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摘  要  失去视觉的盲人往往伴随着行为代偿，如听觉和触觉能力的提高。脑成像等认知神经科学研究发

现，盲人行为代偿的神经机制之一是大脑皮层的跨感觉通道重组，即盲人的视皮层并没有因为视觉剥夺而

失去作用，而是广泛地参与了其他感知觉任务。原本暂时的神经联结由于受到新的感觉信息传入方式的持

续激活而固化，从而形成新的神经回路，可能是此类跨通道重组的神经基础。 
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盲人阿炳用二胡演绎了千古绝唱“二泉

映月”； 海伦·凯勒写下了感人肺腑的小说

《假如给我三天光明》。这些盲人的非凡业

绩以及生活中的事例告诉我们，盲人尽管失

去了视觉，但这并不代表他们失去了感知和

理解世界的能力；人们还猜测，他们的其它

感觉会异常灵敏，这在一定程度上补偿了其

视觉缺陷。科学家们进一步了解到盲人在发

生行为代偿的同时，大脑结构也发生着跨通

道重组。但是，这样的跨通道重组究竟是否

真正参与了盲人的行为代偿？盲人跨通道

重组的神经可塑性基础又是什么？最近十

几年，认知神经科学家们进行了大量的探

索，从设计巧妙的行为实验到人类无创性脑

成 像 和 TMS （ Transcranial Magnetic 
Stimulation）研究，并结合动物研究的成果，
给予了我们解答这些问题的有益提示。 
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1 盲人的行为代偿 

失去视觉后，盲人不得不转向其它感

觉，包括听觉、触觉、味觉、嗅觉和本体觉，

才能更好地获得周围环境的信息。一般认

为，盲人的其它感觉可能会变得异常敏锐。

许多行为研究证实了这个猜测。 
Lessard等[1]对早期盲人

①
的听觉定位能

力进行了测试，要求被试分别用双耳和单耳

对声音来源进行定位。结果显示，在双耳条

件下，盲人和正常人相比具有同样或者更好

的声音定位能力；在单耳条件下，有一半的

盲人被试能够对堵塞耳侧的声音来源进行

准确定位，但没有一个正常人具有这样的能

力。这说明，盲人比正常被试具有更好的听

觉能力。研究还发现，这样的代偿能力与失

明程度有关，对于具有一定残余视觉的盲

                                                        
①
早期盲人、后期盲人以及先天盲人：这是按照全盲起始时间

进行的分类。顾名思义，早年失明者称为早期盲人，但对于

具体时间限定没有一致的认识，但大多限定于 2-4 岁前；在

这以后，则为后期盲人；如果没有说明，大多文献也把先天

失明者归类于早期盲人。 
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人，就没有这样的听觉定位能力优势。 

Gougoux等[2]的音调辨别研究发现，早

期盲人的音调辨别能力高于正常人。被试的

任务是辨别音调变化的方向（频率变高还是

变低），结果发现，早期盲人的成绩显著优

于后期盲人和正常人，而后期盲人与正常人

则没有显著差异。该研究还发现，开始失明

的年龄越小，该任务的成绩越好。但也有研

究表明失明开始时间对盲人的听觉能力没

有影响[3]。 
除了听觉外，盲人触觉的研究也获得了

广泛的关注。盲文阅读水平能够很好的说明

盲人的触觉敏锐程度，有经验的盲人的阅读

速度能够达到200字/每分钟。而Goldreich等
的研究则证实了盲人和正常人在触觉敏锐

程度上的显著差异[4]。他们让盲人和正常人

辨别表面凹陷的方位，刺激表面的接触面积

等属性都一样，唯一的区别就是空间方位的

差异。结果发现，盲人被试的总成绩显著高

于正常人,而不同失明起始时间和盲文阅读
经历对于盲人的成绩并没有显著影响。 

2 跨感觉通道重组——行为代偿的神
经机制 

盲人的行为代偿现象获得了许多研究

的广泛认同，但是伴随着行为表现的内在神

经机制是什么？首先，我们要了解盲人在听

觉、触觉任务时的大脑活动情况，而ERP
（Event-related Potential）、fMRI（functional 
Magnetic Resonance Imaging）、PET（Positron 
Emission Tomography）等脑成像技术使得研
究者能够对人类的脑机制进行无创性的研

