
Rehabilitation Practice and Science Rehabilitation Practice and Science 

Volume 37 
Issue 3 Taiwan Journal of Physical Medicine 
and Rehabilitation (TJPMR) 

Article 1 

12-31-2009 

The Characteristics of Visual Perception in Children with Diplegic The Characteristics of Visual Perception in Children with Diplegic 

Cerebral Palsy Cerebral Palsy 

Fang-Ling Wang 

Ling-Fu Meng 

Wan-Ju Tu 

Follow this and additional works at: https://rps.researchcommons.org/journal 

 Part of the Rehabilitation and Therapy Commons 

Recommended Citation Recommended Citation 
Wang, Fang-Ling; Meng, Ling-Fu; and Tu, Wan-Ju (2009) "The Characteristics of Visual Perception in 
Children with Diplegic Cerebral Palsy," Rehabilitation Practice and Science: Vol. 37: Iss. 3, Article 1. 
DOI: https://doi.org/10.6315/2009.37(3)01 
Available at: https://rps.researchcommons.org/journal/vol37/iss3/1 

This Review Article is brought to you for free and open access by Rehabilitation Practice and Science. It has been 
accepted for inclusion in Rehabilitation Practice and Science by an authorized editor of Rehabilitation Practice and 
Science. For more information, please contact twpmrscore@gmail.com. 

https://rps.researchcommons.org/journal
https://rps.researchcommons.org/journal/vol37
https://rps.researchcommons.org/journal/vol37/iss3
https://rps.researchcommons.org/journal/vol37/iss3
https://rps.researchcommons.org/journal/vol37/iss3/1
https://rps.researchcommons.org/journal?utm_source=rps.researchcommons.org%2Fjournal%2Fvol37%2Fiss3%2F1&utm_medium=PDF&utm_campaign=PDFCoverPages
https://network.bepress.com/hgg/discipline/749?utm_source=rps.researchcommons.org%2Fjournal%2Fvol37%2Fiss3%2F1&utm_medium=PDF&utm_campaign=PDFCoverPages
https://doi.org/10.6315/2009.37(3)01
https://rps.researchcommons.org/journal/vol37/iss3/1?utm_source=rps.researchcommons.org%2Fjournal%2Fvol37%2Fiss3%2F1&utm_medium=PDF&utm_campaign=PDFCoverPages
mailto:twpmrscore@gmail.com


 

 

 

 

149 

綜說 

雙癱型腦性麻痺兒童之腦傷型態與視知覺缺損 

王方伶  孟令夫
1  杜婉茹

2 

康寧醫院復健科  長庚大學職能治療學系暨臨床行為科學研究所
1  永誠復健診所
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    視知覺為大腦接收視覺訊息後對資訊進行操弄整合的能力，當能正確解讀視覺訊息時，個體才能對

外界做出適當的動作行為反應。若處理視覺訊息的相關腦區受傷時，將導致視知覺缺損發生，使個體無

法對視覺資訊做正確解釋及運用，過去研究及臨床上均可發現，腦性麻痺兒童有相當高的比例患有視知

覺缺損。 

    腦室周圍白質軟化被報告為與視知覺缺損最具關聯性的腦傷型態，且雙癱型腦性麻痺為其最典型相

關的診斷。雙癱型腦性麻痺兒童的視知覺表現，缺損主要存於視覺完形、背景形狀辨識、及空間旋轉的

心智操弄能力，顯示雙癱型腦性麻痺兒童的物體視覺與空間視覺辨識均有困難，臨床上應針對其特質加

以了解及訓練，以達最佳療效，本文將就國內外文獻針對腦傷型態及視知覺缺損之關聯做進一步分析與

討論。（台灣復健醫誌 2009；37(3)：149 – 160） 

 

關鍵詞：雙癱型腦性麻痺(diplegic cerebral palsy)，腦室周圍白質軟化(periventricular leukomalacia)， 

視知覺(visual perception) 

 

 
 

  前   言   
 

    腦性麻痺為非進行性的早期腦部損傷所導致的發

展性疾病，但這並不代表其表現的症狀不會改變，盛

行率約每 1000名新生兒即有 2~2.5個患有腦性麻痺。
[1- 3]腦性麻痺兒童除主要存在的動作疾患外，其他伴隨

的皮質功能障礙（如認知、視力、聽力、語言、感覺、

注意力等功能），亦可能對日常生活活動造成極大的影

響，因此著實不能忽視。[1-3] 

