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摘要：孤独症现象是一种全面发育障碍的现象，孤独症儿童的本质是生物学损伤。就学习过程而言，主

要是神经系统的损伤，包括脑发育的损伤和脑神经活动机制的异常状态，即神经传导的失能、增益、变

道和强弱失衡状态，教育孤独症儿童要依据儿童脑发育的规律和孤独症儿童神经活动特点展开，强调用

文化教育孤独症儿童。
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　　孤独症现象是近年来特殊教育界极为关注的现
象之一。全国各地不仅建立了大量的孤独症儿童早

期训练机构，而且在舆论上还形成了一股孤独症

热。在这股舆论热流中，我们看到的不是清醒、客

观、科学地看待孤独症，而是为了某种目的盲目

的、不恰当的关注。正是因为如此，一些孤独症儿

童的家长、训练机构的人员甚至一些官员，提出要

建立专门的义务教育阶段的孤独症学校。从实际来

看，若要谈孤独症儿童的教育，首先要了解孤独症

的本质及其特点，尤其是要清楚孤独症儿童脑机制

或神经活动机制，否则就谈不上有效的教育或训

练。然而，通过文献检索发现，我国关于孤独症的

研究中极少有关于孤独症教育的原创研究，更未见

与脑机制结合论述教育方式的研究。因此，本文试

图从孤独症儿童的脑机制和神经活动机制出发，就

如何进行孤独症儿童的教育谈些自己的看法，供大

家参考。

一、孤独症的本质

（一）孤独症的外在表现

　　就孤独症的外在表现而言，人们关注较多的是

言语缺陷、社会交流障碍和动作行为的刻板等问

题，而且这几点也往往被作为孤独症的核心表现。

实际上，作为全面发育障碍的孤独症，其外在的表



现上不仅限于这三个方面。感知觉的异常 （例如，

对某些气味的过于敏感、对痛觉的过于迟钝）、肌

肉张力的异常 （例如，胳膊或腿部的肌肉要么过

于绵软，要么过于僵硬）和智力的异常 （例如，

有的属于典型的智力落后，有的则具有天才的特

点，表现为记忆或者某方面的特殊才能）也是孤

独症儿童常见的外在特征。

当然，言语、动作、社交、感知觉、肌张力和

智力等并不是一个范畴的内容，彼此交叉，用之描

述孤独症的外在表现显得重叠和不严谨。例如，智

力就与言语、社交、感知觉密切相关，智力的高低

往往也是通过言语、社交和感知觉等要素来刻画

的。再如，语言是社交的重要手段之一，言语障碍

会在一定程度上影响到社会交往。然而，就孤独症

这个特殊的群体而言，这些要素的每一个内容又确

实能够代表孤独症的某种特征。因此，为了下文叙

述的方便，本文不探讨如何更好地描述孤独症外在

表现的话题，只是借用外在表现的具体内容以便在

下文探讨其脑机制和教育措施。

（二）确定孤独症本质的参照系

谈孤独症的本质首先要确定参照系，即在什么

标准下谈孤独症的本质。例如，我们可以在心理

学、教育学、社会学等标准下谈论孤独症的本质。

比如，我们可以在社会学标准的交往能力下谈孤独

症的本质，这时它的本质就是社会交往的障碍或者

异常。但是，这种本质的描述和上述外在表现的描

述并无差异，或者说，这并非是本文需要的孤独症

本质的描述。

