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言语失用症与言语运动控制模型*

汪 洁1 宋为群1 袁 英1 王 卓1 吴东宇2，3

言语产生是一项高度复杂的感觉运动任务，在言语产生

过程中，运动编程将抽象的语音代码转化为特定的运动指

令，一直被认为是一个关键步骤。运动编程在理解言语失用

症（apraxia of speech）具有特殊的相关性。言语失用症是一

种运动语音障碍，它的特点是在言语产生的层级加工过程

中，发音和韵律的破坏[1]。

近几十年，由于神经成像和计算方法的出现，促进了

言语运动编程和执行的神经计算模型的开发。在当前，具

有生物学意义的言语生成和获得神经网络模型中，得到广

泛公认的模型是言语运动控制的发音器方向速度（direc-

tions into velocities of articulators，DIVA）模型[2—4]。

梯度顺序 DIVA（gradient order DIVA，GODIVA）模型

对 DIVA 模型进行了扩展，以解释言语缓冲和排序过

程 [2—3]。这 2 个模型解释了言语产生的行为和神经机制。

此外，DIVA 模型可以基于行为和神经假设，模拟生成正常

言语 [4—5]和言语障碍（如口吃 [6]、儿童言语失用症 [7]、儿童运

动性言语障碍[8]）。脑卒中后非流利型失语症，尤其是完全

性失语症，常伴有言语失用症。从神经生理学的角度了解

言语运动模型，可以提高对言语失用症和其他言语障碍的

认知，并促进对其治疗策略的开发。

1 言语失用症

1.1 言语失用症的定义

言语失用症是言语运动计划或编程障碍，发生在大部分

完整的语音和运动系统之间的界面（除外合并失语症或构音

障碍）[9]。言语失用症指的是“言语产生的语音-运动障碍，是

由于良好形成和填充的语音框架不能转换为以前学习过的

运动参数，用于执行有目的的运动”，造成发音器官内和发音

器官间发音的时间和空间异常，表现为语音和韵律障碍[9]。

1.2 言语失用症的特征

言语失用症的特征表现：①语音延长，造成语音速度减

慢，以及语音之间的停顿（如音段和音段间期增加）；②音节

之间的韵律均等；③语音歪曲或歪曲的语音替代[9]；④语音或

音节之间切换困难；⑤发音动作摸索、言语启动困难；⑥单词

复杂性增加，错误增加；⑦自动化言语较随意言语好；⑧意识

到错误[9—10]。言语速度或韵律正常，可以排除言语失用症[11]。

1.3 言语失用症的神经相关

对脑卒中后纯言语失用症患者的核磁共振分析显示，最

大的重叠区是左腹侧运动和前运动皮质[12—15]。对急性缺血

性左侧脑卒中患者的多变量损伤-症状映射研究提示，中央

前回与言语失用症相关[16]。在神经外科手术中采用皮质直

接电刺激[17—18]和实验采用经颅磁刺激[19]，刺激左腹侧中央前

回导致短暂的发音中断。一项脑卒中患者静息态网络连接

的功能影像学研究显示，双侧腹侧前运动皮质连接强度与言

语失用症严重程度之间存在相关性，提示双侧前运动皮质是

言语失用症的关键部位[20]。

2 DIVA与GODIVA模型

二十世纪后期，脑结构和功能神经成像技术的发展，极

大地提高了人们对言语网络的理解，揭示了涉及言语产生各

方面的脑区，包括前馈和反馈控制机制。与此同时，研究者

设计了一个神经网络模型，即DIVA模型。这是一个计算神

经网络，描述了在言语产生过程中发音器（即喉、舌、下颌和

唇）控制所涉及的感觉运动交互作用[4—5]。模型的组成部分

对应于神经组织，并给出特定的解剖区域，然后根据神经成

像数据进行测试。并通过实验测试和改进，详细描述了在言