    視知覺(visual perception)為接收視覺訊息後正確

操弄整合視覺訊息的能力，有良好的視知覺能力做基

礎，個體才能根據分析過的資訊做出適當的動作行

為。腦性麻痺兒童的視覺障礙及視動缺損雖很早即被

學者提出、並被廣泛地研究討論，但辨認物體形狀及

位置的視知覺能力仍甚少被探討，由於視知覺為執行

日常生活活動及課業活動的要素，本文關注的即為腦

性麻痺兒童的視知覺表現特質。 

    造成腦性麻痺的腦傷型態，包括各種缺氧缺血性病

變(hypoxic-ischemic encephalopathy)，[2,3]其中，腦室周圍

白質軟化(periventricular leukomalacia)被報告為與視知覺

缺損關聯性最強的腦傷型態，[4-6]因該腦傷的個案以雙癱

型腦性麻痺(diplegic cerebral palsy)兒童為主，[2, 3, 7]故本文

探討的對象即設定為雙癱型腦性麻痺兒童。雙癱型腦性

麻痺兒童多屬痙攣型，為臨床上痙攣型腦性麻痺中較常

見的類型，是四肢癱的一種，臨床特徵為下半身的動作

疾患較上半身嚴重。[2,3,8]
 

    當腦傷範圍涉及視知覺處理路徑時，臨床上應能

觀察到視知覺缺損的表現，[4]過去文獻結果均指出，雙

癱型腦性麻痺兒童在不同角度物體旋轉觀察、視覺完形

及背景形狀辨識等測驗項目有最明顯的缺損存在，[4,9-12]

本文即欲探討雙癱型腦性麻痺兒童之腦傷型態與視知覺

缺損之關聯，希望能將腦傷部位及視知覺表現做連結，

幫助臨床工作者做推理。 
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  雙癱型腦性麻痺之腦傷型態   
 

一、正常早期腦部發展 

    在胚胎期，神經管逐漸分化演變成腦及脊髓的模

式，妊娠期腦部發展與可能發生的腦部病變有密切相

關：第一期(0~3個月)及第二期(4~6個月)為神經細胞及

神經膠細胞由原始生發區域遷移到新皮質的「遷移

(migration)時期」，若分化或遷移受到阻礙，則可能造成

無腦畸形(anencephaly)及多小腦迴畸形(polymicrogyria)

等病變；妊娠期約7個月時，胎兒開始具有較明顯的腦

室及側腦半球區別，第三期(7~9個月)即可更明確地依

腦各部分，分別進行軸突、樹突、神經元及突觸的發

育分化，此時期為樹突和突觸形成重要時期，且神經

開始髓鞘化(myelinisation)，此時期血管的脆弱性是造

成腦傷病變的最大決定因子。[2,3,13] 

    腦部不同區域受損時，將可在臨床上觀察到不同的

症狀表現，因此，若能辨清症狀與腦部受損部份的關聯，

將更有助於我們了解腦性麻痺個案的臨床表現。[8] 

二、腦傷形成之高危險因素 

    腦性麻痺大致上可粗分為先天性的及後天性的，

所有周產期前到周產期的危險因子造成的腦性麻痺均

屬先天性，佔現今腦性麻痺患者的 85%；出生後才因

各種腦部損傷造成的後天性腦性麻痺，則只有總患者

的 15%。從受孕開始到產後兩年內，凡能引起腦組織

損傷的一切因素都足以成為腦性麻痺的成因，成因可

能由一種或兩種以上的高危險因子引起，高危險因素

大致可分類為家族史、周產期前因素、周產期因素、

分娩後因素等四項主要因子，作為早期診斷的依據。
[2,3,8] 

三、腦傷類型 

    腦性麻痺中常見的各類症狀，均與中樞神經系統

的病變或損傷有關，除了受到外力的影響外，也有可

能受到腫瘤的壓迫、或血壓不穩定、血管畸形等內在

因素，而使腦部有壓迫性、出血性或缺血性的傷害，

這些原發性的損傷又有可能進一步造成缺氧、防禦性

異位(defensive ectopia)等狀況，使原本可能僅牽涉到部

分功能的疾病，成了廣泛性的器質性損傷。其中，缺

氧缺血性病變為重要的腦部病變類型，可能導致的次

級病變包括：不同程度腦水腫、神經細胞腫脹、變性

及壞死，部分並可能伴有顱內出血及軟化灶形成，足

月產兒童的缺氧缺血性病變主要可觀察到皮質層壞

死，早產兒則多為室管膜下－腦室內出血。[2,13-15] 

    在判讀雙癱型腦性麻痺兒童的腦部放射造影結果

時，常見到的腦傷型態包括腦室周圍白質軟化、多囊

性腦質軟化症(multicystic encephalomalacia)、腦部發育

不全(malformation)，茲略作描述如下： 

腦室周圍白質軟化 

    部分探討腦性麻痺兒童與其腦傷型態相關的研

究中，雙癱型腦性麻痺兒童腦傷型態均為腦室周圍

白質軟化，[3,7]其他研究雖然並非 100%，但一般也

有約 87.1%~89.66%雙癱型腦性麻痺兒童的腦部造

影結果，被判定為腦室周圍白質軟化。腦室周圍白

質軟化對於神經發展有相當不好的預後，有極高的

腦性麻痺預測率，一般由於腦室周圍白質軟化，多

從皮質脊髓路徑的內側纖維開始侵犯，因而對掌管

下肢功能的影響大於上肢，故最典型相關的是痙攣

雙癱型腦性麻痺。
[2] 