目前人们普遍认为孤独症是一种全面的发育障

碍。这里的发育首先是生理 （身体）的发育。对

人而言，还有相对于身体的，即所谓的心里的社会

性的发育。但是，心理归根结底是生理的，尽管心

理生理是相互作用的。从这个角度看，心理的发育

在本质上也就是生理的发育。近年来的生理心理学

研究，已经从各个方面给出了心理本质上是生理

（生物）物质的某种运行规律或者运行轨迹而已。

马克思在 《关于费尔巴哈的提纲》中说人的本质

“是一切社会关系的总和”［１］，这个观点其实是从

社会关系的人的实现的角度讲的，并非生物人自身

的本质 （当然，后文我们会看到社会文化对孤独

症教育的重大作用）。

因此，确定孤独症本质的参照系，只能是生理

本身或孤独症个体的物质本身。

（三）孤独症的本质

那么孤独症的本质什么呢？

就目前的知识积累来看，不管是先天获得还是

后天导致 （就现有材料而言，孤独症的后天获得

观点应该是站不住的）的孤独症，其本质特征就

是身体的生理损伤，这个生理的损伤借用２０世纪
初叶前苏联心理学家维果茨基描述弱智本质时的话

就是生物学的损伤［２］。或者说，生物学损伤是孤

独症的第一性损伤或核心损伤，其他损伤则是派生

性损伤或者第二性第三性损伤。这些生物学的损

伤，不仅仅表现在神经系统，还可能表现在其他系

统。但就智慧发展或教育而言，关注的焦点则主要

是神经系统尤其是中枢神经系统。

当然，孤独症的生物学损伤并非仅仅指传统意

义的器官或组织水平的损伤，还包括离子和分子水

平的损伤。这些损伤至少可以表现在下列四个

方面：

一是在脑器官或组织水平的损伤 （异常）。这

些异常不仅包括相应部位的缺损或缺失，还可能包

括异常的增大。２０世纪７０年代的研究以为，孤独
症患者小脑内浦肯野细胞减少 （并以为这可能是

孤独症肌张力增强或减弱、姿势和步态异常、斜

视、凝视等表现的原因）［３］，不仅有人们常常谈到

的皮层下部位，比如杏仁核的损伤 （包括过大或

过小）和孤独症的关联，还有研究认为孤独症患

者的胼胝体体积过小［４］。近年来，更有研究认为，

孤独症和皮层的损伤关系密切，例如和镜像神经元

的发育损伤有关［５］。它位于脑右半球的眶回或眶

额叶 （后面我们将谈到额叶是脑的最高级部位，

是人之为人的意志的中枢）。

孤独症与皮层的损伤关系密切的另外一种表现

是皮层的体积过大。有研究者报道，孤独症患者的

额叶、颞叶和顶叶的体积都显著高于正常水平

（这个研究的样本需要进一步扩大），枕叶体积正

常。２～４岁孤独症中也有这种情况。在额叶、颞
叶和顶叶中，额叶又呈现出最大的体积偏差。在额

叶中偏离最严重的是背外侧回和中央前回，而这两

７６第２期　　　　　　　　　　　　刘全礼：孤独症儿童的脑机制及教育干预探析



个区域承担着高级的语言、言语社会和认知

功能［６］。

二是在离子分子水平的损伤。这个层次水平的

研究相对于器官或组织水平更难，已有研究表明孤

独症患者具有该层次的损伤。例如，有研究宣称，

孤独症血小板中５－羟色胺 （５－ＨＴ）的浓度比非
孤独症提高 ２５％ ～５０％，在青春期达到最大值，
且得到重复验证。同时研究也发现，孤独症５－ＨＴ
转运体结合比对照组低，而前扣带回和后扣带回

