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此页的图象是大脑皮层神经元的显象,使用特别染色插入毗邻细胞而成。
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在我们的头颅里面,有一个惊人的、重约1.5公斤、由亿万微小的细胞组
成的器官,它使我们能感知到我们周围的世界, 也使我们能够思想和谈话。
脑是人体最复杂的器官,也是在地球上最复杂的东西。这本小册子是为年轻
学生而作的介绍。

在这本小册子里,我们即叙述已知的脑如何运作, 又提出未知的还需要
研究学习的问题。这些研究涉及各学科的科学家和医生,从分子生物学到实
验心理学,还有解剖学、生理学和药理学, 因他们的共有的兴趣而开创了一
个新的学科叫做 神经科学- 脑的科学。

本册子里所叙述的脑可以做很多事情,但它不是万能的。它有神经细胞-
-它的建筑砖块--这些神经细胞被连接在不同的网络上,这些网络不断地处于
电子和化学活动的状态。我们所叙述的脑子能看和有感觉,它能感觉疼痛,而
它的化学特性又具有能控制疼痛的难受程度的作用。它有几个区域致力于协
调我们的运动而执行复杂的动作。能做这些和其它许多事的脑不是一生下来
就完善的:它逐渐地发育而成,我们会介绍介入这个过程中的一些关键的基因
。当这些基因有变异时,各种各样的问题就会出现,譬如诵读困难。脑发育与
负责神经细胞之间连接的修改机制很相似,其过程叫做神经细胞的可塑性。
可塑性被认为是学习和记忆的基础。我们这小册子里的脑能够记住电话号码
和最近一个圣诞节您所做过的事。遗憾的是,能记住家庭假日的脑不能吃也
不能喝,所以它是有限度的。它如我们一樣,会有应激反应,我们会触及一些
可能导致极端焦虑的激素和分子机制,譬如我们许多人在考试前所感受的那
样,在那个时候,睡眠十分重要,因此我们要让它休息,可悲的是,它还是有可
能演变成疾病和受伤害。

新技术,如可以接触细胞表面的特异电极、光学显象、人脑扫描机器,包
含人工脑电路的硅片,所有这些，改变了现代神经科学的面貌。我们介绍这
些給您,并且接触到一些与脑的研究有关的伦理问题和社会问题。
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神经系统

显示脑和脊髓的人的中枢神经系统

基本的结构

神经系统由脑子、脊髓和外周神经组成。
它由叫神经元的神经细胞和叫神经胶质细胞的
支持细胞所构建。

神经元有3種:感觉神经元与感受器相连接,
感受器专门探测内、外环境的不同性质的刺激，
并对之起反应,感受器对光、声音、机械和化学
刺激的变化很敏感,从而能感知视觉、听觉、触
觉、嗅觉和味觉。当机械、温度或化学对皮肤的
刺激超出一定强度,就能造成组织损伤,这時,一
套特异的感受器叫做伤害性感受器被激活,此道
致防护性反射和痛觉(参见第5章节触觉和痛觉)
。运动神经元控制肌肉的活动,它对包括语言在
内的所有行为都起有支配的作用。插在感觉神经
元和运动神经元之间的是中间神经元,在人脑中,
它是数量最多的神经元,中间神经元即调控简单
的反射,又能传达脑的最高指令。神经胶质细胞,
一直以来被认为只作支持神经元的作用,现在已
知道它对神经系统的发育和维持成人脑功能也起
着重要的作用。这些细胞数量繁多, 但他们不象
神经元那样地传送信息。

神经元的结构包括细胞体和两个叫做“突”的
部分,其中一个叫做轴突,它们的工作是将信息从
神经元传给与其连接的其它细胞。另一个叫做树
突,它们的工作是接受其它神经元的轴突所传送
出来的信息。这两个“突”都参于叫做“突触”的特

殊接连(参见第2和3章 动作电位和化学信使)。
神经元组成复杂的链子和网络, 这些网络是传送
神经系统中信息的通路。

脑和脊髓通过组成外周神经的长轴突与感受
器和肌肉相连。脊髓有二个作用:其一是简单反
射的所在地,例如膝反射和从一个热的物体或针
刺迅速移开肢体的反射;另一个作用是比较复杂
的反射,它还在身体和脑之间形成一条双向性的
高速信息传导通路。

神经系统的这些基本结构在所有脊椎动物是
相似的,所不同的是人的脑与身体的比例比其它
动物大,这是因为在进化演变中,人的中间神经元
在数量上大大增加,使人对环境反应有宽广的选
择。

脑的解剖学

脑包括脑干和大脑半球。

脑干被划分成后脑、中脑和其间的间脑。后
脑是脊髓的延伸,它包含由神经元网络构成的控
制生命基本功能的中心,如呼吸和血压,在这些中
心里面，神经元的活动控制这些功能。后脑的顶
部是小脑,它对运动的控制和协调同步起绝对的
中心作用(见有关章节 运动和诵读困难)。

中脑包含几组神经元,每组都似乎使用一个
特殊类型的化学信使,它们都投射到大脑半球,它
们被认为在脑的更高中心起调整的作用,譬如睡
觉、注意力或奖励。间脑被划分成二个非常不同
的区域，称丘脑和下丘脑:丘脑传递所有来自感
觉系统到大脑皮层的冲动，大脑信息又送回到丘
脑，这种在脑里的上下连通性是有趣的--信息传
导不是单向的；下丘脑控制象吃和喝的功能,它
也调控与性功能有关的激素释放。



人脑的上面, 下面和侧面。

有大脑皮层，人才能有随意活动、语言、
演讲和有如思想与记忆等高级功能，这些功能
多数是由大脑两半球同时执行,但一些功能只
由一侧大脑半球执行,这些象演讲(大多数人的
演讲区在左脑半球)的更高级功能区域已被辨
认。然而,还有很多问题有待研究，尤其是象
意识那样的引人入胜的课题,因此,大脑皮层功
能的研究是最令人兴奋、也是神经科学里研究
的热门。

现代神经科学之父然蒙尼 卡豪尔
Ramon y Cajal , 摄于1890 

年和他的显微镜。

Cajal 的第一张神经元
和它们的树突的图片。

Cajal 的精妙的小
脑神经元的图画。

脑子的侧视图,显示在大脑半
球和脑干之间的分界延伸部
为小脑

大脑半球

小脑

脑干

丘脑

下丘脑

大脑半球
胼胝体

基底神经节

脑的横剖面图,显示丘脑和下
丘脑

脑的横剖面,显示基底神经节
和胼胝体

上网链接: http://science.howstuffworks.com/brain.htm
http://faculty.washington.edu/chudler/neurok.html http://psych.hanover.edu/Krantz/neurotut.html

大脑半球包括核心的基底神经节,和薄而
广泛的一层神经元构成的大脑皮层的灰质。基
底神经节在起动与控制运动中起着一个中枢作
用(见第7章 运动)。大脑皮层被包裹在有限的
颅骨里，它迂回折叠使神经元的薄层表面积大
大增加。这些皮层组织是人脑的进化中最高的
发育部分--比大猩猩的要大四倍。它被划分成
很多独立的区域,每个分区有其特殊的层次和
连接, 我们已知很多这些区域的功能,如视觉,
听觉,和溴觉区,从皮肤接受的知觉(称躯体觉
区)和不同的运动区。从感觉感受器到大脑皮
层和从大脑皮层到肌肉的通路是交叉的,所以,
身体右边的运动由左边的大脑皮层控制(反之
亦然)。同样,身体左边把感觉信号发射到右大
脑半球,例如,左耳接收的声音主要传达到右侧
大脑皮层。但是,大脑两半球的运作不是孤立
的,因为左右大脑皮层由一称胼胝体的大纤维
束连接。



神经元和动作电位

无论神经元是感觉性的还是运动性的,大
的或是小的,都有一个共同特点:它们的活动
是电子性和化学性的。神经元互相合作和竞
争去调控神经系统的整体状态, 就象人们在
决策过程中的合作与争斗。在树突接受到的
来自与其相联接的轴突发出的化学信号被变
换成电子信号,它加强或减弱所有其它突触上
的电子信号,从而做出决定是否将信号传到别
处。电子电位会移行到轴突, 传到下一个相
联接的神经元树突上的突触, 这个过程反复
进行。

动态神经元

我们在上一章叙述了一个神经元包含多
个树突、一个细胞体、一个轴突和多个突触
的终端。这个结构反映了它的功能,可分为接
受、整合和传送内隔间膜,大略地说,树突负
责接受,细胞体进行整合而轴突负责传送--这
概念叫做极化状态,因为它们处理的信息只沿
一个方向进行。

一个神经元的关键概念

树突 细胞体 轴突 突触

接受 整合 传送

任何一个结构都必须相互连结。由含脂
质构成的神经元外膜覆盖在一个由小管形和
丝状蛋白质建成的细胞骨架上,丝状蛋白质延
伸而成树突和轴突,这种结构有点象帆布被舒
展在帐篷的管形支架上。神经元的各个部分
不断地运动,这个重新整理的过程反映出它本
身和它相邻细胞的活动。当神经元尽力大声
一点或少声一点谈话时,树突会改变其形状,
发出新芽建立新的连接,而撤掉旧芽；轴突则
生长出新的末梢。

脊髓运动神经元 锥体细胞 小脑浦肯野细胞

轴突 轴突

轴突

在神经元里面有许多由蛋白质组成的内间隔,
这些蛋白质主要在细胞体内合成, 沿细胞骨架运
输。在树突上突起的微小隆凸叫树突棘, 这里是
轴突做连接的主要地方。蛋白质被运输到树突棘
是很重要的, 因为它们创造和维持神经元的连通
性。这些蛋白质不断地更新,它们完成了它们的工
作后就会被新的蛋白质所替换。所有这些活动都
需要“燃料”,在细胞里面的“能量工厂”(线粒体)使

所有这些运作得以进行。轴突的终点也对叫做生
长因子的分子有反应。这些因子在细胞里提取,被
运输到细胞体,影响神经元的基因表示, 因此制造
新的蛋白质。这使神经元能够长出更长的树突、
改变它的形状或功能。这样，信息、营养物质和
信使总是在细胞体里持续地流动。

树突棘是神经元的绿色树突上微小的绿色隆突，
这是突触所在的地方。

3 种不同类型的神经元

细胞体

细胞体 细胞体



在大脑皮层的细胞上的突触大多数是在突
出的树突棘上，就象小麦克风话筒找寻微弱的
信号,在这些连接点上神经细胞间的联络被称
为突触传递。突触传递是一个化学过程,我们
将在下一章叙述。轴突发射出化学信使,当树
突接受到其中这样一个化学信使时,在接收端
树突棘里面会产生微细的电流。通常，进入细
胞的电流产生兴奋,流出细胞的电流产生抑制
。所有这些正性和负性的电流在树突里面积累
,并传到细胞体,如果它们加起来的电压不够大
,电流就会很快平息下来,但是,如果加起来的
电流超出一个阈值,此神经元就会将信号发送
给其它神经元。

树突是细胞的接收端,它与其它细胞的轴
突有紧密的接触, 每个接触点只有大约万亿分
之20米的间隙。一个树突可以与一个、几个甚
至数千个其它神经元连接,这些交接处被命名
为突触,其名字是由古希腊词演变而来,为“扣
紧在一起”的意思。

因此神经元是一个“微型计算器”,不断地
进行“加减”,它所加所减的是从其它神经元所

收到的信息。一些突触导致兴奋,另一些导致
抑制。这些信号怎样构成感觉、思想和运动很
大程度上取决于这些神经元的网络。

动作电位

答案是利用物理和化学梯度所产生的
能量,并用一个高效率的方式结合这些能
量。神经元轴突传送的电子脉冲叫做

动作电位。动作电位沿神经纤维移行, 就
象一波浪在一条跳绳上移行一样,之所以能
如此运作,是因为轴突膜含有离子通道,它
能够开关而让带电荷的离子通过,一些通道
让钠离子(Na+)通过,另一些让钾离子(K+)
通过。当通道打开时,Na+或K+离子流动以
拮抗化学和电子梯度,根据细胞膜的电子去
极化而进出细胞。

动作电位

钠离子通道打开 钾离子通道打开

静息电位

毫
伏

毫秒

接收和决定

神经元的信号首先要沿轴突移行,才
可使一神经元与另一神经元有沟通，神经
元是怎样做的呢?



虽然动作电位是复杂的,它的属性是电子
性。神经纤维的行为象电子导体(虽然它们没
有绝缘导线那么高效率),因此在一点上生成
的一个动作电位会影响在它邻近膜之间激活
和静息电压的梯度,这样,动作电位活跃地以
去极化波从神经纤维的一个末端传播到另一
个末端。

为帮助您理解,可把动作电位的传导比喻
为手拿闪光烟花被点燃后沿一端燃烧时能量
的运动。当它的一端被点燃,引发局部燃烧产
生火花(等于与离子流在动作电位的地点流动
进出轴突),整支烟花的火花传播比动作电位
要慢。神经纤维奇妙之处是它有“沉默期”(不
应期),使失去效能的膜恢复它迅速反应的能
力,为轴突膜产生下一个动作电位作准备。

以上这些已为人所知50年,其实验根据是
使用某些拥有非常大神经元和轴突的海生物
所作的奇妙的试验。这些大型体的轴突使科
学家能够在轴突里面安置微小的电极去测量
改变的电子电压。如今,一个现代电子记录技
术叫膜片钳使神经科学家能够研究在各种各
样的神经元里某一离子通道的运动,因此能对
与我们相似的脑子做非常准确的测量。

当一动作电位在细胞体内开始产生时,首
先打开Na+通道,钠离子的脉冲闪入细胞内, 
一个新的平衡在一毫秒之内达成，立刻,膜间
电压转换约100毫伏,它从膜内负性电压(大
约-70毫伏)快速转为正性电压(大约+30毫伏)
。然后打开K+通道,触发钾离子流出细胞外,
其速度几乎与钠离子内流一样快,这导致膜的
电位再翻转到原来膜内负性状态。这动作电
位完成所用的时间比住户内开灯后即关灯还
要少。值得注意的是,在动作电位期间,极少
量离子跨跃细胞膜,而且在细胞质之内Na+和
K+离子的浓度改变不大。但是,从长时间来看
,这些离子的平衡由离子泵控制,离子泵的作
用是将多余的钠离子清除掉。这就象在帆船
的船身有一微小漏洞,用水桶将渗入的水舀出
,没有削弱船身对抗它所漂浮在其上的水压力
的整体能力。

绝缘轴突

研究尖端

新研究告诉我们有关组成这髓鞘的蛋白质。这
条“毯子”防止离子的电流漏出到错误的地方,胶质

细胞时不时留下一个有用的小的间隙,在这里,轴
突集中它的Na+和K+离子通道。这些离子通道群作
为放大器增强和维护动作电位沿神经跳跃，这可
以是非常快速的,动作电位“赛跑”可达每秒100米!

动作电位的典型特征是所有或没有:它们在大
小上没有变化,只在频率上有异。因而,一个刺激
的力度或持续时间是否能在一细胞内编码,取决于
动作电位频率的变异。最高效率的轴突传导动作
电位的频率可达每秒1000次。

上网链接: http://psych.hanover.edu/Krantz/neurotut.html
http://www.neuro.wustl.edu/neuromuscular/

在许多轴突里, 动作电位传导性很好,但
不快。而在其它的一些轴突里,动作电位能沿
神经跳跃,这是因为伸长的轴突被一脂肪性绝
缘的“毯子”所包裹,“毯子”由伸展的神经胶质
细胞做成,称髓鞘。

阿伦 赫之肯(Alan・
Hodgkin)和安德鲁 和卡斯里
(Andrew・Huxley)发现神经
冲动的传输机制, 获得了诺
贝尔奖。他们使用乌贼的“巨
型轴突”在普利茅斯海洋生物

实验室作研究。

上面所示神经纤维 (紫色显示轴突) 被雪旺氏细
胞 (红色) 包裹, 雪旺氏细胞对它的周围的神经
电子传导起绝缘作用。发萤光的化学物染色显示
最近被发现的蛋白质复合体。这蛋白质复合体的
中断导致一种肌肉萎缩的遗传性疾病。



化学信使

化学递质被包装在
球状袋子里，可随
时释放而横跨突触

的交接点

然后，这个信使扩散横跨称为突触间隙的
20毫微米的间隙。当突触小泡的膜被吞回到神
经末梢时，它们重新组合，在神经末梢里再装
满神经递质，于下一个循环过程中释放。化学
信使惊人的快速--在少于一毫秒内，便可到达
突触间隙的另一边，它与下个神经元的膜上叫
做受体的一种特殊分子结构互相作用。胶质细
胞也潜伏在突触间隙周围，其中一些有如微型
吸尘器，叫运载体，它的工作是吸入突触间隙

的递质，清除掉多余的化学信使，这样，为下
个动作电位清除道路。但这些化学递质不会被
浪费--胶质细胞处理递质后，送它回到神经末
梢上的储存小泡里被储存起来，为将来使用。
胶质细胞的家务清理不是神经递质在突触里被
清除的唯一方式，有些时候，神经细胞将递质
分子直接地泵入它们的神经末梢，另一些时候
，递质在突触间隙被别的化学分子分解掉。

打开离子通道的信使

神经递质与受体之间的互相作用，就象钥
匙与锁。递质(钥匙) 与受体(锁) 的附着常导
致一离子通道的开放；这些受体叫做离子型受
体(见图)。如果离子通道允许正离子(Na+ 或
Ca++) 进入, 流入的正性电流导致兴奋，产生
膜电位的摆动，叫兴奋性突触后电位(epsp)。
典型的情况是,很大数量的突触聚合在一个神经
元上，同一时刻,一些是兴奋，一些是不兴奋的
，当这些兴奋性突触后电位的总和达到产生一
个脉冲的阈值时，一个新的动作电位会形成，
产生的信号将在接收神经元的轴突上传导，正
如在前一章所述。

离子型受体 促代谢受体

递质(配体) 

细胞外

血浆膜

细胞内

递质

受体

G-蛋白质

第二信使

效应器

受体

动作电位沿轴突被传达到叫做突触的某一
特定地区,轴突在此与其它神经元的树突联接,
它组成突触前的神经末梢,一个小间隙将它与
树突棘上突触后部分分离开来。负责动作电位
沿轴突传播的电流无法横跨突触间隙，横跨这
个突触间隙要靠叫作神经递质的化学信使来完
成。

在轴突终止端，神经递质被储存在叫突触
小泡的微小的球状袋子里，一些小泡起存贮作
用，另一些靠近神经末梢的小泡则有随时释放
的作用。动作电位的到达导致让钙离子(Ca++)
进入的离子通道开放，这激活了作用在一系列
突触前蛋白质的酶，这些突触前蛋白质被冠上
异 乎 寻 常 的 名 字 象 “ snare”、“tagmin”和
“brevin”--是近代科学历险记里角色的好名字

。神经科学家刚发现这些突触前的蛋白质可作
标记和圈套，引起可以释放的突触小泡与膜融
化、打开、而使化学信使从神经末梢释放。

存贮和释放

离子型受体(左边)有一离子通过的通道(譬如Na+和
K+)，通道由五个亚单位排列而成。促代谢受体(右
边)没有通道,但它与在细胞膜内的G-蛋白质耦合，
而传递信息。



在脑内主要的兴奋性神经递质是谷氨酸，
神经运动的高度精确性要求一些神经元的兴奋
要与另一些神经元的抑制活动相伴，这就带出
了抑制性。在抑制性突触，受体被激活导致离
子通道开放，负性离子的内流改变细胞膜的电
位，叫抑制性突触后电位(ipsp)(见图)，这拮
抗膜的去极化，因此在神经元的细胞体上起动
一个动作电位，抑制性神经递质有两个—r-氨
基丁酸和氨基乙酸。

突触传导是一个非常迅速的过程:从动作电
位到达突触至下个神经元产成兴奋性突触后电
位十分快速--1/1000秒。不同的神经元必须定
时将谷氨酸发送出去，才能使接收神经元的兴
奋性突触后电位积累起来触发一新冲动; 同样
地，抑制作用也需要在一定的时间间隔里运作
才能起有效的关闭作用。

兴奋性突触后电位(epsp)是在膜电位从-70mV到靠
近0mV的移动。抑制性突触后电位(ipsp)则有相反

的作用。

调节信使

在大量地研究兴奋性和抑制性神经递质的
同时，我们发现了很多从神经元发放出来的其
它化学成分，它们大多数与神经元膜上另外一
套不同的叫做促代谢受体的蛋白质互相作用，
从而影响神经元的结构。这些受体不包含离子
通道，不一定存在于突触区，最重要的是,它
不导致动作电位的起动。我们现在认为这些受
体在神经元里面起适应或调节浩大的化学过程
的作用，这些受体的活动叫做神经调制。

促代谢受体常见于复杂的微粒，它连接细
胞外递质和细胞内影响新陈代谢的酶。当神经
递质被认识而且与促代谢受体耦合时，受体桥
梁连接的膜内叫G蛋白质的分子和其它与膜耦
合的酶被一同激活。递质与促代谢受体的识别
点的连接可与点火开关相比拟，它不象离子型
受体那样在膜上打开一个通道让离子通过，而
是激发细胞内第二信使的活动，从而引起一系
列的生物化学改变(见图)，神经元的新陈代谢

的引擎被起动，继而运作得以进行。神经调制
的作用包括改变离子通道、受体、运载体、甚
至基因表达。这些改变的起动较慢，作用时间
比由兴奋性和抑制性递质激活的过程要长，它
们的作用延伸到突触之外。虽然它们不起动动
作电位,但是，它们对神经网络里的冲动有很大
的作用。

