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摘  要  幻觉是一种在没有外界真实刺激情况下产生的感知体验, 常见于多种精神和神经系统疾病, 其严重

程度与病情进展相关。研究表明, 幻觉与前额叶皮层、岛叶、纹状体、海马等脑区功能异常密切相关。幻觉

源于感觉信号与先验预期失衡, 导致预测误差信号异常整合, 内部信号被误认为外部刺激。本文系统梳理了幻

觉的研究范式, 探讨幻觉发生的神经环路并阐释预测误差整合异常的发生机制。最后从建立跨模态标准化评

估体系、探索闭环神经反馈和靶向神经调控技术的个体化幻觉症状干预框架等方面对未来研究进行了展望。 

关键词  幻觉, 条件性幻觉, 神经环路, 预测编码, 神经调控 

分类号  B845 

1  前言 

人们有时候会听到一些并没有真实出现的声

音或突然看到并未出现在现实世界的图像光影 , 

这就是出现了幻觉(Hallucination)。幻觉是对客观

现实中并不存在的事物的主观感知, 与多种精神

神经疾病密切关联(Corlett et al., 2019; Horga & 

Abi-Dargham, 2019; Waters & Fernyhough, 2017)。

幻觉作为精神分裂症患者的核心症状之一 , 约

60%~80% 的 患 者 会 经 历 该 症 状 (Andreasen & 

Flaum, 1991; Sommer et al., 2012)。此外, 幻觉在

抑郁症、帕金森病等多种疾病中也扮演重要角色, 

成为这些疾病临床表现中不可忽视的关键特征。

例如, 在抑郁症患者中, 幻觉症状与抑郁和焦虑

症状密切相关, 同时可能增加自伤和自杀行为的

风险(Bornheimer et al., 2019; Toyohara et al., 2022; 

Yates et al., 2019)。此外, 幻觉的存在还可能影响

患者的康复进程, 进一步加剧其心理和社会功能

的损害(Knight et al., 2020)。尽管帕金森病的核心
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症状表现为运动障碍, 但高达 60%的患者会频繁

出现幻觉(Diederich et al., 2009)。随着疾病进展, 

幻觉的频率和严重程度会显著增加, 这不仅加重

患者心理负担, 还进一步导致生活质量下降(Lenka 

et al., 2019; Powell et al., 2022)。以幻觉为主要症

状的相关精神疾病占伤残寿命损失年的 32.4% 

(居第一位)和早死寿命损失年的 13.0% (居第二

位 ), 给人类健康、社会和经济带来了巨大负担

(Vigo et al., 2016)。 

然而, 研究幻觉面临诸多挑战, 因其发生具

有不可预测性和不可控性, 且主要依赖患者的自

我报告(Rogers et al., 2021)。捕捉自发幻觉期间的

神经数据存在偶然性, 受患者的幻觉发作频率、

心理状态、配合度及报告准确性等多重因素影响。

为解决上述问题 , 近期研究引入了条件性幻觉

(Conditioned Hallucinations, CHs), 通过实验将客

观刺激与主观体验关联, 为探索幻觉的神经机制

提供了新途径(Kafadar et al., 2022; Powers et al., 

2017; Schmack et al., 2021; Yun et al., 2023)。在贝

叶斯理论框架下, 感知被视作一种基于先验信念

与感觉证据可靠性的推理过程。近年研究表明 , 

先验与感觉输入的权重分配, 尤其是对先验信念

依赖性的增强, 是诱发幻觉的关键机制(Alderson- 

Day et al., 2017; Bansal et al., 2022; Cassidy et al., 
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2018; Corlett et al., 2019; Horga & Abi-Dargham, 

2019; Kafadar et al., 2022; Powers et al., 2017, 

2025; Schmack et al., 2021), 且幻觉严重程度与个

体对先验信息的依赖倾向呈显著正相关 (Bansal 

et al., 2022; Kafadar et al., 2022)。基于这一发现, 

近期研究将重点转向探索与先验信念相关的神经

活动特征 , 旨在识别幻觉的潜在生物标志物

(Cassidy et al., 2018; Powers et al., 2017)。 

本文首先从幻觉行为表现的异质性及其测量

范式的创新性进展出发, 系统阐述多模态幻觉的

感知特征及其在精神障碍和神经系统疾病中的特

异性表达模式。随后, 综述幻觉产生的神经环路

机制。在此基础上, 基于预测编码理论, 阐明感官

信号权重降低与先验信念过度支配之间的动态平

衡失调机制, 揭示幻觉产生的计算机制。最后, 系

统评估经颅磁/电刺激对丘脑−皮层连接的调控作

用以及深部脑刺激对海马活动的干预效果, 并展

望闭环神经反馈技术在实时修正预测误差、实现

症状缓解方面的潜在临床应用价值。 

2  幻觉的行为特征与实验研究范式 

2.1  幻觉行为表现 

人类对幻觉的探索可以追溯到几千年前

(Rogers et al., 2021), 其通常被定义为在没有相应

外部感官刺激的情况下产生的错误知觉体验

(Corlett et al., 2019; Kafadar et al., 2022; Leptourgos 

et al., 2022; Powers et al., 2017; Rogers et al., 2021; 

