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视觉特征绑定的神经机制

张砚雨
*

麦吉尔大学眼科学系视觉研究中心，蒙特利尔，魁北克 H3G 1A4，加拿大

摘  要：特征绑定问题(the binding problem)是物体识别的一个基本问题，也是视觉科学研究的最重要问题之一。视觉系统在

加工物体信息的过程中，需要将在早期加工阶段中彼此独立编码的视觉特征整合成完整统一的物体，这一加工过程被称为

视觉特征绑定。本文首先介绍了视觉特征绑定的基本概念以及绑定机制是否存在于视觉系统中的理论及实验争论。尽管大

量研究发现在视觉系统中存在同时加工两种及以上特征的神经元，但这些证据并不能证明特征绑定是基于这些双选择或多

选择神经元的一种完全自动化、自下而上的加工过程，错误绑定现象的存在更加证明了特征绑定涉及更复杂的编码加工过

程。其次，本文回顾了关于视觉特征绑定神经机制的研究及理论争论。视觉系统对特征的绑定，尤其是主动绑定过程(例如

特征错误绑定过程)不仅需要自下而上的信息输入，更加依赖于自上而下的反馈调节信息的调控。近年来，越来越多的研究

开始关注神经振荡与特征绑定的关系，这些研究发现神经同步振荡可能直接决定视觉特征的绑定过程。最后，本文总结并

讨论了以往研究的局限并展望了这一领域未来的研究方向。
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Neural mechanisms of visual feature binding
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Abstract: Integrating different visual features into a coherent object is a central challenge for the visual system, which is referred as 
the binding problem. Firstly, this review introduces the conception of the binding problem and the theoretical and empirical controversies 
regarding whether and how the binding processes are implemented in visual system. Although many neurons throughout the visual 
hierarchy are known to code multiple features, feature binding is recruited by visual system. Feature misbinding (or illusory conjunc-
tion) is probably the most striking evidence for the existence of the binding mechanism. Next, this review summarizes some critical 
issues in feature binding literature, including early binding theories, late binding theories, neural synchrony theory, the feature integra-
tion theory and re-entry processing theory. Feature binding is not a fully automatic or bottom-up processing. Reentrant connection 
from higher visual areas to early visual cortex (top-down processes) plays a critical role in feature binding, especially in active feature 
binding (i.e. feature misbinding). In addition, with electrophysiology, electroencephalography (EEG), magnetoencephalography 
(MEG) and transcranial electric stimulation (tEs) approaches, recent studies explored both correlational and causal relations 
between brain oscillations and feature binding, suggesting that brain oscillations are of great importance for feature binding. Finally, 
this review discusses some potential problems and open questions associated with visual feature binding mechanisms which need to 
be addressed in future studies. 
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综　述

在我们的视觉空间内包含有各种各样的物体，

这些物体通常由多种视觉特征组成，例如颜色、运

动、形状、朝向等。以往的研究表明，在人类视觉

系统的早期加工阶段，视觉特征是彼此相对独立地
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进行加工编码的。比如，颜色信息最初通过外侧膝