（皮层）上５－羟色胺转运体结合的减少与孤独症
社会认知的受损相关，孤独症的重复行为和狭隘兴

趣与丘脑 ５－羟色胺转运体结合的减少显著相
关［７］。５－羟色胺的转运结合减少恰恰说明转运分
子的化合与分解出现障碍，而这障碍不是在传统的

器官和组织水平，是在分子、离子水平。

这种表现还出现在脑内多巴胺的浓度上。有人

对１４个孤独症和１０个健康儿童进行比对，发现孤
独症前额叶中部和枕叶上多巴胺活动比率减少了

３９％。前额叶多巴胺能的减少可能是孤独症认知能
力受损的一个重要原因。另外研究发现，孤独症整

个脑区的多巴胺转运体结合都比正常儿童有所增

加，在纹状体和小脑区域没有差异［８］。这里的多

巴胺转运或受体的异常也反映了孤独症儿童在离子

分子水平的损伤。这样的结果就可能导致脑内多巴

胺浓度过高。这自然会导致孤独症患儿的多动、重

复刻板行为加重［９］。

三是神经 （系统）物质运行的失衡状态。这

种失衡既包括上述脑系统内脑组织———包括小脑组

织的异常的增大或缩小状态，也包括分子离子水平

的分子离子运动的增速或减速状态。当然，这种运

行的失衡是由孤独症儿童的特定的生理条件决定

的，我们称之为特定的物质形态。有关孤独症血液

中生长因子浓度的研究很好地说明这种失衡带来的

恶果。２００１年有报道称孤独症新生儿时期的血标
本中神经生长因子 （ＢＤＮＦ）水平显著高于对照
组。这一研究结果此后在２００１、２００４、２００６年分
别被证实，即人们分别报道孤独症患者脑内及血中

