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摘  要  口吃是一种常见的言语障碍，对此曾提出过大脑半球言语功能偏侧化异常假设。近期，发展性口

吃的神经成像研究在支持这一经典假设的同时，还发现负责言语监控的颞叶系统和负责言语运动控制的额

叶系统与皮层下脑结构存在功能失调，这可能损害言语产生时的精确时间控制。据此，研究者开始用神经

网络的观点来解释发展性口吃产生的脑机制，认为患者可能存在由多个言语产生相关脑区构成的“双通路”

网络的功能障碍。 
关键词  发展性口吃，偏侧化，言语监控，言语运动控制，“双通路”网络。 
分类号  B842；B845 
 
1 前言  

口吃是“一种言语节律障碍，表现为在说话过

程中患者明确知道自己希望说什么,但常由于不随

意的发音重复、延长或停顿,在表达时产生困难”[1]。

口吃可分为发展性口吃(developmental stuttering)和
获得性口吃（acquired stuttering）。儿童期出现的

口吃称为发展性口吃，发生率约为 5%。获得性口

吃主要是由药物、精神创伤或脑损伤等因素引起。

由于发展性口吃对儿童的认知、情感、自我概念和

社会性发展都有明显影响，因此已成为教育学、心

理学、认知神经科学和行为遗传学等多学科共同关

注的研究课题。 

口吃神经机制的研究已有 1000 多年。19 世纪

中叶前，人们曾认为口吃可能与舌和喉部肌肉的运

动异常有关。19 世纪中后叶，布罗卡和维尔尼克失

语症的相继发现使研究者开始推想“口吃可能是言

语中枢的机能障碍所致”。20 世纪二三十年代，

Orton和Lee Travis提出了口吃者可能存在大脑言语

和语言功能偏侧化异常的假说[2]。近 20 多年来，研

究者采用ERPs（事件相关电位）、MEG（脑磁图）、

SPECT（单光子放射断层扫描）、PET（正电子放

射断层扫描）、MRI（磁共振成像）和fMRI（功能
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磁共振成像）等新技术对发展性口吃的脑功能障碍

进行了大量研究，获得的资料在支持口吃可能与大

脑功能偏侧化异常有关的同时，还发现听觉皮层、

运动皮层和皮层下多个与言语产生有关的脑区存

在异常激活。据此，研究者推测发展性口吃可能与

言语产生相关脑区之间的动态活动关系异常或它

们之间通路联系故障有关。 

2 大脑功能偏侧化异常：来自神经成像研究

的新证据 

Orton和Lee Travis认为，口吃者的大脑左侧半

球对言语活动的优势控制不足，其两侧大脑半球均

发送各自的神经信号控制言语产生，使两侧肌肉出

现非同步活动而导致口吃[2]。这种大脑功能偏侧化

异常理论得到了先期的临床资料和行为实验，如

Wada测验[3]和双耳分听[4]等研究证据的支持。近期

对发展性口吃的神经成像研究从结构和功能上为

这一理论提供了更为直接的证据。 
2.1 结构异常 

Foundas等采用MRI对慢性发展性口吃者的检

查发现，患者的颞叶平面比正常人大（左侧大 23%，

右侧大 30%），且两侧更对称，额叶和负责言语和

语言活动的外侧裂脑区的脑回数量也较正常人增

多[5]。Jänck等采用基于体元的结构分析技术（VBM）

检查了大脑的白质和灰质容积，发现发展性口吃者

听觉皮层的白质容量在两半球异常对称，且右半球

的颞上回（包括颞叶平面）、额下回（包括三角部）、
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额中回前部以及与口和面代表区临近的中央前回