Schmack et al., 2021)。幻觉的表现形式具有高度

的异质性, 既可以发生在单一感官模态(如听觉或

视觉), 也可以同时涉及多个感官模态。其内容从

简单的闪光或声音到复杂的场景或对话, 从日常

的普通体验到离奇甚至恐怖的画面, 个体对这些

体验的真实性认知也存在显著差异(Honig et al., 

1998; Rogers et al., 2021; Waters & Fernyhough, 

2017)。 

幻觉是多种精神和神经疾病的常见症状, 但

不同疾病类型的主要幻觉模态有所不同(Naasan 

et al., 2021)。例如, 精神分裂症患者可能经历任何

感官形式的幻觉, 其中约 70%的患者报告存在听

幻 觉 , 尤 其 是 语 言 性 听 幻 觉 (Auditory Verbal 

Hallucinations, AVH) (Andreasen & Flaum, 1991; 

Mo et al., 2024; Sommer et al., 2012), 而约 27%的

患者报告存在视幻觉(Visual Hallucinations, VH) 

(Waters et al., 2014)。相比之下, 帕金森病和路易

体痴呆患者更多表现为视幻觉, 其发生率分别为

28.2%和 61.8%, 而听幻觉的发生率则较低, 分别

为 8.9%和 30.8% (Eversfield & Orton, 2019)。值得

注意的是, 幻觉并非仅限于病理状态, 约 50%的

健康个体也可能在特定情境下, 如经历重大压力

或情感挫折时, 出现幻觉(Honig et al., 1998)。在

许多文化中, 幻觉甚至被视为具有深刻精神意义

的神圣体验(Rogers et al., 2021)。然而, 当幻觉被

病理性持续诱发时, 它会严重干扰患者的认知功

能, 引发痛苦、羞耻感(Waters et al., 2014), 甚至

增加自残和自杀的风险(Bornheimer et al., 2019; 

Toyohara et al., 2022; Yates et al., 2019)。 

近年来, 研究者越来越关注知觉的建构性本

质, 认为知觉并非仅仅是对外部感官信息的被动接

收, 而是一个基于当前感官输入和先验预期的综

合过程(Corlett et al., 2019; Horga & Abi-Dargham, 

2019)。换言之, 知觉的形成依赖于自下而上的外

部刺激和自上而下的内部期望的整合。尽管这种

机制在信息处理中具有高效性, 但也容易导致错

误。例如, 当一个人在嘈杂的公园等待时, 可能会

将模糊的背景噪音误听为有人呼唤自己的名字。

这种误判的程度取决于个体的内部期望：如果她

正期待与朋友会面, 这种高期望会增加她将噪音

解释为信号的可能性(图 1)。这种知觉偏差与幻觉

的产生机制类似 , 即由于先验期望的过度影响 , 

个体可能将不存在的刺激感知为真实存在。研究

者进一步提出, 真实知觉、错觉和幻觉之间的区

别在于内部生成的知觉体验在多大程度上受到外

部感官信息的约束：真实知觉受到最大程度的约

束, 错觉受到中等程度的约束, 而幻觉则几乎不

受外部信息的约束 (Rogers et al., 2021; Waters 

et al., 2014)。 

2.2  幻觉的研究范式 

由于幻觉的发生具有不可预测性和主观性 , 

其研究在方法学上面临重大挑战。传统研究主要

聚焦于幻觉的状态(state)捕捉与特质(trait)两个方

面(Zmigrod et al., 2016)。近年来, 研究者通过颅

内电刺激(intracranial Electrical Stimulation, iES)

和实验室诱导条件性幻觉等创新范式, 为深入解

析幻觉的神经机制提供了新的研究路径。 

2.2.1  状态捕捉研究 

状态捕捉研究通过实时记录幻觉发生时的脑  
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图 1  有无期望偏差的感知决策示例图 
注: a 无预期场景。一个人在公园听到一个模糊的声音(外部客观刺激), 决定是否听到了自己的名字(“是”或“否”决策), 此时