ＢＤＮＦ水平高于对照组。这些研究表明孤独症患儿
体内ＢＤＮＦ水平处于异常水平［１０］。或许，正是孤

独症新生儿脑内的神经生长因子过多，才使得脑细

胞树状突发育时的修剪效应未能发挥，导致树状突

过多，进而导致孤独症的过敏即感知敏感现象。

这种特定的运行形态从成因看，遗传的可能性

较大。尽管有人提出先天的获得原因如胎儿期的睾

丸素可能会导致脑发育的异常，进而导致孤独症症

状的出现［１１］，甚至有人以为后天的获得因素也会

导致孤独症，但本文认为，孤独症产生的原因主要

是遗传因素。当然，这并不否认后天的干预包括物

质干预对孤独症的影响。

四是局部的明显损伤和脑系统的全面的弥散性

损伤的结合与统一。尽管已经有若干研究给出了孤

独症的脑特定部位的损伤或功能损伤 （可以看成

是离子分子水平的损伤）的证据 （尽管这些证据

存在着明显的样本过小，或者离问题的焦点尚远。

例如，血液中的５—羟色胺和神经活动中的５—羟
色胺还有距离、用血流来刻画神经活动还显粗糙、

并非所有样本都具备相应特质或者其他特殊儿童不

见得不具备相关特质等），但可以肯定地说，仅仅

这些局部的损伤不足以构成孤独症的整个本质特

征。或者说，仅仅是这些局部损伤，不足以造就孤

独症那些丰富的外在表现，还应该有其他损伤。因

此，从可能性上看，孤独症的生物学损伤一定还有

脑的全面的弥散性损伤。正是这些局部的明显损伤

和 “不明显”的 （在现阶段难以量化的损伤）弥

散性损伤的结合与统一，才构成了孤独症的生物学

损伤的本质特征。

当然，孤独症儿童异常的心理表现不过是特定的

心理物质———主要是神经系统物质尤其是脑内物质的

特定的运行 “型式”而已。当这些物质的运行型式出

现异常时———即受到损伤时，各种各样的特点就显现

出来。孤独症的外在特征就是这种异常运行的结果。

需要注意的是，孤独症患者首先是人，是儿

童，然后才是有损伤的儿童。或者说，首先有神经

系统的运行，然后才是有特点的运行。这点对于干

预、教育孤独症儿童极为重要。

二、孤独症的脑机制

（一）孤独症儿童的脑发育

１．人脑的获得
　　人与其他动物的区别何在？许多人立刻就会想
到人类复杂的言语系统和社会交往系统是与动物的

８６ 　　　　　　　　　　　　　　昆明学院学报　　　　　　　　　　　　　　　　　２０１８年４月



本质区别所在。如果真是如此，那是什么决定了这

些区别？答案也简单，是大脑，尤其是大脑的

额叶。

从物种发生的角度、从形态学的角度看，处于

生物最顶端的灵长目的人类，与其他灵长目的区别

主要在于人类有发达的大脑额叶。或者说，具备发

达的额叶便是人与动物的根本区别。

那么额叶是如何诞生的呢？从可能性来看，我

们推测，人类大脑额叶的诞生是人类使用语言及其

创立的以语言符号———起初主要是声音符号———为

工具的文化作用的结果。尽管这个结果需要物质