    腦室周圍白質軟化被認為是典型的早產兒缺氧

缺血損傷症狀，是一種腦部未成熟的表現，在妊娠

期的前 34週(尤其在妊娠第三期初期)，腦室周圍白

質有特別容易受傷的區域，新生兒若血壓不穩定或

大腦血液灌流系統調節不良，則容易造成腦室周圍

白質的缺氧缺血性病變，阻斷了腦室周圍的軸突生

長，導致不同程度的細胞凋零壞死，使內囊也跟著有

神經膠變性的改變，進而白質減少並腔室化，在腦部

造影結果中即可能看到側腦室擴大的現象。[2,13,16,17] 

多囊性腦質軟化症 

    與腦室周圍白質軟化同為腦部未成熟的病變，

通常發生於妊娠第三期末期，血壓不穩定或大腦血

液灌流系統調節不良均為主要成因，可能造成皮質

／皮質下的缺氧缺血性病變，將阻斷腦室周圍的軸

突生長，導致不同程度的細胞凋零壞死，周圍實質

體積的減少、腦組織密度的下降，均為此類腦部損

傷的特點，且該缺損甚少僅只存於皮質下，當損傷

存於間腦時，也往往會伴隨皮質損傷。[13] 

腦部發育不全 

    因妊娠早期胎兒腦部發育受到阻礙而發生，多

屬早期分化或遷移障礙，早期的周產期前破壞性腦

損傷亦屬此類，此類的個案均是足月出生，且多有

複雜的周產期前危險因子。遷移障礙屬於此分類中

的大宗，可能是因胚胎在第 2~4 個月之間發生神經

元移行異位(neuron migration anomalies)，進而造成

腦 迴 平 厚 (gyrus thickness) 、 甚 至 腦 裂 畸 形

(schizencephaly)，並可能衍生其他多種形式的異

常，腦傷型態屬於此類的兒童，半數有單側腦裂且

伴隨腦中隔及胼胝體發育不全，另一部分個案則僅

有部分腦裂。[17, 18] 
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四、常見腦傷區域 

    由於雙癱型腦性麻痺兒童的主要腦傷型態類型為腦

室周圍白質軟化，以下將主要分析此類型的腦傷區域。 

    腦室周圍白質軟化主要影響區域為側腦室周圍的

白質，常見損傷為雙側側腦室外側角的背外側白質壞

死，尤其常見於第三腦室與側腦室間的室間孔附近，

在額葉輻射冠的皮質脊髓徑有明顯的影像不正常，[2, 7, 

17]除了大腦白質的缺損外，也可觀察到較薄的胼胝

體。[19] 

    在 Goto等人(1994)的研究中，受測的 29位雙癱型

腦性麻痺兒童中，有 5位(17.24%)屬於額葉到頂葉區受

損；另外 24位(82.76%)則屬額葉到頂─枕葉損傷，雙癱

型腦性麻痺的受試者雖然沒有集中在頂─枕葉區的白

質損傷，但其頂葉及枕葉的白質減損程度，較未伴隨雙

癱型動作障礙的腦室周圍白質軟化腦傷個案嚴重。
[7] 

    由於頂葉及枕葉均被視為與視覺處理有相當關聯

的腦區，因此患有腦室周圍白質軟化的腦性麻痺兒

童，最常被報告有弱視、斜視等視覺接收缺損，及無

法正確解讀視覺資訊的視覺認知缺損。[5-7, 19, 20]
 

五、腦傷嚴重程度判斷標準 

    因腦室周圍白質軟化主要影響區域為側腦室周圍

的白質，可依其影響的大腦白質區域，將腦室周圍白

質軟化分為三種主要類型：第一類為由額葉到頂葉區

域受損、第二類為由額葉到頂─枕葉區域損傷、第三

類則為由頂葉到枕葉區域損傷，判讀腦部放射造影結

果時，頂葉白質減損程度以側腦室的三角區(trigone)

是否有擴大的趨勢為標準，當三角區所佔區域與頂葉

白質的比例越大，則病變程度越嚴重(請參見表 1及圖

1)；枕葉白質減損程度則以側腦室的枕角(occipital horn)

是否擴大為標準，當枕角所佔區域與枕葉白質的比例

越大，則病變程度越嚴重(表 1及圖 2)。[7] 

    而白質缺損將致使側腦室所佔空間變大，腦室周

圍白質軟化的嚴重程度，便可藉直接計算側腦室擴大

程度判定，計算方式包括：計量基底核階層腦部造影

上，側腦室前角及後角在整個大腦皮質所佔面積的比

例；或可計算側腦室階層腦部造影結果中，側腦室面

積及整個大腦皮質所佔面積的比例，比例越高則表示

側腦室擴大情形越嚴重(表 1及圖 3)。[5] 

    另有以量測胼胝體厚度及長度、進行計算整體體

積的方法，以供臨床判斷腦傷嚴重程度(請參見表 1 及

圖 4)。[19]除了主要可見於胼胝體中體和壓部(splenium 

of corpus callosum)的缺損外，部分雙癱型腦性麻痺兒童

的胼胝體後肢也有較薄的趨勢，因此雙癱型腦性麻痺兒

童的雙側大腦連結會較弱。[21] 
 