没有额外的预期影响。b 有预期场景。如果这个人事先和朋友约好这里见面(情境线索), 他更倾向于做出“是”的决策, 即更容

易认为听到了自己的名字。c, d 知觉决策过程。c 表示在无预期的情况下, 决策标准(以垂直虚线标示)保持中立, 命中率和

误报率相对较低。d 表示在有预期的情况下, 决策标准向更自由接受信号的方向移动, 导致更高的命中率但也增加误报率。 
 

活动, 揭示幻觉产生的即时神经机制。例如, 参与

者通过按钮标记幻觉的起始和结束时间, 研究者

对比幻觉期与非幻觉期的脑活动差异。研究发现,

听幻觉期间额颞语言网络与内侧颞叶记忆枢纽呈

现显著协同激活, 提示内部语言生成与记忆提取

的异常整合(Jardri et al., 2011); 而视幻觉则引发

枕外侧复合体(Lateral Occipital Complex)、颞中回

和颞上沟等参与视觉信息处理的高级脑区的显著

激活(van Ommen et al., 2023)。值得注意的是, 两

类幻觉均伴随作为意识监控中枢的岛叶(Insula)以

及参与自我调控网络的背外侧前额叶(Dorsolateral 

Prefrontal Cortex, DLPFC)的异常活动, 提示幻觉

本质上是感知、记忆与自我监控系统多维失调的

产物(Zmigrod et al., 2016)。但由于在实验室环境

中捕捉幻觉状态极为困难, 许多研究依赖于个案

分析, 样本量较小, 限制了结论的普适性。 

2.2.2  特质研究 

特质研究则通过比较有幻觉症状的个体与无

幻觉症状的个体在脑结构、静息或任务状态下的

脑活动差异, 揭示幻觉的神经机制。研究发现, 小

脑与幻听的发生机制及治疗效果密切相关(Chen 

et al., 2019)。进一步研究发现, 可能存在一个共性

的 幻 觉 功 能 网 络 , 包 括 小 脑 蚓 部 (Cerebellar 

vermis)与颞上沟(Kim et al., 2021)。幻听患者的听

觉信息处理存在双重缺陷: 一方面, 听觉门控相

关电位, 如, P50、N100和 P200的过度增强(Thoma 

et al., 2017), 反映初级感觉过滤机制失效; 另一

方面, 失匹配负振幅降低, 提示皮层对信息偏差

的监控能力受损(Perrin et al., 2018)。精神分裂症

患者的视幻觉与杏仁核−视觉皮层超连接相关 , 

提示情绪与感知整合异常(Ford et al., 2015)。特质

分析方法通过大样本队列揭示的稳定性神经标记, 

虽为早期干预提供靶点, 却无法区分神经特征是

幻觉产生的原因还是结果。 

2.2.3  颅内电刺激 

近年来, 颅内电刺激为幻觉研究提供了独特

视角。通过对清醒的脑疾病患者, 如药物难治性

癫痫患者, 施加侵入性电刺激, 可诱发幻觉体验, 

从而直接定位与幻觉相关的关键脑网络 (Siddiqi 

et al., 2022)。例如, 刺激颞叶听觉联合皮层可诱发

复杂言语性幻听(Jaroszynski et al., 2022), 而刺激

初级视觉皮层则引发简单光幻视, 如图案或光栅

(Li et al., 2022; Mégevand et al., 2014); 直接刺激

颞上沟会导致岛叶活动异常 , 进而诱发听幻觉 , 

如歌唱声(Jaroszynski et al., 2022); 直接刺激岛叶, 

特别是中央沟还会导致患者报告嗅幻觉和味幻觉
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(Li et al., 2023; Mazzola et al., 2017)。通过精确刺

