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摘要  神经法学是新兴的交叉学科, 它是用认知神经科学方法研究与法律有关心理与行为的神

经机制, 并探讨法律系统如何应对认知神经科学发展所带来的问题, 主要包括: (1) 如何检验当

事人或证人是否说谎和是否存在错误记忆等; (2) 探讨认知神经科学成果对刑事司法实践和刑事

责任理论可能构成的影响; (3) 对某些特殊个体未来行为的危险性作出预测, 以便辅助司法实践; 

(4) 认知操控药物与技术应用的法律管制问题. 本文从上述 4个方面对神经法学进行了详细介绍. 

神经法学的研究不仅加深了对法律行为背后心理和神经机制的理解, 也对司法实践产生影响. 

但刚刚诞生的神经法学目前需处理好研究的中国化等问题.  
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每个人从出生到死亡都处于法律的约束之下 . 

法律作为对人的行为进行规范的体系 , 其背后隐含

着许多关于人类心理和行为的假设. 例如, 世界大部

分国家的刑法都假设正常人拥有自由意志 , 并以此

作为惩罚罪犯的前提之一 . 法律与心理学的关系十

分密切. 19 世纪后期, 法律心理学中最重要的部分

——犯罪心理学就已出现 . 随着对犯罪行为人心理

以及对刑事案件审理中相关心理学问题研究的不断

深入, 法律心理学逐渐成熟起来[1]. 20 世纪 90 年代以

来, 随着认知神经科学的蓬勃发展, 学者们对具有法

律意义心理和行为(如错误记忆、反社会行为和欺骗

行为等)的神经机制进行了大量研究, 这些研究成果

被应用于法律系统 , 催生了新的交叉学科——神经

法学(Neurolaw).  

神经法学一词最早由 Taylar 等人[2]提出, 旨在探

讨神经科学家或神经科医生在创伤性脑损伤侵权求

偿中所起的作用. 然而, 认知神经科学与法学真正意

义上的交流是在 20 世纪 90 年代末, 在 Gruter 法律与

行为科学研究所举行的主题为“神经生物学、人类行

为与法律”的教学研讨会上, 来自神经科学界和法学

界的专家学者们进行了第一次正式对话[3]. 此后, 法

学家、法律工作者与神经科学家、心理学家进行了一

系列关于认知神经科学与法律的研讨会. 21 世纪初, 

一系列以法律与神经科学为题的文章、书籍和特刊等

陆续出现[4~7]. 此外, 同一时期出现的、旨在研究认知

神经科学引起的道德问题的神经伦理学(Neuroethics)

也促进了有关法律与大脑关系的思考[8]. 2007 年, 由

MacArthur基金会资助, 在Gazzaniga, Sinnott-Armsrong

和 Morse 共同主持下的法律与神经科学工程第一阶

段工作正式启动 , 标志着神经法学向前迈进了一大

步. 此后, 学者们逐渐采用“神经法学”一词来概括认

知神经科学与法学之间所形成的交叉领域[9].  

神经法学的研究范围十分广泛, 从立法到司法、

从法学理论到法律实践的各个方面都可能受到认知

神经科学的影响, 这些都是神经法学的研究内容. 但

迄今为止, 神经法学的研究主要集中于以下 4 个方面: 
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(1) 在司法实践中, 如何利用认知神经科学的方法来

检验当事人或证人是否说谎和是否存在错误记忆等; 

(2) 探讨认知神经科学研究成果对刑事司法实践和

刑事责任理论可能构成的影响; (3) 对某些特殊个体

未来行为的危险性作出预测, 以便辅助司法实践; (4) 

认知操控(cognitive manipulation)药物与技术应用的

法律管制问题 [10]. 由上可见 , 神经法学不仅是采用

认知神经科学方法研究与法律有关的心理与行为的

神经机制 , 而且还探讨法律系统如何应对认知神经

科学发展所带来的问题. 本文从上述 4 个方面对神经

法学进行了详细介绍 , 并对神经法学未来的研究方

向提出展望.  

1  言词证据真实性和准确性的神经法学 

客观真实性是考量证据“证据能力”的标准之一, 

然而如何确定言词证据(如当事人的陈述或证人证言)

的客观真实性是困扰法学与心理学的难题 , 主要表

现在以下 2 个方面: (1) 缺乏有效的方法和技术评估

当事人言词证据的真实性 , 即评估其是否说谎 ; (2) 

由于情节记忆本身具有可变性(malleability), 个体情

节记忆(episodic memory, 也译作情景记忆)的提取会

受许多因素的影响而发生错误 , 其准确性并不

高 [11~13], 因此需要找到在司法实践中判断证人证言

真实性和准确性的有效途径. 