  視知覺能力   
 

一、定義 

相關假說 

    Warren(1993)畫出視知覺技巧的階層金字塔，其

中又可將視知覺主要分為視覺接收要素及視覺認知

要素，[22]此兩大要素整合才能形成有用的功能性視

覺。視覺接收要素包括基礎視覺(如視覺敏銳度)及眼

球動作(如追視)，為選取、整合外在環境視覺資訊的

歷程；視覺認知要素則包含視覺注意力 (visual 

attention)、視覺記憶力(visual memory)、視覺區辨

(visual discrimination)，視覺區辨的內容又包括負責

辨識物體細節特徵的視覺型態再認 (pattern 

recognition)、及負責將此類資訊加以運用的視覺認

知(visual cognition)，即為將視覺資訊在心智進行操

弄整合的能力。
[23,24] 

    視覺資訊分析(visual information analysis)假說

則將視知覺視為解釋及運用視覺資訊的能力，即

Warren提出的視覺認知要素，屬於較後期的心智操

弄能力，視覺敏銳度及眼球動作等基礎視覺能力，

在視覺資訊分析假說中，則被視為會巨幅影響視知

覺表現的因子，[22,23,24]Todd並在 1993年提出依此概

念發展的視知覺參考架構(visual perceptual frame of 

reference)，[24]為職能治療師廣泛運用於臨床的參

考，本文採用的便為視覺資訊分析假說的定義，以

下所言之「視知覺」若未特別說明，則均代表在心

智進行操弄視覺資訊的視覺認知能力。 

視知覺要素 

    每個個體視知覺能力發展成熟的速度不同，一

般約在 9歲時會有最迅速的發展，職能治療領域中，

視知覺要素包括形狀恆常(form constancy)、視覺完形

(visual closure)、背景形狀辨識(figure-ground)、空間位

置(position in space)、深度知覺(depth perception)、

地理空間定向(topographic orientation)等，各個要素

的發展並無固定順序和相關性，以下便對各項要素

做定義及其重要性描述：[23-25] 

  形狀恆常 

    個體可在形狀縮放不同大小、以不同形式表

示、且不管在哪裡或哪個位置，都能辨識物體的

形狀，知道它是一樣的，此能力約於 6到 7歲開

始有戲劇性的發展，8 到 9 歲時進展減緩成為穩

定的視覺認知能力，可幫助個體在充滿視覺刺激
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的環境中發展出具有穩定性與恆常性的學習，能

將接收的視覺刺激做適當的歸類。[23,25] 

  視覺完形 

    個體可在看到形狀不完整的形狀或物體時，

即自動把缺的部分補上去，而形成整個形狀或物

體的印象與概念，此能力可使個體能快速辨認並

將看到的形狀或物體與先前的經驗做連結。[23,25] 

  背景形狀辨識 

    個體可在許多其他干擾辨識的形狀或物體的

背景中，找到藏身在其中的目標形狀或物體，此

能力約在 3到 5歲開始有進展，而在 6到 7歲左

右達到穩定的發展，若能具有此項穩定的能力，

則可使個體在視覺環境中快速找到所需要的主題

資訊並進一步加以操弄或處理。[23,25] 

  空間位置 

    此項能力主要為個體能區辨物體在空間中的

位置，此能力約在 7 到 9歲時發展完全，更進一

步則能了解視覺空間中各項物體所在位置相互之

間、及與自身之間所具的關係(空間關係，spatial 

relationaship)，此能力發展較晚，約在 10 歲左右

能力發展趨於穩定。[23,25] 

  深度知覺 

    個體可區辨物體、形狀、或路標相互之間及

與自身相對的距離遠近，並能進一步依據對不同

標的物距離遠近的了解，幫助個體在動作時能表

現更平順。[23,25] 

  地理空間定向 

    個體可了解物體與擺設位置的的能力，能在

心智操弄下描繪出與實際環境相同、包含空間資

訊的認知地圖，可提供個體計畫到達目的地的路

徑模式，幫助監控行動的方向正確性。[23,25] 

    臨床觀察是評估視知覺最好的方式，而職能治療

師在臨床上最常使用的視知覺評估工具，包括有免動

作參與之視知覺測驗(Motor-Free Visual Perception 

Test-Revised)、視知覺能力測驗 (Test of Visual- 

Perceptual Skills (non-motor)-Revised)，及另含有視覺

動作測驗的視知覺發展測驗(Developmental Test of 

Visual Perception)，其他正在發展中的視知覺測驗如

L94 等，所探討的視知覺均稍有不同，可依分測驗之

內涵選用評估工具(表 2)。[11,12,25,26] 