等脑区的白质容量都大于正常人[6]。研究者推测，

这可能会导致口吃者这些脑区间的信息交流障碍，

并有可能产生异常的加工方式。Foundas等的研究还

发现，成年发展性口吃者的大脑半球和整个脑的容

量与正常人没有差异，但缺乏正常人的额叶右大于

左和枕叶左大于右的不对称性[7]。他们认为，这种

偏侧化的结构异常在成年口吃者中更为常见，可能

是成年口吃者的主要特征。 

2.2 功能异常 

Wood等最先采用SPECT检查了两例发展性口

吃者，发现他们用口吃性言语大声朗读时左侧额下

回前部（布罗卡区）的局部血流量较右侧相同区域

减少[8]。当服用氟哌啶醇（一种强安定药）使言语

变得流利时,左半球的血流量则高于右半球。Pool
等的研究也发现，发展性口吃者在静息状态下的左

半球血流量低于右半球,且与口吃的严重程度有关
[9]。Watson等用PET检查发现，成年慢性口吃者的

中部颞区和皮层下区域存在类似的两脑血流不对

称（左<右）[10]。Fox等的PET研究也发现，在自然

言语产生任务中口吃者的大脑皮层和小脑广泛激

活，表现为右半球强于左半球的右侧化现象。经流

利诱导后口吃者运动区的激活恢复为正常的左半

球活动更强，尤其是辅助运动区、前运动区和颞叶

皮层[11]。Fox等的另一项PET研究还发现，单独言语

和合声朗读都激活了言语产生相关的运动脑区，但

患者的口吃频率与大脑右半球和小脑左半球的激

活明显相关[12]。近期的一项fMRI研究也发现，相对

于无意义单词任务，正常人读有意义课文时典型语

言区（如角回、维尔尼克区、颞中回和颞极区、前

颞极区和布罗卡区等）的激活仅在左侧，而发展性

口吃者除左半球的这些脑区激活（除了角回）之外，

右侧维尔尼克区、颞中回和颞极区也有相当强度的

激活[13]。 
一些其它的脑功能成像研究也发现，发展性口

吃者在矫治前一般表现为右脑相关脑区的异常过

度激活，而左半球言语和语言脑区激活不足，但效

矫治后脑激活的偏侧化模式接近正常人。De Nil等
的PET研究[14]检查了 13 名发展性口吃者在集中行

为治疗和一年追踪后的治疗效果，发现治疗前被试

在完成默读任务时除额下回是双侧激活（右＞左）

之外，大脑激活偏向右侧。治疗后他们主要表现为

左侧化激活模式，如额下回的双侧激活模式（偏右）

被左侧激活所代替，中央前回的激活也由治疗前的

右侧化转变为刚治疗后的双侧化（左>右）和一年

后的左侧化。最近，Neumann等使用fMRI技术考查

了 9 个发展性口吃成年人治疗前后的激活变化，发

现与基线条件相比治疗前口吃者在完成朗读任务

时右额中回出现高激活，经治疗口吃明显减轻后被

试完成同样的言语任务时大脑半球的言语和语言

区及颞叶（如左额下回、左脑岛、左颞下回等）表

现为左侧化的更广泛激活[15]。他们的另一项fMRI
研究也发现口吃者在治疗后这种左侧化正常模式

的恢复[16]。 

基于以上的研究证据可以推测，发展性口吃者

可能存在言语功能的大脑偏侧化异常，尤其是颞叶

和额叶。他们通常表现出右半球的过度激活，经治

疗后会明显减轻或恢复为正常的左侧化激活模式。 

3 脑区间动态关系异常 

近年来，随着脑成像技术空间分辨率的提高，

对口吃神经机制的研究不再仅限于两半球功能激

活的比较，也可以检查不同脑区和局部神经回路存

在的功能紊乱。一些研究[11,12,17]发现，口吃者在言

语产生过程中辅助运动区、前运动区、前脑岛、听

觉皮层、小脑和一些皮层下核团的激活均不同于正

常言语流利者，而且不同脑区所表现的偏侧化程度

和模式也各有不同。据此，研究者开始关注不同脑

区之间的动态关系和相关神经回路功能异常在发

展性口吃发生中的作用，发现口吃可能是听觉监控

障碍和言语运动控制失调所致。 
3.1 听觉监控障碍 

听觉系统障碍是口吃的基本原因之一，具体表

现在颞叶对言语的监控能力不足，这一观点得到了

大量临床资料和脑成像研究的支持。美国国家口吃

中心的研究发现，正常人在发声或朗读时如果通过

耳机将听觉反馈延迟 3 秒左右，就会不自觉地出现

口吃，而口吃者则可通过延迟反馈或变频反馈使说

话变得流利[18]。因此，口吃者可能存在听觉加工的

缺陷。 

Fox等的PET研究发现,发展性口吃者在单独朗

读时左颞叶系统缺乏正常激活，当给予合声朗读诱

导流利后，一些口吃时去激活的脑区变为正常激

活，其中包括颞叶上部和颞叶后部（BA22），即维

尔尼克区[11]。他们的研究还发现，患者的口吃频率

还与负责听觉感知与加工的右颞上回和颞中回的
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激活呈负相关，而口吃者和正常人这一脑区的激活