语产生过程中特定的神经解剖区所进行的神经计算。该模

型的计算机模拟解释了广泛的实验结果，包括正常和言语障

碍（如言语失用症、构音障碍、口吃等）的发音运动学和大脑

活动的数据，为生成和测试假设以及综合行为、神经解剖和

神经功能变化的现有知识提供一个统一的框架[21]。

2.1 DIVA模型框架

DIVA模型是一个模拟学习声道控制运动的神经网路或

发音合成器，用于产生词汇、音节或音位（图1）。神经网络把

输入看作是语音串，作为输出产生发音器位置的时间序列，

它控制着模拟的声道运动。在模型图中的每个模块对应于

一组神经元，它构成神经表征[4]。“图”（map）指的是一组神经

细胞；从一个神经表征转换为另一个神经表征（图1箭头）即
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注：①粗线箭头连接的脑结构为前馈控制系统，细线箭头连接的脑结构为反馈控制系统；②椭圆形框架内的脑结构损伤造成的言语障碍用英
文字母缩写表示；③AD（ataxic dysarthria）：共济失调型构音障碍；④AOS（apraxia of speech）：言语失用症；⑤FD（flaccid dysarthria）：弛缓型构
音障碍；⑥HoD（hypokinetic dysarthria）：运动减退型构音障碍；⑦HrD（hyperkinetic dysarthria）：运动增强型构音障碍；⑧SD（spastic dysar-
thria）痉挛型构音障碍；⑨SMAS（supplementary motor area syndrome）：辅助运动区综合征。本图引自参考文献1，并修改。

图1 言语产生的DIVA模型原理图及相关言语障碍
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映射，被假定为从一组神经细胞经突触投射到另一组神经细

胞得到实现。言语发音器的随机运动提供触觉、本体感觉和

听觉反馈信号，这些反馈信号是用于学习不同神经表征之间

的映射，突触权重在呀呀学语时得到调整[4]。

DIVA模型通过控制器来解释运动程序的学习和执行，

它由3个亚单元组成：前馈控制器，听觉反馈控制器，本体感

觉反馈控制器。前馈控制器集中在语音图上，它包含了学习

的运动目标，详细描述了学习的和高度协调的时空运动指

令，用于产生母语语言的音节和其他常见的音位序列 [3，5]。

DIVA的语音图位于左腹侧前运动皮质。前馈控制系统分3

个通路生成以前学习过的语音运动程序。首先，皮质-基底

神经节环路，包括激活位于额叶皮层内侧壁的辅助运动区的

起始图，负责在恰当的时间启动正确的运动程序。腹侧运动

皮质向壳核、苍白球、黑质发出指令，经抑制性突触传递到丘

脑，再传递到运动皮质，形成基底节-丘脑-皮质环路。其次，

运动程序本身负责生成前馈指令，以产生习得的语音。这些

指令从语音图投射到双侧中央前回腹侧初级运动皮层的发

音图编码[22]。再有，经脑桥、小脑和丘脑对运动指令进行预

处理。这些投射及它们与基底神经节、小脑和丘脑的皮质连

接，本质上构成了言语运动程序[1]。

反馈系统从语音图开始，分为2路，听觉通路和躯体感觉

通路，调制的信息经突触依次传递到脑桥、小脑、丘脑、听觉和

躯体感觉皮质区，或直接传递到听觉和躯体感觉皮质区，调制

的突触编码语音的感觉预期。反馈控制信号从感觉误差图

（初级听皮质、腹侧体感皮质）投射到右腹侧前运动皮质。

在说话时，经感觉信号和产生语音的运动指令之间的关

反
馈
指
令
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系监控，这些投射得到调节。例如，从腹侧前运动皮质到听