辩认信使

在许多信使之中，作用在G蛋白质耦合的受
体有乙酰胆碱、多巴胺和去甲肾上腺素。释放
这些递质的神经元不但对细胞有多种多样的作
用，而且它们的解剖组织是不同寻常的。因为
它们相对地数量小，但它们的轴突发送广布脑
内(见图) ，在人脑中，只有1600个去甲肾上腺
素神经元，但它们发送轴突到所有脑和脊髓部
。这些神经调制性递质不发出精确的知觉信息,
而是微调分散的神经细胞集体去提高它们的执
行功能。

在新奇和应激反应下，去甲肾上腺素会释
放，从而帮助个体组织对这些挑战的复杂回应
，许多网络也需要“知道”个体有应激反应。多

巴胺作用在脑控制正情感功能(见章节4)的中心
区域，使动物在某些特定情况下有奖励的作用
。乙酰胆碱,相反地,有两个方式，它既作用在
离子型受体上，又作用在促代谢受体上。它是
第一个被发现的神经递质，它使用离子结构发
信号从运动神经元、横跨神经肌肉交接点到条
纹的肌肉纤维。它也可能作为神经调质，例如,
当您要集中注意于某事--在脑子里细微调节神
经元只收取相关的信息。

去甲肾上腺素细胞所在地蓝斑(LC)。这些细胞的
轴突分部于中脑，譬如下丘脑(Hyp),小脑(c)和
大脑皮层。

去甲肾上腺素

有关突触的杰出网址：http://synapses.mcg.edu/index.asp 
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药物和脑

许多人似乎总想使用药物去改变他们的意识
状态。一些人使用兴奋剂帮助他们保持清醒去跳
夜舞，另一些人使用镇静剂镇定他们的神经，还
有的甚至使用药物令他们体验奇异感觉而忘却日
常生活的烦恼。所有这些药物在脑内用不同的方
式与神经递质和其它化学信使系统互相作用。在
许多情况下,药物取代了吃、喝、性事等这些与欣
快和奖励有关的本能反应，甚至还影响学习与记
忆的重要的心理过程。

引至上瘾和依赖性的路径

作用于脑或脑血液内的药物可以是无价的--
譬如那些解除疼痛的药物。消遣药物却有一个非
常不同的目的,它可以导致滥用，使用者十分容易
变得依赖甚至上瘾。当药物中断时，他或她将遭
受令人非常不快的身心性戒断症状。药物的依赖
性使使用者渴望得药物，即使清楚地药物会损害
他们的工作、健康和家庭。一些极端例子，使用
者为支付药物的费用而介入犯罪行为。

幸运的是，不是每个服消遣药的人都有依赖性。
药物有不同的依赖性倾向—从高风险的可卡因、

海洛因和尼古丁到低风险的酒精、大麻、销魂和
安非他明。

在药瘾的发展期间，身体和脑子慢慢地适应药
物的重复出现，但在脑内如何改变仍然是一个
谜。虽然海洛因、安非他明、尼古丁、可卡因
和大麻的原始作用点不同，但是它们具有同一
特性，能促使化学信使多巴胺在脑的某些区域
释放。由药物引起的多巴胺释放被认为可能是
在脑内引至“欣快”感的一条重要的最终路径，
而不是引起“欣快”感的启动机制。它表现为服
药者继续自觉地服药。

独个药物-他们怎么运作和
服用它们时的危险

酒精作用于脑内的神经递质上有减弱兴奋
性信使和加强神经活动的抑制性作用。酒精的
作用过程从喝一杯酒时放松和有幽默感阶段,
到困倦和失去知觉，所以警察对有关喝酒和驾
车很严厉，并且公众也支持这严厉的态度。有
一些人，喝酒后会变得具有攻击性甚至暴力。
十个常规喝酒者中会有一个变得有依赖性。长
期服用酒精会损坏身体,特别是肝脏,也可造成
脑的永久性损伤。怀孕的母亲喝酒会损坏婴孩
的脑，并有弱智的危险。在英国，每年有超过
30,000人死于与酒精相关的疾病。

海洛因

安定剂和处方药

可卡因

大麻制剂

酒精

烟草

曾经服用药物者的百分比 药物服用者中变得有依赖性者的百分比



“头骨与一根点燃的香烟” 由梵高(Vincent Van Gogh)

在 1885 年作。

尼古丁

尼古丁是所有烟草产品里最活跃的成分，尼
古丁作用于脑内识别神经递质乙酰胆碱的受体；
它倾向于激活在脑内的自然警醒机制。因而不惊
奇的是很多吸烟者说香烟帮助他们集中精神和有
一种安慰性作用。麻烦的是,尼古丁具有高致瘾性
，许多根深蒂固的吸烟者继续抽烟不为好的原因
，只为避免令人不快的戒烟症状，抽烟的乐趣早
已远去。抽烟草烟是乎对脑子没有害, 但它对肺
有极端损害，并且长期使用可导致肺癌和其它肺
和心脏病，在英国，每年有100,000人死于与抽烟
有关的疾病。

大麻

大麻作用于脑内一个重要的自然系统，这个
系统的神经递质与大麻的化学性相似，这个系统
与控制肌肉和调节疼痛敏感性确实有关，明智地
使用,作医疗用药时，大麻可以是一种非常有用的
药物。但是，大麻是欣快和放松的陶醉剂，它可
以导致一个梦幻状态，此时，人对声音、颜色和
时间的感觉会有改变。虽然一些使用者在服用大
剂量的大麻以后体验到令人不快的惊恐症状，没
人死于药剂过量。在英国，年龄在30岁以下的将
近有一半人至少使用过大麻一次。有些人认为大
麻应该合法化--这样将大麻与其它更加危险的药
物的供应分开来。与尼古丁一样，抽烟是传送大
麻到身体最有效的方式，不幸的是,大麻烟象香烟
一样含有毒性混合物(经常与烟草一起抽) ，大麻
吸烟者有患肺病的倾向性，并且有患肺癌的危险-
虽然这未被证明。售药者很清楚十个大麻吸烟

者中会有一个变得有依赖性，反复地大量吸大
麻有损驾车技术和脑力劳动，实验已证明，大
麻中毒者无法执行复杂的精神任务。虽然还没
被证明，却有一些证据, 在易感个体的青年人
中，大量吸大麻也许会触发精神分裂症(见
p.51)。

安非他明

安非他明是人工合成的化学制品，它包括
“Dexedrine”, “速度”, 和甲基苯丙胺衍生物商
品名叫做“销魂” 。这些药物作用在脑内导致释

放两个自然的神经递质，一个是多巴胺--你大
概可以解释安非他明的强警醒和欣快的作用。
另一个是5-羟色胺--被认为导致良好感觉和一
个似梦幻般的状态，包括幻觉。Dexedrine和“
速度”主要促进多巴胺的释放, “销魂”则主要促

进5-羟色胺的释放。更强的致幻剂d-Lsd也作用
在脑内的5-羟色胺机制。安非他明是强有力的
精神兴奋剂，它们是危险的--特别是在药剂过
量。动物实验显示, “销魂”可能导致5-羟色胺
细胞永久性减少，这也许可以解释周末使用“销
魂”者患有“星期三抑郁” 。每年, 许多青年人
服药后死去。服用“Dexedrine”和“速度”以后，

可出现令人惊恐的类似精神分裂症的精神病。
您也许被诱导认为“速度”能帮助您考试--不要

，因为它不会。

海洛因

可卡因是另一种植物的化学衍生物，它导
致强烈的欣快感，同时，它也是一种很强的精
神兴奋剂。象安非他明, 可卡因在脑内制造更
多多巴胺和5-羟色胺。但是,它也象海洛因一样
是一种非常危险的药物。人们服用后，特别是
熏制形的叫"裂缝"的可卡因,能欣然变得暴力和
攻击性，并且药剂过量时有生命危险。它依赖
性高, 为支付可卡因的费用，许多人介入犯罪
行为。

相关的网站: www.knowthescore.info, www.nida.nih.gov/Infofax/ecstasy.html, 
www.nida.nih.gov/MarijBroch/Marijteens.html 

海洛因是一人造吗啡植物生成的化学衍生
物。象大麻,海洛因取代脑内一个使用内啡呔类
为神经递质的系统，这些对疼痛控制很重要—
所以药物模仿它们的作用在医疗上很有意义。
海洛因注射或吸入，它导致一种立即欣快的感
觉--可能由于内啡呔类的奖励机制所致。它是
高致瘾的，但是, 随着它的依赖性出现, 这些
欣快的感觉快速消退而由持续不断的“渴望”所
代替。它是一种非常危险的药物，稍一过量即
可导致死亡(它抑制呼吸的反射) ，海洛因已经
破坏了许多人的生活。

可卡因



触觉和痛觉

触觉很特殊，它提供我们与外世的第一接
触，例如握手、亲吻和洗礼。遍布我们体内的
感受器被分工去感知身体对外界不同方面的感
觉--接触觉、温度觉和体位觉--还有痛觉。体
表的不同部位的辩别能力不同，譬如我们的手
指尖是十分敏感的区域。主动地探测也是重要
的,它引出与运动系统互相作用的重要性。痛觉
用于通知和警告我们身体有损伤，它引起强烈
的情感反应, 受机体和脑强有力的控制。

在皮肤表面之下的真皮层有几种不同类型
微小的感受器，用发现它们的科学家的名字为
其 命 名 ， 象 Pacinian 和 Meissner 小 体 、
Merkel’s盘和Ruffini末梢，它们能感知不同类

型的触觉。所有这些感受器有离子通道以回应
机械变形, 触发动作电位，并可以被微型实验
电极记录下来。几年前，科学家做了一些惊人
的试验，他们用电极插入他们自己的皮肤去测
量单一感觉神经，这些实验以及相类似的麻醉
动物的实验使我们现在知道第一二类型感受器
适应快速，

所以对迅速地更改的压陷有回应(振动和朴动)，
Merkel’s盘对皮肤持续的压陷有很好的回应(压力

感觉) 而Ruffini末梢对缓慢的压陷有回应。

躯体感觉感受器的一个重要概念是感受野，
这是每一个感受器在皮肤的回应区。Pacinian 小
体的感受野比Meissner's 小体要大得多，这两个
小体和其它感受器一起使您整个身体表面有感觉
。一旦它们探测到一个刺激，感受器就会将冲动
沿感觉神经传入脊髓的背根，连接触觉感受器到
脊髓的轴突是大的有髓的纤维，它们将信息极快
速地从外周传到大脑皮层。冷、暖和疼痛的感觉
则由细薄的末梢“裸露”的轴突探知，它们的传导比

较慢，而且温度感受器还有适应性(见实验表格) 
。在传送到皮层内原始感觉区叫躯体感觉皮层之
前，髓质和丘脑部有触觉的接替站，神经交叉越
过躯体中线，故右侧躯体为左半球所感知，左侧
躯体为右半球所感知。

温度适应性的实验

这个实验非常简单，您只需要一根金属
棒，大约一米长，就象挂毛巾用的横棒，还
需要两桶水，一桶相当热，另一桶能有多冷
就多冷。把您的左手放在一桶水里，右手放
在另一桶水里至少一分钟，现在，将您的手
拿出来，很快地擦干，然后双手拿起金属棒
，您会感觉到金属棒的两端似乎温度不同。
为什么?

它存在于皮肤内

在躯体感觉皮层，输入的躯体的感觉被系统
性地画了“图”，形成躯体表面的代表区。身体一些

部位,譬如您的手指尖和嘴巴，有高密度的感受器
和相应地多数量的感觉神经，另一些部位，譬如
我们的背部，只有少量的感受器和神经。然而，

Meissner's 小体

轴突

Merkel's 盘

Ruffini 末梢 汗腺

Pacinian 小体



在躯体感觉皮层，神经元的安置密度是统一的，接
触感受器以统一的安置密度覆盖体表，所以，在皮
层的躯体表面“图”形态异常，有时叫感觉矮人，如
果“矮人”真的存在，它将是一个令人好奇的变形的

人。

您用二点区别测试法能测试整个躯体识别的敏
感性，把回形针弯曲成U形，一些距离分开大约2-
3cm,另一些距离分开小一些，然后,蒙住眼睛,让朋
友用回形针脚接触您躯体的不同部位，您感觉到一
点还是两点?您有时可能只感觉到一点，而实际上接
触到两点?为什么?

“矮人”。横跨躯体感觉皮层的人象图，按感受器在各躯体

部位的数量而作。有非常变异的形状。

精妙的区别能力

躯体不同的部位，察觉微小的细节的能力不同
，手指尖和嘴唇的敏感性最高。当您用手去抚摸，
就象盲人用手读盲人字那样--您的皮肤有足够的敏
感性去探知一个上移高度比百分之一毫米还要小的
小点。一个热门的研究课题研究不同类型的感受器
怎么执行不同的任务，譬如如何区别不同的物体的
质地或辨认物体的形状。

触觉不单是被动感觉，只回应它所接受的信息
，它还介入主动的运动控制。在运动皮层，起控制
您的手臂的肌肉而移动您的手指的神经元接收从手
指尖的接触感受器输入的感觉，有什么能比感觉和
运动系统之间相互快速地交流更好地去令您能测知
刚要滑出您手中的物体呢?感觉和运动系统之间的交
谈开始于脊髓的第一接递点，包括本体感受的反馈
到运动神经元,它继而在躯体感觉系统的所有层次都
有交流。在脑内，原始感觉和运动皮层彼此相邻。

主动的探查是接触觉的关键。想一想,您要区别
质地的微小不同，譬如不同的织物或不同品级的
沙纸，以下哪些条件您认为是最好的区别方式:

放置您的指尖在样品上? 
在样品上移动您的指尖?
通过机器使样品移动在您的指尖上? 

这些行为实验的结果引出其他问题，在脑内
哪个部位与感觉信息被分析有相关。脑功能显象
显示出通过接触去辩别织物的质地或物体累及大
脑皮层的不同区域，并且脑显象已开始对皮层可
塑性有进一步的认识，它发现在躯体感觉区的躯
体图形可随经验而有变化，例如,盲人识字系统
使用食指阅读者，其食指的皮层代表区增大，而
弦乐演奏者，其左手手指的皮层代表区增大。

痛觉

虽然痛觉被划分入触觉的范围，被认为是其
中一类皮肤的感觉，但是，痛觉实际上是一个系
统，有它不同的功能和不同的解剖组织。其主要
属性是令人不快,不同个体间差异很大，奇异的
是，由疼痛感受器传达的信息却很少提供刺激物
的本质(擦伤与植物针刺的疼痛有很少差异)。古
希腊人认为痛是情感，不是感觉。

从动物单一感觉纤维记录到对造成或威胁到
组织损伤有回应--强烈的机械刺激(如捏拧)、高
热、和各种各样的化学刺激，但这样的实验不能
告诉我们直接的主观经验。

现在分子生物技术显示了一定数量的损伤性
感受器的结构和特性。他们包括感受器以回应
46°C以上的温度、组织酸度、和辣椒的主要成分

。回应强烈的机械刺激的感受器基因还没被辨认
，但是它们必然存在。两类外周传入纤维回应有
毒刺激，它们是:相对地快速的有髓纤维，叫做
Aδ纤维,和非常细微缓慢的无髓C纤维,这两套神

经进入脊髓,通过它们突触接触传到大脑皮层一
系列的神经元。它们一起并行上升，一路负责疼
痛的部位(与触觉的通道相似),另一路负责疼痛
的情感方面。



痛觉上行途径，从脊髓(底部)上行至脑干的几个区域和
皮层，包括ACC(前扣带回)与脑岛。

这第二条通路投射到与躯体感觉皮层不同
的区域，包括前扣带回皮层和脑岛皮层。在脑
显象实验中，用催眠法有可能将疼痛的感觉与
疼痛引起的令人不快的感觉分离开来。

实验者将他们的手浸入令人不适的热水里
，然后被催眠建议增加或减少疼痛的强度，或
疼痛引起的不快感，使用正电子发射计算体层
摄影术(PET)进行检测，我们发现在疼痛强度变
化期间，躯体感觉皮层被激活，而疼痛的不快
感觉，则伴随前扣带回皮层被激活。

没有痛觉的生活?

如果我们的欲望是避免引起痛觉的来源，
譬如见牙科医生,那么您也许会想象没有痛觉会
有多好，然而，并非如此。因为痛觉的一个关
键功能是使我们学会避免引起疼痛的情况。损
伤性神经的动作电位输入脊髓起动自动防护反
射, 譬如屈肌反射，他们并且提供信息引导学
会避免有危险或威胁的情况。

另一个痛觉的关键功能是活动的抑制--准
许损伤的组织休息而愈合。当然,在某些情况下
,活动和逃避反应不被抑制也很重要，为帮助应
付这些情况,生理性机理得以发展去压制或提高
痛觉。第一个被发现的调节机理是内源性镇痛
药的释放，在很有可能受伤的情况下,譬如战士
在战场，痛觉被压制到令人惊奇的程度--据推
测是因为这些物质被释放。动物实验显示,在脑
内某些区域，如导水管的灰质给予电刺激能明
显地提高疼痛的阈值，它是受由一条从中脑下
行至脊髓的神经通路所调节。

有一定数量的化学递质介入包括内源性鸦
片样物质，譬如甲硫丁氨酸-脑啡呔,止痛药吗
啡作用于与内源性鸦片样物质同样的感受器。

相反的，痛觉程度加剧的现象叫做痛觉过
敏。它的痛觉阈值降低,痛觉的强度增大，有时
在有或没有有害刺激的情况下痛觉的区域增大
，这是一个主要的临床问题。痛觉过敏包括外
围感受器的致敏作用和在不同水平的上升痛觉
通路的复杂现象，这些包括化学调节兴奋与抑
制的互相作用，在慢性痛的痛觉过敏中，被观
察到提高兴奋性和压制抑制性。这归结于处理
感觉信息的神经元的回应有变化，重要的改变
是在调节相关的神经递质活动的受体分子上。
虽然对痛觉过敏的细胞机理有高度的了解，但
对慢性痛的临床处理仍然不够理想。

甲硫丁氨酸-脑啡呔吗啡

研究尖端

中医使用“图针灸” 解除疼痛。用细小的针

, 插入皮肤经络上的特殊穴位，由治疗人员转
动或振动针灸针治疗患者。它确实能够解除痛
苦，但是，直到现在，没有人知道为什么。

四十年前, 研究实验室被设置在中国去研
究针灸如何有效，其研究结果显示, 某一振动
频率的电子刺激触发内源性鸦片样物质，叫做
脑啡呔的释放，譬如甲硫丁氨酸-脑啡呔，另
一刺激频率则激活对脑啡呔敏感的系统。这些
工作使针灸电子治疗仪器(左图)得以发展，它
低廉，又代替药物起镇痛作用。一对电极被安
置在手的"合谷"穴(右图),另一电极置于痛点
。

想要读更多关于针灸? 

尝试这个网站.... http://acupuncture.com/Acup/AcuInd.htm



视觉

人是高度视觉动物，不停地使用眼睛做出
对于外界的反应，象其他灵长类一样，我们的
眼睛向前，我们使用视觉去感知活动于我们周
围的环境。光是一类电磁式能量，它进入我们
的眼睛，作用在视网膜的光感受器，触发神经
冲动的生成并且沿脑视觉通路和网络传导。别
的到中脑和大脑皮层的通路调节不同的视觉功
能--探测和代表运动、形状、颜色和视觉世界
的其它特定特征，有一些与意识有关。在皮层
里，大量特定视觉区里的神经元做不同种类的
视觉决定。

光与眼睛

光进入眼睛，先通过瞳孔，后由角膜与晶
状体聚焦，再到眼球后部的视网膜。瞳孔被有
色素的虹膜围绕，虹膜在光强度不同时能扩展
或收缩，使瞳孔放大或缩小。自然地，我们假
设眼睛的活动象照相机,摄影出世界的“图象”
，但这是在几个方面导入错误认识的隐喻。首
先,因为眼球不停地转动，眼睛从未有一个静
态图象，其次，即使一个图象在视网膜形成

而被发送到脑子，这个脑内图象还需要有人去看-
-呆在脑里的人!为避免徒劳无功，我们提出脑子
真正必须解决的重大问题--它怎么使用从眼睛被
编码的信息去解释和做出关于视觉世界的决定。

我们已得知很多视觉程序的最早期阶段。最
多数量的光感受器叫做视干，它对光的敏感度比
另一类数量少叫做视锥的要大1000倍，粗略地说, 
您晚上用视干，日间用视锥看东西。视锥有三种
类型，对光不同的波长敏感性不同，说视锥产生
颜色视觉是太简单化了--但它们却是至关重要的
。如果过度暴露于一个颜色, 视锥的色素适应了
，于是，在这之后的短期内，它对辩别其它颜色
的功能的作用就不大。(见实验表格) 。

光一旦集中于视网膜,遍布视网膜表面的125
百万个光感受器回应光的刺激，生成微小的电子
电位，这些信号通过在视网膜的细胞网络上的突
触, 激活视网膜神经节细胞，这些细胞的轴突集
合在一起形成视神经，视神经进入脑内并传达动
作电位到有不同功能的不同视觉区域。

瞳孔

虹膜
角膜

视网膜

视凹

盲点

视神经

视网膜。光通过视神经的纤维和细胞(如双极细胞)的网
络，到达在视网膜后部的视干和视锥。

眼睛。光进入眼睛由晶状体聚焦投射到眼球后部的
视网膜。那里的感受器探测能量并转换能量去起动
动作电位，输送到视神经。

视锥

视干

水平细胞

双极细胞

神经节细胞

光

视神经

无长突细胞
视网膜

晶状体



在过去25年里, 重要的发现有图像转能(在
视干和视锥上光转换成电子信号的过程)、缺乏
某种色素的色盲的基因基础、视网膜网络的功
能和两类不同的神经节细胞，大约90%的细胞非
常小,另外5% 是大M-型或大细胞型细胞。我们
将看到异常的M-型细胞可能导致诵读困难的某
些病例(见章节9)。

颜色适应性的实验

集中注意在两个大圆圈之间的小定像交叉(+)
至少30秒钟，然后，眼睛固定于下一个小定像
交叉(+)，现在您所看到的两个“黄色”的圆圈呈

现出不同的颜色。您能想出为什么会出现这种
情况吗?