但是 , 一般的行为学研究方法难以解决上述问

题. 近来年, 人们采用认知神经科学方法对欺骗行为

和情节记忆的神经机制进行了研究 , 开始探索如何

用神经成像的方法准确地测谎和检测错误记忆(false 

memory), 以评估言词证据的真实性和准确性. 这也

是神经法学研究最多、最具争议的领域.  

1.1  言词证据的真实性 

言词证据的真实性在司法实践中具有重要意义, 

因此那些能够准确甄别言词证据真实性的技术(即测

谎技术)就具有重要的法律价值. 研究者采用 ERP 与

fMRI 技术对欺骗行为的神经生理机制进行了研究 , 

发展出比传统生理记录法更有效的测谎技术 , 并已

尝试应用于司法实践.  

采用 ERP 技术测谎的主要范式之一是 P300- 

GKT 测谎技术, 即将 ERP 技术与传统的犯罪知识测

试(guilty knowledge test, GKT)相结合, 通过 ERP 研

究中的 Oddball范式, 以与犯罪相关的信息(即所谓犯

罪知识)为小概率刺激, 以与犯罪无关的信息为大概

率刺激和目标刺激 . 测谎指标是小概率刺激诱发的

P300 成分, 此成分可以反映个体对小概率刺激的熟

悉性或意义性 . 如果犯罪相关信息能诱发出某人显

著的 P300, 说明该信息对此人是有意义的, 此人可

能为罪犯; 如果未能诱发出显著的 P300, 说明此人

不熟悉犯罪相关信息, 可能未接触过犯罪场景, 可排

除其为罪犯[14,15]. 但 P300-GKT 测谎技术的准确性容

易受到反测谎策略的影响, 在此范式中, 目标刺激的

设置可分散认知资源, 导致 P300 波幅变小, 所以这

种技术并不完善.  

Rosenfeld 等人[16]在 P300-GKT 测谎技术的基础

上, 设计了复合反应范式(complex trial protocol, CTP)

以提高 ERP 测谎的准确性. 在 CTP 范式中, 要求被

试分别对先后呈现的刺激进行反应 , 两次呈现的刺

激均可能为与犯罪有关的信息(探测刺激)或与犯罪

无关的信息(无关刺激), 且探测刺激与无关刺激出现

的比例为 1:4. 第 1 次呈现的刺激为白色, 要求被试

按键表示看到了该刺激; 第 2 次呈现的刺激为彩色, 

要求被试按键完成颜色辨别任务. 虽然 CTP 范式在

原理上与 P300-GKT范式相似, 但 CTP范式存在以下

优势: 首先, 在实验中每隔 20~30 个试次要求被试正

确报告所看到的刺激 , 以保证被试将注意力集中在

呈现的刺激上, 防止被试采取简单的反测谎策略(如

忽视刺激); 其次, 由于第 1 次反应只需简单按键, 如

果被试采取了反测谎策略, 就会大大延长第 1 次反应

的时间, 据此可鉴别其是否采取了反测谎策略. 另外, 

由于第 1 次呈现刺激时未设置辨别任务, 可减小认知

资源分散对探测刺激引发的 P300 波幅的影响. CTP

范式不仅测谎准确率可达 90%以上, 而且可鉴别个

体是否采取了反测谎策略[16].  

除用 ERP 技术测谎外 , 研究者开始尝试使用

fMRI 技术来测谎. 研究发现, 说谎比诚实更需要执

行功能(executive function)的参与 [17]. 早期的研究思

路是采用“减法原则”, 即欺骗条件下激活的脑区减

去诚实条件下激活的脑区. 研究发现, 在说谎条件下, 

背外侧前额叶、后顶叶、腹外侧前额叶、前岛叶、前

扣带回等参与执行功能的脑区激活水平更高 [18]. 但

这些早期 fMRI 研究的缺陷是, 研究结果是基于多个

被试, 无法对单个被试测谎; 而且, 这些研究的生态

学效度也不高[19].  

近年来, 研究者采用 fMRI 技术进行测谎研究时, 
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采用犯罪知识测试、模拟偷窃和模拟破坏等任务来提

高生态学效度, 同时也可对单个被试进行测谎. Lang-

leben 等人 [20]以犯罪知识测试为实验任务 , 应用

Logisitic 回归的方法来确定被试在单个试次上是否

说谎, 得到了 78%的正确率. Davatzikos 等人[21]采用

支持向量机(support vector machine, SVM)的方法对

这批数据进行重新分析后 , 将正确率提高到 88%. 