皮质的突触投射为每个语音编码一个预期的听觉轨迹。当

听到词汇的音位和音节时，或听纠正自我产生音位、音节时，

它们得到调节。在学习以后，这些突触为听觉匹配的语音编

码一个空间、时间目标区。在语音产生期间，这个目标区与

当前的听觉状态对照，在目标与当前状态之间的任何不符，

或听觉错误，将导致对运动皮质的一个指令信号，纠正从听

皮质到运动皮质区投射的不一致[4]。

由前运动皮质到躯体感觉皮质区的突触投射，编码对应

于激活音节的预期躯体感觉。这种空间、时间躯体感觉目标

区经监控产生音节的体感后果评估，体感后果是反复多次成

功地尝试产生的。经体感到运动皮质的投射通路，体感误差

信号被映射到纠正的运动指令[4]。

2.2 GODIVA模型框架

DIVA模型每次产生一个充分学习过的言语“块”（例如

音节）。然而，流利的言语需要在一个时间内对多个音节进

行暂时缓冲和排序，以产生更长的短语或句子。GODIVA模

型对 DIVA 模型进行了扩展，以解释这些缓冲和排序过

程[2—3]。

GODIVA模型由2个皮质-基底节-丘脑-皮质环路，计划

环路和运动环路组成（图2）。运动环路包括起始图、言语语

音图和相关皮质下成分，主要是壳核、苍白球及左侧丘脑腹

侧核。运动环路负责产生高度协调的发音运动指令，构成当

前音节的运动程序[1]。

语音输出缓冲器通常是言语计划和产生模型的组成部

分[23—25]。GODIVA模型的计划环路负责对即将到来的语音

序列进行暂时存储。该模型提出在左额下沟和双侧前辅助

运动区存在平行的语音输出缓冲器，左额下沟后部的语音内

容缓冲器负责计划和选择抽象的音位序列（即语音输出缓冲

器[26]）；前辅助运动区的序列结构缓冲器表征抽象的音节框

架和韵律计时信息[2]，这两个互补的缓冲器同时存储了言语

计划的两个方面。

GODIVA模型假设了一个竞争的序列结构，以解释在语

音序列中每个单元被正确的顺序激活。竞争性的选择过程

只在计划层缓冲器中选择最活跃的单元。在选择层（choice

layer）激活之后，该项在计划层中被抑制，允许在正确的序列

顺序中连续地激活剩余的单元，因为这个过程在整个序列的

其余部分迭代。这种竞争队列过程发生在双侧前辅助运动

区的序列结构缓冲器和左额下沟后部的语音内容缓冲器[3]。

GODIVA模型的组件也可以被分成上下排列的2个框：

左外侧前运动区（左额下沟后部和腹侧前运动皮质）主要负

责将语音内容进行缓冲和转换成相关的运动程序，而内侧前

辅助运动区（前辅助运动区和辅助运动区）负责序列结构（项

目顺序、框架结构、重读模式和时间控制）（图2）。运动程序

选择发生在左外侧前运动区，通过左额下沟后部的语音信息

缓冲器投射到左腹侧前运动皮质的语音图。竞争性的选择

过程选择了最可用的运动程序，它通常是一个词或音节运动

程序，但如果发音是一个很少产生的音位序列，可能产生的

图2 言语运动排序的GODIVA模型

注：本图引自参考文献1，并修改。
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是一个音位运动程序[1]。

通过从前辅助运动区到辅助运动区的投射，以及与基底

节环路的交互作用调整发音时间。辅助运动区主要负责启

动单个言语发音的运动执行和转换，而前辅助运动区负责表

征一个话语的全部序列结构。辅助运动区起始图含有每个

运动编程单元的节点，比如发音音姿。然而，在起始图中激

活一个节点并不能直接产生高度协调的肌肉指令来产生音

姿，它们存储在左腹侧前运动皮质的言语语音图中[1]。辅助

运动区与基底节有交互联系，基底节具有运动指令闸门的作

用[27]，经基底节运动环路，在恰当的时刻从左腹侧前运动皮

质读取运动程序。这个时间是由序列结构（经前辅助运动区

投射）和正在进行的发音状态（经感觉-运动皮质投射到壳

核）决定的[1]。

2.3 DIVA模型的神经相关

DIVA模型的一个显著特点是，所有的模型组件都与蒙

特利尔神经病学研究所的特定解剖定位相关联，允许直接比

较模型模拟和实验结果[22]。这些定位是基于言语产生的神

经生理学、神经解剖学和损伤研究的综合发现[3—4]。图1显示

了DIVA模型的神经关联。每个框代表一组模型节点，这些

节点共同形成与模型中特定类型信息相关联的神经映射。

兴奋性轴突用箭头连线表示，抑制性轴突用圆圈连线表示。

2.3.1 前馈控制系统：在DIVA模型中，编码舌发音的位置和

速率的细胞位于中央前回后部，约在外侧裂上 2—3cm，与

Fesl G等[28]的运动舌区空间定位一致。编码唇运动位置和

速度的神经元位于手运动区的下外侧，与应用 fMRI对运动

皮质的研究显示唇区的位置一致[29]。神经外科对清醒病人

的不同皮质区的局部冷却表明，Broca区的三角部/盖部在言

语速度（言语运动排序）中起着关键作用，腹侧中央前回与言

语运动执行有关，冷却该区导致音质显著降低[30]。血流动力

学研究显示，左额下回盖部、腹侧中央前后回在发音学习中

发挥重要作用[31]。根据模型，来自左腹侧前运动皮质到初级

运动皮质的投射，由小脑辅助，构成音节产生的前馈运动指

令。这些投射可能被解释为构成音姿刻痕（gestural score）[32]