二、視知覺之運作機制 

視覺雙路徑 

    在日常生活中，個體會對由環境接受的視覺訊

息，提出主要的兩個基本問題，就是「什麼(what)」

和「哪裡(where)」，為了適當處理輸入的視覺訊息，

在枕葉的初級視覺區接收刺激後，會將訊息依特性

傳送到兩條獨立的功能性皮質處理路徑，一條為傳

往下顳葉，負責回答「是什麼」、處理物體知覺和辨

認等物體視覺(“object vision”)的腹側枕─顳路徑，

一般稱為腹流(ventral stream)，與視知覺中形狀恆

常、視覺完形、背景形狀辨識等要素相關；另一條

為傳往後頂葉上部，負責回答「在哪裡」、處理空間

位置知覺等空間視覺(“spatial vision”)及提供動作視

知覺的背側枕─頂路徑，一般稱為背流 (dorsal 

stream)，負責空間位置、深度知覺、地理空間定向

等視知覺要素的辨別(表 3及圖 5)。[27-31] 

    生理學研究已證明兩路徑負責區域的區別，如

腹流所包含的區域包括枕葉視覺皮質的 V1、V2、

V4，及下顳葉區的 TEO(即下顳葉後側 posterior 

inferotemporal lobe)及 TE(即下顳葉前側 anterior 

inferotemporal lobe)；背流則包含視覺皮質區的 V1、

V2、V3，後頂葉，中顳葉區的中顳區(middle temporal 

area)及內側上顳區(medial superior temporal area)。
[30-33] 

    臨床上的腦傷病人也使我們確定兩條視知覺路

徑各有所司，如顳葉及枕葉腹部(lateral occipital 

complex)受傷的病人因使腹流的連結受到阻礙，而

導致在辨別物體的形狀及顏色等特徵時有困難，在

執行與空間有關的任務活動時則沒有問題；頂葉受

傷的病人則因背流的過程損傷，使其在視覺空間的

活動中表現有障礙，而在辨認或描述物體特徵時沒

有問題。
[28,30,31] 

    腹流被描述為辨識物體的過程，背流則被視為

提供空間位置、大小、形狀等重要資訊、以做出適

當動作反應的視覺處理過程；部分研究並發現，當

個體處理單純物體視覺任務時，除了腹流外，與背

流有關的頂葉區亦有所活化，[32,34-36]由此可見，兩

條視知覺路徑的功能並非獨立。 

視知覺要素相關之腦活化區域 

    目前的研究中，甚少有針對視知覺各項要素進

行大腦活化區域的探討，與其相關的研究多為物體

視覺的辨認與配對，可將這些研究整理為單純的視

覺區辨配對、[37]視覺完形、[38-41]背景形狀辨識[42]等

三大類，結果均可在下枕葉梭狀迴與枕顳葉(約在腦

區 19及 37)處看到最大的活化，也就是腹流活化進

行處理刺激任務。較為特別的是，單純視覺區辨配

對的研究可看到左側活化較右側強的情況；視覺完

形的實驗設計中，則可看到右腦的活化會大於左

腦，這有可能跟右腦主要負責處理整體形狀刺激、而
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左腦主要負責細節處理有關(請參見表 3)。[37,38,41,42] 
 

 

圖 1. 三角區面積比頂葉白質所佔面積的比例越高，則為越嚴重的腦室周圍白質軟化，此處即依嚴重度由左至右排

列，最右側者病變最嚴重。[7] 

 

圖 2. 枕角的區域與頂葉白質所佔面積的比例越高，則為越嚴重的腦室周圍白質軟化，此處即依嚴重度由左至右排

列，最右側者病變最嚴重。[7] 

 

 

圖 3. 左為基底核階層，若側腦室前角／後角與大腦皮質整體面積的比例越高，則擴大程度越嚴重；右為側腦室階

層，其中側腦室所佔面積若與大腦皮質整體面積的比例越高，亦可判定腦室擴大程度越嚴重。[5] 
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圖 4. 胼胝體圖，G表膝部厚度，B表中體厚度，    圖 5. 於 V1接收視覺訊息後的處理路徑。[49] 

S表壓部厚度，L則為整體長度，可計算整體體積。[19] 

 

表 1. 腦傷嚴重程度判斷標準 

作者 判定區域 判定方法 

頂葉白質─側腦室的三角區 三角區所佔區域與頂葉白質的比例，越高越嚴重。 Goto M等人 

(1994) 枕葉白質─側腦室的枕角 枕角所佔區域與枕葉白質的比例，越高越嚴重。 

腦部造影之基底核階層：側腦室前角及後角 在整個大腦皮質所佔面積的比例，越高越嚴重。 Ito J等人 

(1996) 腦部造影之側腦室階層：側腦室 在整個大腦皮質所佔面積的比例，越高越嚴重。 

Iai M等人 

(1994) 
胼胝體 

量測胼胝體厚度及長度、計算整體體積，越小越嚴

重。 

 

    在解讀與視知覺運作有關的大腦活化區時，應非

常注意，避免將所有與視知覺路徑有關的區域，均過

分解讀為該路徑的活化，在 Calhoun等人(2001)的研究

中，用功能性磁振造影(fMRI)觀察正常成人接受免動

作參與之視知覺測驗評估時，空間關係 (spatial 

relationship)、背景形狀辨識、視覺辨認、視覺完形

等視覺認知在大腦運作的過程，除了初級視覺皮質及

視覺連結區會活化外，頂葉及額葉的眼皮質區等大腦

區域也會有活化，其中上頂葉主要負責處理視覺空間

訊息及心智操弄、下頂葉的負活化(negative activation)