Kozel 等人[22]采用模拟偷窃范式, 对模型建立组被试

在说谎和诚实条件下大脑兴趣区(region of interest)激

活程度的差异进行了比较, 建立了测谎模型, 再以此

模型对模型拟合组被试的数据进行拟合, 结果表明, 

对模型建立组和模型拟合组被试测谎的正确率分别

达到了 93%和 90%. 为进一步提高 fMRI 技术测谎的

生态学效度, Kozel 等人[23]设计了更复杂的模拟破坏

实验, 结果表明, 对“犯罪”组中 9 个被试的识别正确

率达到 100%, 但是将“非犯罪”组 15 名被试中的 5 人

误判为“罪犯”, 误判率为 33%. 虽然结果的假阳性率

较高(将未说谎的人判断为说谎的比率), 但 Kozel 等

人认为, 此方法可作为排除犯罪嫌疑人的辅助方法.  

不过, 这几种 fMRI 测谎技术均未考虑反测谎策

略对测谎准确性的影响. Ganis 等人[24]让被试使用简

单的反测谎策略(如将注意集中于脚趾), 结果发现 , 

这种简单的反测谎策略可大大降低 fMRI 技术测谎的

准确率. 他们认为, fMRI 测谎技术容易受到反测谎

策略的影响, 需要对 fMRI 的测谎结果持谨慎态度.  

虽然对 ERP 和 fMRI 测谎技术的信度、效度仍有

争论 [19,25~27], 但它们在一定程度上已经对司法实践

产生了影响. 2001 年, 在美国爱荷华州的一个案件中, 

法官接受了脑指纹公司提供的 ERP 测谎证据[28], 尽

管人们并不知道该证据是否会对判决结果起到实质

性作用. 2008 年, 在印度 Pune 省的一个刑事案件中, 

首席法官采纳了脑电振荡信号(brain electrical oscil-

lations signature, BEOS)的测谎结果, 并将其作为判

决的主要证据 [29]. 该案是全球首例明确使用认知神

经科学方法获得法庭定罪量刑证据的案件.  

fMRI 测谎技术引起了不少美国律师的关注, 他

们试图把 fMRI 扫描结果作为证据来证明当事人陈述

的真实性. 2010 年, 在美国田纳西州的 United States

诉 Semrau 案中 [30], 被告人 Semrau 请求法庭接受

Cehpoes 公司对其进行的 fMRI 扫描结果, 以证明他

在法庭上的陈述属实. 虽然由 Cephoes 公司的专家呈

现给法庭的结果显示 Semrau 并没有说谎, 但法庭拒

绝了该 fMRI 证据. 法官认为, fMRI 测谎技术的结果

不够可靠 , 并且可能会引起陪审团对该证据的过度

信任 , 因此不符合科学性标准和无偏性标准(http:// 

blogs.law.stanford.edu/lawandbiosciences/2010/06/01/  

fmri-lie-detection-fails-its-first-hearing-on-reliability/).  

即便如此, 尝试将 ERP 和 fMRI 技术测谎的结果作为

证据的案件呈增加趋势 [31], 表明认知神经科学的研

究成果对司法实践的影响已逐渐显现.  

1.2  言词证据的准确性 

如前所述 , 个体的情节记忆可受许多因素的影

响而发生错误, 即使当事人或证人并无意撒谎, 并力

图提供真实的言词证据, 但由于错误记忆的存在, 仍

难以保证其陈述的准确性 . 但行为学研究很难将错

误记忆与真实记忆进行有效区分. 所以, 近年来, 研

究者开始尝试使用神经成像技术揭示不同记忆的脑

机制 , 以便为司法实践中判断言词证据的准确性提

供新途径.  

大量 ERP 和 fMRI 研究表明, 在真实记忆与错误

记忆的条件下 , 感觉皮层的神经活动在早期已表现

出明显差异 [32,33]. 将语言材料作为实验刺激的神经

成像研究发现 , 内侧颞叶在真实记忆和错误记忆条

件下的激活程度有显著差异[34].  

虽然大量研究结果表明 , 真实记忆与错误记忆

的神经机制存在差异 , 但这些结果都是基于多个被

试多次记忆的数据, 而司法实践中需要对个体言词证

据的准确性进行判断. 最近, Rissman 等人[35]使用新出

现的多体素模式分析法 (multi-voxel pattern analysis, 

MVPA)来检验 fMRI 技术在个体水平单个试次上区

别真实记忆和错误记忆的准确性. MVPA 是将机器学

习中的模式分类(pattern classification)应用于 fMRI 数

据分析中, 它可提高 fMRI 数据分析的灵敏度, 更重

要的是 , 它可基于多个体素信号形成的空间模式对

个体的认知活动进行“解码”, 即根据大脑活动模式

反推个体在该时段进行的认知活动 [36]. 然而 , Riss-

man 等人[35]发现, MVPA 仍不能有效地辨别真实记忆

和错误记忆 . 如何更准确地辨别真实记忆与错误记

忆有待进一步探索.   