状体 (lateral geniculate nucleus, LGN) 的小细胞通路

(P pathway) 传递，之后主要在腹侧视觉区域 (V4, 
VO) 进行表征，而运动信息则是通过 LGN 的大细

胞通路 (M pathway) 传递，之后主要在背侧的视觉

加工区域 (V5)进行表征 [1, 2]。然而，对于正常人来说，

我们对物体的知觉总是一个统一的整体，而非一堆

零散的视觉特征。那么，视觉系统是在哪个加工阶

段以及如何将视觉特征进行绑定，组合成完整的物

体知觉的？这一问题被称为特征绑定问题 (the binding 
problem)，是视觉科学乃至整个脑科学领域中最令

人费解的核心问题之一。

在日常生活中，视觉特征的绑定，物体知觉的

形成，对于我们来说似乎是不费吹灰之力，可以完

全自动化完成的事情。但这对于视觉系统来说并非

易事，甚至是个巨大的挑战。尤其是当同一视觉空

间中同时存在多个物体时，这个问题就会变得非常

困难。视觉系统不仅需要将处于不同复杂背景的目

标物体及其组成特征提取出来，还需要精确地将属

于同一物体的特征组合在一起，而不能随意搭配视

觉空间中的其他特征，形成事实上并不存在的物体。

例如，视野内同时有一个向左滚动的红色圆球和一

个静止的绿色短棒。视觉系统首先对其进行特征分

析编码，解构为颜色维度的红色和绿色；运动维度

的向左运动与静止不动；形状维度的条形和圆球形。

如果单纯从特征的组合方式来看可以有 8 种不同的

组合，但是视觉系统最终却能够成功地排除其它不

存在的特征组合方式，将这些在早期加工阶段彼此

相对独立编码的基本特征进行绑定，重新组合得到

和原本刺激一样的正确表征。我们的日常生活情境

中往往有各种各样的物体，每个物体又包含多种特

征，其组合方式数量之大，是我们难以想象的。那么，

我们的视觉系统究竟是如何完成这一具有挑战性的

加工过程的？特征绑定的神经机制到底是什么？

1  特征绑定问题

特征绑定的神经机制问题一直都是研究的焦

点，许多理论模型和实验研究都试图揭开这一过程

的神秘面纱。但是，也一直存在有质疑的声音表示

特征绑定机制其实并不存在 [3]。之所以会有这样的

质疑是因为一些研究表明，在我们的视觉皮层上存

在大量的神经元，他们并非只对单一的特征敏感，

事实上，他们可以同时表征两种及以上的特征 [4–8]。

Gegenfurtner 等人 [4] 就发现 V1 中就存在有既对运

动方向信息敏感，又对大小信息敏感的神经元。

Leventhal 等人 [6] 也发现在 V1 和 V2 存在许多类似

这样的双选择神经元，他们同时对颜色 - 运动，颜色 -
朝向或者运动 - 朝向信息敏感。并且，在 V2 存在

的对两种及以上特征同时敏感的神经元要远远地多

于 V1 [9, 10]。基于神经元的这样一种性质，部分研究

者们开始怀疑特征绑定是否真的存在于视觉加工过

程中。他们倾向于认为特征绑定其实是由于这些多

选择神经元依照自己的反应特性，对特征组合自动

化的编码。

除了来自神经元层面的证据，也有研究者发现

原本被认为是特异于加工某一种视觉特征的脑区，

其实也可以表征其它的视觉特征。比如 Mandelli 和
他的同事 [11] 就发现，V4 在表征颜色信息的同时也

可以表征形状信息。这些研究结果无疑表明了不同

特征的加工过程并非是彼此完全独立的模块化加

工。原本被认为特异于加工某一特征的神经元或是

脑区中其实表征的已经是两种甚至是多种特征的组

合 [12, 13]。因此，他们认为所谓的特征绑定问题并不

存在，视觉系统并不需要一种特殊的绑定机制去完

成视觉特征的绑定加工。我们的知觉之所以不是一

堆散乱的特征，正是由于大量的双选择或者多选择

神经元及脑区对多种特征的同时表征 (co-occurrence)，
使得特征之间彼此自动组合在一起，最终形成对物

体单一的完整的表征。

但是，更多研究者认为这种质疑并不成立。我

们的视觉场景里包含有数目繁多的物体，这些物体

又有各种各样的特征，这些特征之间几乎有无限种

可能的组合方式。如果对于特征的整合完全是依靠

神经元或脑区对于多种特征的同时表征，那么视觉

皮层可能需要无限多的神经元或脑区才能完成对复

杂视觉场景的加工和表征，但是事实上我们并没有那

么多的神经元或脑区来表征如此繁多的特征组合
[14, 15]。

除了上述理论上的推论，也有很多实际的研究证据

支持特征绑定加工确实存在于视觉系统中，而不仅

仅是依靠神经元或脑区的多选择或同时表征特性所

能解释的。这些实验证据主要是来自于对脑损伤病

人的研究和对于特征错误绑定现象的研究。比如有

研究发现双侧顶枕叶损伤的病人 [16] 或丘脑枕核喙

部损伤的病人 [17] 无法正确地将形状和颜色特征进

行绑定。双侧后顶叶皮层 (posterior parietal cortex, 
PPC) 损伤的病人会报告知觉到一些实际中不存在
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的特征组合方式 [18]。除了对脑损伤病人的研究，也

有用经颅磁刺激 (transcranial magnetic stimulation, 
TMS) 诱发的暂时性脑功能改变的研究支持特征绑

定问题的存在。比如 Braet 与 Humphreys [18] 在脑损

伤病人研究的基础上，用 TMS 刺激健康被试大脑

与脑损伤病人损伤位置相似的 PPC，发现被试将视

觉特征错误绑定的比例明显上升。

除了上述研究证据外，特征的错误绑定 (feature 
misbinding/illusory conjunction) 也有力地反驳了对

特征绑定机制是否存在的质疑，Treisman 等人 [19]

认为特征错误绑定可以证明绑定问题及其机制确实

存在，统一的完整的物体知觉并非是不同特征同时

表征的结果。比如，被广泛关注的 Wu 及其同事 [20]