則可能與眼球動作、視覺注意力及工作記憶的運作有

關。
[43] 

 

  雙癱型腦性麻痺視知覺缺損   
 

一、視知覺缺損 

定義 

    腦性視覺缺損(cerebral visual impairment)包括

視覺敏銳度／視野缺損、眼球動作不協調等導致的

斜視、弱視等病理問題，及處理視覺訊息困難的視

覺認知疾患(visuo-cognitive disorders)，也就是臨床

上所稱的視知覺缺損(visual perceptual impairment, 

VPI)，代表高級視覺能力的缺失，主要病理機制為

腦部三角區附近的視放射區損傷，並與視覺關聯系

統的功能不全有關。[4,23,25] 

相關因子 

    在各種妊娠期前後發生的腦部損傷中，視知覺

缺損與腦室周圍白質軟化的腦傷型態關聯最強，其

病理機制尚不明確，推測可能因腦室周圍白質軟化

直接與三角區周圍的白質缺損有關。在探討腦室周

圍白質軟化與視知覺缺損的關聯性研究中，無論頂

枕葉白質體積、三角區周圍白質體積大小、胼胝體

體積厚度，均曾被報告與視知覺能力表現有顯著的

負相關；[5-7,19,20]側腦室的擴大範圍與動作及認知障

礙嚴重程度則有正相關；[19,20,44]Schmitt 等人亦曾在

2001年探討威廉氏症候群視知覺表現缺損時，提出

胼胝體中體及壓部的體積減少，可能與視知覺表現

缺損相關。[45]以上側腦室擴大、頂枕葉白質減少、

胼胝體較薄的腦部損傷描述，均符合腦室周圍白質

軟化的腦傷特徵，但腦傷區域及白質缺損範圍與視

知覺缺損嚴重度的關聯，仍未能確立。 

    Fazzi 等人(2004)推論，由於雙癱型腦性麻痺兒

童無論在辨認物體特徵與空間方位時均有缺損，但 
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表 2. 視知覺評估工具與可評估之視知覺要素 

視知覺評估工具名稱 可評估之視知覺要素 

免動作參與之視知覺測驗 

(Motor-Free Visual Perception Test, MVPT) 

1. 空間關係（spatial relationships） 
2. 視覺完形（visual closure） 
3. 視覺區辨（visual discrimination） 
4. 視覺記憶（visual memory） 
5. 背景形狀辨識（figure-ground） 

無 

視 

覺 

動 

作 

測 

驗 

視知覺能力測驗 

(Test of Visual-Perceptual Skills (non-motor), TVPS) 

1. 視覺區辨（visual discrimination） 
2. 視覺記憶（visual memory） 
3. 空間關係（visual-spatial relationships） 
4. 形狀恆常（form-consistency） 
5. 視覺順序記憶（visual sequential memory） 
6. 背景形狀辨識（figure-ground relationships） 
7. 視覺完形（visual closure） 

視知覺發展測驗 

(Developmental Test of Visual Perception, DTVP) 

1. 手眼協調（eye-hand coordination） 
2. 摹畫（coping） 
3. 空間關係（spatial relationships） 
4. 空間位置（position in space） 
5. 背景形狀辨識（figure-ground） 
6. 視覺完形（visual closure） 
7. 視覺動作速度（visual-motor speed） 
8. 形狀恆常（form-consistency） 具 

視 

覺 

動 

作 

測 

驗 
L94 

1. 物體配對(VISM)* 
2. 疊畫(OVERL)* 
3. 不同角度物體觀察配對(VIEW)* 
4. 干擾辨認(NOISE)* 
5. 圖形配對(BLOCKM)* 
6. 圖形建構(BLOCKC)* 
7. 仿畫(VMI)* 
8. 物體辨認(DE VOS)*： 

(1) 情境配對 
(2) 部分物體 
(3) 物體輪廓 
(4) 物體部分遺漏 
(5) 不同角度觀察 

註：*VISM：Visual matching；OVERL：Overlapping line drawings；NOISE：Line drawings occluded by noise；VIEW：

Unconventional object views；DE VOS：De Vos task – short version；BLOCKM：Matching block designs；

BLOCKC：Constructing block designs；VMI：Copying geometric figures. 