除了研究如何辨别真实记忆与错误记忆外 , 研

究者还通过分析特定脑区的激活模式来“解码”记

忆[37]. 例如, Hassabis 等人[38]让被试在虚拟现实的房

间中用按键导航以到达某一指定的目标位置 . 利用
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MVPA 方法对被试到达目标位置后大脑活动的数据

进行分析, 结果表明, 根据海马激活的模式可判断被

试在虚拟现实中所处的空间位置 . 为了增强“解码”

记忆的生态学效度, Chadwick 等人[39]让被试充分学

习几个场景后对某特定场景进行回忆 , 同时扫描其

大脑. 结果发现, 根据海马激活模式的不同可确定被

试正在回忆的场景[39]. 这些研究表明, fMRI 技术或

许能更直接地“解码”被试的某些记忆 , 有可能成为

在司法实践中获得准确言词证据的新途径.  

目前 , 用神经成像方法辨别真实记忆与错误记

忆以及进行记忆“解码”的研究尚处于起步阶段 , 提

高这些方法检测言词证据的准确率可对司法实践产

生重要影响. 例如, 判断证人的记忆是否为错误记忆, 

可检测证人证言的准确性 ; 直接解读证人的记忆可

获得相关证据, 为法庭挑选证据提供重要依据. 这些

神经成像的结果可能以专家证词或司法鉴定结论的

方式对司法实践产生影响.  

2  有关刑事责任的神经法学 

刑事责任(criminal responsibility)与其他法律责

任最大的不同点在于其实体惩罚性意义 , 其哲学依

据之一是行为人具有相对的自由意志 [40,41]. 在司法

实践中 , 对个体追究刑事责任的前提是该个体具备

刑事行为能力 , 即能相对独立于环境而辨认和控制

自己行为的能力. 所以, 研究和揭示青少年、反社会

个体与正常成年人在辨认和控制行为能力方面的大

脑结构与功能是否存在差异 , 有助于司法实践中更

为客观准确地判定个体的刑事责任能力. 另外, 对人

类意志行为(volition action)的认知神经机制进行深入

研究, 可揭示神经活动与行为之间的关系, 从而检验

人们关于自由意志的直觉观念以及刑事责任理论中

关于自由意志假设的正确性.  

2.1  青少年的刑事责任能力 

绝大多数国家的法律都特殊对待青少年(13~17

岁)的犯罪行为 , 我国刑法也不例外 . 这种特殊对待

是考虑到其不具备完全刑事责任能力 . 青少年的责

任能力涉及刑法中责任年龄的规定 , 而有关责任年

龄的划定是以青少年大脑发育和认知能力的发展水

平为基础的 . 所以对青少年大脑发育及其认知能力

的研究是神经法学的重要内容.  

认知神经科学研究表明 , 青少年的大脑处于急

剧的发展变化之中 , 其大脑结构的发育主要表现为

突触数量减少、髓鞘化程度不断增加、灰质体积减少、

白质体积增加以及脑区间联系的不断增强 [42,43]. 负

责情绪和奖赏知觉等功能的杏仁核、腹侧纹状体

(ventral striatum)、眶额皮层、内侧前额叶和颞上沟等

脑区在青少年早期发育迅速 ; 而参与认知控制加工

的前额叶、顶叶皮层以及部分前扣带回等脑区的发育

则相对缓慢, 直到青少年晚期仍处于发育之中 [44,45]. 

这种大脑发育的特点可导致青少年一方面对奖赏高

度敏感, 具有感觉寻求和冒险寻求的特点, 却又不能

充分认识到行为的后果; 另一方面, 由于对自己冲动

行为的控制能力较低, 因而表现出较高的冲动水平. 

例如, Geier 等人[46]在一项 fMRI 研究中, 采用反眼跳

任务(antisaccade task)来检验青少年大脑对奖赏刺激

的加工 . 该任务要求被试抑制对突然出现的光点进

行扫视的强烈冲动. 同时, 每个试次开始时用线索提

示正确反应有无奖赏, 并给被试 1.5 s 作为反应准备

时间. 结果发现, 呈现提示有奖赏的线索时, 青少年

大脑的腹侧纹状体活动减弱 , 但在反应准备期间腹

侧纹状体的激活明显增强 , 表明青少年对奖赏信息

的评估能力可能不足, 并且对奖赏的反应过度敏感.  