发现的颜色 - 运动错误绑定，如果特征绑定的加工

是基于双选择或者多选择的神经元或脑区，那么个

体知觉就应该完全基于刺激的物理属性，而不应该

出现错误绑定知觉。如图 1 所示，如果特征绑定机

制不存在，我们对于特征组合的加工完全是自下而

上自动化的，基于加工多种特征的神经元或脑区的

同时表征，那么在右侧较小的效应区域 (effect part)，
我们就应当知觉到一些向下运动的红色点和向上运

动的绿色点，在左侧较大的诱导区域 (induction part)，
则是一些向下运动的绿色点和向上运动的红色点，

而不会出现 Wu 等人研究中报道的稳定的整个视野

内所有绿色点都向下运动，所有红色点都向上运动

的错误绑定知觉。

特征的错误绑定既有可能发生在空间维度上也

可能发生在时间维度上。我们对物体形成的错误表

征，可能是将同一空间属于不同物体的特征之间进

行了错误绑定，也可能是将原本在同一空间但是不

同时间呈现的物体特征之间进行了错误绑定
[21]。特

征错误绑定表明了特征之间的整合并不总是非常准

确，特征的整合不是一个自动化的同时表征过程。

这就表明了确实存在一个将物体的特征整合起来的

过程，也就是特征绑定的过程。对于特征错误绑定

的研究非常重要，通过对特征错误绑定的研究可以

帮助我们揭开特征绑定神经机制的神秘面纱。在过

去的几十年间，越来越多的研究者通过对特征错误

绑定的研究，丰富了我们对特征绑定神经机制的

认识 [19, 22–27]。 

2  特征绑定的神经机制

2.1  早期视皮层在特征绑定中的作用

在对特征绑定机制的研究过程中，有的研究者

认为特征绑定发生在视觉加工的早期阶段，早期视

皮层的活动与特征绑定有密切关系 [23–27]。例如，

Seymour 等人 [24] 借助磁共振成像技术，通过多体

素模式分析的方法，发现早在初级视皮层 V1，颜

色和运动信息就可以被绑定在一起。Zhang 等人 [26]

借助 Wu 等人 [20] 发现的颜色 - 运动错觉绑定刺激，

结合视觉适应的实验范式，测量皮层的颜色依赖性

运动后效及其适应效应的大小，来考察在皮层的哪

个位置可以表征颜色 - 运动特征错误绑定。正如前

文所述，对于特征错误绑定的研究更加能说明特征

绑定机制确实存在于我们的视觉加工系统中。研究

显示人类视皮层 V1~V5 可以表征颜色 - 运动特征

错误绑定，但这种表征是基于知觉到的特征绑定，

即特征的错误绑定知觉，而非刺激实际的物理属性。

其中 V2 的颜色依赖性运动后效的效应量要显著地

大于其它脑区，表明 V2 对于颜色 - 运动两种特征

的绑定过程具有更加重要的作用 ( 如图 2A 所示 )。
还有许多功能性磁共振成像 (functional magnetic 
resonance imaging, fMRI) 的研究也得到了类似的结

果，这些研究发现颜色与运动
[28]、颜色与朝向 [29]、

颜色与形状 [30] 等视觉特征的绑定均发生在早期视

觉加工阶段。来自脑电 (electroencephalogram, EEG)
的研究结果也支持早期视觉加工阶段在特征绑定中

的重要作用，例如，Zhang 等人 [27] 采用颜色 - 运动

特征错误绑定刺激，通过测量颜色依赖性适应效应，

来考察视觉相关的事件相关电位 (event-related potentials, 
ERP) 与特征绑定的关系。研究显示，颜色依赖性

适应效应，即特征的动态绑定过程主要体现在脑电

图   1. Wu等人[20]发现的颜色-运动特征错误绑定刺激的示

意图

Fig. 1. The color-motion misbinding stimulus described by Wu 
and his colleagues [20]. The stimulus contains both the induction 
part and the effect part. The dashed line is for illustration 
purpose only; it was not shown in the experiments. 
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C1 成分上的差异 ( 如图 2B 所示 )。并且，对于特