 

表 3. 視知覺運作機制及相關要素 

資訊類型 視覺路徑 相關腦區 相關視知覺要素 

物體視覺 腹流 
枕葉視覺皮質(V1、V2、V4)、 

下顳葉區(TEO、TE)* 
視覺區辨、形狀恆常、視覺完形、背景形狀辨識 

空間視覺 背流 
視覺皮質區的(V1、V2、V3)、 

後頂葉、中顳葉區的(MT、MST)* 
空間位置、深度知覺、地理空間定向 

註：*TEO：下顳葉後側(posterior inferotemporal lobe, PIT)；TE：下顳葉前側(anterior inferotemporal lobe, AIT)；MT：

middle temporal area；MST：medial superior temporal area. 
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表 4. 雙癱型腦性麻痺兒童視知覺特質 

作者 研究對象 評估工具 研究結果 

Fazzi等人(2004) 平均年齡 6.95歲(5~8歲)、

男女各半的痙攣雙癱型腦

性麻痺兒童。 

視知覺發展測驗

（DTVP） 

1. 35%個案的無動作視覺認知商數有缺損。 

2. 於分測驗中，個案具缺損的比例：視覺完

形、空間位置、背景形狀辨識、形狀恆常。 

Stiers等人 

(2001、2002) 

平均年齡 10歲 6個月(4歲

11個月~21歲 5個月)，包

含痙攣雙癱型腦性麻痺兒

童之障礙組；控制組。 

L94 雙癱型腦性麻痺兒童於各分測驗中表現的

視知覺缺損程度，並無顯著差異，其中以「不

同角度物體觀察配對」分測驗最差，其次為

「干擾辨認」、「疊畫」、「物體辨認」。 

Menken等人

(1987) 

平均年齡 10歲 4個月(9~12

歲)、包括 6名雙癱型的痙

攣型腦性麻痺兒童，及年齡

性別配對的控制組。 

視知覺能力測驗

（TVPS） 

雙癱型腦性麻痺兒童的得分顯著較控制組

差，各分測驗得分由低到高依序為：形狀恆

常、視覺順序記憶、背景形狀辨識、視覺記

憶、視覺完形、視覺區辨、空間關係。 

 

其腦部損傷僅存在於枕葉與頂葉，顳葉白質則沒有

體積減損的現象，因此視覺路徑中的背流、及頂顳

葉連結區域的視覺路徑功能缺失，可能與視知覺缺

損的發生較有關聯。[4] 

    過去文獻並有討論視知覺缺損的可能相關因

子，發現視知覺缺損與動作疾患、斜視、眼球動作

功能不全、及其他視覺缺損無直接因果關係，[46]但

有部分學者提出早期腦傷兒童其他缺損與視知覺缺

損的可能相關性，腦室周圍白質軟化在視放射與三

角區周圍的腦部損傷，直接影響視覺追尋能力與精

細動作操弄的表現，而以上能力均為建立早期視知覺

功能發展的要素，因此探討雙癱型腦性麻痺兒童的視

知覺缺損時，亦需考量其他動作能力的影響。[47,48] 

二、雙癱型腦性麻痺之視知覺特質 

    過去甚少有探討雙癱型腦性麻痺兒童視知覺功能

的文章。在許多行為探討的研究中，曾以非語文智力

作為視知覺功能的標竿，發現雙癱型腦性麻痺兒童整

體智力稍低於正常發展兒童，且非語文智力落後較語

文智力多，[5,20,49]但非語文智力包含的分測驗很多，視

知覺只是其中一項，雖然過去研究中，發現視知覺缺

損對雙癱型兒童的智力發展有極大影響，[50]但探討視

知覺時，若以非語文智力分數視為視知覺功能表現，

則並不恰當。[49] 

    而在其他針對視知覺表現的研究中，多以臨床上

常用的標準化評估─如視知覺發展測驗及視知覺能力

測驗等─做為評量工具，亦可見雙癱型腦性麻痺兒童

的視知覺得分較正常發展兒童為低，[4, 9-12]
就整體視知

覺評估結果而言，雙癱型腦性麻痺兒童於需要視覺動

作整合的部份表現，較單純視覺認知的表現差，[4, 11, 

12]Fazzi 等人(2004)甚至發現，20 位腦傷型態為腦室周

圍白質軟化的雙癱型腦性麻痺兒童，於視知覺發展測

驗中的視覺動作整合商數(VMIQ)表現，顯著低於單純

無動作視覺認知商數(NMVPQ)。[4] 

    在 Fazzi等人(2004)的研究中，雙癱型腦性麻痺兒

童進行視知覺發展測驗的結果，發現 35%個案的無動

作視覺認知商數表現缺損，若再將各分測驗的要素分

開來看，則以視覺完形有最多個案表現有缺損(65%)，

接下來最常出現的缺損依序為空間位置 (45%)、背景

形狀辨識(28%)、形狀恆常(shape constancy, SC) (15%) 

(表 4)。[4] 

    在 Stiers等人(2001，2002)的研究中，發現雙癱型

腦性麻痺兒童在 L94 的各分測驗均表現較差，其中以

類似形狀恆常的不同角度物體觀察配對(VIEW)分測驗

表現最差，其餘分測驗得分由低到高則依序為：類似

視覺完形的干擾辨認(NOISE)分測驗、包括情境配對及

不同角度觀察等類題的物體辨認(DE VOS)分測驗、類

似背景形狀辨識的疊畫(OVERL)分測驗，結果顯示，

雙癱型腦性麻痺兒童視知覺目標缺損，表現於形狀恆

常、視覺完形、背景形狀辨識等要素(請參見表 4)。[11,12] 