都与音节频率呈正相关[12]。他们认为，这些脑区的

激活不足可能会影响正常发音通路中的自我监控

加工。另有研究发现，甚至在不说话时口吃者的颞

叶系统也会出现异常活动。如Ingham等的PET研究

显示，发展性口吃者在想象朗读和想象口吃时右半

球的A2（BA21/22）出现了控制组所没有的去激活，

而当口吃者想象流畅或合声言语时A2 的激活明显

增加[17]。研究者推测，口吃者的这种颞叶激活紊乱

可能会严重损害其对言语精确自我监控的能力。 
近期的 fMRI研究也支持以上发现，如Van 

Borsel等考查了发展性口吃者和正常人在大声朗读

和默读的脑活动差异[13]。结果发现，控制组在读有

意义课文或无意义词时听觉皮层都表现出明显的

双侧激活，而口吃者左右听觉皮层都未出现高于基

线的激活，只有大声朗读无意义词（任务更难）与

默读相比才出现了听觉皮层的双侧激活。来自口吃

治疗的研究也发现，言语流畅性明显改善后出现了

双侧颞叶激活的显著增加[15]。 
另外，Salmelin等使用MEG考查发展性口吃者

听觉皮层的功能[19]，任务为默读（仅嘴唇运动）、

单独大声朗读和合声朗读。在被试完成实验任务过

程中使用单耳音调（monaural tones）来探测其听觉

皮层的功能状态。结果发现，口吃者听觉皮层的基

本组织方式不同于正常人：音调在左侧听觉皮层表

征异常；半球间的平衡不稳定，且在自定步调朗读

（增加负荷）时更严重。这可能会导致口吃者不能

实时有效地解释听觉输入，从而干扰言语的自我监

控和在线调节，影响言语的流畅性。最近，Liotti
等比较了 8 例男性成年发展性口吃者和 8 例正常控

制组被试在听和说元音[a]时的ERPs，也发现口吃者

右半球听觉皮层的早期听觉加工（N100）受到了异

常抑制[20]。 
以上结果均支持这一假设，即口吃者异常活动

的颞叶系统可能会削弱其言语的自我监控能力。言

语是一种快速的运动调控任务，运动必需发生在几

毫秒以内，以保证听者获取准确的信息。如果监控

能力不足、反馈异常，就很可能产生“前运动皮层

－听觉皮层－布罗卡区”通路的异常连接模式[11]，

从而干扰这种快速运动程序的运行，导致口吃。 

3.2 言语运动控制失调 

言语运动控制涉及调节言语产生的组织系统

和加工策略（systems and strategies），它们负责运动

计划和准备，并执行运动计划以产生肌肉收缩和组

织置换[21]。Van Riper认为，口吃本质上是一种神经

肌肉的失调，其关键在于言语所要求的复杂运动的

同步性延迟或紊乱[22]。很多研究者也指出，口吃是

言语肌肉系统的同步性功能障碍[23~25]，但其神经机

理并未阐明。Prescott的ERPs研究发现，口吃者和

非口吃者在读词时前运动区的CNVs（相关负变化）

存在差异[26]。研究者认为，口吃者的困难在于反应