或心理音节库（mental syllabary）[33]。初级运动皮质和前运

动皮质紧密连接[34]。而且，普遍认为小脑涉及了前馈运动指

令的学习和保持[35—37]。小脑作为从语音图到发音器官图投

射的旁环路位点包括在DIVA模型中。

2.3.2 听觉反馈控制系统：在听觉反馈控制中，DIVA模型假

设，从左腹前运动皮质的语音图到高级听觉皮质区域的轴突

投射为当前正在产生的语言声音编码预期的听觉信号。将

听觉目标与来自外周的传入听觉信息进行比较，如果听觉反

馈在目标区域之外，后听觉皮质听觉误差图中的神经元就会

变得活跃。然后，通过听觉误差图的投影，及右腹侧前运动

皮质反馈控制图，这种激活转化为纠正性运动指令。一旦模

型学会了语音的前馈指令，它就可以不依赖听觉反馈而正确

地发出声音。然而，如果出现了意外干扰，比如实时操纵听

觉反馈，让受试者感觉自己发出了不正确声音，听觉误差图

就会变得活跃，并试图纠正干扰[22]。为了检验听觉反馈控制

的模型预测，采用 fMRI进行的 2项研究包括说话时的听觉

反馈扰动，以测量受试者神经系统对听觉扰动的反应[38—39]。

2项研究的神经成像结果都显著地涉及补偿的神经回路。在

正常反馈条件下，腹侧前运动皮质（特别是额下回后部和腹

侧中央前回）的神经活动是左侧化的，这与DIVA模型一致。

在搅动条件下，听觉误差在两半球的颞上回后部和颞平面的

活动增加，激活峰位于左颞平面后末端，支持DIVA模型对这

些区域听觉误差图的预测。而且，模型预言听觉误差图活动

导致运动皮质区的纠正运动指令。DIVA模型的前版本预言

这一运动皮质活动应是双侧，集中在初级运动皮质[4]。但是，

实验结果表明右侧前运动皮质活动，而不是双侧初级运动皮

质活动。此外，结构方程模拟被用来检验听觉反馈控制的区

域网络中的有效连接，并揭示了从左后颞皮质到右后颞皮质

和右腹侧前运动皮质的有效连接的增加[39]。研究结果支持

DIVA模型言语产生时听觉反馈控制的若干关键问题：①大

脑包含听觉误差神经元，它对说者的听觉目标与进入的听觉

信号之间的差异发出信号；②这些听觉误差神经元位于双侧

颞上回后部和颞上平面，尤其是左半球颞平面具有优势；③
对模型的修改包括右侧腹侧前运动皮质反馈控制图。

2.3.3 本体感觉反馈系统：本体感觉反馈信息对言语产生是

重要的。模型的体感状态地图对应于中央后回和缘上回的

初级和更高级的体感皮质区发音器官的触觉和本体感受器

的信息。模型的体感误差图假设位于缘上回，该区负责言语

感知[40—41]和产生的语音加工[42]。根据模型，如果说者的声带

触觉和本体感受器反馈偏移了该语音的体感目标区，图内的

神经元变得活跃。体感误差图的输出经突触传递到运动皮

质，这些突触在呀呀学语期得到调制，转换为纠正这些错误

的运动指令。为了验证缘上回的体感误差图的预言，研究者

进行了 fMRI研究，在言语产生期不可预期地锁定下颌[39]，由

于这种干预会在期待的和实际的体感状态之间产生误配，将

激活体感误差神经元。与非搅动言语对照，搅动言语造成显

著的大脑皮质广泛区域更大的激活，包括部分额叶、颞叶和

顶叶，最大的激活位于双侧缘上回，这与体感误差图的假设

是一致的。另一个激活峰在右侧腹侧运动/前运动皮质，它

对右侧反馈控制图提供了进一步支持。

2.3.4 小脑：小脑可能是反馈运动指令的贡献者。运动学习

的神经影像学研究注意到小脑活动与感觉错误的大小或频率

有关[43—45]。小脑经脑桥接受来自前运动皮质、听觉和本体感觉

皮质的输入，并经丘脑腹外侧核投射到运动皮质[46]。这一环路

提供了感觉状态信息整合的基质，这对选择运动指令可能是
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重要的[47]。基于小脑在反馈运动学习的假设，小脑对感觉状态