———主要是食物———的参与才能完成，但如果没有

逐渐复杂的言语符号及其对应的文化的使用，额叶

也不能形成。或者说，人之为人的根本的大脑额叶

的诞生，是食物和以言语为主要要素的文化几百万

年来共同作用的结果。前苏联心理学家维果茨基关

于意识起源的观点，从意识角度支持了这个

观点［１２］。

从个体发生的角度看，经过几百万年的演化，

人类的基因中已经承载了大脑的遗传结构。当新生

命诞生后，个体发展所做的就是在物质———主要是

食物和言语、文化的双重作用下，把发展中的儿童

脑变成人类大脑。这里有两个重要的要素。一是遗

传的相关要素，二是促使遗传变为现实的有形和无

形的物质———食物和言语文化。两者缺一不可。

２．儿童的脑发育
目前已经知道的是，儿童的脑发育有自己的规

律。例如，出生后，脑细胞的数目是确定的，脑发

育在某种程度上仅仅是相关树状突和神经通道的形

成；大脑的某些部位早熟，某些部位则晚熟，就如

神经心理学的创始者鲁里亚总结的那样；大脑的发

育需要看得见的有形的营养物质，也需要无形的如

言语文化物质的刺激。

就脑细胞尤其皮层的树状突的数目来看，聪明

与否和树状突的发育关联密切。正是脑内无数的树

状突及其关联才构成了我们大脑的复杂功能。所以

树状突的增加对脑发育具有重要的作用。

就脑部位的成熟顺序而言，对教育至关重要。

根据鲁利亚的总结，儿童端脑皮层的最外层细胞，

包括额叶，要到７～１２岁才能成熟。皮层额叶之外
的其他叶的最底层细胞———即第一级皮质区或初级

投射区———在出生早期就成熟了，其表现是细胞的

树状突与轴状突的髓屑化完成。但是，皮层的其他

区域———主要是二级和三级区以及额叶的髓屑化要

延续到７～１２岁［１３］。这种成熟的延后，一方面是

发育的机制，同时也是为儿童文化学习的 “预

留”。

就儿童脑发育需要营养和以言语为代表的文化

这两种形态的物质来看，儿童的脑发育不仅需要营

养，还需要学习。没有学习自然就没有脑发育。而

学习是什么？学习无非就是在脑内建立相应的环

路。这里的环路有两种具体的表现形式。

一是在脑细胞之间建立的包括神经连接在内的

有形的 “物质环路”，就是指大脑在外界文化刺激

下、在相应的合适养料供给的前提下，大脑的相关

组织———主要是脑细胞的胞体长出相应的树状突或

轴状突，并与其他细胞的树状突或轴状突连接起来

（这是学习的最重要的脑机制或本质表现之一）。

许多新生事物的学习应该是通过这种机制完成的。

根据前述鲁里亚关于脑发育的观点，这个机制主要

是在儿童或少年之前，比如１２岁之前发挥作用。
二是在神经系统———主要是在感受器———中枢

———效应器以及大脑系统中形成的电子、生化或神

经活动的 “震荡”环路。这个环路是在已经具有

的神经物质中进行的，与上述新建物质环路 （即

新建神经物质）不同。由于人的学习活动可以

“无中生有”，就是仅仅是通过在脑内思考或 “想”