征错误绑定刺激的适应效应依赖于被试知觉到的特

征错误绑定，而非刺激的物理属性。C1 成分被认

为是最早期的视觉相关成分，发生在刺激呈现后的

70 ms 左右 [26, 27, 31]，信号主要来自于初级视觉皮层，

即 Brodmann 17 区和 18 区 [32, 33]。

除了上述的脑成像和电生理证据之外，一些心

理物理学实验的结果也支持特征绑定发生在视觉加

工的早期阶段。特征依赖性后效的存在表明了特征

绑定的早期加工，比如颜色依赖性后效 [34]、运动依

赖性后效 [35]、朝向依赖性后效 [36–38] 等。例如，有

研究者 [36] 发现当给被试适应了红色的水平朝向光

栅与绿色的竖直朝向光栅后，再给被试呈现黑白光

栅，被试会知觉到竖直的白色光栅部分呈现淡红色，

而水平的白色光栅部分呈现淡绿色。并且，特征依

赖性后效具有视野特异性更加证明了其处于视觉加

工的早期阶段，即两眼信息尚未整合的阶段 [39]。此

外，即使适应刺激处于无意识状态，依然能够诱发

特征依赖性后效，这也有力地证明了特征绑定发生

在视觉加工的早期阶段，即具有较高的时空分辨率

的阶段 [40, 41]。综合以上这些研究结果，我们不难看

出早期视觉加工阶段在特征绑定的加工过程中具有

至关重要的作用。

2.2  晚期视觉加工在特征绑定中的作用

也有研究者并不认为特征绑定在视觉加工的早

期阶段，比如在初级视觉皮层就能完成。这些研究

者更倾向于支持特征绑定的晚期加工理论，认为顶

颞叶 (temporo-parietal cortex) 等更为高级的认知加

工脑区在特征绑定中扮演着重要角色。首先，从视

觉加工的层级结构来看，随着加工阶段不断靠后，

相应的更为高级的脑区参与进来，这些高级脑区拥

有更大的感受野可以整合更多的视觉输入信息，脑

区内的神经元的反应模式也越来越复杂 [42–44]。因此

从理论上讲，特征绑定更有可能发生在这些较为高

级的脑区。fMRI 研究也为特征绑定的晚期加工理

论提供了支持，比如，Pollamnn 等人 [45] 发现右侧

图   2. 支持特征绑定早期加工理论的研究证据

Fig. 2. Evidence for early binding mechanisms. A: Left panel: fMRI results in V2. Event-related BOLD signals for the same and opposite 
trials in the two adaptation conditions (the induction and effect parts versus the induction part only). Right panel: fMRI adaptation 
index differences in V1–V5 and posterior parietal cortex (PPC) between the two adaptation conditions. And the index difference in 
V2 was significantly larger than those in V1, V3, V4, V5, V3A/B, and PPC [26]. B: C1, the the earliest event-related potential (ERP) 
component, in response to the test stimuli in the color-motion misbinding, color-motion correct binding, and control conditions (the 
induction part only). The C1 adaptation effects showed that subjects’ perception of the direction of the tests was biased opposite to the 
perceived (rather than the physical) direction of the adapting dots [27]. 
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颞顶联合区 (temporo-parietal junction, TPJ) 对颜色