参数的设定，而正在进行的程序化控制没有障碍。 
Salmelin的MEG研究[27]首次检查了发展性口吃

者言语同步性失调假设的神经机制。研究使用延迟

朗读任务考查了口吃者与非口吃者的皮层激活方

式和时间进程的差异。结果发现，在看到单词后

400ms以内（还未朗读）非口吃者的激活顺序先是

枕区，后是左额下回的布罗卡区（发音计划）,最后

是左侧中央沟和背侧前运动皮层（运动准备）；而

口吃者的激活顺序则相反，即前运动皮层先激活，

再激活布罗卡区。这提示口吃者可能在发音编码准

备之前先启动了运动计划。在言语产生后期，正常

人右运动皮层或前运动皮层都表现出一致的激活，

而口吃者缺乏这些激活。研究者推断，发展性口吃

者在言语过程中与发音（说话）的语言节律和情感

韵律有关的神经网络（包括额下回和右运动或前运

动皮层）很可能也有障碍。这一发现得到了Sommer
等的扩散张量成像（DTI）研究[28]的支持。他们比

较了 15 名慢性发展性口吃成年人和 15 名控制组被

试的白质显微结构，发现口吃者左额盖区（ left 
Rolandic operculum，与维尔尼克区和布罗卡区毗

邻，参与发音）和腹侧前运动皮层（与言语运动计

划有关）与喉和舌的皮层运动控制代表区之间的连

接纤维大约少了 30％。这很可能影响运动皮层与前

运动皮层的同步协调性，干扰慢性发展性口吃者言

语相关脑区的激活时程。另外，Foundas等根据口吃

者存在额叶和外侧裂言语和语言区脑回数量增多

的证据也认为，脑回的形成是一个复杂的发展过

程，其异常可能是发展性失调的标志，增多的脑回

很可能会破坏听觉区与运动区的连接，干扰流畅言

语产生所必需的快速感觉运动整合[29]。 
来自口吃治疗的研究[15]表明，发展性口吃者在

言语流畅性改善后出现了右额叶的激活降低，而左

额叶（如左额下回、左脑岛、左额盖区）的激活更

强更广泛。研究者认为，这种激活改变有可能在左

半球重建了言语运动计划与执行脑区的神经交流，
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言语控制从右半球的代偿回归为左额叶皮层的优

势。De Nil研究小组的发现[16,30]也表明，流畅形成

治疗后口吃者在完成公开朗读任务时左侧运动皮

层和颞上皮层的激活增加。研究者推测，这是因为

治疗加强了言语发音运动的连续性自我监控能力，

使发音、发声和呼吸运动的序列性得到优化。可见，

发展性口吃者言语产生网络的同步性失调可能影

响了正常的言语产生，而有效治疗则可以重建言语

运动计划和执行脑区与颞叶区的神经交流，重建正

常言语产生的大脑回路。 
最近，研究者还关注了对言语运动控制有重要

影响的皮层下结构功能障碍对口吃的影响。Alm等

提出口吃者的“皮层－基底神经节－丘脑－皮层”