激特定脑区, 研究者可以重复诱发相同的知觉体

验, 从而直接探索大脑区域与幻觉行为之间的因

果关系(Siddiqi et al., 2022)。  

2.2.4  条件性幻觉 

近年来, 受幻觉现象学的启发, 研究者提出

基于行为学的方法客观研究幻觉。如前所述, 幻

觉是一种主观上高度确定的错误知觉, 其与真实

知觉在主观体验上具有相似性。因此, 研究者将

幻觉操作性地定义为“自信的虚假警报”, 并通过

感官检测任务对其进行量化评估 (Rogers et al., 

2021)。例如, 在听觉检测任务中, 个体需要判断

是否在背景噪音中听到了目标信号, 并对判断信

心水平进行评估。研究发现, 这种实验诱发的条

件性幻觉与自发幻觉在神经机制上具有高度相似

性 , 因此可以作为研究幻觉症状的转译模型

(translational model) (Kafadar et al., 2022; Powers 

et al., 2017; Schmack et al., 2021)。 

条件性幻觉的发生率与实验室外的幻觉严重

程度之间呈显著相关性, 且这一相关性高于其他

精神病理维度(Benrimoh et al., 2024; Kafadar et al., 

2022; Powers et al., 2017; Schmack et al., 2021)。此

外, 作为幻觉易感性的状态敏感标志(Benrimoh et 

al., 2024; Kafadar et al., 2022), 条件性幻觉为干预

研究提供了理想目标。值得注意的是, 无论是精

神疾病患者还是健康受试者, 个体在条件性幻觉

中表现出的神经机制均与精神病患者的自发幻觉

高度相似(Jardri et al., 2011; Zmigrod et al., 2016)。

因此, 条件性幻觉正逐渐成为一种极具潜力的转

译模型, 不仅可用于探索幻觉的神经机制, 还为

精神分裂症及其他精神障碍的新治疗靶点识别提

供了重要的理论依据和研究方向 (Matamales, 

2021; Schmack et al., 2021)。 

3  幻觉的神经环路机制 

3.1  自下而上和自上而下的加工 

知觉的产生依赖于自下而上的外部感官刺激

与自上而下的内部期望的整合。当感官证据的精

度下降或先验期望的权重增加时, 先验信息在知

觉加工中的相对重要性会显著增强, 这为幻觉的

发生提供了可能的神经基础。大量神经影像学与

计算精神病学研究证实, 自下而上的感觉信号失

真与自上而下的预测信号过度支配共同构成幻觉

产生的核心病理机制(Ffytche et al., 1998; Horga 

et al., 2014; Jardri et al., 2011; Powers et al., 2017)。

在幻觉发生时 , 相关感觉皮层的激活显著增加 , 

为幻觉体验提供了具体内容。例如, 听幻觉患者

的听觉皮层在幻觉期间表现出异常活跃, 这些区

域位于颞叶的外侧, 包括颞横回(Heschl's gyrus)、

颞 平 面 (Planum Temporale) 和 颞 上 回 (Superior 

Temporal Gyrus)等区域(Hamilton et al., 2021)。此

外, 即使在非幻觉状态下, 存在幻觉症状的个体

其感觉皮层的基线活动也表现出显著变化(Diederen 

et al., 2010; Horga et al., 2014), 这表明幻觉患者

的感知系统可能存在固有的神经活动偏差。即使

在没有外部听觉刺激的情况下, 听幻觉患者的听

觉皮层仍然表现出较高的背景活动水平。这种异

常的基线活动可能使得大脑更容易将内部生成的

信号误判为外部声音, 从而促成了幻觉的发生。 

听幻觉的发生与岛叶皮层的激活增加密切相

关(Zmigrod et al., 2016)。颅内电刺激研究进一步

证实, 直接刺激岛叶不仅会诱发听幻觉, 还可能

引发嗅幻觉和味幻觉(Jaroszynski et al., 2022; Li 

et al., 2023; Mazzola et al., 2017)。然而, 视幻觉的

发生并未伴随岛叶的显著激活, 这可能反映了不

同感觉模态幻觉之间的固有差异, 也可能受到研

究方法学的限制(Zmigrod et al., 2016)。此外, 研

究发现, 存在幻觉的个体在完成感知任务时对信

号声音的出现表现出更强的先验预期, 这种预期

与岛叶的激活增加直接相关(Powers et al., 2017), 

提示岛叶可能在整合先验期望与感官信息的过程

中发挥了关键作用。 

幻觉的自上而下加工还涉及多个高阶脑区的

协同作用。前额叶皮层(Prefrontal Cortex)在调控

先验期望与感官证据的整合中扮演关键角色, 解

剖学研究表明, 前额叶通过两种投射通路调控听

觉联合皮层：直接通路从前额叶皮质投射至听觉

联合皮层, 负责快速感觉信号的调制, 而间接通

路则通过前额叶−基底神经节−丘脑−听觉联合皮

层的多突触连接, 以纹状体(Striatum)为枢纽介导

多巴胺能传递的异常增强, 最终导致感官信号的

过度整合(Horga & Abi-Dargham, 2019)。腹内侧前

额叶(Ventromedial Prefrontal Cortex, VMPFC)作

为“神经开关”, 其活动强度动态调节幻觉的起始

与终止。当 VMPFC 激活增强时, 先验信念的权重

升高, 个体对外部感官证据的依赖降低, 从而使
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内部记忆片段被误判为真实感知 ; 相反 , 当

VMPFC 抑制性调控占主导时, 内源与外源信息

的平衡得以恢复(Hugdahl et al., 2023)。这一区域

可能通过调节兴奋性与抑制性神经活动的平衡 , 

影响个体对内部生成信息(如记忆片段)与外部感

官输入的区分(Jardri et al., 2016; Steinmann et al., 

2019)。纹状体在幻觉中的作用同样值得关注。研

究发现, 纹状体尾部(tail of striatum)的多巴胺释

放与感知预期密切相关, 其活动升高可预测高置

信度的虚报(false alarm), 即条件性幻觉, 而腹侧

纹状体(ventral striatum)的多巴胺释放则编码奖赏

预期, 两者共同通过先验权重的异常增强驱动幻

觉产生(Schmack et al., 2021)。 

前扣带皮层(Anterior Cingulate Cortex, ACC)