与空间频率的绑定起到重要作用。

此外，脑损伤或是 TMS 的研究结果也支持特

征绑定发生在视觉加工的晚期阶段，这些研究证实

了顶颞叶皮层在特征绑定过程中具有重要作用。比

如，双侧 PPC 损伤的病人会知觉到一些实际中不存

在的特征组合方式 [18]。类似的，右侧顶颞叶损伤的

病人相比于正常被试会出现更多的错误绑定 [21]。当

施加 1 Hz 的重复性经颅磁刺激 (rTMS) 在被试的右

侧顶内沟 (intraparietal sulcus, IPS) 时，被试知觉到

更少的错误绑定 [46]。类似的研究还有很多，综合这

些研究结果可以发现顶颞叶对于特征绑定有着极其

重要的作用 [47, 48]。脑损伤发生在这些区域的病人会

表现出对视觉特征的异常绑定，甚至无法将视觉特

征进行绑定进而整合成更加完整的客体。

心理物理研究也为特征绑定的晚期加工理论提

供了支持。这些研究发现特征绑定的加工要晚于特

征检测，并且注意对于特征绑定有重要作用。通过

对比对单个特征的视觉搜索任务的反应时与特征结

合的视觉搜索任务的反应时，研究者发现当增加基

于特征结合的搜索任务的分心物时需要更长的反应

时，而单个特征的搜索任务中反应时并不会随着分

心物数量的增加而变长，需要对特征进行绑定后的

视觉搜索不同于单个特征的搜索，特征绑定后的搜

索需要更长的加工时间，更有可能发生在加工的晚

期阶段。并且注意在基于特征结合的视觉搜索过程

中起到非常重要的作用
[49–51]。

2.3  特征整合论与反馈连接

最早由 Treisman 等人 [49] 提出的特征整合理论

(feature integration theory, FIT) 系统地揭示了视觉特

征绑定的机制问题。该理论是试图解释特征绑定机

制问题的理论中最为重要也是最有影响力的理论之

一。FIT ( 图 3) 认为对于视觉特征的加工分为两个

阶段，一个是特征检测 (feature detection)，一个是

特征结合 (feature conjunction)。特征检测发生在视

觉加工的早期阶段，不需要注意的参与，也可以称

之为前注意阶段。在这个阶段，特征分布在一个具

有空间位置拓扑性的特征地图上，各个特征彼此独

立加工。特征结合发生在视觉加工的晚期阶段，需

要注意的参与。在这个阶段，自上而下的注意像聚

光灯在特征地图上移动，从特征地图上选取与当前

注意位置有关的特征进行加工，而其他的处于注意

聚光灯之外的特征就被排除在意识之外。FIT 强调

注意在特征绑定的中的作用，也就是说没有注意的

参与，特征就仍然处于独立的未绑定状态。错觉性

结合现象 (illusory conjunctions) 的存在正是由于在

特征结合阶段，注意的缺失或过载，导致原本独立

的特征彼此之间无法在正确的位置上进行结合，使

不属于同一物体的特征之间发生错误的结合，组合

出原本不存在的物体
[19]。

FIT 提出之后，Treisman 又进行了进一步的补

充，强调了自上而下的反馈信息对特征绑定的作

用 [28]。Treisman 认为 [52] FIT 理论模型有三种不同

的空间选择机制可以解释特征绑定问题：基于空间

注意模型对处于注意焦点的特征进行选择，对处于

注意焦点之外的无关特征的抑制，以及自上而下的

图   3. 特征整合理论示意图

Fig. 3. A model indicating the feature integration theory (FIT). A 
visual stimulus is initially separated into different visual features, 
i.e., color (red/green) and motion (upward/downward) informa-
tion. All these features and their locations are saved within the 
master map of locations. Visual attention, like a spotlight, moves 
within the map and selects whatever features are currently linked 
to the attended location. The attended features can be encoded 
and bound together for further object representation. However, 
all the other features are excluded from further processing, if 
they fall outside the attentional spotlight. 



