ,perceptual processing ,magnocellular deficit ,temporal processing deficit .

442　　 心 　　理 　　学 　　报 34 卷