视觉处理过程的下一个步骤

每个眼睛的视神经投射到脑部。每条神经
纤维汇集在一叫做视交叉的结构;一侧视神经的
一半“跨越”到另一边，与另一侧视神经的“没有
跨越”的一半联合，这些纤维束在一起形成视束

，它包含双眼的纤维，投射(通过在外侧膝状体
核的一个突触接替)到大脑皮层，在这里，内部
“代表”围绕我们的视觉空间被创建。与触觉(见

前一章节)相似,左边的视野在右大脑半球，右
边的视野在左大脑半球。这神经代表有每个眼
睛的输入，因此，在脑后部的视觉区域(叫做区
V1、V2等)的细胞能发射电子以回应每个眼睛里
的图象，这叫做双眼视觉。

从眼睛到脑子的通路。

视野

左 右

视觉皮层

视神经

视交叉

视觉皮层有不同的区域以感应视觉世界不同
方面的功能，譬如形状、颜色、运动, 距离等，
这些细胞被排列成列，一个关于视觉回应细胞的
重要概念是感受野--在视网膜的区域上，细胞只
回应它所偏爱的图象。第一阶段的皮层处理在区
V1,神经元回应最好的是一个特殊方向的线条或
边缘，一个重要发现是在同一列所有的神经元对
同一方向的线条或边缘有发射电子反应，而邻一
列细胞对另一方向轻微不同的线条或边缘有发射
电子反应，如此反应横跨V1表面。这意味着皮层
视觉细胞有一个内在组织去解释世界，但这不是
一个不可更变的组织，单一细胞的功能延伸依赖
于左眼或右眼的运动，由经验调节。与所有感觉
系统一样，视觉皮层有我们所称的可塑性。

Torsten 
·Wiesel 

David
Hubel

David Hubel和Torsten Wiesel (上

图) ,在视觉皮层的细胞上(左图)作
电子记录，显示了一些惊人的属性，
包括方向选择性、细胞美丽的成列状
组织(下图) 和系统的可塑性。这些
发现荣获诺贝尔奖。

到皮层的通路

外侧膝
状体核
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如果您是瞎的，您能看吗?当然不能。然
而，在脑内多个视觉区域的发现表明一些视觉
能力可发生在无意识状态。某些人，他们的第
一视区(V1)遭受损害，他们说无法看到视野里
的东西，但是,当被要求去触及他们说看不到
的东西时，他们做得卓越的准确。这种令人好
奇而引人入胜的现象为人所知为"盲视"这大概
由从双眼到其它皮层区的平行连接调节。

目中无物也是正常人常有的日常现象。如
果您在驾车时与乘客聊天，您的意识可能完全
地集中在交谈--但是,您能有效地驾驶,在交通
灯前能停车和避免阻碍。这种能力反映出功能
性的盲视。

只是黑点和白点? 
开始时，难以辨认图
象 的 边缘 或表面。
但一旦您知道这是黑
白斑点狗, 图象“霍然
而出” 。视觉脑子使

用内部知识去解释感
觉画面。

视觉皮层的复杂网路是其中一个使神经科
学家全神贯注的巨大难题。不同的类型神经元
被安排横跨六个皮层分层，被连接在非常精确
的局部网路。我们到现在才开始有一些了解，
它们的一些连接是兴奋性的，而另一些则是抑
制性的，某些神经科学家建议有标准皮层微型
网路--象电脑里的芯片，但非所有人都同意。
我们现在认为在一个视区里的网路与别的视区
里的网路有许多相似性，但也有微妙的差别以
反映出其不同的方式。视觉错觉的研究使我们
可以了解视觉分析不同阶段的处理过程。

在布里斯托尔(左图)，这著名咖啡馆墙壁
瓦片实际上是长方形--但他们看上去不象。瓦
片的安排使人产生一种错觉，这是由神经元处
理线条和边缘的复杂的兴奋性和抑制性相互作
用而成。Kanizsa三角(右图) 事实上不存在--
但这并不阻止您看到它!您的视觉系统“决定”有
一个白色三角在图内其它物体上。

果断和犹豫不决

大脑皮层的一个关键功能是它有能力去形
成和处理在从许多来源获得的感觉信息。作决
定是这能力的一重要部份，这是思想,

基于知识的,或“认知”部份的过程，已有的感觉证

据必须被斟酌和做出选择(譬如行动或克制行动)
，必须按照当时能获得的最佳的证据作出决定。
一些决策是复杂的，要有长时间思考，别的简单
的决策则可自动进行。即使最简单的决定也要介
入感觉输入和已有的知识之间的互相作用。

设法了解作决定的神经活动基础的一个方法
是让一个人去做他日常活动并记录他做各种各样
的事时的神经元的活动情况，我们可以假设能作
记录,以毫秒的精确度, 脑内1011个神经元当中每
一神经元的活动。然后，我们不仅得到很多数据,
而且还有一个处理数据的难题，更大的难题是如
何去解释它。想知道为什么只要考虑一下为什么
人们做事会有不同的原因就行了。我们看见一个
人走到一个火车站，他可能去赶火车，他可能去
接下火车的人，甚至可能去“记录火车班次”，不知

道他们的意图，很难解释他们的脑和他们的行为
所有的运动模式的相关性。

实验神经科学家因此喜欢在精确实验控制之
下带出关于行为的情况。设置一个特定的任务可
以达到目的，但要有广泛的练习以达到他们最佳
的能力，然后，监控他们的行为。最佳的任务是
足够地复杂而有趣，又足够地简单，能分析怎么
回事。一个好实例是有刺激出现时，做出视觉决
定的过程--通常不多于两个刺激，回应则是一个
简单的选择(如, 哪个光点更大或更加明亮?) 。
虽然这样的任务简单, 它确是合并作决定的一个
完全循环，感觉信息被获取和被分析; 决定被做
出时有正确和不正确答复; 并且是否奖励根据是
否选择正确。这类研究是一“物理性视野”

关于运动和颜色的决定

当前很有兴趣的一个主题是神经元怎么被介
入关于视觉运动的决定。对人和其它动物来说，
一个物体是否移动，往哪个方向是十分重要的判
断。相对运动常规表现为对象与其附近的对象不
同运动。通过检查脑区的连接模式，使用人脑显
象技术(章节14), 和记录非人动物的单一神经元
的活动，处理动态信息的脑区可被辨认为独特的
解剖区。



运动敏感性。A. 猴子脑的侧面图，第一视区(V1) 在左边，MT (有时叫V5) 有运动敏感神经元。B. 一个
运动敏感神经元，其动作电位(垂直的红线) 出现频繁以回应西北方向的运动，相反方向的运动则诱发很少动
作电位。在区MT (或V5)，不同列的细胞编码不同的移动方向。C. 使用一个圆电视屏幕作运动敏感性的实验
，小点任意方向运动(0% 一致性)或小点同一个方向运动(100%一致性) 。D. 猴子指出小点可能的方向随小点
的一致性增加而增加(黄线)，电子微刺激代表不同方向的不同列细胞移动设定的偏好方向的估计(蓝线)。

当猴子做出小点移动模式的视觉决定时，它
在其中区MT 或V5的神经元被记录，大部分小点
作不同的方向任意地活动，少数小点作同一方向
的移动，观察员必须判断整体移动方向的模式。
使大部分小点作持续地同一方向的移动可使实验
任务简单化，相反地，使小点作不同的方向任意
地活动或减少统一运动的小点的比例，可增加实
验任务的难度。它的结果表示，细胞在区V5的活
动准确地反映运动信号的力度，这里的神经元选
择性地回应特定的运动方向，当小点移动到它所
偏好的方向的比例增加时，神经元的活动系统地
和准确地增加。

令人惊讶地, 就象观察员不管是猴子或是
人一样，一些个体神经元能探测小点运动做出
关于行为的判断。用记录电极微刺激这些神经
元甚至可以得出偏向猴子所做相对移动的判断
。假设大量的神经元对视觉运动非常敏感，您
将期望作决定是根据许多而不只是一些神经元
的活动。颜色的决定通过同一方式。(参见研究
尖端--上表格)。

Necker 方块的感知性持续变换，视网膜图象不
更改, 但是我们首先看见方块的左上角靠近我们，
然后它好象后退，罕见地, 它甚至被看作在一个平
面上的一套相交线路。变换图象有许多类型，一些
被使用去探测神经介入信号，视觉脑要做出决定何
时哪个构体为主。

头顶

颞部

背部

前部

一致性 (%)

偏
好

决
定

的
比

例

0% 一致性 50% 一致性 100% 一致性
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颜色敏感细胞。某些神经元显示对光不同的波长有不同的活动模式。一些回应长波长最好,另一些短波长最好。
您也许认为这已足够察觉颜色,但并不是如此。将左边的细胞发放电子信号与右边的相比，您可以看到有差别吗? 

右边:  一个在区V4里真正的颜色敏感细胞，在
Mondrian我们见是红色的情况下，发放强电子信号
，而在别的颜色区域则少很多，这种不同的反应也
发生于同样三种波能量反射在每个补丁上，区V4 因
此也许是使我们察觉颜色的脑区，一些神经科学家
认为不只是区V4。

左边:  一件聪明设计的有色补缀品，叫Mondrian (以
艺术家Piet Mondrian 命名) ，它用长,中和短的波长
光的不同组合照亮，所以，各个补丁区反射出确切的混
合光，虽然，我们总看到不同的颜色，这是由于它们周
围有其它补丁。左边的细胞，在V1被记录，在所有情况
下，发射同样强的电子信号，它不“察觉” 颜色，只回应

于从各个补丁被反射的可辩认的混合波长。

灰色

蓝色

绿色

红色

红色

绿色

蓝色

黄色

上网链接:faculty.washington.edu/chudler/chvision.html
http://www.ncl.ac.uk/biol/research/psychology/nsg

相信则看见

区V5不但登记视觉刺激的运动, 它还登记感
知到的运动。如果玩视觉把戏，一个区域的小点
被察觉向一个方向移动，或被察觉向另一个方向
移动--只由周围的小点的运动，如运动错觉，对
应于错觉区的神经元会对于感知右移或左移发射
不同的电子信号。如果运动完全地任意, 但当观
察员报告任意活动信号“向右”时，平时喜欢向右运

动的神经元发射较多的电子信号，(反之亦然)。
神经元决定“向右”或“向左”的不同反映了观察员对

运动外观的判断, 而不是移动刺激的绝对本性。

其它视觉决定和犹豫不决的实例包括回应真
正模棱两可的感知物体, 譬如所谓的Necker 方块
(图)。以这类刺激，观察员被安置在犹豫不决状
态中, 经常从一个解释转变到另一个。如果左眼
睛看垂直线而右眼睛看水平线，也可体验到这种
相似的经验，这结果概念被命名双眼竞争，观察
员首先说垂直线为主，然后水平线，再报告垂直
线为主。再次, 神经元在视觉皮层的许多不同的
区域反映出观察员察觉从水平转为垂直的变化。

我们的视觉世界是一个令人惊讶的地方。光
进入眼睛使我们赞赏在我们周围的世界，范围从
最简单的物体到使我们目炫的艺术作品，有上百
万的神经元介入，它们的责任范围从视网膜光感
受器回应光斑点，到区V5上一个神经元作决定是
否某物在视觉世界运动。所有这些明显地不费劲
地发生在我们的脑子之内，我们不了解它的全部, 
但神经科学家已有了不起的进步。

克 林 贝 类 默 尔 ( Colin
·Blakemore) 对了解视觉系统怎么

发展显现作出了贡献。 这包括首
创科目使用细胞培养学习在胚胎脑
内一条通路上不同的部份之间的相
互作用(左图)。 在右图,我们看
到轴突(被染成绿色)从发育皮层生
长下来与其它纤维(被染成橙黄色) 
显现“握手”式，再生长上到皮层。



运动

想着接球。容易，对吗?看上去似乎如此，但
即使作这简单的动作，你的脑必须做很多的事情
。我们所认为是理所当然的事涉及一系列的判断:
球是轻的还是重的?来自哪个方向，速度又是如何
?还涉及协调性:一个人如何自动地协调肢体去接
球并且以什么方式为最佳?并且还要有实行性:你
的手臂在正确的地方接到球，你的手指在正确的
时间捉住球。神经科学家现在知道这有许多脑区
介入，神经活动在这些区域结合形成一个宽松的
指挥链--运动阶层--从大脑皮层和基底神经节到
小脑和脊髓。

神经-肌肉接头

脊髓是运动阶层的最低层，上百个叫做运动
神经元的特殊神经细胞在此增加它们发射电子信
息的率，这些神经元轴突投射到肌肉，激活可收
缩的肌肉纤维。每个运动神经元的轴突终端与在
一块肌肉之内有限的肌肉纤维之间形成神经-肌肉
接头(见下图)。每个在运动神经元的动作电位导
致神经末梢释放神经递质并且引致肌肉纤维产生
一个对应的动作电位，这导致在各肌肉纤维里面
储存在细胞内的Ca2+释放，这触发肌肉纤维的收缩
,导致力量和运动。

手臂上肌肉的电子信息可用放大器被记录下
来，甚至通过皮肤,这些肌电图(EMGs)可以用于
测量每块肌肉的活动水平(见上图)。

脊髓通过几条不同的反射通路在肌肉的控制
上起重要作用。这里包括保护你免受锋利或热的
物体伤害的回缩反射和保持姿势的牵张反射。有
名的“膝反射”是牵张反射的一个例子，它很特殊

，因为它只介入两类型神经细胞--感觉神经元感
知肌肉长度，通过突触被连接到引起运动的运动
神经元。这些与更加复杂的反射一起在脊髓里组
织完成行动，例如当走路或跑步时，肢体的节奏
性运动，这些与运动神经元受到兴奋与抑制的协
调有关。

运动神经元是到移动你骨头的肌肉的最后途
径，然而，脑有一个重大问题，就是如何去控制
这些细胞的活动，哪些肌肉应该移动以达到某一
行动，有多少和以什么次序去进行?

为使肌肉收缩, 神经与单一的肌肉纤维在神经-肌肉
接头形成一个特殊的接触。随着发育，多个神经纤维到
达单一的肌肉纤维，但是，由于神经元之间的竞争，只
有一个神经元起作用，这最后的成功的神经元释放它的
神经递质乙酰胆碱到“运动终板”(被染成红色)上的特殊

分子探测器。这个图象是用同焦点的显微镜显示出来。

与肌肉有关的电子活动的记录(肌电图的活动)

力量水平

肌电图信号

100毫秒

最上阶层-- 运动皮层

运动阶层的最高层是大脑皮层,每一动作必
须由成千上万个细胞做计算，这些计算保证动作
顺利地和熟练地被执行。在大脑皮层和脊髓的运
动神经元之间,脑干有主要区域将两组关于肢体
和肌肉的信息结合起来，一组从脊髓上行到大脑
皮层，另一组从大脑皮层下行到脊髓。



运动皮层是一薄条组织横跨脑的表面，直接
地在躯体皮层前面(见p12)。这是躯体的一张完整
的图像: 导致不同的肢体运动的神经细胞(通过在
脊髓上与运动神经元的连接)由定位图形安排起来
，使用记录电极，发现在这张定位图形上任何一
个神经元在相应的肌肉活动大约100毫秒之前表现
活跃。运动皮层的编码是一个长期争论的主题--
到底是皮层细胞代码为人想要进行的行动，还是
单一肌肉必须收缩才使人想要进行的行动被执行
，现在看来，这个问题的答案与两者无关，独立
的神经元对两者都不编码。代之，人口代码被使
用于整体神经元发放电子信息而至特定的动作。

前运动区域在运动皮层前部，它介入行动的
计划，在脊髓通路为运动做准备,建立看到运动和
了解姿态之间的相关性。新的研究发现包括猴子
的镜面神经元，它们对猴子看手运动和动物执行
同样运动都有反应，镜面神经元在仿效和了解行
动起重要的作用。在运动皮层之后的顶叶皮层上
，不同的皮层区域与躯体的空间定位、视觉和听
觉有关，它们就象拿着我们肢体的图，也有那些
有趣之物何在之图。这些区域的损坏，例如中风
，会导致错误地拿取物体，甚至忽略或否认我们
附近的部分世界，有所谓头顶叶忽视的病人不能
察觉物体(通常在他们的左边)，更有一些甚且忽
略他们自己左边的躯体。

被介入控制运动的几个脑区。

一个运动实验

谁移动我?试与朋友做这个实验，拾起一本相当
重的书，放在你的右手掌上，然后用你的左手把书拿
起，你的任务是保持你的右手稳定，你应该发现这相
当容易。现在，再尝试一遍，让你的朋友从你手上把
书拿起，而你要保持你的右手绝对稳定。很少人能做
到，故不用担心，这要经过许多次实践才能勉强达到
要求。

这个实验说明,你脑里的感觉运动区域对于自我
运动比由观看其他人的活动而触发你的行动有更多的
知识。

“...镜面神经元对于心理学来说就象DNA与生物学:它们可以提供一个学

习架构，帮助解释至今依然是神奇和不能作实验的许多精神运动能力，它们
也是灵长类脑进化的一大飞跃”。V.S.Ramachandran说。

基底神经节

基底神经节是在大脑皮层之下大脑半球里，一群
互联的区域。它们在运动启动起关键的作用，虽然它
们怎么做还不大清楚，基底神经节象复杂过滤器,它
们从前脑皮层(感觉区、运动区、前额叶和边缘叶)收
集到大量信息后选择性地输入，基底神经节的输出则
反馈到运动皮层。

小脑 基底神经节(里面)

顶叶皮层
运动皮层

前运动皮层



帕金森病是人的一个常见的运动疾病，震颤
和难以启动运动为其特征，它就象那有选择性
的过滤器堵塞了一样，这是由于黑质的神经元
变性所致，它们发出长轴突，释放神经递质多
巴胺进入基底神经节(见下图的研究尖端)。多
巴胺轴突到基底神经节的精确安排是非常复杂
的，表示了不同的神经递质之间相互作用的重
要性，治疗药物左旋多巴，在脑内被转换成多
巴胺，恢复多巴胺水平和恢复运动(见第16章)
。

基底神经节同时被认为对学习很重要, 它
允许导致奖励的行动选择。

小脑

小脑对熟练灵巧
的运动起主要作用，
它是美丽的神经元机
器，它的复杂的细胞
结构被细致地描绘出
来。象基底神经节, 
它与与运动控制有关
的皮层紧密地互相联
接，它还与脑干互相
联接。小脑的损伤导
致协调运动贫乏、失
去平衡、讲话不清和
几种认知困难。听起
来挺熟悉? 酒精对小
脑有强有力的影响。

的控制,小脑之所以重要是因为它的优选的调整
，--例如同步计时。它有一个非常规则的皮层
排列，看上去象演变而成能去收集感觉系统、
运动皮层、脊髓和脑干的大量信息。熟练运动
的获得取决于叫做长时程压抑作用的细胞学习
机制，它减弱一些突触连接的力量(见有关可塑
性章节)。小脑的作用有不同的理论，许多理论
说小脑建起一个运动系统如何运作的“模型”--
一类在你的头脑里面，有关你自己的身体的虚
拟现实模拟器，它使用被埋置入它的复杂网络
的神经突触的可塑性而建立这个模型，所以，
讲回接球，我们意识到,几乎所有你的运动阶层
都被介入--从移动视觉目标，计划行动，你肢

小脑还对运动的学
习和适应有至关重要的
作用，几乎所有的随意
活动都依赖于运动通路

体的运动的编程和调整你的胳膊姿势的反射,在
所有的阶段，你需要使感觉信息和发送到你的肌
肉的信号一致化。

小脑的浦肯野细胞显示它的树突树的广泛的“分支”。
这用于接受无数的输入信息，为我们学会熟练的运动的准
确同步计时所必需。

关于多巴胺的一个意想不到的故事

行动和习惯的化学与神经递质多巴胺有关，它被释
放到在基底神经节上的神经元，作用于促代谢受体(见
第3章)。在那里，它作为一个鼓励去行动，又当作适当
的行动的奖励信号，一个令人着迷的新发现是,多巴胺
在得到意想不到的奖励时候释放量最多，那就是，多巴
胺神经元在学习阶段发射电子信号最强，作了正确的动
作后，它给予运动系统一个加强作用，多巴胺连续的释
放使一连串的行为连接起来。以后,当复杂的运动变成
习惯后，运动系统的运作则不依赖于多巴胺的释放，这
时, 如果动作必须准确地同步进行，小脑开始起作用。

研究尖端

基底神经节

尾状核

黑质

皮层的传入

多巴胺传入

纹状神
经元

10,000个皮层终端

1000个在树突棘
上的多巴胺突触

为了解神经科学家怎么发现运动控制的历史
请看: http://www.pbs.org/wgbh/aso/tryit/brain/

壳核



神经系统的发育

脑发育的基本过程在人与人之间是相同的，
在所有哺乳动物也有相似性。它主要是由基因决
定,但脑的网络的细节则受其电子活动影响,特别
在早期的生活期间。我们仍未能完全了解脑是如
何发育的, 它很复杂,但近年来，由于基因学的
发展，已有了一定的了解。

拿一个受精卵,然后遵守指示

人体和人脑从单细胞--受精卵发育而来。但
怎么发育的呢?发育生物学的基本原则是,基因组
是一套使一器官形成的指示,它不可能只是一张
计划图纸。基因组是40,000余基因谱写的过程。
执行这些指示就象中国的折纸艺术--一个有限的
设定状态，例如折叠, 弯曲和展开，要采用许多
图纸去描述画图的结构。从胚胎开始,在发育期
间相对小的一套基因指示能使细胞多样化和与脑
连接。

令人惊讶地,我们的许多基因与果蝇相同。
由于对果蝇的研究,我们知道了大多数在人类的
神经系统发育中起重要作用的基因。神经科学家
研究脑发育，研究各种各样的动物--斑马鱼、青
蛙、小鸡和老鼠–-每一类动物的研究能使我们了

解特定的分子或细胞的活动。斑马鱼的胚胎是透
明的--在显微镜下可观看到各个细胞的发育。老
鼠繁殖迅速--它的基因组已被定位，并且几乎完
全地程序化。小鸡和青蛙对基因研究作用较少，
但他们的大胚胎允许显微手术的操作--例如将细
胞移到异常部位而观察其有什么变化。

第一步...