生理学报 Acta Physiologica Sinica, February 25, 2019, 71(1): 33–44 38

反馈对于包含有目标物体的位置的选择性激活。这

个理论模型需要依靠一种高级加工脑区到 V1 或者

V2 这样的初级视觉加工区域的再连接 (reentrant 
connections)[53, 54]。这种到 V1 或 V2 的再连接可能

来自 PPC 通过调节空间注意的方式，或者来自特定

的外纹状皮层调节基于特征的注意，也有可能来自

IT 区通过调节基于物体的注意这三种方式，将信息

反馈给 V1 或 V2。在 V1 或 V2 这样的早期视觉加

工皮层，保持着视觉输入的基本信息，包括空间位

置的拓扑对应关系等。因此，为了确保特征绑定的

准确性，特征绑定的加工过程需要有这样一个到

V1 或 V2 的再连接 [53, 55]。

反馈连接在特征绑定中的重要作用也得到了研

究证据的支持，Bouvier 和 Treisman [28] 通过后掩蔽

阻断再连接的信息反馈，来探索反馈连接对颜色 -
朝向绑定的作用。他们在屏幕上不同位置给被试短

暂地呈现多个正交的短棒，一条白色，另一条彩色，

在刺激消失后，要求被试报告彩色短棒的朝向，被

试需在正确绑定颜色朝向信息的基础上才能准确地

完成任务。他们发现当没有后掩蔽刺激时，即使非

常短暂地呈现刺激，被试也能够非常准确地报告出

彩色短棒的朝向，但当在刺激呈现后增加了不同的

后掩蔽刺激阻断反馈信息时，被试的反应正确率显

著降低。因此他们认为，再连接反馈信息对于特征

绑定具有重要的作用，当这个反馈连接被阻断时，

特征的绑定就会出现错误。除了心理物理学的证据，

脑成像研究也为反馈连接提供了证据支持。Zhang
等人

[26] 借助特征错误绑定刺激通过使用动态因果

模型进行功能连接分析，发现 V2 可以表征知觉到

的颜色 - 运动特征绑定模式，但这种在 V2 的基于

实际知觉的特征绑定表征与编码是由于 V4 和 MT+
到 V2 的反馈连接增强 ( 如图 4 所示 )，因此研究者

认为，特征的动态绑定离不开高级视觉加工区域对

初级视觉加工区域的反馈连接，这种再连接正如

Treisman 在其对 FIT 的补充中所介绍的，初级视觉

加工区域，如 V2，保存着最初的视觉特征信息，

当视觉信息加工过程中高级的加工区域，如 V4 和

MT+，无法形成统一的知觉时，就会再连接初级视

觉区域去提取早期的基本信息，该研究为 Treisman
的反馈连接理论提供了直接的证据支持。此外，

Koivisto 与 Silvanto [48] 也从加工时程的角度，为反

馈连接理论提供了有力的支持。该研究采用了与

Bouvier 和 Treisman [28] 研究中类似的颜色 - 朝向刺

激，他们在刺激呈现后的不同时间点给 TMS 刺激

来干扰特征绑定的加工过程，测量被试对颜色 - 运
动特征绑定知觉状态的改变。他们发现在特征绑定

的过程中有两个关键的时间窗分别对应于特征的检

测和绑定两个阶段，较为早期的 90~120 ms 对应于

特征检测阶段，之后较为晚期的 150~240 ms 对应

于特征绑定阶段。当被试完成不需要绑定过程参与

的简单任务时，用 TMS 在较为晚期的加工时间点

刺激角回 (angular gyrus)，被试行为反应并不受影响；

但是当任务基于特征绑定加工时，给同样的 TMS
刺激，被试就无法在将颜色 - 朝向特征正确绑定的

基础上完成辨别任务。因此他们认为来自角回的反

馈信息对特征绑定具有重要重用，该研究直接验证

了 FIT 及反馈连接理论。随着研究的不断推进，成

果的不断丰富，单纯的依靠早期视觉加工或者晚期

视觉加工可能都不是真正的特征绑定机制。特征的

绑定离不开早期视觉皮层的加工编码，也需要有来

自晚期视觉加工阶段的反馈连接，这种更为整合的观

点更加有可能是视觉特征绑定过程背后的神经机制。

2.4  神经振荡在特征绑定中的作用

除了 FIT 之外，解释特征绑定机制问题的重要

图   4. 颜色-运动特征绑定中再连接加工过程的功能连接分析图

Fig. 4. Dynamic causal modeling of connectivities between V2 and V4 and between V2 and V5 (feedforward, feedback, and recurrent 
models). The recurrent model had the highest exceedance probability, suggesting that the recurrent model best explained the overall 
data [26].
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理论还有神经同步振荡理论。其实神经振荡与特征