与运动皮质之间的映射有贡献，即投射编码反馈运动指令。

3 与言语失用症相关的损伤

对DIVA模型（图 1）左腹侧前运动皮质语音图的损伤，

将导致类似于言语失用症的症状。这是因为只有语音图包

含了特定于学习语音“块”的运动程序信息，比如通常生成的

音节。

3.1 左腹侧前运动皮质语音图的损伤

左腹侧前运动皮质被认为存储了学习良好的音节或词

的感觉-运动程序[48]。运动编程或程序受损最直接的可能是

左腹侧前运动皮质的语音图受损，这是音节运动编程的关键

位置（图 2）。这种损伤会强烈影响音节前馈运动指令的生

成，这些指令从左腹侧前运动皮质直接或间接通过小脑等发

送到运动皮层（图1）。因此，言语语音图的损伤解释了与言

语失用症相关的发音错误，主要包括语音失真，以及在无法

通达预期的运动程序的情况下，频繁出现的摸索现象[1]。DI-

VA模型显示，只有左侧腹侧前运动皮质负责前馈控制，而右

侧腹侧前运动皮质含有一个反馈控制图，负责生成纠偏运动

命令，作为反馈控制系统的一部分。对言语失语症患者采用

DIVA 模型研究，为言语失语症是前馈系统损害提供了证

据[49]。研究结果还显示，言语失用症在前馈不足的情况下，

与更大程度上依赖反馈控制有关[50—52]。这也解释了为什么

在临床上所看到的，言语失用症患者在发音训练时更多地依

赖听觉和本体感觉输入刺激。也就是说，语音产生系统的控

制策略偏向于感官反馈控制[7]。在大面积额颞顶损伤患者，

因听觉和本体感觉区损伤，患者更依赖治疗师提供的视觉输

入促进其言语产生。随着言语失用症（即前馈系统）的恢复，

患者对反馈控制的依赖越来越少。

言语失用症的言语错误率受到音节使用频率和结构的

影响[53]，这表明言语失用症患者保留了一些音节的运动程序

的痕迹，由于频繁使用的音节运动程序是过度学习的，对损

伤不敏感。而且，过度学习的运动模式变得更加自动化，对

左侧腹侧前运动皮质的依赖减少了[1]。这提示我们在临床言

语失用症的言语治疗中，开始时尽量使用过度学习过的、相

对自动化的言语材料，以改善言语失用症症状。

DIVA模型预测左腹侧前运动皮质的损伤也可能影响反

馈控制系统，因为DIVA中的言语语音图向高级听觉和体感

目标图发送投射，激活当前运动程序的感觉目标。因此，对

语音图的损伤可能会中断感知错误的检测，从而中断了基于

反馈的纠正性运动命令的生成。虽然文献表明，反馈控制在

AOS患者中可能基本完整，但有一些证据表明，在识别和辨

别任务中，儿童言语失用症的反馈控制系统存在微妙的缺

陷[54]。对语音听觉加工的干扰可能部分解释了这样的观察

结果，即提供多感觉反馈对失用症是有益的，可能会增加受

损的感觉目标[55]。这些发现提示左腹侧前运动皮质的损伤

除了引起前馈控制的主要缺陷外，还可能在反馈控制系统中

有微妙的表现。然而，言语失用症语音在线感觉反馈控制的

受损程度还有待进一步研究。如果这些机制被发现是完全

完整的，那么DIVA模型断言腹侧前运动皮质是音节感觉目

标激活的主要来源可能需要修改[1]。在临床上，不仅要注意

左腹侧前运动皮质、运动皮质的损伤，还应注意颞顶皮质是

否受损，以确定听觉、体感反馈通路是否保留。

左腹侧前运动皮质的损伤会损害多音位序列（如单词和

音节）的运动程序，但针对单个发音音姿的运动程序（DIVA

中假设存在于双侧初级运动皮层的发音器图中）将保持完

整[1]。在临床上我们观察到，重度言语失用症患者常伴有左

中央前回唇舌区的损伤，很可能既损伤了前运动皮质，也损