来实现，所以神经活动的震荡环路完全可以在皮层

中单独形成。即这种神经环路可以不经过感受器而

形成。早在２０世纪６０年代的关于记忆痕迹、记忆
环路的研究就说明了这种震荡环路的可能性［１４］。

３．孤独症儿童的脑发育
前文已经谈到，孤独症儿童首先是儿童，因此

其脑发育首先要遵循普通儿童脑发育的规律，具有

普通儿童脑发育的特点。从个这角度看，孤独症儿

童的脑发育或成熟的顺序应该和普通儿童相同，也

是既需要营养物质，也需要以言语为代表的文化物

质等。

但是，前文也谈到，孤独症儿童又是有生物学

损伤的儿童，这些损伤应该和脑发育的异常有关

系。而这些异常实际上是在某个点或某些点上违反

了上述儿童脑发育的一般规律。例如，有研究表
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明，孤独症儿童在出生时脑的体积正常，但１岁时
突然增长明显，３岁时头围的增长更是异常明显，
增长后体积又缩小［１１］。如果这个结论正确，那么

这些孤独症儿童的脑发育便违背了正常儿童脑增长

的连续性规律。

当然，目前我们还不能解释亦不清楚导致这些

发育异常的原因。尽管有人研究称后天因素包括胎

儿期的获得因素或出生后的获得因素都可能导致孤

独症，但本文以为其主要原因是来自遗传。例如，

有研究认为，孤独症的大脑结构性异常与胎儿期的

雄激素异常 （过高）有关。胎儿期雄性激素过高

的女孩比水平正常的女孩有更多的孤独症特质。胎

儿期雄性激素过高会影响胎儿发育，导致大脑发育

异常［５］。但问题是，该研究无法确认胎儿期的雄

性激素异常是获得性原因导致的，还是由胎儿自身

的决定于遗传的生理条件导致的。或者说，这里的

激素异常仅仅是结果或遗传异常的表现。

所以，孤独症儿童脑发育既遵循普通儿童脑发

育的规律，又有自己的特点。从遵循儿童脑发育的

规律看，孤独症儿童的脑发育一定也是生物发育和

文化学习共同作用的结果；从自己特点的角度看，

则是在这个相互作用的过程中，受到了某种程度的

干扰，继而导致发育产生某些偏离或异常，包括组

织水平和离子分子水平的异常。

（二）孤独症儿童的神经活动机制

根据孤独症儿童首先是儿童然后才是特殊儿童

的基本认知，孤独症儿童的神经活动机制必然制约

于一般儿童的神经活动特点。例如，其神经活动必

然也是由兴奋、抑制和传导等环节构成的活动过

程。但是，孤独症儿童又是有独特的生物学损伤的

儿童，根据前述其本质是大脑的局部性组织损伤和

全面弥散性损伤的特点，本文以为，孤独症的神经

活动机制具有下列特点：

１．传导失能
传导失能是孤独症的一个极为重要的神经活动

机制。主要是指传导开始后，传导的过程失去了传

导的动力，而未能传导到相应部位。这里的动力失

去可能和孤独症儿童特定的生理条件决定的传导过

程的化合和分解反应失常有关，也可能和传导过程

中的物理条件比如细胞间隙或胞膜上某种物质的浓

度过高 （比如神经生长因子的浓度过高）堵塞传

导通道有关。这个机制可能是由脑组织的局部损伤

和功能的弥散损伤导致的。由于传导的发生、运行

和结束，要经历从感受器———上行———中枢———下

行———效应器的若干个环节，在任何一个环节出现

损伤都可能导致失能；同时，即使没有明显的器官

或组织水平的损伤，而仅仅是离子分子水平的损

伤，也可能导致传导失能。

例如，有研究发现 （用 ＦＭＲＩ技术，２００４
年），孤独症组儿童在布罗卡区的 （语言统整中

心）的激活显著少于正常组 （说明孤独症组的语

言整合活动少），而在威尼尔克区 （单个词汇的加

工中心）则显著多于正常组。与正常组比较，孤

独症儿童两个区域之间的联系———联结少，或者两

个区域更少有协同作用［４］。这就是说，由威尼尔

克区到布洛卡的传导出现失能现象，从而导致孤独

症的成篇语言的表达和理解出现障碍。

再如，当神经冲动发动后，在神经纤维或者细

胞上的传导要靠离子通道的开关来控制，胞体之间

的传导则靠递质来实现。无论是离子通道还是递质

传导都离不开分子的化合与分解。像在Ｋ＋离子通
道中，ｋ＋离子的进出是靠 Ｋ＋与水的化合与分解
完成的。Ｋ＋脱水后才能进入孔道，Ｋ＋与水上氧
原子的结合在孔道内变为与羰基氧原子的结合。在

低Ｋ＋浓度时，羰基氧原子不再指向孔道，Ｇｌｙ７７
（一种化合物）的 á－碳链向内扭曲阻塞孔道。
Ｋ＋浓度高时，则孔道打开［１２］。一旦这个正常的

过程被某种病态打破，传导就受到影响，失能也就

发生了。如前述的孤独症５－ＨＴ（５－羟色胺）转
运体结合比对照组低的状况，反映的就是孤独症的

神经传导过程的这种化合与分解。由于这种转运体

结合的减少，便影响到了传导，导致失能。

就失能的程度来看，可以把它分成下列两种基

本的类型。

一是完全失能，即传导消失。与孤独症儿童交

流时的众多的听而不闻、视而不见的现象即属于此

类。当然，完全失能也可能如谢明所言的是由于外

周神经系统，比如感受器的信息捕捉或者由物理变

化到传导的生化变化的无能导致的［１３］。或者说是

由感受器原因导致。

二是部分失能，即传导减弱，但最终能达到传
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导终端。那些慢慢讲话即听到、大声交流即感知的