则与错误监测和冲突处理密切相关, 其活动异常

可能导致个体无法有效抑制无关记忆的侵入

(Ebitz & Hayden, 2016; Kolling et al., 2016), 从而

诱发幻觉。颞顶联合区(Temporoparietal Junction, 

TPJ)作为多模态信息整合枢纽 , 与代理感(sense 

of agency)的维持相关, 其功能失调可能促使个体

将内部产生的语音错误归因于外部来源(Salgado- 

Pineda et al., 2022)。辅助运动区(Supplementary 

Motor Area, SMA)的功能缺失可能导致大脑对内

源性语言信号的错误处理, 从而促成幻觉中的语

言内容生成, 这一机制在听幻觉患者中, 表现为

辅助运动区激活的显著减弱(Allen et al., 2008)。小

脑(Cerebellum)参与对自我生成动作(如言语)的感

官结果预测, 其功能异常可能导致预测信号与真

实反馈的失配, 在听觉言语幻觉中这种预测误差

被认为促使大脑将内部语音误判为外部来源, 同

时小脑−丘脑−皮质环路的连接紊乱进一步削弱了

感觉运动整合的精确性(Pinheiro et al., 2020)。这

些脑区共同构成了一个复杂的神经网络, 通过调

节感知信息的加工和整合, 影响幻觉的发生和表

现形式(图 2)。 

3.2  海马和旁海马的作用 

幻觉的现象学研究表明, 幻觉体验往往与个

体的记忆内容密切相关。例如, 39%的患者报告其

听幻觉是对过去经历的记忆重放, 而 55%的患者

表 示 听 幻 觉 的 主 题 与 先 前 的 记 忆 内 容 相 关

(McCarthy-Jones et al., 2014)。这些发现提示, 幻

觉的产生可能与记忆过程的异常密切相关。进一

步研究发现, 存在幻觉症状的个体在识别记忆来

源方面存在显著困难, 例如难以区分自我生成和

外部输入的事件(Brébion et al., 2000)。此外, 相较

于无幻觉症状的个体, 有幻觉个体更容易对先前

任务中的干扰物产生虚报, 这表明他们无法有效

抑制与当前任务无关的信息(Michie et al., 2005)。

这种将内部记忆错误归因于外部来源的倾向, 可

能是幻觉发生的重要机制之一 (Frith & Done, 

1989)。 

 

 
 

图 2  幻觉的神经环路示意图 
注: 导致幻觉产生相关的脑区相对位置和神经环路, 皮层−

基底节−丘脑−皮层环路：橙色线表示听觉联合区传出向前

额叶皮层和纹状体的前馈回路 , 蓝色线表示反馈回路 , 涉

及从外侧前额叶皮层到听觉联合区的直接通路(实线), 以

及通过基底神经节−丘脑−皮层回路的间接通路(虚线)。彩

图见电子版。 
 

在记忆提取和整合中起核心作用的海马

(Hippocampus)和旁海马(Parahippocampus)在幻觉

的发生中也扮演了重要角色。研究发现, 存在幻

觉症状的路易体疾病(Lewy body disease)个体, 其

旁海马皮层的路易体密度显著高于无幻觉症状的

个体(Harding et al., 2002)。神经影像学研究进一

步揭示, 在幻觉出现之前, 旁海马皮层会先经历

短暂的失活, 随后触发涉及语音感知的双侧颞叶

语言区的激活, 引发记忆片段的自发再体验, 即

幻觉的产生(Diederen et al., 2010)。海马体的活动

不仅与听幻觉 (Jardri et al., 2011; Perez-Rando 

et al., 2023)和视幻觉(Behrendt, 2016)有关, 还参
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与了多感官幻觉的发生(Lefebvre et al., 2016)。一

项听幻觉的实时捕捉研究发现, 患者听幻觉发作

期间, 海马体的 Theta 波段功率会短暂下降(Van 

Lutterveld et al., 2012)。Theta 波被认为是海马体

协调分布式网络活动的关键机制, 类似于管弦乐

队中的指挥, 通过同步不同脑区的神经活动, 对

知觉、运动表征和记忆信息进行暂时排序(Buzsáki, 

2002; Lisman & Buzsaki, 2008)。研究者进一步发

现, 海马神经振荡的改变会驱动幻觉患者异常的

网络功能连接(Hare et al., 2018)。因此, 海马和旁

海马的活动异常可能通过触发记忆片段的侵入性

再现, 将其带入意识层面, 从而导致幻觉的产生

(Jardri et al., 2013)。这些发现不仅深化了对幻觉

神经机制的理解, 也提示未来研究应进一步探讨

海马−旁海马网络在幻觉形成中的因果作用 , 并

评估针对该网络功能异常的干预策略, 以期改善

幻觉相关症状的临床管理。 

4  幻觉的计算机制 

近年来, 计算精神病学(computational psychiatry)

的兴起为理解幻觉的计算和神经机制提供了全新

的视角。通过构建数学模型和计算框架, 研究者

能够模拟大脑在信息处理过程中可能出现的异常, 

从而揭示幻觉产生的潜在机制 (Friston, 2005; 