通路存在紊乱，认为这主要是由于基底神经节的功

能障碍导致不能在连续言语过程中提供有效的时

间线索，影响了言语的流畅性[31]。此外，有人总结

了从上世纪 70 年代以来的 25 个获得性口吃的成像

研究资料，发现有 75%的患者涉及皮层下脑区（基

底神经节，丘脑，内囊和胼胝体）的损伤[32]。研究

者认为，那些参与调节脑区间快速交流的结构（如

胼胝体），或对多个脑区施加影响的脑区（如基底

神经节和丘脑）的损伤都会干扰言语产生脑区之间

的快速联络，导致口吃。 
可见，口吃可能反映了言语运动系统的协调不

足，如白质通路的发展缺陷[28]，或神经修剪的减少
[5]都可能影响言语产生系统的快速联络，使言语产

生所要求的精确同步性受到影响。口吃者的中枢控

制异常可能不是由一个特定脑区的紊乱所致，而是

一种系统性的功能障碍，这种障碍干扰了言语产生

所必需的快速动态加工，造成运动控制失调。 

4 口吃的神经机理 

尽管发展性口吃的脑功能成像研究资料支持

口吃者的言语和语言加工可能存在大脑功能偏侧

化异常，但这究竟是口吃产生的原因还是结果，仍

然存在不同的解释。Webster等认为，无论正常人还

是口吃者都依靠左半球进行语言和言语加工，但口

吃者右半球在不适宜的时间以不适合的方式参与

了这一过程，导致两半球的竞争，使言语产生的时

间顺序受到干扰，从而引发了口吃症状[33]。Bogerg
的EEG研究也发现口吃者右半球α波的活动异常，

认为口吃者在言语过程中无法稳定有效地抑制右

侧的同源皮层[34]。而Wu等的一项PET研究发现口吃

者左侧布罗卡区和威尔尼克区激活不足，认为左侧

激活不足是口吃产生的原因，而右侧激活过度只是

一种功能性代偿，是为了控制由于口吃而引起的不

良外部表现，它很可能是口吃的结果[35]。Fox和
Braun的研究结果支持后者[11,36]。最近也有研究发现

口吃者左半球言语相关脑区的白质纤维异常。所

以，口吃者的功能障碍很可能主要在左半球，右半

球的过度激活可能只是一种补偿性加工。但由于右

半球并不擅长言语任务，所以这种补偿是缺陷性

的。因此，虽然有右半球的过度激活，患者仍会出

现口吃。另外，由于其它发展性失调(如阅读障碍)
也有偏侧化的异常表现，所以偏侧化异常可能并非

发展性口吃的特异性表现。 
最近，Foundas等根据大量有关口吃的脑成像研

究资料提出了一个由外语言通路和内发音通路所

构成的“双环路”言语产生模型来解释发展性口吃

的神经机制[37]（见图 1）。外环语言通路由大脑外侧

裂言语—语言区（包括颞叶平面、顶下叶和额叶语

言区——三角区和鳃盖区）和一些相互连接的白质

通路组成，它负责语音、词汇和语法等语言功能，

以及听觉口语信号的初步加工，如选择和监控言语

发声。这条通路在听觉自我监控中起非常重要的作

用。内环发音通路由皮层和皮层下运动区组成，包

括锥体系统（初级运动皮层和前运动皮层）和锥体

外运动系统（纹状体、黑质和丘脑下核）及小脑。

内环通路参与发音器官的运动程序编码，在言语输

出的运动控制中起重要作用。内环通路和外环通路

在最后的言语输出路径上相互联系，言语输出也有

反馈传入颞叶听觉区。理论上，这个外—内“双环

路”构成的神经网络中任何一个环节的故障都可能

干扰环路中的信息流，导致调节言语产生肌肉活动

的激活不同步，从而诱发口吃。因此，口吃可能反

映了这两个环路的激活同步性受到干扰时系统的

暂时不稳定状态，如颞叶平面增大或白质纤维异常

都会干扰外环路的信息流。 
显然，外—内“双环路”模型倾向于以神经网

络的观点解释发展性口吃产生的神经机制，不仅强

调了与言语—语言相关的大脑左半球多个脑区及

其神经联系可能存在结构或功能异常，也指出了负

责言语输出运动控制的皮层和皮层下结构的功能

障碍在口吃发生中的作用。
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颞叶 
颞横回 颞叶平面

顶叶 

缘上回 角回 
言语输出 

图 1 发展性口吃神经机制的“双环路”模型 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
5 总结与展望 