绑定有关很早就有研究者提出 [56]，并且在被提出后

也得到了许多证据支持 [57–63]。该理论最早的支持证

据来自于电生理研究 [64, 65]，认为从属于同一个物体

的特征通过同步振荡区别于其他的无关特征，特征

之间的绑定是由于神经活动的同步性造成的 [15]。虽

然以往的研究在整个视觉皮层中都发现了神经元同

步振荡活动，但是神经同步活动的具体机制和功能

还并不十分明了 [66, 67]。当有外界的刺激输入时，神

经元接受到刺激会放电并传输输入的信号，而同步

振荡可以使这些分散的输入信号整合在一起，进行

进一步加工进而形成统一的知觉 [68, 69]。由此可见，

神经同步振荡对于感知觉加工非常重要，但是其对

于特征绑定的作用，在特征绑定过程中所扮演的角

色我们还知之甚少。

早期的研究显示，特征绑定可能是来自于

gamma 频段 (30~100 Hz) 的神经同步振荡 [59–62, 64, 65]。

例如，当给麻醉动物呈现视觉刺激时，特征选择细

胞之间通过 gamma 频段的同步发放来将信号整合

到一起形成特征绑定知觉，Eckhorn 等人 [64] 在麻醉

猴的早期视觉加工区域记录到 30~85 Hz 的同步发

放，Gray 等人 [65] 在麻醉猫的视觉皮层记录到

40~60 Hz 的同步发放，他们发现不同位置，即不同

的特征选择细胞之间，通过锁相的神经振荡，标记

出视觉刺激相关的特征，通过神经同步振荡实现特

征之间的绑定。同样的，人类被试在完成自下而上

的绑定任务时，通过对记录到的脑电信号进行时频

分析，发现 gamma 频段的活动与绑定密切相关，

其中主要以 40 Hz 的同步振荡为主 [59, 70, 71]。但是，

来自神经同步振荡方面的研究结果往往较为分散，

且争议较大 [72]。甚至有研究表明神经元的同步振荡

并非是特征绑定的神经机制 [73, 74]。对于这种观点也

有研究者表示支持 [72, 75]，他们认为神经元的时间分

辨率和空间分辨率都是有限的，在我们的视觉空间

内存在有各种各样的物体，以及许许多多的特征组

合方式，对这么多特征组合的编码都通过神经同步

振荡的方式来实现是非常没效率的。因此，他们认

为并非所有的特征绑定过程都需要神经同步振荡的

参与 [76, 77]。赞同神经同步振荡与特征绑定无关的研

究者们认为，神经元的同步振荡是一个耗费时间的

加工过程，但是我们对特征的绑定往往能在极短的

时间内完成，因此，神经同步振荡可能并不是特征

绑定的真正机制。但与之相反，von der Malsburg

和 Singer 等人却认为 [78, 58] 神经同步振荡反而是更

加经济的编码方式，通过调节有不同调谐特性但又

存在功能重叠的神经元群的同步振荡，可以初步将

同一维度的信息提取出来 [79]。由此，我们不难看出，

神经同步振荡与特征绑定之间的关系似乎一直处于

扑朔迷离的状态。

近期，随着非侵入式脑刺激技术 (non-invasive 
brain stimulation) 的广泛应用 [80]，开始有越来越多

的研究者认为，alpha 频段的神经振荡活动与特征

绑定密切相关 [81, 82]。其实，根据以往的研究结果，

可以推知 alpha 频段更有可能与特征绑定加工过程

有关 [81]。正如我们在前文所讲到的，特征绑定的加

工过程需要反馈调节的参与，需要多脑区的协作才

能完成。以往研究显示，gamma 频段的活动更多的

局限于局部的脑活动 [83]，而 alpha 频段的活动与远

距离的信息传输关系更加密切 [84]。此外，也有研究

表明，gamma 频段的活动与自下而上的信息传递有

关，而 alpha 频段的活动与自上而下的反馈调节有

关 [83, 85, 86]。此外，比如在以往的借助特征错误绑定

来探索绑定机制的研究中 [20, 26, 27]，刺激往往并非是

稳态的，被试的知觉常在不同的绑定状态之间切换，

这就给我们提供了很好的研究特征主动绑定的手

段，而主动绑定中不同知觉状态的切换，可能与

alpha 频段的活动有着密切的关系 [87]。这些研究结

果都暗示了 alpha 频段的活动更有可能与特征绑定

有关，而非之前的研究者所认为的 gamma 频段的

活动。除了以上的理论推论，也有来自于经颅交流

电刺激 (transcranial alternating current stimulation, tACS)
的研究证据直接表明，alpha 频段的神经振荡与特

征整合有直接的因果关系，比如 Cecere 等人 [82] 发

现给被试施加 alpha 频段的 tACS 时，可以有效地

改变被试的视听整合过程。关于老年人认知功能下

降的研究也显示 [88]，给老年被试呈现包含颜色 - 朝
向信息的刺激，要求被试报告某种颜色的刺激朝向

时，认知功能有所下降的老年被试会出现更多的错

误绑定，而 alpha 频段的 tACS 可以有效地减少老

年人的错误绑定知觉。这些研究无疑都为 alpha 频

段神经振荡与特征绑定的关系提供了证据。但是，

神经振荡与特征绑定问题的关系到底是怎样的，比如，

特征绑定的加工过程与一个频段的神经振荡活动有

关，还是这其中有多个频段的活动共同参与；这些不

同频段的神经振荡活动究竟是如何影响甚至决定特

征绑定的，等等，这些问题依然有待于我们去回答。
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3  总结与展望

以上我们回顾了以往对于视觉特征绑定的神经

机制的研究，包括了早期加工理论与晚期加工理论

之间的争论，特征整合理论及反馈连接的重要作用，

以及神经振荡在特征整合中的作用。我们对特征绑

定问题已经有了相当多的了解，但从上述回顾的研

究中，不难看出绑定的机制问题一直处于争论之中。

作为视觉神经科学中最具有挑战性的问题之一，特

征绑定的机制问题依然不甚明了。以往对特征绑定

的研究似乎并没能真正地回答这一问题，甚至一些

研究的实验设计本身存在一定的问题，因此特征绑

定的神经机制依然存在着巨大的争议 [26]。

在以往的研究中，有的研究者采用同时呈现不

同视觉特征的方式来直接考察特征绑定的加工过

程，比如 Treisman 等人 [49] 在其系统地阐释 FIT 的

文章中，采用了一种同时呈现不同颜色字母的方式，

通过被试的反应时和正确率的变化来考察空间注意

在特征绑定中的作用。类似的，Seymour 等人 [24, 30]