Powers et al., 2017; Sheldon et al., 2022; Sterzer 

et al., 2018)。之前研究者模拟语音感知网络中过

度修剪计算单元导致类似幻觉现象的产生, 这表

明皮层去抑制在幻觉产生中的关键作用(Hoffman 

& Dobscha, 1989)。 

贝叶斯模型对理解幻觉症状有重要价值

(Friston, 2005; Powers et al., 2016)。在此计算框架

下, 知觉被概念化为基于感官证据与先验信念的

预测编码过程, 旨在对感官事件的根本原因进行

概率性最优解释。该方法已被证实能够稳健模拟

多种感知的神经信息处理机制 (Alais & Burr, 

2004)。贝叶斯模型的核心思想是, 大脑通过不断

更新先验信念与感官证据之间的权重, 以生成对

外部世界的最优估计。在正常情况下, 这一机制

能够高效整合模糊感官信息, 如嘈杂环境中的语

音理解, 但在病理状态下, 若先验权重的异常增

强或感官精度下降, 可能导致知觉系统生成偏离

真实输入的推断 , 从而诱发幻觉 (Cassidy et al., 

2018)。 

研究表明, 先验信念的异常加权在幻觉的产

生中起到关键作用。先验信念通过调整感知系统

的响应偏差实现误差最小化——当个体面临不确

定刺激时, 系统会优先选择与先验概率分布更匹

配的感知假设(Summerfield & De Lange, 2014), 

这种策略虽可降低总体预测误差, 但会导致对预

期选项的错误确认(Horga & Abi-Dargham, 2019)。

当感官输入的可靠性下降, 大脑可能通过增强先

验权重来补偿不确定的感官证据 , 形成“幻觉作

为感知补偿”的机制(Benrimoh et al., 2019, 2024)。

值得注意的是, 这种感知优化机制在特定条件下

可能产生适应性代价：当存在系统性感知偏差时, 

如感官信号衰减或噪声干扰, 最优推断将表现为

击中率与误报率的同步上升。从时间维度来看 , 

驱动感知推断的先验信念既可能源于短期感官经

验的积累, 也可能由长期内隐记忆编码的稳定模

式所塑造。 

先验的相对权重取决于其精度与感官证据精

度的比值：当感官输入精度绝对性降低(如感觉信

号衰减)或先验精度绝对性增强(如预期过度固化)

时, 先验在感知推断中的支配作用将增强。这种

“相对先验超精度” (relative prior hyper-precision)

现象在幻觉患者中尤为显著。实证研究表明, 具

有幻觉症状的临床群体及精神疾病高危人群在感

知 决 策 过 程 中 表 现 出 异 常 增 大 的 先 验 权 重

(Kafadar et al., 2020; Powers et al., 2017)。 

多巴胺系统在调节先验权重中扮演了重要角

色。研究表明, 中脑边缘多巴胺通路可能通过调

节预测误差信号影响先验权重的编码 (Cassidy 

et al., 2018)。例如, 多巴胺能亢进可能增强对先验

信念的依赖, 导致感知系统更倾向于用内部模型

“填补”不确定的感官输入(Benrimoh et al., 2018, 

2019)。多巴胺受体激动剂可诱发健康个体的类幻

觉体验, 而多巴胺拮抗剂则能缓解精神疾病患者

的幻觉症状(Cassidy et al., 2018; Schmack et al., 

2021)。例如, 安非他命(Amphetamine)诱发的条件

性幻觉表现为个体在感知任务中产生显著的知觉

偏差, 且这种偏差与纹状体多巴胺释放的增加密

切相关(Cassidy et al., 2018)。进一步研究发现, 在

刺激出现前, 纹状体多巴胺的释放能够预测条件

性幻觉, 而纹状体尾部多巴胺的释放则与导致条

件性幻觉增加的知觉偏差显著相关 (Schmack 

et al., 2021)。这些发现共同指向纹状体多巴胺系



2162 心 理 科 学 进 展 第 33 卷 

 

 

统在调节先验权重中的关键作用, 为理解幻觉产

生的神经化学机制提供了重要的实验证据。 

近 年 来 , 层 次 高 斯 滤 波 器 (Hierarchical 

Gaussian Filter, HGF)模型作为一种通用的贝叶斯

框架, 为理解幻觉提供了新的研究工具。HGF 模

型将强化学习(Reinforcement Learning, RL)与概

率论的最优原则相结合, 能够模拟个体在不同不

确定性条件下的学习过程, 例如环境波动和知觉

不确定性(Kafadar et al., 2022; Powers et al., 2017; 