    Menken 等人(1987)的研究則使雙癱型腦性麻痺兒

童接受視知覺能力測驗，腦性麻痺組的整體分數顯著

較控制組低，於各分測驗的表現亦均較差，其中表現

最差的項目包括：形狀恆常分測驗、視覺順序記憶分

測驗、背景形狀辨識分測驗，其餘分測驗得分由低到

高則依序為：視覺記憶分測驗、視覺完形分測驗、視覺

區辨分測驗、空間關係分測驗(表 4)。[9] 

    由上述研究結果可知，有相當比例的雙癱型腦性

麻痺兒童具有視知覺缺損，雖然過去研究中使用的視

知覺評估工具不盡相同，但可發現雙癱型腦性麻痺兒
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童的視知覺缺損主要表現在「不同角度物體旋轉觀

察」、「視覺完形」及「背景形狀辨識」等分測驗，

若依測驗內容做要素分析，則可發現主要的缺損存

於：能將未以原貌呈現的視覺資訊與先前經驗做連結

的視覺完形要素、及能在背景中找到目標物體的背景

形狀辨識要素，且除了複雜物體形狀的搜尋辨識能力

外，尚需要旋轉操弄視覺資訊的能力。 
 

  結   語   
 

    視知覺在腦部的處理歷程主要分為處理物體視覺

的枕顳葉路徑(腹流)，及處理空間視覺的枕頂葉路徑

(背流)，若在路徑連結中的腦區損傷，則會影響個體的

視知覺功能。而雙癱型腦性麻痺兒童的主要腦傷型態

為腦室周圍白質軟化，該類腦傷型態以頂葉及枕葉的

白質缺損為主，這兩個腦區的白質缺損會直接影響到

枕頂連結路徑的活化，因而有學者提出雙癱型腦性麻

痺兒童在背流負責的空間視覺表現會較差。 

    在以上的文獻回顧中，我們可以看到雙癱型腦性

麻痺兒童在行為評估中，除了較單純的形狀配對分測

驗外，其他分測驗均表現出較高的錯誤率，但由於評

估工具設計分測驗的方式不同，我們甚難將雙癱型腦

性麻痺兒童的視知覺特質做整理，若以視覺雙路徑模

式的概念將表現較差的項目做歸類，則可看到不同角

度物體旋轉觀察屬於需要心智操弄的空間視覺運作，

視覺完形及背景形狀辨識則依不同測驗具有不同性

質，以視知覺能力測驗為例，視覺完形及背景形狀辨

識屬於較困難的物體視覺，其中，背景形狀辨識分測

驗除了需要物體視覺運作、也需要有心智操弄的空間

視覺輔助。
[23]
簡而言之，雙癱型腦性麻痺兒童的視知

覺缺損主要表現於視覺完形、背景形狀辨識、及空間

旋轉的心智操弄能力，因此推論，雙癱型腦性麻痺兒

童無論在空間視覺與物體視覺的能力均有缺損。 

    配合雙癱型腦性麻痺兒童的腦傷進行討論，則發

現雙癱型腦性麻痺兒童的頂葉及枕葉白質損傷，確實

可能造成在空間視覺表現有缺損，Fazzi 等人(2004)更

依據其研究中腦室周圍白質軟化個案多有頂葉白質體

積減少的缺損特徵、顳葉白質體積則並未有所減損的

發現推論，背流運作與視知覺處理的關聯性較腹流為

強；雖然腦室周圍白質軟化並沒有直接造成顳葉區的

白質缺損，但該腦傷類型仍於處理腹流負責的物體視

覺時有缺損存在，推論可能因枕葉白質缺損，使訊息

由枕葉送出時即不正確，頂葉白質缺損也可能連帶影

響枕顳葉路徑的運作。[39,48] 

    臨床工作者在針對雙癱型腦性麻痺兒童做視覺動

作整合的介入時，應仔細評估個案視知覺的問題屬

性，了解個案是無法辨認物體的特徵細節、或是無法

理解物體之間的空間關係，並針對所了解的個案特質

加以進行訓練，則應可達到治療的最佳效果。 
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    Visual perception is the ability to manipulate and integrate the visual information received by brain. 

Early damage involving the structures of visual perception in the brain will give rise to visual perceptual 

impairment. The periventricular area is one of those structures related to visual perception. Nearly all 

preterm infants with spastic diplegia exhibit cystic periventricular leukomalacia. Therefore, it has been 

wondered if children with diplegic cerebral palsy were at risk of visual perceptual impairment. In fact, 

behavioral studies have shown that many children with diplegic cerebral palsy demonstrate weakness in 

some subtests of visual perceptual evaluation. Visual closure, figure-ground, and spatial rotation are 

subtests that are adopted most in the literature. Those published results reveal that children with diplegic 

cerebral palsy have visual perceptual impairment both in object vision and spatial vision. Further 

connection between brain structure and visual perception will be substantiated in this review. ( Tw J Phys 

Med Rehabil 2009; 37(3): 149 - 160 ) 
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