纵观以上的研究资料，特别是近期的神经成像

证据，有关发展性口吃脑机制的研究已经取得了明

显的进展。一方面，研究者以Orton和Lee Travis有
关口吃者可能存在大脑功能偏侧化异常的经典假

说[2]为基本模式，检查了发展性口吃的半球功能障

碍。一些发现支持这一假说，但有关偏侧化异常与

口吃发生的关系，仍存在两种解释——两半球竞争

言语产生和右半球缺陷性代偿。需要指出的是，大

脑功能偏侧化异常模式对口吃机制的解释看起来

似乎简单明了，但言语产生毕竟是一个需要许多大

脑皮层脑区和皮层下结构共同参与完成的复杂加

工过程。仅仅从两半球的整体功能水平上考察优势

的偏侧化改变与口吃的关系是远远的不够的。因

此，研究者还进一步深入考察了发展性口吃者言语

加工相关脑区之间的动态关系异常，发现患者存在

与颞叶功能不足相关的听觉言语自我监控障碍，参

与言语发音运动计划与控制的诸多脑区之间也出

现了激活的同步性失调。可见，口吃发生时两半球

功能偏侧化关系的改变也许只是其神经病理的表

面效应，其深层机制可能涉及调节与控制言语产生

相关脑区之间的协同活动紊乱。Foundas等的“双通

路”模型[37]为我们用神经网络的观点来解释发展性

口吃的神经机制提供了可能。 
    谱系研究结果已经表明口吃可能与遗传有关，

解剖成像研究也发现口吃者左半球存在结构异常，

这表明口吃可能有其基因基础。最近的分子连锁研

究发现，18、13 和 12 号染色体上的基因可能与口

吃有关[38,39]。进一步的研究可以采用分子遗传和认

知神经等多学科的方法与技术明确这一“双通路”

网络相关脑结构功能障碍的遗传机制，以及与发展

性口吃不同临床症状之间的关系。 
另外，现有对发展性口吃脑机制的研究主要集

中在成人患者，有必要注重儿童患者的研究，以及

儿童与成人的比较。儿童口吃的发生率大约为 5%，

其中 80%的人可以自主恢复，另外 20%则成为慢性

发展性口吃者。所以，有研究者[29,40]提出，采用适

合的无损伤技术，如MRI、fMRI进行儿童口吃的发

展研究，比较那些自主恢复和没有自主恢复儿童的

不同神经成像特点，一方面将有助于确认支持慢性

口吃异常系统的构成与形成机制；另一方面也可以

发现那些有慢性发展性口吃风险的口吃儿童，从而

尽早进行干预。 
最后，还需重视发展性口吃与获得性口吃的比

较研究。发展性口吃和获得性口吃是两种不同类型

的口吃。获得性口吃一般在成年期出现。对获得性

口吃进行个案研究，考查其致病机理，也会为发展

性口吃的研究提供有价值的参考资料。 
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Brain Mechanism of Developmental Stuttering 
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Abstract: Developmental stuttering is a popular speech disorder, about which there has been a hypothesis that 
laterality of brain speech function could be abnormal in stutterers. Recently, the evidences from neuroimaging 
studies of developmental stuttering support this classical hypothesis as well, and indicate that the temporal system 
responsible for speech monitoring, and the frontal system as well as subcortical structures related with speech 
motor control are dysfunctional, which impair precise timing for speech production. According to these, 
researchers argue the brain mechanism of stuttering with the neural networks, and suggest that “two-loop” 
networks including multiple brain regions involved in speech production could be disrupted. 
Key words: developmental stuttering , laterality, speech monitoring, speech motor control, two-loop networks. 
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