Sheldon et al., 2022)。这一模型的优势在于, 它能

够同时考虑先验信念、感官证据和学习率等多个

参数, 从而更全面地揭示幻觉的神经机制。尽管

当前研究主要集中于相对先验超精度在幻觉产生

中的作用, 但 HGF 模型中的其他参数畸变(如学

习率、信念稳定性等)也可能对幻觉的产生具有重

要影响(Sheldon et al., 2022)。例如, 某些幻觉个体

由于学习率较低, 可能在多个感觉模态中均出现

幻觉症状; 而另一些个体可能由于某一感觉模态

的相对先验超精度异常 , 而导致特定模态的幻

觉。通过将 HGF 模型与其他神经调控技术相结合, 

未来有望对幻觉亚型进行更精细的区分, 并为个

性化治疗提供理论依据。特别是将计算模型参数

与神经调控靶点选择相结合, 可能为开发更精准

的干预策略开辟新途径。 

5  幻觉的神经调控干预 

幻觉的干预和治疗主要包括药物和非药物两

种方式(Sommer et al., 2012)。尽管药物治疗在缓

解幻觉症状方面取得了一定成效 , 但仍有高达

30%的精神分裂症患者对药物反应不佳, 表现为

难治性幻听(Shergill et al., 1998)。因此, 研究者逐

渐将目光转向非药物治疗方法, 如认知行为疗法

(Cognitive-Behavioral Therapy, CBT)、辅助电休克

疗法(Electroconvulsive Therapy, ECT)以及非侵入

性脑刺激技术 , 包括经颅磁刺激 (Transcranial 

Magnetic Stimulation, TMS)和经颅直流电刺激

(transcranial Direct Current Stimulation, tDCS)等

(Jiang et al., 2022; Marzouk et al., 2020; Sommer 

et al., 2012)。这些方法通过直接或间接调节大脑

神经活动, 为幻觉的治疗提供了新的可能性。 

左侧颞顶联合区 (Temporoparietal Junction, 

TPJ)是 TMS 治疗幻觉的最常见靶点。早期的小样

本研究表明, TMS 刺激左侧颞顶联合区对幻觉症

状具有中等到良好的治疗效果 (Hoffman et al., 

1999)。然而 , 这些年来的大规模临床试验显示 , 

这种积极效应并不稳定, 甚至在某些研究中完全

消失(Slotema et al., 2011)。此外, 研究者还尝试以

额叶区域, 特别是背外侧前额叶为刺激靶点, 但

其治疗效果同样存在显著的不稳定性 (Marzouk 

et al., 2020)。这些不一致的结果可能与刺激频率、

患者个体差异以及幻觉亚型的异质性有关。例如, 

不同的低频刺激, 如 1 Hz 和 10 Hz, 表现出不同

的疗效 , 提示刺激参数的选择需要进一步优化

(Marzouk et al., 2020; Xie et al., 2022)。最新的研

究表明, 影像导航的重复经颅磁刺激(rTMS)可安

全有效地缓解精神分裂症患者的幻听症状, 其疗

效与个体化听幻觉脑网络中的电场强度显著相关

(Hua et al., 2024), 这一发现提示, 电场参数的精

准优化可能是提升 rTMS 干预效果的关键。 

针对 TMS 治疗效果的不稳定性, 研究者提出

幻觉治疗需要基于个体化设计(Klirova et al., 2013)

和计算建模(Huys et al., 2016)。个体化治疗的核心

在于根据患者的临床症状、神经影像数据以及计

算模型预测结果, 选择最优的刺激靶点和参数。

例 如 , 通 过 功 能 性 磁 共 振 成 像 (functional 

Magnetic Resonance Imaging, fMRI) 或 脑 电 图

(Electroencephalogram，EEG)技术, 可以精确识别

患者大脑中与幻觉相关的异常神经活动区域或频

段, 从而优化 TMS 治疗的靶点定位和干预频段。

此外, 计算建模可以帮助预测不同刺激参数对患

者神经环路的调控效果, 为制定个性化治疗方案

提供重要参考(Huys et al., 2016)。 

除了 TMS, 其他非药物治疗方法也在幻觉干

预中展现出潜力。CBT 通过帮助患者识别和纠正

与幻觉相关的错误认知, 可在一定程度上缓解幻

听症状(Shukla et al., 2021)。ECT 则通过诱导短暂

的癫痫发作, 调节大脑神经递质水平和神经网络

活动 , 对部分难治性幻觉患者具有显著疗效

(Nieuwdorp et al., 2015)。 

尽管非药物治疗方法在幻觉干预中取得了一

定进展, 但仍面临诸多挑战。首先, 不同患者对治

疗的反应存在显著差异, 这可能与幻觉亚型的异

质性以及神经环路的个体差异有关。其次, 现有

研究多集中于单一干预方法的疗效评估, 而对多

种方法联合使用的效果研究较少。此外, 如何将

计算建模与临床实践相结合, 实现真正的个体化
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治疗, 仍是未来研究的重点方向。 