另外, 对青少年的社会认知进行的研究表明, 与

儿童相比 , 青少年早期对情绪面孔加工的能力反而

有所下降 , 直到青少年晚期才恢复到较高水平并继

续发展 [47]. 青少年腹侧纹状体对情绪面孔的反应可

能与情绪调控、抵抗同伴压力和冒险行为的能力呈正

相关 [48]. 青少年社会情绪控制能力发展不足 , 可导

致其无法应对同伴压力而易做出冒险行为[49].  

除了研究正常青少年大脑的发育外 , 学者们对

品行障碍(conduct disorder, CD)和对立违抗性障碍

(oppositional defiant disorder, ODD)的青少年与正常

青少年在大脑结构和功能上的差异日益关注 . 他们

发现, CD 和 ODD 青少年的大脑结构和功能与正常对

照组存在显著差异: 在结构上, 他们的杏仁核和岛叶

等脑结构的灰质体积更小 [50], 其前岛叶灰质的体积

与共情能力呈正相关[51]; 在功能上, CD 和 ODD 青少

年的杏仁核-内侧前额叶环路存在缺陷, 表明他们对

情绪信息的学习可能存在障碍 , 无法对行为引发的

道德后果进行恰当的表征 [52]. 最近的研究还发现 , 

CD 和 ODD 青少年与多动症(attention deficit hyper-

activity disorder, ADHD)青少年的抑制能力缺陷不同. 

CD 和 ODD 青少年比 ADHD 青少年更具冒险倾向[53]; 
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CD 和 ODD 青少年负责情绪控制的脑区存在缺陷, 

如外侧眶额皮层、腹内侧前额皮层、颞上回、边缘结

构(limbic structure)和杏仁核等, 而 ADHD 青少年则主

要是与认知控制相关的脑区存在缺陷, 如额下回、纹

状体、顶颞区和部分小脑等[54]. 情绪控制能力存在缺

陷可能与 CD 和 ODD 青少年不能控制自己的冒险行

为或反社会冲动行为有关.  

对青少年暴力犯进行的功能联结磁共振(fucntional 

connectivity MRI, fcMRI)研究还发现, 冲动水平高的

青少年罪犯和年龄较小的正常青少年 , 其前运动区

与负责自发和自我参照 (self-referential)认知加工的

默认网络(default-mode network, DMN)联结更强; 而

低冲动水平的青少年罪犯和年龄较大的正常青少年, 

其前运动区与负责注意和执行功能的网络联结更强. 

这表明 , 青少年罪犯在冲动抑制能力上的缺陷可能

仅仅是由于大脑发育延迟所致, 而非发育异常[55].  

这些关于青少年大脑发育的认知神经科学的研

究结果 , 不仅支持了法律对青少年特殊对待的做

法[56], 而且已开始影响法律实践[57]. 例如, 在美国著

名的 Roper 诉 Simmons案中, 联邦最高法院接受了美

国医学会和美国心理学会关于青少年大脑发育的神

经科学报告 , 以青少年的决策能力和人格发展不成

熟且易受外界因素影响为理由, 裁定犯罪时未满 18

岁的青少年不适用死刑[58].  

2.2  反社会个体和脑损伤个体的刑事责任能力 

在西方社会中, 男性罪犯约有 47%为反社会性

人格障碍者 [59]. 我国的研究也表明 , 反社会性人格

障碍者在所调查的罪犯中占 32.8%[60]. 对反社会个体

进行的研究发现, 其内侧和腹侧前额叶、杏仁核、角

回和前/后扣带回等脑区与正常人存在显著差异[61,62]. 

这些脑区参与多种社会情绪, 如共情、情绪调节、道

德判断等的加工[63]. 这些脑区在结构及功能上的异常, 

可导致反社会个体对其行为后果的道德与法律意义

不敏感. ERP 和 fMRI 研究还发现, 反社会个体在注

意 [64]和反应抑制 [65]等方面与正常人之间存在差异 , 

说明反社会个体的执行功能也存在缺陷.  