究；然后，我们还要明确这样的大脑活动是

否真正的参与了盲人敏锐的听觉和触觉，而

TMS能暂时性、可逆性的阻断或者兴奋某些
局部脑区，并观察相应的认知和行为结果，

这就使得我们能够在无创的前提下进行人

类被试的大脑与行为关系的研究。 
2.1 跨通道重组的脑成像证据 

感觉器官把外环境的物理刺激转换成

神经冲动，经过一定感觉通路把神经冲动传

递到大脑皮层。不同的感觉系统专司某种特

定的刺激特征，比如声音刺激通过特定的听

觉通路传输到皮层听区；同样，视觉刺激也

通过特定的视觉通路传递到皮层视区。但是

在某种感觉剥夺的情况下，情况就发生了改

变。大部分盲人失去视觉的原因是非中枢性

的，即在接受和传入视觉信息的过程中发生

阻滞。然而视觉的丧失并不意味着视皮层的

失活。大量研究证实，盲人视皮层在阅读盲

文、触觉和听觉辨别等非视觉任务中显著激

活。这也就是说，视觉皮层原先的“视觉中
枢”功能发生了变化，或者说发生了跨通道
重组。 

Burton等[5]让盲人阅读盲文名词，被试

任务是产生一个相对应的动词，实验的同时

进行fMRI扫描。研究发现，涉及视觉加工的
枕叶和颞叶被广泛激活，早期盲人的反应大

于后期盲人。类似结果在Pietrini等[6]的fMRI
实验中也得以证实，先天盲人和正常人分别

凭借触觉进行物体和面具识别任务，两组被

试的枕叶、颞叶等与视觉腹侧通路相关的区

域都得到了激活，但盲人的激活体积显著大

于正常人。 
有关ERP研究也间接证实了盲人视皮

层参与了听觉任务。Leclerc等[7]让盲人和正

常人进行声音定位任务，同时记录ERP。通
过分析听觉诱发电位的N1和P3成分的头皮
分布发现，N1和P3在头皮的前-中央部位
（FZ和CZ）达到峰值，这在两组被试间没
有显著区别；但是对于盲人来说，这两种成
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分也分布于枕区（OZ），而正常人则没有
这样的分布。 

也有研究关注盲人在使用了某种感觉

置换设备后进行视觉物体识别的神经机制。

De Volder等[8]对盲人使用超声回波定位仪

（ultrasonic echolocation device）时的大脑活
动情况进行了PET扫描，超声回波定位仪利
用超声原理探测障碍物，并且把从物体返回

的超声信号转换成人类能感知的听觉刺激

以提示盲人及时躲避障碍。早期盲人和正常

视觉被试都首先练习使用这种仪器。在实验

中，所有被试进行两种不同任务，分别是听

觉控制任务，以及应用超声回波仪进行的空

间距离和方位估计任务。结果显示，早期盲

人的枕区皮层代谢率在进行控制任务时升

高，而在使用超声回波仪时有进一步升高的

趋势。而正常视觉被试的枕区皮层代谢率没

有升高，两种任务也没有显示这方面的差

异。该研究说明，盲人在训练使用感觉置换

设备后，进一步促进了跨通道重组，即视皮

层更加积极的参与了来自三维空间的听觉

信息的加工。 
2.2 跨通道重组的作用 

尽管大量研究证明盲人的听觉和触觉

任务都激活了视觉皮层，也有人认为，盲人

视区的反应并不代表其真正参与了非视觉

任务，而只是一种附带现象。脑成像研究本

身难于解答这一问题，但一些TMS研究则有
效的证实了枕区确实参与了盲人的非视觉

任务。 
Cohen等[9]让盲人和正常视觉被试识读

盲文或者浮雕的罗马字母，同时用重复透颅

磁刺激（rTMS）对7处头皮位置进行刺激，
并记录识读成绩。结果发现，对早期盲人中

部枕区皮层的刺激显著影响了任务成绩，而

对其阅读手指对侧的感觉运动皮层的刺激

并不影响作业成绩；对于正常人则相反。这

说明，位于中部枕区的视觉皮层参与了盲文

和罗马字母的触觉感知。Cohen等[10]还进一

步研究了盲人失去视觉的开始时间对跨通

道重组功能的影响。被试包括4个先天盲人、
4个早期盲人和8个后期盲人。他们的研究首
先证实先天盲人和早期盲人的V1区在阅读
盲文时激活，但后期盲人没有类似激活。同