发育的第一步是细胞分裂。另一个关键步骤
是细胞的分化，细胞停止分裂，发育成具有某一
特征的细胞--例如神经元或胶质细胞，分化使细
胞空间化，不同种类的神经元移到不同的地点，
此过程中叫做模式形成。

模式形成首要事件发生在人怀孕后的第三个
星期，当时胚胎只是两个由分裂细胞组成的连接
在一起的细胞层，在双层膜的上层的一部分细胞
被指定做脑和脊髓，这些细胞形成网球拍样结构
，称为神经板，其前部将发育成脑，其后部将发

神经板折叠而成神经管。A.一个人的胚胎，在受孕后
第3个星期 B.(相反页)神经沟形成胚胎顶面的表层
C.  几天后,胚胎发育成在前端扩大的头折叠面，神经板
在头和尾部仍然开放，但之间则关闭了。D, E, F. 从头
到尾显示不同的水平轴。



育成脊髓。控制这些细胞的信号来自双层膜的下
层，那里形成胚胎的中线骨骼和肌肉。早期神经
系统的各个区域表达不同亚组的基因，预示脑区
的发育--前脑、中脑和后脑的诞生，各有独自的
细胞结构和功能。

卷动

一个星期以后, 神经板卷起，关闭成管形，
沉到胚胎里面，在那里会被将来的表皮包裹。进
一步大的改变发生在此后的几个星期，包括细胞
形状的改变、分裂和迁移，细胞与细胞的粘连，
例如，神经管屈曲，头部向躯干成直角弯曲，这
模式进展成越来越精细的分化，最后给予新生神
经元独自的身分。当问题出现时，如神经管没有
完全关闭，会造成脊柱裂, 通常在脊髓的下端，
它令人痛苦，但不致命；相反地,如果神经管的
头端没有关闭，那么就会导致无脑畸形。

人脑的形态发生在受孕后(a)第4个星期和(d) 第7个星期。
不同的区域扩展形成各种不同的沿着头--尾轴的弯曲。

神经沟

神经脊

26天

28天

35天

49天



知道你在生活中的位置

模式的根本准则是,细胞知道它们相对于神经
系统的主要轴的位置--从前到后和从上到下。实
际上,每个细胞测量它的位置就象看地图的人测量
从一定位点的距离而推测他们的位置，这个方式
运用在分子水平上就是胚胎在分泌分子信号的神
经管上设定了一定数量的局部极化区域，在每一
个区域，分子从它的来源散发开去形成距离性的
浓度梯度。这个位置感觉机制的例子是从顶到底
的脊髓轴(背腹的)。神经管的底部分泌一种蛋白
质，它有个美妙的名字--声波刺猥，声波刺猥从
神经板板面散发出去，影响在背腹轴的细胞，根
据它们与神经板板面的距离不同而影响不同，当
接近时，声波刺猥导致基因的表达生成间细胞元
；距离远一点，声波刺猥的浓度低一点，声波刺
猥导致另一基因的表达生成运动细胞元。

留在原地或知道你要到哪里

一旦神经元获得它的独自身分和停止分裂,
它延伸它的轴突，轴突上有一个叫作成长锥的扩
大的尖端，象一个灵活的登山指南者，成长锥专
门在组织间移动，使用它的技能选择一条有利的
道路，当它如此行动时，轴突在它之后,就象一
条狗被一条延伸的皮带牵着。一旦它达到目的地
，成长锥失去它移动的能力而变成突触。轴突导
向是一个至尊航行技艺,长短距离都准确无误。
这也是一个非常一心一意的过程，因为不仅以高
精密度选择靶细胞，而且成长锥也许必须跨越其
它不同地方来的成长锥，沿途吸引(+)或排斥(-)
成长锥的导向信号能帮助它们寻找正确的路径。
然而，负责调控这些信号表示的分子机制依然未
明。

由电子活动雕刻

虽然神经元的空间排列和他们的连接的高精
确度从一开始就决定，有些神经系统的连接依赖
于后期的活动依赖修饰,例如轴突的剪断和神经
元的死亡，这些损失也许看上去很浪费，但脑不
可能总是做完全和完善的建筑，进化说明它是“
小补小修的人”，也是雕刻家。例如,在眼睛和脑

的神经元之间的点与点的投射，是清晰的视觉所
绝对必需的, 部分是受在视网膜的电子活动所影
响，而且,在一重要期间

，在视觉系统基本形成之后，也就是猴子在八个
星期大，而人在一岁时，最初茂盛的连接被雕刻
塑形。一个令人感兴趣的问题是这样早期的发育
程序能否在病理性神经细胞的损失(例如在阿尔茨
海默氏病和帕金森病)或导致瘫痪的脊髓损伤重新
恢复活动，在后者,轴突可能被鼓励沿损伤部再生
长，但是它们可否做适当地再联接仍然需要重点
研究。

基因组的变革

我们迅速地获取形成脑的基因谱，用分子生
物法，我们能测试基因的作用，在发育期间我们
可以随时随处调整基因的表达。现在主要的任务
是确定基因控制的阶层，它使一层细胞转变为能
运作的脑。这是神经科学当中的一个大挑战。

神经元(蓝色)延伸它们的轴突和成长锥(在前端长而尖
的部分)时，遇到各种类型的导向信号。附近和遥远的
信号可以是对成长锥有吸引(+)或排斥(-)的作用。一些
具体分子导向信号的例子如图所示。

研究尖端

干细胞的潜力是它能
分化成各种各样不同的其
它细胞。一些叫胚胎干细
胞在发育最早期增殖,其它
的被发现在骨髓和在联络
一个母亲到她的新生婴儿
的脐带。神经科学家设法
研究干细胞能否被使用修
复成人脑中被损坏的神经
元。目前的研究基于动物
，我们希望最终能修复脑
的疾病，例如帕金森病所
损坏的区域。

化学排斥
(导向蛋白)

化学吸引
(网蛋白)

成长锥

与吸引力(+)和排斥力(-)联系

(钙粘着蛋白) (ephrins)

在发育的某些阶段，每分钟有250,000个细胞加入你的脑中。
读更多资料请看: http://faculty.washington.edu/chudler/dev.htm



诵读困难

能准确地安排文字和声音的顺序取决于视
觉和听觉机制。不熟悉的词，或对初学者来说
，所有不熟悉的词，每个字必须被辨认然后被
放到正确的次序。这个过程不象它听起来那么
容易，因为眼睛要从一个字到下一个字作微小
的运动，当眼睛固定时，字被辨认，而文字的
顺序则由眼睛看得见的每个字的顺序决定。眼
睛看到什么必须与眼睛运动系统的运动信号同
一化，许多患诵读困难者在这视动性综合能力
有问题。

不论学习哪种语言，读书依赖于视觉认识字母
符号的正确顺序的能力--拼写法，并且听见正确顺
序的语音--语音的结构,故此，字母符号可被翻译成
正确的语音。不幸地，诵读困难患者在分析拼写法
和语音的结构都要慢和不准确。

学读书

诵读困难很常见，得病者不能明白为什么与他
们一样聪明的其他孩子阅读容易，而他们却那么困
难。许多孩子因而丧失自信心，这可导致挫败感、
反叛、侵略性甚至少年犯罪。然而，许多诵读困难
的人如果在早期没有因为读书问题而失去希望和自
尊，他们可以在其它方面--体育、科学、计算机、
商务或艺术显示他们的天才。所以了解诵读困难的
生物依据本身就很重要，它还防止可悲的心理负担
。更好地明白诵读的过程也许能使我们克服或治疗
诵读困难这个问题。

你还记得学读书有多么困难吗?讲话的进化起源
于远古，不同于讲话，阅读和书写只是近代人的发
明。约一千年前，疏散的社区群体才意识到数以万
计的口语由相对数量小的不同音节组成(英语有44个
音素)，而这些可以由更少数量的视觉符号代表。学
习这些符合需要时间，有些孩子会感到额外的困难
，这不是因为缺乏智力，而是由于他们的脑对诵读
的特殊要求难以掌握。10个人中有1个有这种情况，
它的神经学名字称为发育性诵读困难。

眼睛运动系统的视觉控制通过叫做巨细胞系统
的大神经元网络控制，它得到这个名字是因为
神经元(细胞)非常大。这个网络可以被追踪，
从视网膜到大脑皮层和小脑,到眼睛肌肉的运动
神经元。它对移动的刺激有特别好的反应，因
此，它对跟踪移动目标起重要的作用。这个系
统一个重要特点是,在读书期间产生运动信号，
眼睛本应该固定时却移离字符，这个运动错误
信号反馈到眼睛运动系统把眼睛带回到目标，
巨细胞系统使眼睛平稳地固定在每个字上，从
而确定他们的顺序。

狗
视觉
分析者

分开的字母

整个词

/ D/O/G/
音韵学分析

狗
直接视觉分析 意思

(语义学)

在读书期间眼睛的运动。记录笔的上下运动对应于
眼睛的左右移动。

诵读困难者

正常者

贫乏读者

1 秒

组织学在外侧膝状体核上染色显示正常人的小细胞和巨
细胞的有规则的组织结构，而诵读困难者的结构混乱。

小细胞层

巨细胞层

100µm控制组 诵读困难者



声音正确的顺序

许多诵读困难者不能读出字词的正确次序
的发音，导致诵读错误(例如，棍子糖变作糖子
棍)，并且他们的舌头转动不灵活，当他们读书
将字母译成相对的发音时，他们读得很慢和不
准确，就如视觉问题一样,这音系学的缺陷大概
根源于基本的听觉技巧的轻微缺乏。

我们根据声音的频率和强度上微妙的不同
而区别出叫做音素的字母声音。探测这些音响
的是大听觉神经元系统，它探知声音的频率和
强度，越来越多的证据表明这些神经元发育不
良时，不管是诵读困难者还是优秀诵读者，声
音相似，例如“b”和“d”,他们难以分清(见图)。

许多诵读困难者显示有脑细胞发育不良,不
局限于致使他们有读书问题的视觉和听觉。这
些在脑内形成网络似乎专门跟踪颞叶的变化的
神经元有问题，这些细胞有同一表面分子，可
以相互辨认和结合，但却使他们在抗体攻击时
变得脆弱。

巨细胞系统提供特别大量的输入到小脑(见
第7章 运动)。有趣的是，一些诵读困难者

可能做什么?

治疗诵读困难有不同方法，每一种方法是根
据其病因的假说。有些集中在巨细胞假说上，其
它根据诵读困难获得的条件的不同,已知为表面
和深部的形式，而需要不同的治疗法。所有治疗
都需要依靠早期的诊断。

科学家们在某些问题上的观点并不一致，诵
读困难的最佳治疗法是一个有争论的领域。新近
提出有些诵读困难患者的语音处理有问题，他们
使用正常脑可塑性学习声音而走错路线。这个想
法是如果孩子被鼓励使用特定电子仪器，他们的
问题会有改善，因为应用这电子仪器所听见的声
音能减速到很明显的点音素分界点，然后，能将
声音逐渐加速。据说这种方法很起作用，但独立
的测试仍有待完成。关于这个想法的有科学兴趣
的是: 完全正常脑的处理过程和早期的基因异常
互相作用导致一个被夸大的结果，这是一个基因
和环境怎样能互相影响的明显例子。

神经科学家已发现许多诵读困难者的视觉
巨细胞系统有轻微的损害，显微镜下直接地看
脑组织图片可见这些损害(见图)；另外，诵读
困难者的视觉运动的敏感性比正常人差，他们
观看移动的刺激时的脑电波异常；脑显象也显
示对视觉运动敏感的区域的功能活动样式有所
改变(见第15章 脑显象)。诵读困难者眼睛运动
的控制较不平稳，患者经常抱怨当他们设法阅
读时，字母会移动和改变位置。这些视觉混乱
大概是由于视觉巨细胞系统不能象正常人那样
稳固他们的眼睛所致。

显得很笨拙，他们的手写也很困难，神经成像(
见p.41)和小脑的新陈代谢的研究表明小脑的功
能受损害，这也许是他们手写困难的根源。一些
神经科学家认为小脑不只涉及运动的控制，例如
写字和说话，还包括认知计划等方面。如果这个
观点正确,小脑功能的缺陷会增加读、写和拼音
的困难。

值得注意的是诵读困难者比优秀读者有更好
的感知判断，例如颜色的区分，整体性而不是局
部的形状区分。这可解释为什么许多诵读困难者
对看远程联系、意想不到的联系和“整体”的思维

有优越性。请记住 Leonardo Da Vinci,Hans 
Christian Andersen,爱迪生和爱因斯坦 和许多
其它创造性的艺术家和发明者都是阅读困难者。

频
率

(赫
兹
)

时间(毫秒)

关于阅读困难和学习困难的相关网站:
http://www.sfn.org/content/Publications/BrainBriefings/dyslexia.html

http://www.learningdisabilities.com/programs.shtml



可塑性

在我们的一生中，我们的脑不断地在改变,脑
的这个改变能力叫做可塑性--可比作泥塑模型，
其内部组成结构能够不断地重新成形。脑改变的
不是整体，而是单个神经元因为不同的原因被调
改--在我们年轻发育期间、以回应脑损伤和在学
习期间。可塑性有不同的机制，其中最重要的是
突触的可塑性--这是神经元怎样改变它们的能力
去与其它神经元沟通的科学。

塑造我们的未来

如上一章所述,在生命的早期神经元之间的连
接需要调整，当我们与环境互相作用时，这些突
触连接开始有改变--新的突触连接被建造，有用
的连接变强，少用的连接变弱甚至被废掉。活跃
的和改变活跃的突触被保留，其它的被修剪掉，
这是一个用它或丢失它们的原则，以此，我们塑
造我们未来的脑。

突触传递包括化学神经递质的释放,然后激活
叫做受体的特殊蛋白质分子。正常电子对神经递
质释放的反应是测量突触力度的一个指标，这变
化可能持续几秒钟,几分钟甚至终身。神经科学
家特别对能在短期内改变神经元的活动而导致突
触力度持久性变化感兴趣,已知有名的两个过程,
一个是提高突触力度的长期增强作用(LTP),而另
一个是减弱突触力度的长期压抑作用(LTD)。

如何运作

谷氨酸是我们体内被使用制造蛋白质的普通
氨基酸。你也许遇到它作为味道增强剂叫谷氨酸
钠。它是一种神经递质，作用于我们的脑可塑性
最强的突触上--那些具有长期增强作用和长期压
抑作用的突触。谷氨酸受体主要在突触的接收端
，它有四个类型:三类是离子型受体，名字为
AMPA、NMDA和 kainate，第四型是促代谢性受体
，叫做mGluR。虽然所有类型的谷氨酸受体对同
一神经递质起反应，但是，它们有非常不同的功
能。离子型谷氨酸受体用它的离子通道引起兴奋
性突触后动作电位；促代谢性谷氨酸受体，象我
们前面已叙述过的神经调节行动(p.8),它调整这
个反应的大小和性质。所有类型都对突触的可塑
性起重要作用，但我们知道最多的是AMPA和NMDA
，它们被认作是记忆分子。我们之所以知道这些
知识是由于新药物作用于这些受体而调节它们的
活动所得来的。(见图p.29)

AMPA受体活动最快速，一旦谷氨酸与这些受
体结合,它们能迅速地打开它们的离子通道，导
致瞬间改变兴奋性突触后动作电位(兴奋性突触
后动作电位在第3章叙述)，谷氨酸与AMPA受体的
结合极为短暂，在一秒内完结，一旦它离开突触
和被移掉，离子通道关闭，电子电位恢复其静息
状态，这就是神经元在脑内迅速互相传送信息的
过程。

谷氨酸从突触的
终端被释放,跨越
突触间隙,与不同
的谷氨酸受体--
AMPA、NMDA 和
mGLUR结合。一些
谷氨酸突触亦有
kainate受体。

突触前的神经元 突触后的神经元

突触间隙

谷氨酸包含小泡

谷氨酸分子

Mg2 + 离子

NMDA受体

AMPA受体

mGlu 受体

电流
(Na + 离子)

去极化(epsp)

电流



NMDA受体(红色)是学习的“分子机器”，递质在基线

活动和长期增强作用的期间被释放(左上图)，阻隔了
Ca2+通道的Mg2+(小黑圈子,右上图)位于细胞膜内，它
有强烈的去极化性(右下一张图)。当神经元需要改变与
其它神经元的连接时，这就会发生。长期增强作用可表
现为多数量的AMPA受体(黄色受体,左下图)，也可表现
为高效率的AMPA受体(右下图)。

基线传递

强烈的刺激

诱导长期增强作用

增加AMPA受体的
数量

增加AMPA受体的
效率

进入AMPA受体
的电流

强烈的刺激导致
NMDA 受 体 驱 除
Mg2+ 离子,使Na+ 

以及Ca2+离子内
流 (红色和蓝色
箭头)。

AMPA受体数量增
加,允许更多的
电流通过,导致
更强的兴奋性突
触后动作电位产
生。

AMPA受体被化学
调节，允许更多
的电流通过,导
致更强的兴奋性
突触后动作电位
产生。

长期增强作用(增加AMPA受体的数量)               长期增强作用(增加AMPA受体的效率)

NMDA受体: “分子机器”触发可塑性

谷氨酸也与在突触后神经元的NMDA受体结合
,这些是触发突触可塑性的重要“分子机器”。如

果突触慢慢地被激活,NMDA受体只起一点点的作
用或不起作用，这是因为当NMDA受体打开他们的
离子通道时即被其它离子–镁离子(Mg2+)堵塞住

。但是,当几个脉冲非常迅速地作用于一个神经
元时，突触被激活，NMDA受体立刻感觉这兴奋，
这较大的突触活动导致一个在突触后神经元大的
去极化，电子排斥力使Mg2+从NMDA离子通道被驱
除，NMDA受体于是即能参加突触的信息交流。它
们以两种方式进行:首先,象AMPA受体，它们用增



加去极化的Na+和K+;其次,它们允许钙离子
(Ca2+)进入神经元。换句话说,NMDA受体感觉强
的神经元的活动，以Ca2+离子流传递信号到神经
元，这Ca2+离子流也是短暂的，当谷氨酸与NMDA
受体结合时，其持续时间不到一秒钟。但是
,Ca2+是一个关键的分子，因为当NMDA受体被激
活时它还发信号给神经元。

一旦进入神经元,Ca2+与极近突触的蛋白质
结合，在那里NMDA受体已被激活。许多这些蛋白
质被连接到NMDA受体，构成一个“分子机器”。有

一些蛋白质是由Ca2+激活的酶，这导致在或紧挨
突触的其它蛋白质的化学调节。这些化学调节是
记忆形成的第一阶段。

AMPA 受体: 我们存放记忆的
“分子机器”

如果NMDA受体的活化作用触发与其相连接神
经元的可塑性的改变，那么，它以什么方式来表
达力度的变化呢? 它可能是增加化学递质的释放
，但我们相当肯定其机制之一是在突触后突触的
AMPA受体，它有各种方式，一种方式是提高AMPA
受体的效率，例如，当神经元被激活时，允许更
多的电流通过；另一个方式是在突触增加AMPA受
体的数量。这两种情况导致更大的兴奋性突触后
动作电位--长期增强作用的现象。相反地，减弱
AMPA受体的效率或减少其数量会导致长期压抑作
用。导致长期增强作用或长期压抑作用的机制简
单，它可发生在一树突棘之内，高度局部化改变
突触的力度。这些也许是组成记忆的“材料”，我

们会在下一章叙述。

脑运动

AMPA受体有功能性的变化不代表整个故事
。当记忆变得更加持久,在脑里会发生结构的改
变。长期增强作用下，增加了AMPA受体的数量
的突触改变它们的形状，也可以长大，或者，
有新突触从树突发芽，因而一个突触工作由现
在两个来完成。相反地,长期压抑作用下，突触
失去AMPA受体就会凋枯和消亡。我们脑子里的
物质的改变回应脑的活动。脑喜欢“运动”--当
然这是精神运动，当我们作身体运动时，我们
的肌肉增强，同样地，脑运动越多，突触的连
接也会更多和更有组织。

情绪在记忆之上

我们学习的效果受我们的精神状态影响--
我们倾向于记住与愉快、哀伤或痛苦的经验有
相关的事件。当我们集中精神时，会学得更好!
这些精神状态与神经调节剂,例如乙酰胆碱(在
注意力高度集中期间)、多巴胺、去甲肾上腺素
和类固醇激素如氢化皮质酮(在新奇、应激反应
和焦虑期间)的释放有关。神经调节剂对神经元
有多种作用,其中有几种作用是通过改变NMDA受
体的功能，其它作用包括激活特殊的，尤其与
学习有关的基因，它们生成的蛋白质帮助稳定
和增长长期增强作用。

内部医生

突触可塑性的另外一个重要功能是它帮助
受伤的脑恢复。例如, 控制特殊运动的神经元
在中风或严重脑外伤的情况被毁坏,但是，神经
元不一定全部丢失，在多数情况下,损坏的神经
元不会再生，代之，其它神经元适应并建造相
类似的网络代偿相似的功能。这是重新学习的
过程，同时指出脑的某些复元能力。