结合脑成像技术来探究特征绑定在视觉区域的表

征。他们在研究中采用了组块设计，将包含颜色 -
运动特征，或颜色 - 形状特征的不同组合方式的刺

激分别呈现给被试，通过比如多体素模式分析的方

法，来考察大脑的哪个区域可以区分不同的特征组

合方式。他们的这种同时呈现特征组合的实验设计，

看似简单直接，但是这样设计的问题在于，刺激的

特征同时呈现并重叠在一起，这就使得我们很难区

分，这究竟是真正的特征绑定过程，还是仅仅源于

视觉皮层中能同时编码多种特征的神经元对这些特

征的同时表征，这也会引发我们在本文开始部分介

绍到的特征绑定机制是否存在的争论 [3, 89]。然而，

特征错误绑定这一现象的存在非常强有力地说明了

特征并非自动化地组合在一起，有时特征会被错误

地绑定在一起，形成不同于刺激物理属性的错觉。

错误绑定是证明特征绑定加工过程确实存在于视觉

加工中的强有力证据 [19]。因此，在过去的几十年间，

越来越多的研究者采用特征错误绑定来研究特征绑

定的神经机制 [19, 22, 24, 30]。但是，这些研究也存在着一

些问题，比如，Treisman 等人在一系列研究中采用了

一种特征错误结合的范式来探索绑定的机制 [19, 28, 49]。

他们在研究中给被试短暂地呈现有颜色的字母，比

如蓝色的 O 和红色的 X，然后要求被试报告知觉到

字母和颜色的组合，或类似地给被试呈现正交的颜

色 - 朝向刺激，比如水平的白色短棒和竖直的绿色

短棒，要求被试报告之前呈现的竖直短棒的颜色，

类似的范式被广泛采用 [48, 49, 90–92]。这样的研究范式

往往采取短暂呈现刺激、迅速变换刺激等方法来引

发特征错误绑定，这就混淆了记忆、注意、预期等

无关变量的影响 [93]。比如在 Bouvier 等人 [28] 的研

究中，短暂地在屏幕上呈现 6 个正交短棒刺激之后

要求被试报告某个位置的某种颜色短棒的朝向或者

某朝向短棒的颜色。这时候我们就很难区分，被试

的错误绑定究竟是特征绑定过程的失败，还是工作

记忆负载的不足，或者后掩蔽刺激影响了记忆的提

取等其他因素造成的。再比如一个针对阿尔茨海默

症病人的研究中，发现早期阿尔茨海默症病人会知

觉到更多的错误绑定 [94]，他们在研究中也采用了类

似的方法，他们给被试呈现颜色 - 形状绑定刺激，

在短暂的记忆滞留阶段 (retention) 之后要求被试报

告知觉到的颜色 - 形状的绑定与之前的刺激是否相

同。因为阿尔茨海默症病人在对测试刺激的判断出

现了较多的错误绑定，因此被认为其特征绑定加工

过程受损。但是在这个实验设计中我们也不难看出，

任务中有记忆这个混淆因素的存在，因为很难判定

这个错误绑定知觉的出现是否真的是特征绑定加工

过程出了问题，还是仅仅是由于记忆提取的错误。

于是，新的一种的错误绑定刺激被广泛地应用于特

征绑定机制问题的研究中，这种范式基于Wu等人 [20]

在《自然》期刊上报道了一种新的颜色 - 运动特征

错误绑定刺激。这种刺激可以长时、稳定地诱发特

征的错误绑定知觉，很好地避免了上述无关因素的

影响，为进一步研究特征绑定的机制问题提供了有

效的途径 [26, 27, 95]。除了以上的研究范式，还有研究

者倾向于通过脑损伤病人或者通过 TMS 干预的方

式来探究特征绑定的机制问题，一些支持晚期加工理

论的研究证据正是基于对脑损伤病人的研究 [18, 22, 46]。

但是这种研究方式也存在一定的问题，首先脑损伤

病人的损伤程度和位置均不可控，且个案之间差别

较大，因为损伤的区域往往较大，我们就很难区分，

被试无法将特征进行绑定，是信息传递的过程出现

了问题，还是绑定的过程出现了问题。也许有的病

人是能够进行特征绑定的加工，只是在传输绑定后

的输出信息时，由于脑损伤造成了信息无法传递，

导致行为或者知觉受到影响。

正如我们在本文开始部分所提到的，由于处于

初级视觉加工阶段的神经元的感受野较小，我们的

视觉系统在加工的早期首先要对视觉空间中的物体
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进行分解，将其拆分成为简单的视觉特征进行编码。

不同种类的特征在大脑的不同位置进行表征。其次，

我们需要对这些被拆散的特征进行整合，将属于同

一物体的特征进行绑定。实际上，特征之间的组合

有很多种，从以上所回顾的研究中，我们不难发现，

这些研究大多基于特征两两之间的组合，比如颜色 -
形状，运动 - 形状，朝向 - 颜色，颜色 - 运动等等，

但是对于更进一步的加工过程的研究还较为欠缺。

我们并不知道这些特征组合的神经机制之间是否存

在重叠，还是有一个更加细分的层级加工结构，这

对于我们理解物体的识别非常重要。

此外，也有越来越多的研究证据表明反馈连接

在特征绑定中起着重要的作用
[26, 28, 48, 96]。虽然已有

不少研究证据直接支持这种观点 [18, 26, 48]，但这些研

究往往依据前人研究的成果来选取感兴趣区域，而

所采用的刺激也往往局限在两两的特征组合，因此，

这些研究成果往往局限在较小的范围内。而特征绑

定作为物体识别过程中的重要环节，其背后极有可

能需要一个更大的神经网络，不仅需要自下而上的

信息输入，更需要自上而下的反馈调节协同合作。

而我们目前所知，只见局部，未观全貌，这还有待

于在未来的研究中继续探讨。
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