时，他们用rTMS分别作用于先天盲人、早
期盲人和后期盲人的枕叶，结果发现TMS
干扰了先天盲人和早期盲人的触觉辨别任

务成绩，但对于后期盲人则没有影响。由此

我们可以认为，盲人的跨通道重组确实参与

了听觉、触觉等非视觉加工，而且这样跨通

道重组功能具有一定的关键期。  

2.3 任务复杂性与视皮层跨通道激活的关

系 

许多研究证实，并不是所有的听觉和触

觉任务都能募集视区，盲人视区的激活与任

务的复杂程度可能呈正相关，而那些简单的

听觉、触觉刺激并不激活视区皮层。 
在Cohen等的研究[9,10]中，控制任务是让

被试用手指轻轻掠过触觉刺激而不需作出

任何判断。结果发现这样的控制任务激活了

感觉运动区和顶叶皮层，但并不激活枕区皮

层，不管是盲人还是正常视觉被试均如此。

这样的结果与Weeks等[11]的研究结果基本

一致，在听觉定位实验中，先天盲人听到的

声音已经经过数字化加工，使得被试感觉其

不是来自耳机，而是来自空间中的某个位

置。被试进行两种任务，一种只是消极的听，

不作出任何判断；另外一种则要求被试判断

声音来源的方位。对PET数据进行分析显
示，视皮层（Brodmann18和19区）在积极任
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务下有显著激活，但在消极条件下则没有激

活。  
Gizewski等 [12]让先天盲人和早期盲人

被试进行4种任务，分别是盲文阅读、辨别
无意义的圆点、对手指进行电磁脉冲刺激和

手指轻敲，并且记录fMRI信号。所有被试在
盲文阅读和圆点辨别任务中都显示V1、V2
和更高级视区的显著激活；电刺激手指激活

了初级体感皮层，视皮层却没有任何反应；

纯粹的手指敲击运动激活了中央前回的皮

层，但视皮层也同样没有反应（见图1）。
这说明，纯粹的运动和感觉任务并不导致视

觉皮层的激活，大脑似乎能够对“手指触觉”

和“手指阅读”作出分辨。该研究说明，盲

人视皮层的激活与更高级和复杂的认知活

动有关。而De Volder等[8]的研究发现早期盲

人的枕区皮层代谢率在进行一般的听觉辨

别任务时升高，而在使用感觉置换设备时有

进一步升高的趋势，这也说明复杂任务能更

显著的激活视皮层。

 
 

 
 

 
 

 
图1 盲人在不同任务下激活脑区的平均统计参数图（经过调整） 

A 盲人进行用右手盲文阅读时，视觉皮层与感觉运动皮层激活。 

B 盲人右侧正中神经受到电刺激时，初级体感皮层激活，但没有视区的激活。 

C 盲人右手指敲击时，中央前回激活，但没有视区的激活。 
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以上研究证实，盲人在进行复杂的听

觉、触觉任务时伴随着视区的激活。而且这

样的视区激活并不是副现象，而是真正参与

了盲人敏锐的听觉和触觉功能。当然，这并

不是说跨通道重组是盲人非视觉感知觉能

力提高的唯一机制。盲人失去视觉后听觉和

触觉能力的提高还涉及其它神经机制，如听

觉[13]和躯体感觉中枢自身的扩张[14]。 

3 暂时神经联结的固化——跨感觉通
道重组的神经基础 

上述脑成像等研究表明，盲人视区被募

集参与了听觉、触觉等加工过程。但是，我

们一般认为的专司视觉的视觉皮层为何能

够参与加工非视觉功能？其背后的神经基

础又是什么？ 
我们先从普遍存在的神经可塑性谈起。

神经可塑性是指神经系统为不断适应外界

环境的变化而改变自身结构的能力，包括神

经组织的正常发展和成熟、新技能的获得、

在神经系统受损以及感觉剥夺后的代偿[15]。

人类大脑在对动态的感觉世界进行表征和

编码的过程中，自身也在不断的动态变化

着，以适应外环境可能发生的各种事件。已

有的行为研究表明，初生岁月的经历对人生

的各个方面具有重要影响。同样，神经可塑

性也存在这样一个关键期。对于大多数神经

回路来说，关键期的个人经历会极大的改变

神经回路的联结方式；或者说，在关键期内，

神经系统能够根据个体的经历为各种认知

行为定制适合个体需要的独特的神经回路
[16]。从遗传学角度来看，由于生活环境的差

异，与个人经历有关的信息是无法预测的，

因此也无法在基因上得到编码。根据海布理

论（Hebbian rule），当一个暂时的突触前神
经元的活动持续的驱使着突触后神经元的

活动，那么这个突触就会得到稳固和加强，

神经联结从而得以建立。而对于以后新的经

历来说，只有活动能力超越先前的经历，新

的神经联结才有可能建立。这也意味着并不

完全排除在关键期以后可塑性的存在。 
动物研究表明[17]，在猫刚出生时，存在

着从听觉、体感和运动皮层到视区（17、18、
19区）的暂时投射，但这样的投射仅仅持续
到生命的第5周，逐渐随着个体成熟而消失。
该研究表明，在生命的早期，范围广泛的脑