伤了初级运动皮质。这类患者即使复述单个音位也出现困

难，复述音节更加困难。如果单个发音音姿，如/m/，由双侧

支配，那么右侧初级运动皮质对损伤的左侧初级运动皮质可

能进行了部分补偿，因此在重度言语失用症患者的治疗中应

以发音简单的音位进行训练。

由于基底神经节参与了选择和实施有目的的运动，因此

当中央前回（运动皮质和前运动皮质）损伤伴有基底节病灶

时，更加重了言语失用症的症状。基底神经节细胞内在组织

的一个重要特性是他们的输入是以高度地形的方式排列，类

似于躯体在感觉运动皮层的分布，以腿-手/手臂-面部-喉的

顺序排列[56—57]。这些区域接收相应的运动皮的投射，躯体结

构保留在整个喙-尾侧范围，并输出到丘脑，丘脑投射到相应

的皮质代表区。在壳核、苍白球和丘脑中，躯体区沿背侧-腹

侧轴分布，唇舌区位于背侧部，初级运动和前运动皮质投射

形成平行侏儒[57]。在临床上，当脑影像资料显示基底节区背

侧部损伤，高度提示该处病灶可能影响运动性言语产生。

3.2 左额下沟后部语音内容缓冲区的损伤

根据DIVA和GODIVA模型，左腹侧前运动皮质的损伤

将直接损害音节水平的运动程序，而损伤左额下沟后部预计

将导致语音单元缓冲受损。可以预期单个音节的产生将在

很大程度上得以避免，因为左腹侧前运动皮质中单个音节的

运动程序是完整的，但当需要缓冲并流利地产生多个音节

时，就会出现困难。在这种情况下，可能在同一时间可以缓

冲的音节数受到限制，从而导致音节断离[1]。这种受损的语

音输出韵律结构是言语失用症的特征之一。在临床上，仅出

现左额下沟的损伤，其言语障碍表现为韵律结构异常，如果

伴有命名障碍，则为非流利型失语症。

3.3 从语音内容缓冲器到语音图轴索投射的损伤

左额下沟后部与左腹侧前运动皮质之间的轴索损伤也

可导致言语失用症症状（图2）。在这种情况下，语音内容缓
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冲器中可能会缓冲多个音节，左腹侧前运动皮质中必要的运

动程序可能会完好无损，但左侧运动程序的选择会受到影

响。这种可能性被称为程序检索缺陷假说（program retriev-

al deficit hypothesis）[58—59]。程序检索缺陷假说指出，言语失

用症患者在多个运动程序同时被激活的情况下，很难获得预

期的运动程序。这个假设基于DIVA和GODIVA框架，假设

言语失用症代表了通达或激活预期运动程序的缺陷，模拟了

从左额下沟后部到左腹侧前运动皮质的投射损伤。这种缺

陷导致个别运动程序激活减少，反过来又会阻止它们达到选

择所需的阈值[59]。该假说提出，阈下激活个别运动程序导致

言语产生延迟，这是由于需要额外的时间来解决竞争。

3.4 前辅助运动区始发图的损伤

对前辅助运动区的单侧损伤不会产生严重的持久损害，

因该区存在的序列结构缓冲为双侧皮质支配，广泛的双侧损

伤则会导致辅助运动区的始发图损害，起始言语的能力降

低，从而产生言语障碍，如哑（mutism）。临床常见的脑卒中

急性和亚急性期早期因左侧前辅助运动区损伤造成的言语

起始困难，表现为“哑”，以后得到恢复。

综上所述，DIVA和GODIVA模型提供了一个言语失用

症的语音运动编程的前馈和反馈机制，并解释了言语产生的

广泛的行为神经相关，为临床言语失用症的鉴别诊断、严重

度判断和预后判断思路奠定了基础。
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