状况属于此列。

２．传导增益
传导增益是指孤独症儿童的刺激与反应的强度

成反比这种状态，即较小的刺激反而引起剧烈的反

应。比如，某些微小的声音、气味引起孤独症儿童

的强烈反应即属于传导增益这种情况，某些孤独症

儿童的白痴学者现象也可以归于传导增益的状况。

从原因来看，孤独症儿童的脑区的某些部位过

于发达，如前述额叶、顶叶和枕叶的增厚以及脑细

胞树状突未能在修剪期修剪掉 “多余”的树状突

（某些脑区的增大和树状突的增加本质上属于一个

问题）可能是导致传导增益的一个原因。

此外，孤独症的特定基因异常决定的特定的生

理条件使得他们在信息传导时的离子通道和介质的

化合与分解的反应更为强烈，甚至出现量子跃升过

程，也应该是传导增益的原因。相对于传导失能，

传导增益的干预要困难很多。

３．传导变道
所谓孤独症儿童的传导变道是指传导到皮层的

过程以及皮层后，传导未能达到特定区域，从而引

起其他反应或效应。神经细胞传导的多维性———多

向性给传导的变道提供了生理基础，某些局部的组

织损伤或传导通道的堵塞包括递质的生化过程异常

导致的传导中断也为传导的变道提供了传导需要的

基础。

这种变道的典型表现就是本来是声音刺激，结

果却出现了视觉刺激的效果，类似于统觉现象。

从神经冲动的规律来看，当传导发生后，中途

出现阻隔时，变道也是必然的选择。因此，这个机

制实际上是失能的一种特殊表现。

４．传导过程的强弱失衡
孤独症儿童神经活动传导的强弱失衡实际上是

传导失能和增益的另外一种表述。对于全面的弥散

损伤的儿童而言，传导必然是弱的；对于传导增益

的儿童，在某些局部传导又是强的。这种强弱失衡

是采取不同教育方法的重要依据。

三、孤独症的干预

根据上述孤独症儿童脑发育和神经活动的机

制，我们认为在干预时，下述几个方面是必须要注

意的。

（一）坚信孤独症儿童发展的可能性

无数事例已经证明，只要是活的有机体就有内

在的发展动力［１４］。这种发展包括了生理发展和依

附于生理的心理或文化的发展。孤独症儿童是活的

有机体，具备内在的发展动力，其发展的可能性自

然不言而喻。

（二）物质干预是孤独症发展的途径

前文谈及无论是孤独症的本质，还是脑发育的

机制乃至神经活动的机制，实际上都是特定的物质

运动的结果或者是特定的物质运动的型式而已。这

些特定的物质运动型式，可能会在其他物质的干扰

下会发生变化，进而以新的运动型式出现。

例如，通过进食或者吃药摄入体内的某些物

质，可能会改变儿童的行为模式，尽管这种改变有

时是暂时的。这给孤独症的物质干预———主要是有

形物质的干预带来启示。尽管目前尚未发现什么药

物或者什么食物能够有效改变孤独症现象 （有些

报道有效的案例要么样本太小，要么证据不足），

但这应该是一条可以考虑的途径。

（三）文化干预或教育是孤独症干预的根本途径

根据儿童脑发育和孤独症儿童脑发育的机制，

干预孤独症儿童的最主要或最有效的途径是文化

干预。

前文谈到，脑的发育需要两种物质，一是有形

的以食物为代表的物质，二是无形的以文化尤其是

语言为代表的无形物质，两者缺一不可。一般情况

下，食物供给是任何家长都能做到的，但文化的供

给———即教育，经常被忽视。在干预中许多家长把

精力放在了非教育方面，这显然是错误的。

从儿童脑发育的机制看，给予孤独症儿童恰当

的文化教育是教育干预的关键。目前我国孤独症干

预实践中的动物式训练显然是不恰当的，这种做法

不仅违背了教育规律，更违背了脑发育的规律。人

的发展除去 “生理”的发展外，是作为人的文化

或意识或智慧的发展，其他都是为此服务的。

这里的教育主要是指语言或言语及其代表的文

化包括社会交流、生活方式、习俗等在内的相关内
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容的教育。

（四）给予足够强度的全面教育，以建立或打

通相应的神经通道是基本方法

前文已经谈到，学习实际上是物质环路和震荡

环路的建立，而这些环路的建立需要有形物质和无

形物质的多次刺激，孤独症儿童更是在神经机制上

具有传导失能、变道等特点，要建立相应的通道，

就更需要足够强度的教育。

这里既可能有量的要求，比如刺激的次数；也

可能有质的要求，比如声音的响度要足够大等。就

目前孤独症的脑发育机制和神经活动机制看，“大

剂量”的教育或训练是非常需要的。

（五）教育孤独症儿童做自己的主人

对孤独症儿童的教育一定是人的教育，而非动

物式的训练。而人的教育的根本特征就是培养儿童

的主观能动性，或者自我控制能力。从延迟５秒钟
吃饭、从控制大小便、从控制刻板行为、从听从指

令开始，培养他们的意志力、自控力，这是孤独症

干预之必须。

额叶是自控力、意志力的中枢，是一切中枢的

中枢。因此，要想尽一切方法培养孤独症儿童的额

叶的功能。而要培养这个脑区的功能，简单的感统

训练是完不成任务的，必须有言语的参与。

（六）针对儿童的特点因材施教

在具体的教育方法上则要因材施教。例如，对

于那些传导增益的儿童，则需要系统脱敏的方法；

对于听感受器或听传导失能的儿童，则需要放慢速

度、加大响度。

当然，因材施教要根据具体儿童的成因、特

点、目前水平等，在干预内容的选择、干预方法、

干预时间等的确定上给出最大的个别化的措施，这

是另外一个重要的内容，限于篇幅本文不再赘述。
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