虽然许多神经成像的研究支持了反社会个体大

脑结构和功能上的异常与其行为后果之间存在相关, 

但难以确定因果关系 . 某些特定脑区损伤的患者表

现出与反社会个体相似的行为模式 , 对这些患者的

研究正好弥补这一不足. 例如, Anderson 等人[66]对两

个在儿童期损伤了额极和内侧前额叶的成人患者进

行标准道德判断问题(standard issue moral judgment, 

SIMJ)测验时发现, 这些患者在道德推理上存在严重

缺陷 , 表明额极和腹内侧前额叶皮层可能在道德行

为的发展和保持中起重要作用. 再如, 成年期损伤内

侧前额叶的患者能判断行为的对错 , 但是在道德两

难任务中表现得更加功利 [67], 更少地考虑意图因

素[68]. 此外, 额颞痴呆(frontotemporal dementia, FTD)

的患者能够辨认其行为的对错 , 但是却无法理性地

控制其行为[69].  

上述关于反社会个体和脑损伤个体的研究结果

似乎表明 , 这些个体违反道德甚至法律的行为是由

他们异常的大脑所“决定”的! 那么, 这些个体违法后

是否应当为自己的行为负责? 有学者认为 , 因明显

的神经损伤导致的反社会行为或违法行为不应受到

惩罚 , 因为这有违于我们关于责任与惩罚关系的直

觉认识[8]. 那么, 反社会个体能否以大脑结构或功能

异常为由, 请求免除或减轻刑罚?  

目前对此问题并无定论 , 但有案例支持这样的

做法 [70]. 然而 , 大脑结构或功能异常的认知神经科

学结果要想作为辩护的依据 , 首先需要被法院接受

作为证据 . 2010 年 , 在对犯下多起强奸杀人罪的

Dugan 进行审判时, 其辩护律师请求法院批准专家基

于 fMRI 结果的证词作为证据. 法院允许专家出庭作

证, 但却禁止其向陪审团呈现神经成像的图片, 因为

法官认为这些图片可能会引起陪审团的过度信任而

引发偏见[71]. 法庭辩论中, 检方专家证人指出, 这些

神经成像的结果并未满足证据的相关性标准 , 即不

能确定成像结果与案例中的行为之间是否存在相关. 

虽然神经成像研究能揭示反社会个体与正常人在脑

结构与功能上的差异 , 但这种大脑结构与功能的异

常与犯罪行为之间的因果关系尚不明确, 此外, 这些

神经成像结果均是在审判期间获得的 , 并不能直接

证明被告犯罪当时的大脑结构与功能的状态[71].  

2.3  自由意志与刑事责任 

对青少年大脑发育和反社会个体大脑结构与功

能进行的研究之所以能影响刑事司法实践 , 是因为

刑法理论认为这些个体的大脑功能与正常成人不同, 

限制了他们的自由意志 , 因而不具有完全的刑事责

任能力. 这种推理潜在的假设是, 不成熟或者异常的

大脑作为个体心理之外的生理因素 , 限制了个体的
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自由意志 , 因此不能对他们实行与正常成人相同的

惩罚 . 但认知神经科学的研究结果否定了这种生理

与心理分离的二元论 [72], 其他研究也表明人的行为

会受到先前的线索和环境的影响 [73], 但这些研究却

难以直接表明人类行为是如何被决定的 , 因而也难

以完全改变人们对自由意志的直觉观念 . 意志行为

的神经成像研究正在揭开行为背后具体的神经机制, 

可直接检验人们关于自由意志的传统观念.  

人们对自由意志的核心信念之一是认为意志行

为由意识发动[74]. 但是, 早在 1983 年, Libet 等人[75]

就对此观点发起过挑战 . 在他们设计的一个经典实

验中, 要求被试观察一个旋转的时钟指针, 并记录被

试的脑电, 被试可自主地按键, 按键后需要报告他们

意识到有按键冲动时指针所处的位置. 结果发现, 在

被试意识到自己动作意图前的 350~400 ms, 辅助运

动区(supplementary motor area, SMA)就已出现了一

个准备电位(readiness potential, RP), 表明意志行为

并非由意识发动[76].  

尽管 Libet 等人[75]研究中的准备电位可以反映意

志行为形成晚期的神经活动 , 但还不能充分说明意

志行为形成的神经机制[77]. Soon 等人[77]采用 fMRI 技

术研究意志行为形成的早期神经活动 . 他们向被试

呈现一系列不断变化的字母作为时间标记 , 每个字

母呈现 500 ms. 被试可自主地按左键或右键, 按键 

后 , 要求被试指出自己产生按键冲动时屏幕上呈现

的字母. 结果发现, 先于被试意识到按键冲动 7~10 s

的时候, 额极与顶叶皮层就已开始活动, 并且根据额

极与顶叶的活动模式, 可预测被试的按键选择(即按

左键还是右键), 正确率约为 60%[77]. 后续研究发现, 

仅根据额极的活动即可预测按键选择 [78]. 这些研究

结果表明, 被试在做出决策前, 人脑的无意识活动可

能就已决定了随后的选择, 支持了 Libet 等人[75]的研

究结论.  