用来监测在突触发生的微小的电压的仪器。

Jeffery Watkins是一位医药化学家，
他使用新制成的药物AP5(下图)作用在
谷氨酸受体，改革了在脑里作兴奋传
导的研究。

相关网站: http://www.cf.ac.uk/plasticity/index.html
http://www.bris.ac.uk/synaptic/public/brainbasic.html



学习与记忆

记忆是我们个体的中心，即使处于同一境况
，不同的人有不同的记忆。然而, 以我们独特的
方式, 我们所有人记住事件、事实、感觉和技
能--一些是短期记忆，另一些是长期的终身记忆
。脑有多个记忆系统，有不同的特征，通过不同
的神经细胞的网络调节。如上一章所述，新记忆
的形成现在广泛认为是依赖于突触的可塑性，但
是我们仍然不能肯定情报检索的神经机制。我们
总爱抱怨我们的记忆,然而它作用相当好,只在老
年或患某些神经疾病时才出现问题。也许改进我
们的记忆是件好事，但它的代价是记住许多东西
的时候亦会忘记许多东西。

记忆的组织

所有我们学过的信息不是只存贮于一个脑区
。工作记忆作用于你意识活跃时，保存短时间信
息。更大,更加被动的信息仓库叫做长期记忆。

工作记忆

象在一张书桌上的拍子簿，记下我们只需要
简要地记住的名字或电话号码,脑有一个系统能
非常准确地保存和工作有关的小量信息。我们使
用它去记住说话，足够时间去解释交谈，去做精

神算术,并且记住片刻前我们何时何地放下我们
的钥匙。保真度是这个系统的基础--其特点是有
限的能力和持续性，在工作记忆里，它经常说,
你能记住7±2个项目，这就是为什么许多电话号

码不超过7个或8个数字的原因。但准确地记住这
些是根本的。你与你的朋友能做一个简单的实验
去显示工作记忆能力和有限的持续性。

中央执行系统控制信息的流程,由另外两个
记忆储存部予以支持。一个音系学储存部沿着
一个沉默排练环--你自言自语时使用的脑的那
个部分。既使你视觉上阅读单词或数字,信息会
被抄录成一个音系学代码，在这个两部分的系
统被短期储存。一张视觉草图有可能保留图象
足够长的时间使你头脑里的“眼”能观看工作。

脑的短期工作记忆系统

视觉空间草图

内在抄写员

中央执行系统

听觉短期储存

沉默排练环

一个短期记忆的实验

短期或工作记忆一个简单的测试叫做"信件
间距"。你至小需要2个人,全班人更好。你们其
中一个私下写下一系列的字母，开始时只有2个
字母,保证它们不会拼成一个单词(如XT)，然后
，逐一增加字母成字母串(如5个字母串QVHKZ和
10字母串DWCUKQBPSZ)。此后，你们其中的另一
个人(或全班人)倾听每个字母串，约5秒后，靠
记忆写下字母串的正确次序。记忆测试从容易的
2个字母串到更长的字母串，多数人能准确地记
住7个或8个字母，然后错误逐渐增加。很少人能
正确地记住10个字母。短期记忆能力被叙述为"
魔数7加上或减去2"。

工作记忆区主要位于脑前叶和顶叶。使用
正电子发射计算体层摄影术和功能性核磁共振
成象的脑显象研究(见p.41)表明,工作记忆的听
觉部份一般在左脑的前叶和顶叶的外侧，在那
里,与介入演讲、计划和决策制定的神经元网络
互相作用,这些是好的工作记忆的基本活动。视
觉草图是在右脑半球(参见本章结尾的图表)。



工作记忆怎么演变的呢?动物,甚至多数哺乳
动物,都没有与我们相似的短期记忆系统，它们显
然没有演变成能帮助早期的人猿记住电话号码!对
幼儿的研究指出工作记忆在学习语言上起重要作
用，认为这个记忆系统可能与演讲系统同源演变
而来，要求能记录字词和他们在句子的次序的精
确度是正确理解意思的关键。

长期记忆

长期记忆也被细分入不同的系统位于脑广泛
被分散的网络。不同的网络做非常不同的工作。
广义地说,信息进入感觉系统，然后传达到提供越
来越专业处理的通路。例如,信息进入视觉系统，
通过所谓的腹侧通路，从纹状皮层到内侧颞叶，
通过小瀑布似的网络，制定出形状、颜色、对象
密度，不管对象是否熟悉,直到这个对象和它何时
何地被看见的记忆形成为止。

这分析“小瀑布”有几种思维方式。首先,在我

们见到事物时，我们脑皮层的多区域里有一位知
觉代表，用来存放和以后辨认在我们周围的事物
，我们有能力在报纸动画片上辨认一些熟悉的如
政客之类的人,就是这个系统的功能。一个密切相
关的系统叫做语义记忆--积累全部关于世界事实
和知识浩大的仓库，例如，我们知道巴黎是法国
的首都、DNA以成对基因排列顺序编码基因信息,
等等。重要的特征是事实被组织入类别，这对记
忆检索至关重要，因为通过这个在仓库里的树形
图能高效率地找到物件。

如果语义记忆被组织成象许多人在他们的房
顶储存室堆放物件那样--相当随意地--我们
就很难记住任何东西。幸运的是,脑把我们输
入的信息分门别类的,就象一位熟练的老师有
助于我们在学校里学会的复杂事。的确,有天
赋的老师能不遗余力地帮助他们的学生建立
这些结构。

我们也学习技能，并且获取关于事情的
情感感觉。知道钢琴是钢琴是一回事: 能演
奏它是另一回事。会骑自行车固然重要,而知
道在路上某些情况可能会发生危险也是同样
的重要。技能是通过特意和广泛的实践而学
成，但是情感学习倾向于更加迅速，尤其是
我们学会害怕的事情时，通常必须是快速的
。两个学习类型都属于条件反射。专门的脑
区域包含的--基底神经节和技能学习作用的
小脑,和情感学习作用的杏仁核。许多动物学
习技能--为它们的生存起非常重要的作用。

黑猩猩使用棍子用学会了的钓鱼技巧捕捉白蚁。
年轻黑猩猩观看他们的父母而学会这技巧。

我们知道动物的事实被组织成树状结构。
我们还不知道脑的网络是怎么做这个结构的。

脑小瀑布区域，在此视觉信息被感知，然后
被处理为记忆的目的。

对象
无生命 有生命

哺乳动物 鸟

飞行鸟 不能飞行的鸟

唱歌鸟 其它鸟

坎那利岛鸟 企鹅



失去记忆和情节记忆在脑的地方化

在脑里最后一类记忆系统叫做情节记忆，
它使你可以记录个人经验。记住一件事与学习
一个事实不同，其主要方面是--事件只发生一
次，如果你忘记早餐吃了什么(不大可能)，或
前圣诞节发生了什么事(可能),或在你第一天
上学时所有发生的事(大概)，不象重复一堂课
，你无法重新去经历这些事件。这个系统需要
迅速学会因为它必须如此。

研究中风,脑瘤,病毒性感染譬如疱疹病毒
性脑炎等神经病患者,我们得知了很多有关情
节记忆的知识。有时候，患者有非常具体的这
类型记忆的缺陷。仔细地研究这样的患者是解
决这和其它记忆系统的解剖组织的主要途径。

患遗忘症者无法记住半小时前与其他人见
面，他们无法记住他们是否吃了饭或应该去吃
饭，甚至简单的事，如东西在房子里被放置的
地方也无法记住。显示一张复杂图画--例如插
页--他们能准确地复制它，但他们不能在30分
钟以后凭记忆画它，经常, 他们无法记住在他
们得病前刚发生的事，这叫做逆向性遗忘。

这样生活缺乏时间和空间的结构，一位被
深入学习的遗忘症患者描述为“连续地从梦中

令人惊讶的是,遗忘症患者能学会他们神
志清楚时无法记住的一些事!他们能学会运动
技巧或非常迅速地倒读。

训练迅速地倒读需要一段时间。这与我们
没有什么不同，不同的是我们会记住被教去做
这训练,而他们则不会，这是他们有意识时使
人感兴趣的一个分离。失忆患者当他们学习时
神志一定是清醒,只是以后忘记了曾经学过。
他们无法从过去恢复记忆。造成这个困厄情况
的损伤可能发生在一定数量的脑电路里。在中
脑的区域乳头体和丘脑似乎对正常记忆起重要
作用,同样，一个在内侧颞叶称海马的结构也
一样重要。这些地区的损伤似乎特别影响情节
和语义记忆的形成。

遗忘症患者(a)能够看到细微和相当准确地复制复
杂图画，象这个图画,但与正常控制组(NC)相比，他们
无法依赖记忆记住图画。

复制 被延迟的回忆

醒来”。这个人在语

言和词义上没有问
题,他有足够的工作
记忆去进行一个有
意义的交谈。直到
几分钟后与他进行
同样交谈才显露他
存在的隔离性。

“获得我们的注意的不但是损伤,而是通过损伤或疾病,
正常功能被清楚得知。”
(Henry·Head爵士 - 20世纪 神经学家)

二个情节记忆的重要结构--鼻周皮层(PRH)调
节关于过去熟悉的感觉和海马编制事件和地方。



其它记忆系统

脑其它部位的损伤影响其它记忆系统，变性
疾病，例如语义性老年痴呆(阿耳茨海默氏疾病
的一类型),可能造成语义记忆分类的令人感兴趣
的破裂模式，在初期,患者能告诉你他们被显示
的实验图片，是猫、或狗、或汽车、或火车，在
后期，他们看到老鼠的图片也许会犹豫地说它是
老鼠，而又改为是狗。这证实了事实信息被组织
归类，有生命的信息被储存在一起，无生命信息
被储存在另一个地方。

记忆的神经生物学

仔细地学习神经病患者会帮助我们发现在脑
内记忆功能的地方，至于神经元和化学递质如何
运作则需要使用动物实验仔细地开展深入的研究
。

神经科学家们现在相信, 在脑发育和早期学
习时，神经的连接微调的许多方面都相似。用小
鸡学习婴儿和其母亲之间的依附的程序叫印记。

我们现在知道小鸡学习进程发生在脑的何处，
并且与存放一些母亲的“图象”有关的化学递质

释放而作用在受体上。这个图象要相当精确,小
鸡将跟随其母亲而非别的母鸡。幼小动物也需
要知道什么食物是安全可吃的，所以它们一次
只品尝少量食物，并且学会那些不好味道的。
单由基因素质无法进行这个程序--还需要发展
地被调整的学习机制。在印记或食物品尝期间
，顺流受体被激活，小瀑布似的第二信使化学
物传达信号给脑细胞的细胞核，在那里基因被
激活制造特别蛋白质修复记忆。

地方细胞是另一重要发现。只有当动物看
到一个熟悉的地方时，在海马的神经元才会发
放动作电位。不同细胞编码为环境的不同的部
份，故一个区域的测绘需要一群细胞介入。其
它在附近的细胞编码为动物移动的方向。这两
个区域共同工作--空间图和方向感--帮助动物
学会在世上生活寻找其道路。清楚地，这是非
常重要，因为寻找食物和水，然后回到洞、巢
或其它类型的家对他们的生存至关重要。这个
航行学习系统与语义和情节记忆关系有关联，
动物对他们的领土有一个何物在何处的稳定的
代表图--就象我们获取关于我们的世界的事实
知识。这张空间地图提供记忆框架去记住事件-
-例如最后一次在哪见到掠夺者。地方细胞也许
不单编码地方--他们也许帮助动物记住在何处
有何事发生过。

海马
这个高尔基体染

色显示黑色
亚集神经

元。

四根记录导线在海马附近的细胞显示在两导线(1
和2,偶尔4)的神经冲动，代表神经元在一个特定的地
方(被圈起来的红色炽热斑点)发射电子信息，扩展时
间表(红色圈子)显示脑电图的形状。

这些地图和其它记忆踪影怎么被形成?一个
新兴的看法是,依据NMDA受体的突触的可塑性被
介入。在上一章, 我们叙述了激活的突触可塑性
怎么改变神经元网络的连接力量，而且那是储存
信息的方式。在海马应用阻截NMDA受体的药物可

导线1

导线2

导线3

导线4



使地方学习受损害。例如, 老鼠和小老鼠可被训
练在池水里游泳而发现藏在水面下的逃命平台，
它们使用地方细胞和头方向细胞帮助寻找它们的
道路,它们用由NMDA受体触发的可塑性来编码平
台的正确地点。基因剃除动物使其在海马的NMDA
受体被删除掉，这些动物学习差，而且有非常不
精确的地方细胞。在上一章，我们解释, 突触重
量上的变化通过兴奋AMPA受体来表达。我们仍然
不知道对记忆来说是否如此--这是如今热门的研
究课题。

我们可以改进记忆吗? 

我们全都认为,改进我们的记忆力或记忆的
持久性是件好事。老人经常抱怨他们的记忆。
然而，改善记忆几乎一定会有代价，这是因为
好的记忆是在记住和忘记之间有平衡。如果我
们改善记忆，我们也许有困难忘记日间发生了
的没有需要记住的所有琐细的事情，好记忆的“
阴和阳”是记住和组织所需要的事而忘记较不重

要的事。至少在正常人当中，我们不需要服药
去改善记忆，在演变进化中，已保证了这个系
统理想的平衡。

话说回来,真正严重的遗忘症能用药物缓和
，那些使NMDA或AMPA受体工作得更好的药物；
同时在研究幼小动物中已证实了的能刺激第二
信使小瀑布样信号的药物。找出神经变性疾病
的根源也是有利的，例如，阿耳茨海默氏疾病
在初期影响记忆，这是当今一个在神经科学方
面扣人心弦的研究，科学家们在大学,研究所和
制药公司都作这方面的研究。所有发达国家人
口统计老人人口增加，能帮助他们延长独立生
活会被大大地重视。

但是,一些科学家相信,认知工程学要与药
物一起作用。报纸多是关于新药物的报导，很
少提到认知工程学，但并不等于它不重要。它
利用已得知的信息如何被编码、被存储、被巩

固(“定象”过程)、然后被检索。集中注意力、
分开学习课程、频繁提醒去帮助“定象”过程都

是它的例子。有些有记忆问题的老年病人发现
呼叫系统称“神经呼叫”相当有用，它提醒他们

应该做的下一件事，因此帮助他们有效地过日
子，不然，他们也许会忘记应该做的事情。区
别情节记忆和技巧学习的不同的操作原理是根
本的--你从未学会一个技巧只凭听说而已,虽
然情节记忆有学会的可能，但是，任何人要学
会技巧必须经常实践,如同任一位音乐学生总
被老师提醒练习一样。

鼠在水池游泳到它站立的暗藏的平台。

研究尖端

伦敦的士司机必须很好地知道城市的街道才被
允许营业收费。当研究员请老练的的士司机作脑扫
描时，要求他们想象一次从"大理石曲拱"到"大象
和城堡"的旅程,发现在右旁海马皮层(红色区域)显
示出更大的活跃性。结构型核磁共振扫描显示的士
司机的海马不同的部份大小有所变化，也许是与他
们所能记住城市的多少情况有关- 虽然那也可能有
其它的因素。

的士司机想象路线时海马及其附近显示增加了活动。

Alan·Baddeley提出了工作记

忆的概念, 包括一定数量不
同的互动系统。

音系学储存,视觉空间草图和中央执行位于脑的不同部份。

想要尝试一些记忆实验? 请阅
http://www.exploratorium.edu/brain_explorer/memory.html



应激反应

应激反应甚至影响表面上最平静的生活。我们
所有人都体验过应激反应--在考试期间,体育比赛、
与朋友翻脸和与敌人斗争。它为什么会发生，并且
是什么造成其令人不快的感觉?它是否总是有用的呢
?当它出现问题时又会有什么发生?神经科学家开始
了解脑怎么组建一个对应激反应协调的化学反应。

什么是应激反应和为
什么我们需要它?

应激反应难以定义，它不仅是在压力下--因为
这不总是紧张的--而是一些身体和脑参与与我们实
际上有挑战的体验或感觉之间的配错，我们面对的
挑战多数是心理性的，反映在当我们努力以求学术
成功时与其他人相处困难、在学校队与其他人争夺
一个位置、以后找工作时，与其他人争夺一个职位
。其它应激反应是身体性的，譬如急症或车祸断腿
。多数应激源是混合的，如疼痛及身体的疾病与忧
虑同存。

应激反应是一个基本的程序。它影响所有的有
机体,从最简单的细菌和原虫到复杂的真核生物譬如
哺乳动物。在单细胞有机体和我们体内独立的细胞
，分子演变提供了一系列的应急系统，保护关键细
胞的功能免受意想不到的外在伤害和随后的内部变
化。例如，叫做热激蛋白质的特别分子指导受损坏
的蛋白质到别的地方被修理或被无害地分化掉，这
样避免细胞变得有毒力或功能不全。在复杂的有机
体譬如我们自己，演变进化了的应激反应系统应付
也许会折磨我们的不同寻常的挑战，这些细胞的保
护机制是更大的应激反应保护网络的“积木”。

应激反应和脑

应激反应是被感觉得到并且由脑协调作出的反应
。我们对一个情况的认知评估与身体内血液的信号，
如激素、营养素和炎症性分子，以及与调控重要器官
和感觉的外周神经输出的信息有相互作用，脑集成这
些引致一系列具体和被分级的反应。我们对它怎样运
作的理解来自神经内分泌学，在血液里循环的激素由
脑调控，使机体能应付应激反应。

战斗或逃避?

最容易的识别反应是交感神经系统的即时激
活作用。在接受到一个紧张挑战和判断如何作出
正确的反应以后,脑迅速地激活在脑干的控制中
心的神经，这些造成去甲肾上腺素在不同结构里
的释放，并且使肾上腺素从肾上腺(位于肾脏之
上)里释放。他们的释放加强应急反应--是典型
的遇到危险时的即刻反应。紧随紧张的挑战之后
，我们会感到初期兴奋的感觉、冒汗、高警觉性
、脉搏加速、高血压和恐惧的感觉，这些变化是
因为在血管里的受体造成血管收缩使血压上升；
在心脏,则造成它加速搏动，导致胸口有心悸的
感觉。另外，在皮肤的受体导致汗毛竖立(起鸡
皮)，在胃部则引起胃肠不适感。这些变化使我
们作出战斗或逃避的决定--并且使血流集中到重
要器官，如肌肉和脑。

下丘脑-脑垂体-肾上腺(HPA)轴

下丘脑-脑垂体-肾上腺轴。在中枢的下丘脑控
制从脑垂体释放激素作用在肾上腺上，激素释放的
负反馈被提供在轴的各个水平上。

海马

下丘脑

脑垂体

肾上腺



应激反应的第二个主要神经内分泌反应是
激活称为下丘脑-脑下垂体-肾上腺轴的连接身
体和脑的电路结构，由血液运载独特的激素将
下丘脑、脑垂体、肾上腺皮质激素和海马连接
起来。

下丘脑是调控我们体内许多激素的关键脑
区域。它强有力的输入是处理情感信息的脑区
域，包括杏仁核和控制交感神经反应的脑干的
区域。下丘脑整合产生协调的激素输出，刺激
下个电路--脑垂体。然后，释放一种叫做促肾
上腺皮质激素的激素进入血液，促肾上腺皮质
激素再刺激肾上腺分泌氢化皮质酮。

氢化皮质酮是类固醇激素，它是了解应激
反应下一个阶段的钥匙，它提高血糖和其它新
陈代谢的燃料，譬如脂肪酸。蛋白质的分解为
即需燃料--是给肌肉和脑的“巧克力”。氢化皮

质酮还帮助肾上腺素提高血压，在短期内使你
感觉良好。在学校音乐会独唱时,最不想的事是
担心，你只想唱好，故越少自我意识越好。氢
化皮质酮抑制增长、消化、炎症、甚至伤口愈
合--这些事以后来做较好。氢化皮质酮还能抑
制性兴奋。电路的最后一步是氢化皮质酮反馈
回脑部。最高密度的氢化皮质酮受体是在海马
，海马是学习和记忆的关键结构，但氢化皮质
酮也作用于杏仁核，产生恐惧和忧虑。实际影
响是起动杏仁核--允许得知与害怕相关的信息
，而关闭海马--保证资源不浪费在记住复杂而
多余的事。氢化皮质酮是集中注意力的体液。

应激反应是不可避免的，是我们都经历过的。
它可能是心理性,身体性或(通常)两者并存。

两种氢化皮质酮受体和退缩的
海马的故事

海马有两种高水平的氢化皮质酮的受体--
我们称它们为低MR和高GR受体。低MR受体被流
通在下丘脑-脑垂体-肾上腺轴上氢化皮质酮的
通常血液水平激活，保持我们一般新陈代谢和
脑功能。但是,当氢化皮质酮水平上升，尤其在
早晨，高GR受体被大量结合。当我们在应激反
应时，氢化皮质酮水平变得非常高，这种受体
的活化作用被维持，然后，海马由基因的控制
而关闭。把这些集合一起得出一个钟形曲线。
这是经典的应激反应与脑功能的曲线关系--稍
微是好事,多一点更好,但太多则是坏事!