6  未来研究展望 

尽管近年来在幻觉的神经机制研究方面取得

了显著进展, 但关于幻觉产生的具体神经环路及

其相互作用机制仍存在许多未解之谜 (Horga & 

Abi-Dargham, 2019; Sheldon et al., 2022)。以下从

4 个维度对未来研究的方向和挑战进行展望。 

(1)目前的研究已经识别出多个与幻觉相关的

脑区, 如前额叶皮层、颞顶联合区、岛叶、海马

和旁海马等(Allen et al., 2008; Cassidy et al., 2018; 

Hugdahl et al., 2023)。然而, 这些脑区在幻觉产生

中的具体功能及其如何通过交互作用诱发幻觉仍

不明晰。当前研究多采用单一区域分析的方法 , 

而忽视了幻觉涉及的分布式网络模式。未来研究

应整合多模态神经影像技术, 从整体网络的角度

解析这些脑区间的动态交互机制, 并重点关注不

同模态幻觉是否依赖相同或不同的神经网络, 以

构建更完整的幻觉神经环路模型。 

(2)当前, 跨模态比较研究仍受限于实验范式

差异, 亟需从以下三个方面突破：1)开发标准化的

多模态诱发范式, 实现多模态幻觉在同一框架下

的比较研究; 2)采用贝叶斯预测编码框架, 定量分

析不同模态的预测误差信号; 3)建立跨诊断队列, 

系统检验疾病特异性(如精神分裂症、帕金森病等)

与模态特异性(听觉、视觉等)的交互效应。这一整

合研究策略有助于揭示幻觉产生的核心神经与计

算机制。 

(3)目前, fMRI 仍是研究幻觉相关脑区活动的

主要工具, 但其时间和空间分辨率的局限性使得

幻觉产生的信息编码规律及环路传输机制仍不清

晰。例如, 尚不明确幻觉发生时皮层−基底节−丘

脑环路的振荡模式如何影响信息表征, 也不明确

不同脑区间异常信息流的传导路径。解决这些难

题需要建立多模态技术融合平台：在空间维度上, 

整合 7T 超高场 MRI (Viessmann & Polimeni, 2021)

与光遗传成像技术, 实现从全脑网络到细胞集群

的跨尺度观测; 在时间维度上, 结合颅内 EEG 与

钙信号光纤记录, 捕获毫秒级神经活动特征。值

得注意的是, 这种技术融合必须与计算精神病学

方法相结合, 通过深度学习算法解码神经活动模

式与临床症状的映射关系。 

(4)现有研究多基于相关性分析, 缺乏直接的

因果证据来证明特定脑区或神经环路在幻觉产生

中的作用。当前因果干预研究面临了两个问题 , 

缺乏精准的幻觉生物标志物指导靶点选择, 以及

间歇性幻觉发作特性导致干预时机难以把握。未

来可以采取以下研究策略：建立基于计算精神病

学的个体化靶点预测模型(Huys et al., 2016), 识

别与幻觉症状密切相关的神经活动特征; 应用闭

环神经调控技术(Fried, 2023; Widge et al., 2018), 

在症状发作时实施精准干预; 结合贝叶斯因果推

断模型(Kafadar et al., 2022), 区分必要性与充分

性因果关系。此外, 结合因果干预技术(如颅内电

刺激)和行为学实验, 可进一步验证特定脑区或神

经环路在幻觉形成中的因果作用, 这一策略有望

提升幻觉干预的精准度, 为个性化治疗提供科学

依据。 
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Abstract: Hallucinations, defined as perceptual experiences occurring in the absence of external stimuli, 

represent a hallmark symptom of numerous psychiatric and neurological disorders, with their severity 

strongly correlating with disease progression. Empirical evidence demonstrates that the manifestation of 

hallucinations is intricately linked to functional dysregulation within key brain regions, including the 

prefrontal cortex, insula, striatum, hippocampus, and parahippocampal gyrus. Recent advancements in 

computational neuroscience have offered novel perspectives on the neural and cognitive underpinnings of 

hallucinations. Within the framework of Bayesian brain theory, hallucinations are hypothesized to result 

from a dysregulation in the balance between attenuated bottom-up sensory processing and excessively 

weighted top-down predictive priors, leading to aberrant integration of prediction errors and the consequent 

misattribution of internally generated signals as external percepts. Nevertheless, the inherently subjective 

and unpredictable nature of hallucinations poses significant challenges, resulting in a limited understanding 

of their precise neural and computational mechanisms. Future research endeavors should prioritize the 

development of robust, objective methodologies for detecting hallucinatory states, elucidate the 

neurocomputational mechanisms driving their emergence, differentiate between distinct hallucination 

subtypes, and establish tailored intervention protocols. Such advancements hold the potential to inform the 

development of innovative therapeutic strategies, enhance treatment efficacy, mitigate the distress 

experienced by patients and their families, and alleviate the associated socioeconomic burden. 

Keywords: hallucinations, conditioned hallucinations, neural circuits, predictive coding, neuromodulation 