另外, Fried 等人[79]以开颅患者为被试得到了相

似的结果. 他们采用 Libet 等人[75]的实验范式, 记录

了被试前辅助运动区、辅助运动区、前扣带回和颞叶

的神经元电活动. 结果发现, 根据被试意识到产生运

动冲动之前 700 ms 前辅助运动区神经元的活动, 就

可预测被试接下来的运动选择, 且正确率在 80%以

上[79].  

上述关于意志行为的认知神经科学研究 , 冲击

了意志行为由意识发动的观点 , 挑战了人们关于自

由意志的直觉观念 , 有可能会改变法律对自由意志

的假设 . 随着对人类行为各个方面神经机制的深入

研究, 会更清晰地揭示人的行为是如何被决定的 [80], 

这可能给刑法中的“自由意志”假设带来更大的冲击.  

3  危险性预测的神经法学 

人身危险性不仅是刑法理论中的一个重要概念, 

而且还直接影响到刑事司法实践 . 消除罪犯的人身

危险性是刑罚的目的之一 . 在刑事案件的审判和执

行中 , 对罪犯未来人身危险性的评估是考虑的重要

因素. 美国联邦法院的判例表明, 在死刑的判决、精

神病患者的强制治疗和对性犯罪的审判中 , 必须参

考对被告人的危险性评估 [81,82]. 英国修订精神卫生

法时 , 也提议对危险的重度人格障碍者 (dangerous 

severe personality disorders, DSPD)进行预防性拘留, 

这种拘留的主要依据也是对当事人未来危险性行为

的预测 [83]. 未成年人的反社会倾向与其成年期的反

社会性人格[84]和违法行为[85]存在相关, 由 CD 青少

年发展为反社会性人格障碍的个体 , 可能会成为终

生持续犯罪人[86]. 因此, 对 CD 青少年未来的危险性

进行有效预测, 防止其发展为终生持续犯罪人, 对预

防犯罪具有重要意义 . 司法机关如果能客观准确地

对当事人未来的危险性行为进行预测 , 就可对刑事

司法活动起到辅助作用.  

但是 , 传统的临床评估法对未来危险性行为的

预测不够准确. 最近, 有学者提出了危险性的精算评

估法(actuarial assessment), 即利用统计学中迭代分

级树法(iterative classification tree, ICT)对个体的危险

性进行评估 [87]. 然而 , 直观的临床评估法比科学性

更强的精算评估法在实践中更容易被法官、律师和陪

审团所接受[88]. 因此, 需要发展出更准确的、能被法

律工作者所接受的预测方法, 否则在司法实践中, 有

可能将危险的个体释放而造成对公共安全的威胁 , 

或者对已经无危险的个体继续进行不必要的拘留.  

认知神经科学研究为准确预测个体的危险性提

供了新途径. 如前所述, 神经成像的研究已发现, 反

社会性个体(包括未成年人和成年人)和正常人在大

脑的结构和功能上存在显著差异 , 这些结果成为预

测个体危险性的神经生物学基础.  

另外, 将认知神经科学研究与基因研究相结合, 

可揭示基因、神经机制与暴力行为之间的关系, 为预

测个体的危险性提供另一种思路. 例如, 基因研究表
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明, 单胺氧化酶 A (monoamine oxidase A, MAOA)与

暴力行为的关系十分密切[89]. 与 MAOA 基因高表达

型的个体相比, MAOA 基因低表达型个体的早期创伤

经历(如被虐待)与反社会行为之间的关系更强[90]. 神

经成像研究发现, 与 MAOA 基因高表达型的个体相

比, MAOA 基因低表达型的个体负责社会认知和情绪

调节的腹内侧前额叶-前额叶扣带回-杏仁核环路受

损 [91]. 这些研究初步表明 , 认知神经科学研究与基

因研究相结合可以更准确地预测个体的危险性.  

认知神经科学研究中新的数据分析方法也为危

险性预测提供了新手段. 如前所述, MVPA 可根据大

脑活动模式反推个体的认知活动. 不仅如此, 它还可

用来对个体进行分组. 例如, 基于支持向量机的MVPA

可根据功能联结磁共振成像数据对个体大脑的成熟

情况进行准确分类 [92]; 对结构成像与功能成像数  

据的综合分析 , 可精确区分正常人与轻度认知障碍

者[93]. 在结果形式上, 应用 MVPA 对个体危险性进

行预测的方法兼具精算评估法和临床评估法的优  

势: 与精算评估法相似 , MVPA 的算法利用代表性 

样本的特征建立分类的模型; 另一方面 , MVPA 的 

结果能对个体进行分组 , 因此也具有临床评估法的

特征[94].  