应激反应的钟形曲线。轻微应激反应能办好事,但太
多则使事情变坏。

认
知

功
能

氢化皮质酮水平

低MR          MR/GR 高GR

抑郁症和应激反应系统的
过度活跃

血液中氢化皮质酮过多见于一些慢性脑疾病，
特别是患严重抑郁症时氢化皮质酮生成过度，最近
的研究显示海马在这种情况下也缩小。这些研究结
果使精神病医生认为严重抑郁症是严重的长期应激
反应。现在还不清楚增加的氢化皮质酮是这病症的
主要起因，还是严重心理问题和伴随应激反应的后
果。但是,使用氢化皮质酮阻截剂对患者有明显的帮
助，尤其是用经典抗抑郁剂治疗无效者。抗抑郁剂
经常帮助过度活跃的下丘脑-脑垂体-肾上腺轴正常
化，其中一个解释是它们这样做能部分地调整在脑
内，尤其在海马的MR和GR受体的密度。作这方面研
究的神经科学家希望通过重新设置反馈控制系统和
减少过份激素的应激反应来发明更加有效的治疗应
激反应病变。

应激反应和老化

脑老化伴随一般功能的退化，但退化程度因人
而异，一些人能保持好的认知能力(成功变老),另一
些人则不能(不成功变老)。我们可以得到分子水平
上的解释吗?氢化皮质酮水平在不成功变老要比成功
变老的高，这水平升高导致精神能力的衰落，并且
脑扫描也显示相关的海马变小。老鼠和小老鼠的实
验表明保持应激反应激素从诞生甚至到中年以后低
水平，能防止记忆减退，不然的话，记忆减退会见
于未经治疗的人群。如此看起来，个体因应激反应
而产生过份激素的反应--不一定是最强的应激反应
，而是那些对应激源做最强反应者随年龄增长，得
到更多记忆损失和其它认知病症。如果这与人类相
同，我们可能减少这样的负担，我们可以用抗抑郁
剂使下丘脑-脑垂体-肾上腺的应激反应系统在控制
之下。应激反应是现代生活一个主要特点--这故事
不只这些，要讲的话，就必须带出免疫系统。

相关网站: http://www.brainsource.com/stress_&_health.htm



免疫系统

几年前, 脑被认为是 “免疫特免的机构”，因

为它不受免疫反应或炎症影响。它确实在一定程
度上不受外部事件的影响，因它被"血脑屏障"保
护起来。然而，那不是一个真正的屏障，只是特
殊的脑血管的内皮细胞使大分子或免疫细胞难以
从血液进入脑内而已。近十年来对脑与免疫系统
互相作用的研究，脑是免疫特免的机构这一看法
已有所改变，现在神经免疫是非常热门的研究领
域。

身体防御

免疫系统是我们反对恶意侵入者的第一个防
御功能。这些侵入者、病毒、细菌和酵母菌,范围
从常见和温和的,譬如我们都熟悉的着凉,到严重
和威胁生命的,即如HIV、脑膜炎或结核病。

我们的防御机能有许多方式。第一是在被感染,
被伤害或被激起的炎症组织之内,造成肿胀、疼痛、
血流变化和局部炎症因子的释放。更广泛地来说，

免疫系统的激活触发叫做白细胞和巨噬细胞
的细胞；还有急性期蛋白质游到被攻击点，
辨认，杀灭，然后去除侵入的病原体；另外, 
产生我们都会有的急性期反应的全部症状(发
烧、疼痛、困倦、没有胃口、对周围事物不
感兴趣)。每个反应都能帮助控制感染,保存
能量和援助修复,但当炎症反应过强或持续太
长时，它们会变得非常有害。所以，它们需
要仔细地被控制。

脑和防御反应

现在，脑是“免疫特免的器官”的看法已

被改变。它与免疫系统的关系有了非常不同
的概念，这是因为脑能对来自免疫系统和损
坏组织的信号作出反应。老的教条被推翻了
。实验显示脑有局部免疫和炎症反应，它确
是免疫系统和急性期反应的一个重要控制器
，许多对疾病的反应，例如发烧(体温)、睡
眠和胃口主要由下丘脑调控。

脑接受从神经系统起源的被损伤或被传
染的组织(通过感觉神经)或体液(通过流通的
分子)的信号。神经信号似乎是通过C-纤维(
它也与疼痛传导有关--见第5章)和从肝脏来
的迷走神经，肝脏是产生急性期蛋白质的主
要场所。主要流通到脑的信号本质不被充分
地了解，但相信包括前列腺素(被阿斯匹灵抑
制)和补体蛋白质(小瀑布似的一群蛋白质在
杀灭侵入者细胞起重要作用)。但最重要的信
号或许是最近20年以来才明朗化了的一组蛋
白质--名叫细胞因子。

细胞因子为防御分子

细胞因子是机体的反击者，现在已知有
100多种--更多的将会继续被发现。这些蛋白
质在机体里产生，正常情况下浓度非常低,但
当机体有病变或受损时，细胞因子迅速增多
，他们包括干扰素、白细胞介素、肿瘤坏死
因子和化学激活因子。这些因子大多数局限
在损坏的组织之内产生而作用于附近的细胞,
但有一些进入血液，传发信号到遥远的器官
，包括脑。细胞因子造成对疾病和传染的绝
大多数的反应。

许多脑机制在一起来协调脑和免疫系统。

应激反应,社会因素

脑

下丘脑

体液和神
经系统的
传入

感染
伤害
炎症

局部输出

交感神经系统

免疫和内分泌系统

CRP

促肾上腺皮
质激素

肾上腺糖皮质激素

脑垂体

肾上腺



不要担心,细胞因子

将会来拯救你!

触发细胞因子的产生包括细菌或病毒，对
细胞有损害或对细胞生存有威胁的因素，譬如
毒素或低水平的氧气。脑是另一个细胞因子产
生的调节者，通过神经系统信号传到组织(主要
通过交感神经系统)或激素(譬如从肾上腺来的
氢化皮质酮),能调节细胞因子。

细胞因子是蛋白质分子，它有许多作用，
尤其在免疫系统，多数刺激免疫系统，炎症的
主要改变包含有如肿胀、局部血流改变和第二
炎症分子的释放。这些作用于几乎所有生理系
统，包括肝脏，在肝脏它们刺激急性期蛋白质
。虽然细胞因子有许多共性，但是它们各有特
性，一些是抗炎症作用，和抑制前炎症过程;而
大多数作用于它们生成处的附近细胞上，其它
的释放入循环，象激素。

应激反应和免疫系统

我们都听说过压力和忧虑降低我们的防御
能力，能使我们生病。我们现在开始了解应激
反应通过激活下丘脑-脑垂体-肾上腺轴(被叙述
在前一章)直接地影响脑,我们还知道应激反应
能通过脑间接地影响免疫系统，它能影响免疫
系统和对疾病的易感性，这取决于应激反应的
类型和我们作出怎样的反应--某些人很明显地
反应强烈。我们无法应付的压力才抑制我们的

防御能力，譬如过度的工作或惨事。应激反
应和免疫系统之间联系的具体机制还不清楚
，但我们知道一个重要特点是下丘脑-脑垂
体-肾上腺轴的活化作用。对应激反应的一个
主要反应是在下丘脑增加促肾上腺皮质激素
释放因子的生成，促肾上腺皮质激素释放因
子从下丘脑短距离移行到脑垂体去释放另一
个激素促肾上腺皮质激素，这激素通过循环
到肾上腺去释放类固醇激素(在人类为氢化皮
质酮),类固醇激素是免疫作用和炎症最有力
的抑制剂。但整个故事要比这复杂，因为有
其它激素和神经因素介入，并且我们知道某
些温和的应激反应能明显地改进我们的免疫
功能。

在脑内的免疫和炎症反应

最近研究表明,许多防御分子譬如细胞因
子也是引起疾病的活跃因素，例如多发性硬
化症、中风和阿尔茨海默氏病。看上去，在
脑内过份产生细胞因子能损坏神经元--尤其
某些细胞因子。脑疾病新的治疗方案是抑制
免疫和炎症分子，如此，神经免疫学，作为
神经科学的新领域，可能提供脑疾病的一些
线索和可能的治疗。

有关网站:http://science.howstuffworks.com/immune-system.htm



睡眠

每夜我们回到睡房，爬上床,然后，进入无
意识的睡眠状态。我们大多数人睡眠大约8个小
时，相当于三分之一的时间是无意识的--它的一
部分作梦。如果你设法避免睡眠，想利用这珍贵
的时间去作其它活动，如晚会或彻夜苦读，你的
身体和脑很快地就会告诉你，你不应该这样做，
我们能缺乏睡眠一段时间，但不能长期。睡眠/
醒觉周期是身心的其中一个节奏性活动，它为什
么会存在?脑哪个部份被介入?以及怎么运作?

生活的节律

睡觉与醒觉周期是内在的节律，它通过早期
生活逐渐形成日夜周期，它称为昼夜生理节律，
由拉丁语而来，分开译做大约一天。在生活中，
婴孩在日和夜间都睡觉，幼孩午餐后作休息而成
人一般只在晚上睡觉。睡眠对你有好处--
Winston Churchill,第二次世界大战期间总理有
时在内阁会议期间作五分钟休息!

由日夜周期而定的睡眠和醒觉的正常模式被
一小组细胞控制，它们在下丘脑，在视交叉上部
，称为视交叉上核。这里的神经元异常地在树突
之间有许多突触，同步地一起发射信号，它们是
脑生物钟的一部分。在人类，生物钟走得比一天
要慢一点，但因为眼睛作白天或夜间的登记而使
我们有正常的时间概念。我们之所以能知道这些
是因为参加睡眠实验者居住在深洞里，没有时间
概念，长时间后，形成自由运转的25个小时的睡
眠和醒觉的活动周期。

睡眠阶段

睡眠不象看上去那么被动，如果人在睡眠实验
室(有床而不是长凳!)，他们的头皮被接上电极，脑
电图(EEG)显示有几个分离阶段。当清醒时，我们的
脑显示低幅度的电子活动，当我们进入睡眠时，脑
电图变得更平坦，但逐渐地，它的幅度增高、频率
减少，这些阶段叫做慢波睡眠。这些电子活动的变
化原因尚未被充分地了解。但是，我们相信神经元
对它们的正常输入变得无反应时，它们逐渐变成互
相同步，当控制骨骼肌运动的神经元被明显地抑制
时，你会失去肌肉的紧张性，要谢的是控制呼吸和
心率的功能继续正常运作!

在一夜之中,我们循环反复睡眠于几个分离阶段
之间。在这当中，一个脑电图变得象醒来一样，我
们的眼睛在闭合的眼皮之下不断转动，这是所谓的
快动眼睡眠，是我们作梦的阶段。当人们在快动眼
睡眠期间醒来时，他们几乎没有例外地报告作梦--
即使那些日常声称他们从未作梦者(尝试在你的家庭
成员里作这个实验!)。我们大多数人有大约4到6个
快动眼睡眠，婴孩有更多的快动眼睡眠，动物也展
示有快动眼睡眠。

视交叉上核是脑的私人时钟。

视交叉上核在白光下激活状态 视交叉上核在晚上静息状态

正常8小时睡眠包括不同的睡眠阶段，每夜大约4次发
生短时期的快动眼睡眠(红色区域)。

睡眠的小时

清醒状态

快动眼睡眠

阶段1

阶段2

阶段4

阶段3

睡眠缺乏

几年前，一个美国少年名叫兰迪·加特纳为赢取

吉尼斯世界记录而尝试最长时间不睡觉，他的目标
是264个小时内不睡觉--他做到了。这是一个小心控
制的实验，由美国海军医生监督--我们决不推



荐你重覆!令人惊讶地,兰迪·加特纳很好地生存下

来。他曾有的主要困难(除感到非常疲困外)是难
以演讲、记忆无法集中,遗忘和幻觉作白日梦，
而他的身体保持良好状态，并且他从未变成有精
神病或与现实失去联系。实验结束之后,他显示
了一个小反跳,第一夜睡觉几乎十五个小时，在
以后的夜晚，继续补偿睡觉，但时间相对短。这
和许多其它相似的实验使睡眠研究员信服睡眠对
脑而不是身体有主要的作用，相似的结论来自其
它研究，包括仔细控制的动物实验。

我们为什么要睡觉?

神经科学有许多问题仍然未能解决，睡眠是
它们当中的一个。有些人认为睡眠是一个方便方
式使动物保持不动而免除危险，但那必然不止这
些。睡眠缺乏实验令我们认为快动眼睡眠和某些
阶段的慢波睡眠促使脑子恢复健康，这发生在夜
间头4个小时的睡眠，或许它帮助脑子重新设置
事情，做这项任务最好的时候是当脑子不处理知
觉信息,或是警惕和专注，或必须控制我们的行
动--用比喻相当于一艘船停在干船坞。研究还建
议,睡眠是我们巩固前一天所学会东西的时候--
记忆的一个根本程序。

节律怎么运作?

在不同的睡眠阶段的转变期间记录脑不同区
域的神经元的活动可得知很多对节律性活动，譬
如睡眠的神经机制的认识，这些显示了一个介入
各种各样的神经调节递质的脑干激活系统，

神经调节递质包括腺苷，在一个分子连锁反应带
动睡眠的不同阶段。同步机制能使网络从睡眠的
一个阶段到另一个阶段。

一个大飞跃来自神经基因学。象时钟钝齿轮
和钟表内的其它结构，各种被辨认的基因是节律
性机器的分子组成部分，这些研究多用果蝇进行
实验，有二个基因被发现--per和tim--产生蛋白
质互相作用而调控各自的生成。mRNA和蛋白质在
早晨生成，这些蛋白质逐渐积累联结在一起，这
联结停止它们的继续生成，日光分解这些蛋白质
，直到基因再产生per和tim蛋白质，这个周期不
断进行。哺乳动物譬如我们自己的时钟与飞蝇极
相似，因为昼夜生理节律发生在演变早期，故不
惊奇地在如此不同的有机体里有同样类型的分子
驱使时钟。

现在你必须去睡觉!!! 

研究尖端

乘喷气式飞机飞越不同时区后,不显示疲倦感的老鼠!

为了更好地了解昼夜生理节律的分子机制,神经科学家将视交叉上核的基因剔除，这些VIPR2老鼠居住良好，并且其日夜
活动模式与正常老鼠相同。黑小点显示老鼠是活跃的--每日节奏包括晚上活动(灰色区域)。但是当没有光线时，节律向前移
动8个小时之多(在第25天左右)。正常老鼠显示乘喷气式飞机飞越不同时区后的疲倦感，其表现为它们需要几天来恢复它们
的活动模式，而VIPR2老鼠却立刻恢复。这些研究应该帮助我们得知光与生理节奏的分子机制。

光 光黑暗 黑暗 黑暗黑暗光 光

正常老鼠乘喷气式飞机飞越不同时区后显示疲倦感 突变体老鼠立刻“时钟转移”

天

相关网站: http://www.hhmi.org/lectures/2000/
http://www.cbt.virginia.edu, http://science.howstuffworks.com/sleep.htm



颅相学家认为他们能通过头骨表面的隆起来
了解脑功能。那似乎是牵强附会，但他们想从头
骨外面了解脑子的志向一直以来令人着迷。现在
我们真正地能做到--通过先进的现代脑显象技术
，现代扫描器使用不同的方法显示美妙的神经细
胞和纤维通路的结构的图象、脑血流图和脑新陈
代谢能量图，还有当我们做不同的事情时，测量
神经系统的活动性。

走向现代技术

神经学家和神经心理学家尝试去了解结构与
功能的关系,他们通过对死后的脑结构测量与生
前异常心理和行为的关系的研究，在这方面有了
不少的了解，用这种方法，脑的演讲区域被
Broca发现。这种方法有成功的一面，但它也有
所限制。你不能简单地下结论，由于脑损伤而失
去的功能不代表那个区域的正常功能，例如,一
个缺损也许会发生因为那个地区被切除或与其它
正常情况下有交通的区域失去联络所至。而且有
可能由其它未损坏的脑区域代偿损坏的的区域执
行它正常时的功能，这是为人所知的可塑性。最
后，很少病理性损害被限制于一个精确的功能区
域；并且对患者的研究，在他们活着时到死后分
析脑部也许是长时间的延迟。

结构脑显象技术在30开年前开始发展起来。
由医疗物理学家新发明的功能性显象方法受到了
特别的重视。这些使我们能--直接看见在头骨里
的脑--当它思想、学习或作梦时。

它怎么有效地工作

监测神经元活动的电生理学技术的根据是被
激活的神经元上膜电位的变化。脑扫描技术则是
监测激活神经元必需的新陈代谢能量的变化。

移动带电性的离子进出神经元(是突触和动作
电位的基础)的电化学梯度需要能量运作，这能量
的源泉是葡萄糖的氧化作用。葡萄糖和氧气经大
脑循环被运输到脑部，由于神经血管联接，在脑
活动区域，局部血流增大，这发生非常迅速。现
代脑显象的设备测量在局部脑血流的变化，使用
它们作为神经系统的活动指数。

第一个被开发的功能性技术叫做正电子放射X
线体层照相术，这个程序要注射能附着于特定的
生物化合物(例如与神经递质受体结合的药物)的
放射性追踪剂入人实验者。探测器圆环在实验者
的头部记录ϒ微粒由核同位素散发进入脑然后衰变

的时间和部位，正电子放射X线体层照相术可以提
供脑血流的变化图，这些测量导致了感觉、运动
和认知脑功能的地方化。正电子放射X线体层照相
术有几个不利之处，主要一个是它需要注射放射
性追踪剂，这意味着,许多人无法作正电子放射X
线体层照相术扫描,譬如孩子和育龄妇女,并且在
扫描期间测量的次数有限。

另外一个技术,叫做核磁共振，是非侵入性的
,不需要放射性物质。它允许任何年龄的人被扫描

左边:由E.M.I销售Beatles的唱片纪录获得的利润被用来帮助支付第一部脑扫描器，这和以后的机器使神经科学家对脑的研究
有新的方式方法。右边:一台现代核磁共振扫描器。受试者躺在床上，移入磁铁圆环作扫描，需要30分钟到1个小时的时间。

脑显象



。核磁共振可提供非常幼细的微粒的脑结构图
象,新发展的叫做扩散张量显象的扫描器可显示
白质纤维连接脑区的图象。

核磁共振的最扣人心弦的技术应用是提供
脑功能的图象，这叫做功能性核磁共振。这个
技术根据血中氧合血红蛋白和去氧合血红蛋白
的磁性上的区别(因此在功能性核磁共振的信号
称为血液氧合水平依赖信号)。当神经元的活动
增加引起离子的移动导致需要能量的离子泵的
激活时，有能量新陈代谢的增加和氧气消耗，
这导致去氧合血红蛋白的增量和磁性信号的减
弱。然而，氧气消耗增加后几秒钟内局部大脑
血流增量。大脑血流量的增加超出氧气消耗量
的增加量，因此，在氧合血红蛋白量相对地增
加，信号增大。大脑血流增加的确切机制虽然
尚未明，但相信与神经递质–相关的信号发出有

关。

脑血管的图象。血流变化可被测出和作为神经活动指数。

通过计算机技术,由正电子放射X线体层照相术和核磁共振扫
描器获得的图象确切地显示出脑血流发生变化的部位。

使用它

你大概是相当擅长于减数。但你曾经设法
减去脑子吗?难怪那男孩看起来迷惑了(动画片)
。脑在2和3维图象的减法对数据分析很重要。
当人们进行严格受控制的任务时，多数功能性
核磁共振的研究介入测量血液氧合水平依赖信
号，在扫描期间,受试者躺在磁铁洞里，他们对
刺激的行为反应被监测。刺激有多种，视觉方
面，让受试者观看一个屏幕，听觉方面，通过
耳机让受试者听取。它可验证不同的现象，例



如感受、学习、记忆、思想或计划。通常设计二
项非常相似的任务，一个紧跟在另一个之后，这
想法是,第一任务应该是实验者感兴趣的，另一个
则不是。之后获得的脑图象彼此被减去从而产生
重要脑程序活动变化的2维图象，这些图象由计算
机堆积产生3维图象的有效的减法(见前页的动画
片)。新发展意味着非常简要的想法或脑事件(少
至一两秒的过程)都可被测定，这就是与事件相关
的功能性核磁共振。数据分析精密方法用来测试
完成任务期间的信号变化在统计上是否可靠。一
个广泛使用的分析方案使图象数据的处理规范化,
它叫做统计参数测绘(SPM)，SPM图基于颜色，黄
色为活动“最热的”范围，蓝色和黑色为“冷”区域。

当某些功能被运用时，脑显象科学家可毫无
保留地指出“发亮”区域。如果一个人观看一个经常

变化的棋盘样式，可观察到激活作用主要在视觉
皮层，应用移动和有色样版激活视觉系统的不同
的区域，给我们提供了不少关于人的视觉系统组
织的新信息。相似的方法被用来研究其它感觉形
式，定位思维方式也帮助辨认介入诵读的脑区--
譬如变换视觉词成一个音系学代码、编组音素入
整一个单词、提取意思的过程，等等。任务学习
也被研究了，包括期待痛觉和真正感觉得痛的脑
区域的分离工作。

但是,随着研究的进行，有了各种各样的惊奇
。一个早期的例子是意想不到的在长期记忆任务
无法看到内侧颞叶发亮。然而，更新的测试范例-
-一些包括虚拟现实--显示记忆处理活动与其它区
域有关，例如，额前皮层和楔前区。

与新的神经心理和其它显象研究结果相结合，这
多脑区介入导致对脑记忆系统理解的重新修正。
并且，新数学技术被发展来看不同脑区的神经活
动在复杂任务期间的互动和互联--以有效的连通
性著名。这种测量法允许我们了解脑的区域怎么
合作而不只是看到单独的功能热点，希望的是,
这些新技术与高强度磁性能提供更加精确的图象
，告诉我们关于神经元网络在感受、想法和行动
的无线控制下如何交流。

一个人在扫描时显示不同的视觉图像，所有这些会引
起初级视觉皮层V1和V2“发亮”，使用聪明的减法技术，显

示了颜色处理(左边)是在V4区域，而行动处理(小点任意在
屏幕活动--右边)激活V5区域。

V5区域的激活反映运动的感知，这个区域的输入来自皮
层的V2区域和在脑更深部的枕部，顶骨后皮层(PPC)控制
信息流程，有效的连通性分析使这些相对运作得以进行。

研究尖端

Nikos Logothetis是一位年轻研究员，他对了解
在脑内神经元的活动与脑显象实验的信号之间的关系
做出主要贡献。

最近电子记录与功能性核磁共振结合的实验显示
了突触活动和血液氧合水平依赖信号之间比动作电位
放电要有更加密切的关系，因此，与动作电位输出相
比，血液氧合水平依赖信号是一个脑内突触处理更加
可靠的指数。这对血液氧合水平依赖信号的解释就功
能局部化来说有重要涵义。