区与视区存在着跨通道投射；而正是这种跨

通道投射的消失决定了视区“专注”的接受

来自视觉通路的神经冲动。 
对于某种感觉先天缺乏的个体来说，原

本加工该感觉的脑区由于失去了抑制而异

常兴奋[18]。也有研究证明，对于早期视觉剥

夺的猫，上述暂时性的投射至少持续6~7个
月[19]。由于视觉的先天缺失，使得皮层视区

缺乏来自视觉通路的激活，处于一种异常和

随机的兴奋状态，而容易接受来自其它通道

的暂时投射的输入，即建立了暂时的神经联

结，而随着异常输入持续的激活视区神经

元，异常的神经回路就逐渐稳定和固化。 
许多动物研究显示，通常加工某种特定

感觉的初级感觉区在失去该感觉输入后能

够处理来自其它感觉形态的信息。例如，通

过外科手段把老鼠的视网膜的传入与初级

体感（S1）[20]或者听觉区(A1)[21]联结，S1
和A1区的神经元也对光产生响应，并显示一
定程度的视网膜部位再现（retinotopy）以及
视觉刺激的方位选择性。也有证据显示这种

人为的感觉通路确实导致了视觉行为[22,23]。

这样的结果说明，感觉输入对与之联结的脑

区功能具有决定性的作用；那些专司某种感

觉的皮层其实并不是单通道的，感觉皮层的
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功能取决于感觉通道的输入，或者说是不同

感觉输入的竞争情况。从这个初步的结论出

发，结合上述脑成像结果，我们也可以推测，

盲人视皮层能够受到听觉和触觉刺激的驱

动，盲人视区其实生来本不是“单通道”的，

而是具有加工其它感觉的潜在功能。 
上述研究说明，感觉信息的输入方式极

大的影响了神经回路的形成。出生后，如果

视皮层能够很好地接受到视觉刺激，那么正

常的视觉回路就得到了建立；但是对于先天

盲人来说，视皮层并没有得到视觉信息的输

入，那么这种正常的视觉回路就无法得到建

立。而原本暂时的投向视皮层的神经联结则

取而代之，在丰富的触觉和听觉环境中，逐

渐固化形成特有的感觉回路，并驱使皮层视

区加工来自非视觉通道的信息，而实现跨通

道重组。对于后天盲人来说，或者说视区作

为正常视觉中枢的功能已经确立以后，如果

由于外周原因而失去视觉输入，那些原本消

失的暂时性的投射也许得到了重新激活，来

自触觉和听觉等通路的突触前活动持续的

激活皮层视区的神经元，在足于超越先前形

成正常视觉回路时的突触活动时，就形成新

的包含视区的听觉和触觉加工的神经回路，

当然这个过程比先天盲人要困难得多。 

4 小结  

    失去视觉输入的盲人在与周围环境的
交互中，逐渐形成符合自身特点的行为能

力。而在其敏感的听觉和触觉背后，是中枢

神经系统发生了可塑性变化，以适应盲人所

特有的感觉世界。这样的可塑性变化的结果

是，一般认为专司视觉功能的皮层视区参与

听觉和触觉等感知觉的加工过程。盲人跨通

道重组是个十分复杂的过程，目前的研究结

果使得我们对此有了一定的思路和假设，还

不足于得出明确的答案，需要结合各种手段

进行更为深入的研究。盲人是我们研究感觉

剥夺、甚至其它残疾以后的行为代偿与大脑

重组的良好范例，也有利于我们进一步了解

神经可塑性的内在机制和外在行为变化。这

样的研究成果对于促进神经康复医学的发

展具有重要意义。 
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Cross-modal Reorganization in the Blind 
Wu Jianhui 1,3,   Luo Yuejia 1,2 

(1 Key Laboratory of Mental Health, Institute of Psychology, the Chinese Academy of Sciences, Beijing 100101, China) 

 (2 State Key Laboratory of Cognitive Neuroscience and Learning, Beijing, 100875, China) 

(3 Graduate School of the Chinese Academy of Sciences, Beijing 100049, China) 

Abstract: Blindness could lead to enhanced acuity in the remaining senses. Brain imaging and TMS researches 

found that the brain cross-model reorganization underlies this kind of behavior compensation: visual cortex is not 

remains ‘silent’ after visual deprivation but rather is recruited by other modalities to process sensory information in 

a functionally relevant manner. Neutral circuits are shaped by altered sensory experience consistently activating 

tentative neural connections, which might mediate the cross-modal plasticity.  

Key words: blind, cross-modal, visual cortex, plasticity.  