V4激活

V1和2激活

V5激活

相关网站: http://www.dcn.ed.ac.uk/bic/
http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/



神经网络和人工脑

真正的脑子是湿软的，其神经元、血管和充
满脑室的液体是由脂质膜、蛋白质和大量的水做
成，你可以用手指戳它，用切片机切它，插电极
入其神经元和观察其血液搏动性通过。脑的研究
似乎基于生物学和医学，然而，脑的研究也得到
数学家、物理学家、工程师和计算机学家的重视
，他们的研究方式是作方程式、作计算机脑模型
、甚至制做仿真神经元的硬件装置。

真正的脑适应性强，它能读从未见过的手写
字，了解陌生人的演讲，并且当事情出错时能包
容，即使有细胞死亡，它始终运作很好，甚至在
年老时它也能学会新的东西。当今的机器人非常
擅长于它们有限的设计范围内的任务，例如制造
汽车零件。但当问题出现时，它们就无法运作。

所有真正的脑包括高度互相联系的神经元网
络。神经元需要能量，网络需要空间，我们的脑
包含约100亿神经细胞,约320万公里的导线，上万
上亿的连接,但只有1.5公升容量，1.5公斤重和仅
消耗10瓦特能量。如果我们使用硅片设法建立这
样一个脑子,它会消耗大约10兆瓦,足够一个镇的
供电。更坏的是，这样的“硅脑”所产生的热会导致

它熔化! 我们面临的挑战是去发现脑怎样能够这
样有高效和经济地运作，并且利用相似的原理去
制造象脑一样的机器。

建造硅的脑电路

从一个传到另一个神经元的信号的能
量费用是脑演变的一个主要因素。大约
50%-80%的脑总能量耗于动作电位沿神经纤
维的传导和突触传递，其余的能量被用于
制造和维护。蜂的脑与我们的脑都是如此
。但是,与数码计算机的速度相比，神经冲
动的速度非常慢--只有每秒几米，象数码
计算机的系统程序将无法按要求运作。然
而,生物脑被建造为高度平行的网络，多数
神经元直接地与数以万计的其它神经元连
接。这样，脑利用其三维结构，将所有容
量包装于头颅内--细胞层弯曲成折叠，连
接处紧密地编织成束。相反地，芯片和电
路板受二维结构本质的限制，硅神经元之
间难以作甚至中等数量的连接。所以，不
同于脑子,硅神经元之间的直接交流受严重
的局限。但是,利用非常高速的常规电子, 
从许多硅神经元来的冲动可能是“多元化”--
这是一个许多不同信息沿同样的导线传导
的过程。这样硅工程师能开始仿效生物网
络的连通性。

减少力度而增加速度，受到神经的启
发的工程师已经使用比数码编程更合适的
生物学策略，Carver Mead,一个在加利福
尼亚硅谷的宗师之一，创造“神经形态工程
学” ，将神经生物学传换为技术学。不象按

0和1的数字式编码，模式电路在电压上的
变化是连续性的，就象神经元在它们的亚
阈值状态(第3章)。因为硅设备利用基本的
物理学的原理，记算可以在几步内完成。
模式计算能容易地提供原始的演算:加法、
减法、指数和积分，而这些在数码式计算
机是复杂的运算。当神经元--不管是生物
或硅计算器--做出“决定”时，它们沿轴突传

送冲动将答复传到靶神经元。峰编码消耗
能量高，高效率的编码由减少多余而使代
表峰形式的信息量最大化。并且尽可能使
用小数量的活跃神经元以增加节能，这叫
做“稀疏的编制程序”，它为工程师提供建立

人工神经网络的另一重要设计原则。

你的脑有100亿个细胞和
320万公里导线, 有100万亿个
突触连接, 只有1.5公升容量和
1.5公斤重量。它只消耗相当于
一个夜间照明灯所用的电量!



硅视网膜

硅视网膜是一个人工建造的简单的生物网络
，它包含吸取光和自动地输出调节以适应对整体
光亮度的变化，它与两个硅神经元连接，就象在
视觉皮层的真正的神经元一样，硅神经元能提取
关于线角度的信息和在视网膜图象中对比界限。

这个原型的神经元叫做集成和发射神经元，
神经形态工程师使用他们很多。它们有这个名字
是因为它们把有份量的输入“加起来”被编码为电

压传达到它们的突触，只有当电压达到一定阈值
时才产生一个动作电位。硅神经元本身由晶体管
组成，但它不象常规数码系统，它不使用晶体管
作为开关或使电压达到饱和状态。晶体管在它们
的亚阈值范围运作，在这个范围内,它们的运作
更象真正的神经元的细胞膜。另外，晶体管提供
活跃的电导，仿效真正离子通道的电压和随时间
而定的电流。这个小型的视觉系统是发展中更加
精细制作的人工视觉系统的原型，它说明一个非
常喧闹的真实世界的输入怎么可以迅速地被处理
而作出一个简单的决定。它能够做它所被设计做
的事--告诉在视觉图象里一条线的定位取向--并
且神经科学家已经使用这个简单的硅视觉系统检
测器材和训练学生。人工网络最重要的是它们在
现实世界中运作和使用很少能量。

人工神经网络

人工神经网络(ANNs)经常被用来研究学习和
记忆。它们通常是一台常规数码计算机的软件，
它们包括在网络里高度联系的一定数量的简单处
理单位。最简单的人工神经网络是前馈联络员，
它有几层互联的输入和输出单位。一个有关联的
记忆由调节这些层次间的连接力度而被编码，当
输入模式被显示,被存放的与这个模式相关的模
式就会被检索(见下页的数学难题表)。更加复杂
的人工神经网络是返回性神经网,它由一层互联
的单位组成，每个单位即有输入又有输出的作用
。听起来奇怪，但这个设计使网能存放多模式而
不仅是项目配对。一次回归性查寻被存放的模式
可解码这自动联络网络。研究显示有1000个单位
的网络,大约150个样式可在因检索模式变得太大
产生错误之前被检索出来。

人工神经网络与脑的相似之处在于它们存放
和处理信息。它们把处理的“知识” 存放在网络

里，不象数码计算机的算术处理器和存储地址是
分开的，它们没有分开的记忆部位，代之，它们
有内容地址贮存。在一个人工神经网络，信息被
存储在于连接的负荷，与突触在学习期间改变它
们的力度相似，人工神经网络不被编程执行一个
指定的程序，每个“神经”笨拙，只根据输入总和

的负荷作简单地反应。但是,它们可被训练变得
聪明。训练的学习规则是调节神经元之间连接的
力度，通常的一个规则是将一个指定的输入模式
所得到的网络输出与所要的模式相比较，在比较
中任一个“错误”将被用来调整连接的负荷，使输

出与所求的更相近。这样，网络逐渐使错误信号
降低到极小值，这行得通但却慢得很。

出差错是重要的，学习不可能不犯错误，这
是可能被忽视的特点。被过分训练不犯错误的网
络结果只会对一个类型的输入起反应，这样的网
络比喻地叫做祖母型--是人脑神话中的“祖母细
胞”，细胞只在某人的祖母出现时有反应，并且

，绝不可犯错!这在现实世界不实用，因为我们
学习每一样东西都需要一个独立的网络。相反地
，人工神经网络的好处是在于它们对未暴露于训
练的输入模式有推断能力。它们能在模式中分析
关系、抓拿联系和发现规律。并且，它们的“缺
点-宽容”就象真正的脑。即使输入模式受干扰或

残缺不全，它们仍然能检索一个被存放的模式。
这些是生物脑非常重要的特性，而人工神经网络
也能够做这些事情。

摄像机镜头位于硅视网膜前面

芯片+透镜

BNC连接器

音量控制

报告音箱

输出选择器

外在报告

音箱起动器



现代计算技术的不足

目前人工神经网络的不足之处是它们数
学上与数码计算机相模仿。这使它们在现实
中的应用受更多的限制，因为模仿需要时间
，人工神经网络无法实地操作。ANNs似乎非
常合适驾驶汽车或航空飞行器,因为它们在噪
声前强健，而当一些在网络里的单位停止运
作时也可以继续运行。一般被利用在自动飞
行的专门系统是数字计算机，以常规确定软
件编程,并且,为安全起见，这总要求一个备
份。如果航空器出错，这个专门系统就无法
应付，飞行人员必须接管。当代人工神经网
络的训练算法太慢无法应付这样的紧急状态
。硅神经元到目前为止还不能学会东西，如
果它们能,许多这些问题就会解决。随着我们
学会更多脑的运作方式，我们能建立更加成
熟的象脑一样的神经网络。

NOMAD是智能机器人的祖先，它站立2英尺高
，有一圆柱形形状的躯干,它有“眼睛”、“耳朵”
、“机械手”和其它感受器帮助它驾驶。NOMAD与

多数机器人不同的是它没有编码的指示或规则，
它有的是电脑模拟脑，有1万个被模仿的脑细胞
和多于百万的相互连接，能感知和对其环境起反
应。它能应付新情况和从错误中学习，如图，在
它周围散布了绘有图形的立方体，一些画有条纹
的立方体有电子导电性,使它们有吸引力，味道“
鲜美”；其它立方体画有园点，导电性不强，使
它们不那么“鲜美”，NOMAD用它带有电子感应器
的“手”-- 电子笔来回抓拿立方体和“品尝”它们

后，学会不要园点的立方体，而选择有吸引性味
道“鲜美” 的条纹立方体。

数学难题表

内容可寻址的分布记忆

想象一套导线水平地运行,与4条垂直导线相交运行，
在它们的交点有“开关”(A盘)，这个矩阵将是记忆。它以

二进制数字的形式显示信息，例如，0011和1010，每当1
遇到1时我们使开关打开(B盘 被显示为蓝色)，这些存放
两个数字的配对。在第一对数字上，矩阵可存放其它数字
，譬如1010和0110，矩阵的最终状态应该如C盘显示，有7
个开关打开。现在，你再出示第一个号码—0011--到矩阵

最终状态，并且安排电流流在垂直导线所有开关打开点(d
盘),你将最终获得电流从垂直的导线流出来到底部的比例
为2120。这不是0011第一次被配对的数字，但是，你将
2120除以在数字0011里1的总数(0+0+1+1=2)，利用整数分
法(使你忘掉提醒物的类型)，你最终获得1010。所以，即
使其它信息被存放在第一个信息之上，矩阵也可以“记住
了”0011是与1010匹配。以第二对数字你能再检查这运作

方法。

我们认为这是脑的记忆法，它不象个人计算机，它不
存储信息在具体地点。信息被分布在整个网络，改变的突
触负荷量被储存，因此其内容能被检索。问题是,这种记
忆很快饱和,尤其当只有4根导线的时候。但是,当有1000
对导线,矩阵能存放很多重叠的信息而不受太多的干涉。

相关网站: www.artificialbrains.com
http://www.ini.unizh.ch/

由2作整数分法



当问题出现时

脑子是一个微妙的器官。事故可造成头部受
伤，脑可以有病变而不能正常运作，脑疾病可能
导致一系列症状，了解这些症状不那么容易，脑
障碍的诊断要求神经病学家或精神病医生的临床
技能和生物医学的检测和脑显象检查。脑障碍的
研究要求更多的专门技术。一些疾病即使在儿童
和少年也相当普遍，例如，癫痫症和抑郁症。其
它的相对不那么普遍，譬如精神分裂症, 而阿尔
茨海默氏病等则只在老年人中常见，它们都可使
患者的脑不能正常地工作。有些脑疾病涉及基因
突变，因而提出一个难题:是否我们每个人都想
知道我们有否相关的基因突变会导致那些疾病。

混乱的信号-–癫痫症

在癫痫发作期(癫痫性发作)，病人失去知觉
,可能跌倒在地上，全身强直和阵挛，当他们醒
来时，他们也许发现他们咬破了他们的舌头或尿
湿了自己，之后他们也许迷惑和困倦。许多孩子
得这种病，但他们长大后也许很少发作，不幸的
是，有一些可能每星期甚至每天都有发作。

那么，问题出在哪里?在癫性痫发作期，神
经元发射动作电位增多，随之，有一段时间兴奋
性减弱，这个周期过程由抑制性神经递质(α-氨
基丁酸)和兴奋性神经递质(谷氨酸)调整。当兴
奋性的减弱不完全，相邻神经元不受控制，癫痫
发作会被触发。受影响的相邻神经元可能是局部
的(造成局部癫痫发作)，也可传播到整个皮层(
癫痫大发作)。在癫痫大发作期间，在两个大脑
半球的脑电图的α波节律被大、慢和同步波代替(

参见背景)。

局部癫痫发作非常普遍，而复发性癫痫发作
则少，但处理上较麻烦，其直接病因不明。疲倦
、错过一顿饭、低血糖、酒精、闪烁的电视屏幕
都会诱发患癫痫症者癫痫发作，患者应加注意。

(背景显示在癫痫的发作期间的脑电图)

神经科学研究对改善癫痫症患者的生活
质量做出了两个主要贡献。首先,通过对兴奋
传导的理解的加深，我们现在能制造出降低
癫性发作而不影响正常脑活动的药物。旧的
药物多为广泛镇静剂，新的药物有更多的选
择性。其次,脑显象的质量的改善意味着能准
确地确定严重患者的局部癫痫发作的来源，
有时神经外科医师能切除这病变的脑组织以
降低发病频率和降低侵犯未受影响的脑组织
的风险，癫痫症的外科治疗有时被认为有点
儿过激,但它却是卓越地有效。

头疼和偏头痛

多数人有头疼的经历。通常头疼是由肌
肉紧张造成，没什么可忧虑的。但非常偶然
地--特别是如果头疼来得非常迅速,或有皮疹
，或有呕吐--那么可能由一个严重的原因引
起，在这些情况下，疼痛不是来自脑本身,而
是来自脑膜--脑的衬里的刺激或牵张。

头疼较为常见的
原因是偏头痛。患者
有头疼(经常在一边)
、对光或喧闹声不适
，偏头痛常有先兆，
包括在头疼之前见闪
光或接合的线条等。

现在看起来偏头
痛似乎从大脑血管有
痛感觉的脑部开始。

脑显象显示在偏头痛的开始，这些地区的活
动增强，其反应是局部血供应增量(带来象闪
光的症状)，随之血流立刻减少(反映在短暂
的虚弱乏力)。

最近十年来，随着5-羟色胺受体的进一
步了解，偏头痛的治疗有所改革，新发现的



一组药物激活5-羟色胺受体的一个亚群，这些药
物—triptans--非常有效地缓解偏头痛。这是神

经科学研究成果对改善成千上万病人的生活质量
做出的巨大贡献。

没有足够的燃料–-中风

一侧肢体突然变软弱无力，通常归因于另
一侧脑的中风。平衡、感觉或语言和演讲也许
会同时受到影响。有时这些反常性随着时间恢
复过来，甚至回复到完全正常，但中风仍然是
造成死亡和残废的普遍原因。中风可有不同的
症状，其后果根据受影响的脑的区域而定。

问题出在脑需要起作用的能源中断。神经
元和胶质细胞需要“燃料”来工作和生存。“燃料
”通过供应脑的四条主要血管供应，最重要的“
燃料”是氧气和以葡萄糖形式的碳水化合物;它
们在一起提供制造三磷酸腺苷的原材料--“细胞
的能量货币”。这能量(见第2和3章)是必要，它

带动神经元电子活动的离子流程，神经元大约
三分之二的能量使用在钠/钾腺苷三磷酸酶上，
这个酶在动作电位发生之后使钠和钾离子梯度
重新充电。

在短暂性局部脑缺血，脑局部供血不足
，三磷酸腺苷的供应被中断，神经元离子梯
度无法再充电，因此动作电位无法产生。例
如, 切断左半球的运动皮层的供血时，右臂
和右腿会变成瘫痪，如果阻碍迅速消失，神
经元能再产生三磷酸腺苷，它们的膜得以充
电，从而恢复正常。幸运的是，短暂性局部
脑缺血不造成永久性损伤。

中风比较严重，如果供血被中断一段长
时间,不可逆性损伤可能发生。在没有三磷酸
腺苷时, 细胞无法保持内环境稳定，它们会
胀大而破裂。神经元会自发地去极化,释放有
毒性的神经递质，例如谷氨酸。通常利用三
磷酸腺苷依赖泵吸取多余谷氨酸的胶质细胞
停止工作。在没有能量时，脑细胞变得很不
稳定。

通过对中风仔细的研究，神经科学家有
了新的疗法。大多数中风由血块阻塞血管造
成，用“击破凝块”药物叫做组织纤维蛋白溶

酶原激活剂可分解凝块而恢复血流。给药越
早，疗效越明显。但是，快速地给中风患者
药物不容易，因为受害者的家庭对病人发生
的情况不清楚。

另一个新的治疗方法是一组神经递质包
括谷氨酸的阻截剂。中风期间，谷氨酸增加
达到毒性水平，这些药物可直接阻截谷氨酸
受体，又可阻截由谷氨酸激活的细胞内发信
号的通路。这类药物有很多还在研制中，可
惜，到现在还没有疗效确切的药物。

基因疾病

长期以来，医生根据脑的疾病部位作诊
断，许多疾病的名字是拉丁语或希腊语,描述
疾病症状和脑介入的部份，譬如“大脑顶叶失
用症”。在最近十年内，随着基因信息“爆炸”
改变了许多观念，许多遗传性疾病,问题不在
于脑而出在别处。

某些人患一种遗传性疾病，他们运动的
细微控制出了问题，使他们的脚步不平稳，
而且随着岁月的增加，他们的脚步越来越不
平稳，它被叫做脊髓小脑共济失调--反映出
经典疾病的命名--我们现在已经知道导致这
疾病的精确的基因缺陷。许多其它情况现在
可以根据他们的起因来分类，而且诊断性基
因测试现在已作为有脊髓小脑共济失调嫌疑
或其它基因情况的常规检查，诊断更快更准
确。

图画显示脑中风的损害和在缺血半暗区附近的有损害的风险。

脑的右半球

削去表面的左半球

中风部位

在 中 风 部
位 附 近 损
坏 了 的 细
胞的“半暗
区”

脑动脉

脊髓

右小脑



Huntington疾病是一种神经变性疾病，为
身体反常的不随意运动--以第一次描述这种疾
病的医生命名，它的病因在于在人类基因组中
最大的基因当中一个叫做huntingtin的反复突
变。某种早期起病的帕金森疾病(造成迟钝、僵
硬、震颤和步态不稳的疾病)是由于基因编码成
Parkin出了问题，基因测试除了可以帮助诊断
外，还可以告诉家庭其它成员关于他们得病的
风险或是否会传给他们的孩子。

虽然遗传学革命改变了医生诊治神经系统
疾病的方法，但这只是“远航”的开始。同样的

基因缺陷在不同人当中可导致不同的疾病,而不
同的基因缺陷可以导致非常相似的疾病,了解是
什么原因导致这些区别，并且你的基因构成与
你所生活的世界及周围环境是如何互相作用是
我们现在基因组时代的下一个巨大的挑战。

家谱显示家庭有学习困难和精神分裂症的倾向，这
些病症有时隔代遗传。

学习困难

精神分裂症

讨论点

如果你发现你有基因疾病的危险，你想确实知道
它吗?辨认诞生之前的基因并去除引发疾病的基因是否
对呢? 对患者在发病前有用的和有贡献的岁月又如何
看待?

Jacqueline·du Pré–患
多发性硬化症的一位知
名的音乐家。

炎症--多发性硬化症

多发性硬化症是神经系统的炎症反应，它
突然暴发，然后稳定下来。我们的免疫系统对
抗由细菌或病毒造成的感染，有时它会出差错
而攻击自己，我们称这样情况为自身免疫疾病
，它们几乎能影响所有组织。如果免疫系统攻
击包裹神经元的髓鞘, 就会引起局部炎症而造
成脱髓鞘，随后，炎症逐渐消失，髓鞘被修复
，功能恢复正常。引起炎症的直接原因未明，
许多有脱髓鞘的人只发病一次，但是某些人有
周期性发作并且有影响脑不同的部位的倾向。

因为我们不知道什么原因诱发多发性硬化
症的炎症，所以我们无法完全地阻止它。但是
,我们现在知道,使用某些药物譬如类固醇抑制
免疫系统可使疾病发作期缩短。一些医生相信
，严重患者永久地使用抑制免疫系统的某些药
物，如硫唑嘌呤或β-干扰素是有利的，但对它

们的使用仍有争议。

免疫系统也可能攻击神经肌肉的接头,造
成的疾病叫做重症肌无力, 而攻击从脊髓出来
的神经，则造成格林巴利综合征。

多发性硬化症多发生于年轻成人，它的特
征是反复发作的软弱无力、麻木、复视或平衡
障碍,持续几个星期之后恢复正常。周期性的
发病期和缓解期是本病的特点。



神经变性--阿尔茨海默病

我们的脑决定我们是怎样的人:我们怎样对不
同的情况作反应，我们与谁恋爱，我们惧怕什么,
我们记住些什么。当我们患渐进性阿尔茨海默病
时，人类的基本性能会丧失。阿尔茨海默病是老
年痴呆的一种形式--影响约5%的65岁的人，和25%
的85岁或以上的人。这是令人心碎的病症:通常以
失去记忆开始，发展为失去自我，最终死亡。--
看着所爱的人在这种情况下丧失自己是格外难受
的，后期, 病人也许无法认识那些最接近他们的
人，连日常生活譬如穿戴、吃喝、沐浴和上厕所
都需要人帮助，结果,他们的护理者的生活也不得
不有显著的改变。

“这些日子爸爸不知道我是谁，他似乎不再认识我，最

小的事都可令他生气和害怕--我不认为他明了他周围发生
的事。起初,他似乎是健忘,总丢失东西。然后，事情变得
更坏，他不会上床,似乎没有时间概念，甚至不知道他在
哪里。现在，他失去肠控制，需要帮助去吃和穿戴。我无
法应付。”

问题出在哪里?随着阿尔茨海默病的发展，
脑细胞死亡，皮层变薄，脑室(脑内存有液体的
空间)扩大。诊断通常根据典型的临床特点,但确
诊只能在死后尸解显微镜下被证实有细胞损失、
广泛分布的异常淀粉状蛋白的沉积物所形成疏散
的小的退化淀粉样斑和由组成脑细胞的正常杆状
蛋白质混乱地缠结起来的原纤维缠结。近代的研
究项目设法用神经心理测定来改进活着时的临床
诊断，测定的目的集中在于阿尔茨海默病早期与
其它病症，例如抑郁症相区别。

脑染色显示淀粉样斑(在
长方形框内)和黑色的缠
结(箭头)。

遗传学使我们开始进一步了解疾病--指出编
码淀粉状蛋白前体蛋白质(淀粉状蛋白由此产生)
和早衰基因presenilins(编码分解前体蛋白质的
酶)的基因突变。继承载脂蛋白–E(apoE)某一基

因apoE-4也是患病的主要风险因素。遗传因素不
是所有的病因:环境因素，例如毒素，和其它损
伤，譬如脑创伤，都起着重要的作用。但遗传因
素尤为重要，基因修饰过的实验动物显示疾病的

特点。对这些研究必须非常仔细地分析，不可
作过份的解释，但它们能帮助我们掌握到疾病
的生物学过程。

虽然人们努力探索阻止阿尔茨海默病进展
的治疗方法，但仍然未能实现,这是为什么动
物研究有可贵之处。已知使用化学递质乙酰胆
碱的神经细胞对攻击特别脆弱，药物通过阻截
体内正常分解乙酰胆碱的酶的作用而加强残余
的乙酰胆碱的作用，这种治疗在动物模型和一
些临床案例中有一定的疗效。但是,这些药物
没法减慢这种“无可救药”的疾病的发展。分析

基因资料、了解脑化学和心理作用的关系和了
解更多关于细胞损坏的机制似乎是最终攻克这
一疾病的方向。

抑郁症

听来惊奇，抑郁症和神经变性病可能是“
同床病者”--但我们现在知道严重抑郁患者有

脑细胞损失。

抑郁症不同于
我们时不时所经历
的情绪低落。当情
绪低落持续几星期
或几个月，我们面
临的就是严重的需
要治疗的医学状况
，病人感到一切都
没有意义想死或者

得严重抑郁症印象主义画家
梵高(Vincent Van Gogh)。

严重和慢性的
抑郁可使应激反应
激素的控制失衡，

设法自杀，病人的其它典型症状是:睡眠受扰
、胃口下降、注意力不集中，记忆力差，和对
生活失去兴趣。幸运的是，它有有效的抗抑郁
剂。提高神经调节性递质譬如5-羟色胺和去甲

肾上腺素的作用能
迅速地起作用(在
几个星期之内)。
专业交谈疗法也有
效，化学和心理治
疗结合特别有效。
抑郁症惊人地普遍
，五人中就有一人
会在他们的生活中
某个时候出现某一
程度的抑郁症。



例如氢化皮质酮,在紧张情况(第12章)，有利地
快速释放，但当慢性地 被激活，应激反应激素
会损坏脑细胞，尤其在脑前叶和颞叶。最近发
现抗抑郁剂促进脑细胞的完整和增加新神经元
在海马的产生率，这样,它们也许以某一方式保
护甚至扭转应激反应在脑内的毒性作用。

精神分裂症

另一个既有脑化学又有脑结构反常的精神
病变是精神分裂症。这是一种渐进性和潜在性
非常强的使人失去正常能力的病变，一百人中
有一人会发病，这病变开始于成年的早期，据
说比癌症还要损毁人。

精神分裂症的核心症状是妄想(异常的信
念--通常是异常的奇怪想法，被迫害为其本质)
和幻觉(是知觉障碍，受害者体验到反常的感觉
，例如没有人时听见有人声)。它经常伴随认知
能力、社交和工作能力的渐进性下降。

这病变常被误会: 它与“个性分裂症”无关

，更不能下定义说病人在任何情况下有暴力行
为。事实上，多数精神分裂症患者是可怕而不
是危险的。遗传因素在精神分裂症的发病起重
要的作用，但是，和以其疾病一样，环境和应
激反应也同样重要。虽然它有明显的心理改变
，但其主要的是脑疾病，早已知道在这种情况
下，脑室扩大而脑额叶活动受损。

“起初, 我们不知道在我们的女儿，苏的身上发

生了什么事，她很好地开始了大学的生活，顺利地
通过了第一年的考试。然后她开始改变--当她在家
时，她变得相当沉默和孤僻，不象以前那样喜欢外
出。她停止见朋友--以后，我们发现她没有去上学
，整天呆在床上。然后，有一天她告诉我们她从电
视机收到一个特别信息，说她有特殊能力，并且通
过精神感应卫星控制她的思想，她无故哭笑，她明
显地有问题。她说,她总是听见有声音讲有关她的事
。结果是她得了精神分裂症。

她第一次住院大约二个月，现在她有规律地服
药。虽然她最近好了很多--她不再有关于卫星的奇
怪想法--但她仍然对事情不感兴趣。她不得不停止
上学，有一阵子她在一家商店工作，但是，因为必
须再进入医院治疗，两三个星期后她失去了工作。
她已同以前不是一样的人。”

阻截多巴胺受体的药物可减少发病率和症状
，但它们不能起治愈作用。最新的研究表明,使
用药物譬如安非他明实验性地激活多巴胺，可测
出精神分裂症患者释放多巴胺异常。关于病症的
更多发现是:死后尸解的研究表明神经元在发育
期间作了异常的连接，而且其它神经递质系统,
譬如谷氨酸功能发生故障。

努力了解精神错乱的本质是医疗神经科学的
最新的尖端领域。医学研究委员会和Wellcome
Trust等组织机构将精神健康的研究作为他们未
来十年工作的重点，最近重要的项目投资是在“
有风险的家庭”中作基因和脑扫描研究而进行前
瞻性研究(见图表)。从“分子学到临床”仍然是最

富挑战性的研究。

研究尖端

结果

调查员

精神病医生

家庭医生

患者

高风险家庭

精神分裂症的一项预期研究

对神经学和精神病学的疾病的研究多数是在已
患病者的身上进行。苏格兰的研究员使用基因信息
研究有患病风险的病者的家庭成员。定期作脑扫描
、仔细测试精神状态和身体特征以鉴定起初致病的
确定因素。这样的研究结果对发展新治疗方法非常
有用。

相关网站:脑和脊椎基础: http://www.bbsf.org.uk
英国的癫痫症协会: http://www.epilepsy.org.uk 中风: http://www.strokecenter.org

神经疾病和中风国家学院: http://www.ninds.nih.gov



从前，很久以前(就象神话故事开始那样)
，科学和技术之间有明显的区别。科学家只追
求真理，无论被研究带到哪里，但求“发现的乐
趣”，而工程师和技师则应用科学结果改造我们

所居住的世界。然而不管这区别如何大，这是
，也总是一个神话故事。现今,科学家更多地考
虑到社会环境, 及环境对他们的影响。

神经伦理学

神经科学对社会的影响属于神经伦理学--
是神经科学、哲学和伦理学的相关联学科，它
包括脑的揭秘怎么影响我们作为人的感觉(譬如
道德的神经基础)。它制定社会政策(譬如儿童
的教育潜力)，并且制定研究本身怎么开展(譬
如动物实验的伦理或骗取使用人作为其研究对
象)。它是关于神经科学家应该怎样最好地与公
众联系，交流他们做什么并且分享他们应该做
什么的意见。

“想到脑就使我们为之心动, 那可真是让我们满
脑子痴迷的东西。”

加州大学的泽克 霍尔说。

社会环境

有些神经科学家相信他们的观念脱离社会
现实，这并非如此。在十七世纪，Descartes见
了法国大别墅庭院里的水工程学后，用一个水
力隐喻解释脑“情绪”(体液)怎么驱动肌肉的活

动。转入二十世纪，反映工业技术时代，神经
生理学家用“一台被施了魔法的织布机”来描述
脑复杂的连接，后来又还比作一台巨型的“电话
总机”。现在是二十一世纪的开始,使用计算机
的隐喻风行,例如，“大脑皮层的运行如同一个
私人的环球网站”。这些关于脑的速写般的描述

帮助传递复杂的观点，实际上也建立了成熟脑
理论的概念。

就象修道士找寻人生意义，神经科学家能
脱离日常世界去考虑科学问题，他们埋头于摘
要和专科术语。不管是解决促使动作电位传播
的离子流问题，或化学信使怎样释放和作用，
或视觉皮层的细胞发射电子信息代表视觉世
界—在神经科学方面许多问题被独立地研究，

但可被查寻。

但以上研究与现实世界不很遥远。一旦人
们知道化学递质怎么运作,很自然地就会想到制
造增强记忆的“聪明的药物”，而另一些人也许

会考虑制造神经毒素(神经毒气)打乱这个重要
过程，譬如，酶抑制剂，这与生物战仅一步之
差。

如果有种药物可帮助你通过考试，你会服
用它吗? 这和运动员使用类固醇改进他们的表
现或采用抗抑郁剂有什么区别?

未来的脑显象技术不奇异。例如,脑显象技
术以适当的检测程序可以很快地区别人的真实
记忆与假记忆。现在，反应的差异太大，但有
一天法院也许有脑扫描技术--能帮助建立证人
诚实的“脑指纹”。这引出有趣的问题，你也许

称之为认知私隐。



关于脑的新研究结果总在校正我们怎样
感觉我们自己，关于脑演变有影响性的观点
多与社会认知有关。道德和意识结合密切，
它们与有情感的脑处理奖励和处罚信号有关-
-已有人在进化伦理学的范畴就这个可能性展
开争论。更多地作这方面的研究对我们有益
，帮助我们更好地意识到彼此的感觉。这些
观点加上目前仍是原始概念的神经细胞的可
塑性对超越单纯学术目标的教育有影响，因
为单纯学术目标是目前的唯一讨论焦点。

神经科学家对他们的研究对象持不同意
见。一些分子神经生物学家研究对象是神经
系统的分子组成部分--用新DNA和proteomic
技术更加充分的解释其它神经科学家难以解
答的问题，这是简约论者的议程,它的哲学观
点和技术开花经常有媒介为之庆祝。但这简
约论者的信心被维护了吗?或许有不简化的方
式能在更高水平解释脑和想法? 可有“紧急物
产”从脑组织里出现?Interactionist神经科

学家坚信另外一个议程，他们认为现代神经
科学应有一种更加折衷的方法，与社会科学
结合。这些不是容易在一个公开论坛上讨论
的问题，但是，关于研究项目的问题应该由
各有关社会团体咨询。毕竟，人们交税帮助
支付它的研究费用。

神经伦理学--一些具体的
事例

在神经伦理学里的某些问题是常识。假
设一个志愿对象作脑扫瞄，出乎意外地发现
大脑异常，例如，脑瘤，或在作神经遗传学
图片时被发现有一基因突变，使那人易得一
种神经变性疾病。在这些例子里，应该告诉
实验对象吗?常识上说, 志愿者应付起责任，
而我们事先应询问他们是否需要提供他们的
体检结果。

但是,事先同意是滑稽的事，假设脑研究
员作双盲实验检验中风的新疗法，在中风发
作后几小时内给药物或安慰剂，这种实验有
其充分的科学根据，但我们无法预知结果，
所以，不可能征求志愿者的事先同意。如果
因此病人不能作这样的研究计划，那么，他
们将受长期的损害，而新患者也将受长期的
损害。家人也许在时间范围内无法给予同意
。为更大利益，我们敢摒弃事先同意而使志
愿者放弃其权力吗? 或者那是一个难以平衡
的倾斜?

另外一个神经伦理学的重要问题与动
物实验有关，动物根本不能代表自己同意
与否在它们的脑内作侵犯性实验，对某些
人来说，这样实验的令人困扰，对其他人
来说，这些实验推进我们对健康和有病的
神经系统的进一步理解，终止动物实验是
荒谬的。这些不是容易的可以冷静辩论的
问题，但重要的是我们能，而且能做得尊
敬地去辩论这些问题。

在多数欧洲国家, 动物实验管理非常
严格，研究员必须上课和通过考试，确实
他们了解法律和使他们具有不使动物忍受
不必要痛苦的技能。生物医学的科学家依
从减少、改进和替代三个好原则，他们志
愿地工作在法律范围内, 得到公众的支持
。许多在神经科学方面的新研究结果是从
替代技术而来，例如，组织培养和电脑模
型。但这些无法替代给神经学和精神病学
的疾病带来许多新研究结果和治疗的生存
脑的研究，例如,用左旋多巴治疗帕金森病
是从赢取诺贝尔奖的鼠脑研究中得来，并
且新技术提供新机会帮助病人和有病的动
物。

只作交流

在科学家与公众交流最多的国家里，
人们对科学家信任的程度较低，但关系不
是原因，努力与公众讨论科学对社会的影
响和增强义务不可能是增高不信任感的原
因。事实是感兴趣的公众变得成熟，对新
的“奇迹药剂”持怀疑的态度, 更加明白科学

发展是缓慢和有时不明确的。减少信任感
代表不盲从。

神经科学家与青年人和感兴趣的公众作
交流的原因是他们在其研究领域中的原则问
题有诸多分歧，媒介不作孤立的研究，而会
更好地把科学作为一个过程来思考，这个过
程充满了不确定性和争辩。

神经伦理学是一个新领域。理查·菲曼

(Richard Feynman)是一位理论物理学家, 
他说他做科学的原因是为了“发现的乐趣”，
而讽刺的是他不顾一切地投入解决为什么
美国宇宙飞船，挑战者号,在起飞后不久即
爆炸的原因。科学研究对社会的影响涉及
我们的方方面面。

相关网站: http://www.stanford.edu/dept/news/report/news/may22/neuroethics.html
http://www.dana.org/books/press/neuroethics/



培训和职业

提起以科学为职业，许多年轻学生会想到白大
衣和实验室。希望这本小册子在一定程度上说明神
经科学有许多不同的方面，而脑的研究会以许多方
式触及人的生活，从实验室到医院到其它领域，有
许多不同的令人兴奋的职业可供选择。

大学的神经科学课程

现在许多大学提供神经科学的大学学位。这专
业课程收取有生物学、生理学、药理学或心理学基
础的学生，有遗传学和分子生物学的知识的也被收
取。

但是,你不一定要在高中学习科学才能申请这课
程。你能在互联网上的UCAS网页查找神经科学课程
和入学要求，这可通过课程或你所感兴趣的大学查
找到所需资料。

医学

医学在英国是大学学位，许多大学有医学院，
并且，最近新医学院的创建扩展了学生的数量。专
业化的课程譬如神经学、神经外科学、精神病学和
放射学是大学的高年级的课程，而在暑假和别科插
入期间，神经科学研究实验室多有工作机会。进入
医科大学的竞争相当大，但以医学为职业的回报也
大。

“在大学里工作的优点是智力的自由，没有一

天是相同的，每天都能学到新的东西，每天都有延
伸和挑战。”

伦敦大学教授Maria Fitzgerald说。

“科学的魅力，以前是，现在也是有发现的希

望，有发现时的惊喜，和发现结果带来的进一步的
理解。”

爱丁堡大学神经生理学家Richard Ribchester说。

Rosamund Langston，
爱丁堡大学神经科学博士

学生说:

Thomas Petty，
爱丁堡大学的医科学

生说:

“我在高中最后一年学习科学和英语

，然后在爱丁堡大学学生物，在大
学最后一年我专读神经科学，那是
适合我的学科，我幸运地得到爱丁
堡大学认知神经科学科研究助理的
职业，而那使我有机会拿取博士学
位”。

“我自小就一心想从医，我申请爱丁

堡大学是因为它的知名度。在第三
年，我有机会选取一个插入神经科
学学士学位的学习，那年给了我一
个机会去学习在医学背后的实验研
究，我学了很多，而且很有乐趣”。



新的医药经常被发明和改进，脑是药物
治疗的一个重要目标。制药公司和有财政支
持的学术机构开展他们自己的研究，许多与
大学合作开发实验室技能和经验，从各科生
物医学科学课程，包括神经科学毕业的毕业
生是理想的雇员，尤其当他们有相关的实验
室经验。

神经科学研究

在这领域里，有各种各样的研究机会，
范围从脑显象和行为学到神经生理学和分子
基因研究。在大学里的研究人员总喜欢鼓励
热心学生发现适合他们学术研究的道路。

电脑工业

如果你对电脑或信息技术感兴趣，在大
学里你不会想到神经科学这学科。但是,如这
册子所述，人们对“脑式”电脑越来越感兴趣

，而且随着世界互联网的发展，脑神经科学
在非医学领域的应用不断扩展。

学校教学

在学校里没有神经科学这学科。但是, 
神经科学的毕业生能在学校里教生物学, 他
们有许多其它技能,包括数字技能, 是教学事
业上的无价之宝。

从新闻报业到广播界和电视界,以媒介为
职业富有竞争性而且需要量很大。但是, 有
很大机会进入科学交流的领域。科学不断地
更新，新研究结果需要为教育和公共利益服
务，脑研究的工作也不例外，社会对它的兴
趣大，媒介又有很好的认识，而且最新的研
究结果对社会有可观的影响。完成大学学位
，拥有良好的科学背景，对研究又有了解，
能更加容易地将复杂的研究结果与其他科学
家和公众作准确地有效的交流。

科学和艺术不会互相排斥，富有想像力
的科学介绍吸引更广范的听众，是普及科学
知识的关键。博物馆、画廊、媒介和其它组
织机构鼓励和资助科学家和艺术家之间有创
造性和实验性的合作。

相关网站: http://www.abpi-careers.org.uk/
www.gsk.com   www.sciart.org

工业(制药工业)

科学和媒介

科学和艺术
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(Kevan Martin).第17章(当问题出现时) : 毛尔肯 毛可劳德(Malcolm Macleod), 伊芙 约翰斯顿(Eve Johnstone), 沃特
谬尔(Walter Muir), 大卫 朴悌耳斯(David Porteous), 伊恩 利得(Ian Reid).第18章(神经伦理学) : 克林 贝类默尔
(Colin Blakemore), 肯尼斯 伯德(Kenneth Boyd), 斯蒂芬·罗斯(Stephen Rose), 威廉 萨法尔(William Saffire).第19

章(职业) : 依乌安娜 阿伦[Yvonne Allen (BNA), 维多利亚 革以尔(Victoria Gill)].内封底插画: 埃里克 肯斗尔(Eric 
Kandel)[为希伯格拉第斯(Hippocrates) 引文], 理查 默日斯(Richard Morris).

外封底动画片和字词: 詹尼弗 阿而特门(Jennifer Altman), 大卫 孔卡(David Concar); 斯派克 爵额尔(Spike Gerrell).

英国的神经科学协会是一个非营利体构，登记作为慈善第264450号。

进一步读书

科学和神经科学有许多引人入胜的书可供继续阅读。这里是一些它们的名单: 

让马查恩德然(V.S. Ramachandran), [萨恩德拉 贝类克斯力(Sandra ·Blakeslee)]
脑的模型: 人类本性和头脑的建筑 第四个维度出版物
(平装书-1999年5月6日) 国际标准书号: 1857028953
无肢体痛苦和神经系统的相关疾病

欧力夫尔 萨克斯(Oliver Sacks), 错把妻子当作帽子的人(Picador)
Picador(平装书-1986年11月7日) 国际标准书号: 0330294911
一个可笑和写得很好关于脑损伤对精神的影响的书。

珍娜-多米尼克 包比(Jean-Dominique Bauby)，潜水响铃和蝴蝶
第四个庄园
(平装书-2002年5月7日) 国际标准书号: 0007139845
一个感人的个人化的中风的后果。

理查 菲曼(Richard·P. Feynman),你肯定在开玩笑, 菲曼(Feynman) 先生: 一个好奇个性的冒险

平装书
1992年11月19日, 国际标准书号: 009917331X
物理学家、小鼓鼓人,和所有多才的数学家。一个所有年轻科学家的英雄。

南希 若非卫尔(Nancy Rothwell), 谁想作个科学家?:选择科学为职业
污点(以图例解释者) 剑桥大学出版社
(平装书- 2002年9月19日) 国际标准书号: 0521520924 
在选择科学作为职业上实用的忠告。

定购另外的版本: 上网定购: www.bna.org.uk/publications
邮政: The British Neuroscience Association英国的神经科学协会,

c/o: The Sherrington Buildings夏灵顿大夏 Ashton Street阿斯顿大街 Liverpool利物浦 L68 3GE
电话: 44 (0) 151 794 4943/5449 电传: 44 (0) 794 5516/5517
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Chinese translation by Dr. Melissa Wen Li Rezaie, MBBS, MSc. 

“ Men ought to kinow that from the brain, and from the brain only, 
arise our pleasures, joys, laughters and jests,
as well as our sorrows, pains, griefs and fears.

Through it, in particular, we think, see,
Hear and distinguish the ugly from the beautiful,

The bad from the good,
The pleasant from the unpleasant ”

Hippocrates – 5th Century B.C.

言

“ 人应知道从脑，亦只有从脑中

产生我们的乐趣、喜悦、笑和笑话，
同时产生我们的悲、痛、哀和恐，
由此，特别地，我们思想、看、

听,并且由美中识别丑，
由好中识别坏，

由不快中识别愉快。”

--公元前五世纪,希伯格拉底斯的名言
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Translated into Chinese by Dr. Melissa Wen Li Rezaie, MBBS, MSc. (Neuroscience)