在一项早期的研究中, Raine 等人[95]在 MRI 成像

的基础上, 采用 Logistic 回归的方法对反社会性人格

障碍的被试和控制组进行分类. 结果发现, 用大脑结

构成像数据(前额叶灰质体积/全脑体积)和两个生理

指标(心跳和皮肤电阻)进行预测 , 预测的准确率为

76.9%; 加入 10 项危险性因素(如父母离异、身体虐

待、性虐待等)后, 对反社会性人格障碍者的预测准

确率增加到 88.5%, 这表明, 大脑结构成像数据与其

他社会心理变量相结合后 , 可较好地对反社会性人

格障碍的个体分类. 遗憾的是, 该研究未将反社会性

人格障碍个体的脑功能成像、基因信息等数据加入到

预测变量中去 , 并且存在样本量少和样本同质度高

(反社会性人格障碍的个体均来自于无固定工作的群

体)等不足, 因此其结论是否能应用于其他群体(如罪

犯)尚有待进一步检验.  

结合基因信息、 脑功能成像和 MVPA 方法, Kiehl

研究小组目前正尝试将脑结构成像和脑功能成像的

数据均纳入到已有的危险性评估中去 , 以进一步检

验神经成像数据对危险性预测的效果 [94]. 他们预期

脑功能成像数据会显著增加对再犯罪和药物滥用预

测的累积效度 . 这项研究将对狱中服刑的男性和女

性成年人及青少年罪犯(共 1300 多名)分别进行大脑

扫描 , 并在扫描后半年和一年对其危险性进行再次

评估 . 该研究首次通过脑功能成像的方法对个体的

危险性进行预测. 由于此研究尚未完成, 目前还不能

判断脑功能成像数据在危险性预测上的效果.  

采用认知神经科学方法预测个体未来的人身危

险性, 对预防犯罪、定罪、量刑和执行刑罚都可能起

到重要作用. 因此, 如何提高对个体危险性预测的准

确性是神经法学今后研究中需要解决的重大问题 . 

然而 , 采用认知神经科学方法对个体的危险性进行

预测也可能会引起一些问题. 从证据标准来说, 它可

能会引起过度的信任. 另外, 仅根据对个人危险性预

测的结果对个体进行干预 , 可能带来权力机关对个

体权利的侵犯.  

4  认知操控药物与技术应用的法律管制问题 

认知神经科学的发展 , 不断加深人们对自身心

理与神经机制的认识 . 由于临床和其他实践活动的

需要 , 研究者开始采用认知操控的药物和技术来增

强或降低某些认知活动 . 随着这些直接干预认知功

能手段的出现, 带来了许多新的法律问题, 例如法律

应该如何管制认知操控药物与技术?  

4.1  认知增强手段 

认知操控的一个方面是增强认知功能 . 增强认

知功能的方法最先在临床上用于治疗多动症、阿尔茨

海默病(Alzheimer’s disease, AD)和嗜睡症(Narcolepsy)

等, 以提高这些患者的注意、记忆和学习等认知功能.   

研究发现, 莫达非尼(modafinil)和利他林(ritalin)

等药物对个体的认知功能具有增强作用 [96]. 这些药

物不仅可改善多动症等患者的认知功能 , 也被一些

想追求更好学业成绩的大学生、 需要保持长时间清醒

的士兵、担心认知功能下降的老年人等健康个体所广

泛使用[97~101].  

除了药物外 , 无创性脑刺激技术也可用于增强

健康个体的认知功能. 研究表明, 经颅磁刺激(trans-     

cranial magnetic stimulation, TMS)和经颅直流电刺激

(transcranial direct current stimulation, tDCS)可暂时提

高健康个体多种认知任务的成绩 , 包括视觉空间注

意、工作记忆、情节记忆、运动学习、言语学习和创

造性表现等任务 [102]. 目前, 无创性脑刺激技术已开
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始在临床实践中得到应用, 如 TMS 在 2008 年经美国

食品与药物监督局的批准, 可用于临床实践.  

然而 , 不同学科的学者对这些认知增强药物  

或技术的安全性、自主性和平等性表现出一致的忧

虑 [97,98,100,102,103]. 首先 , 认知增强药物与无创性脑刺

激技术的使用均存在安全隐患. 例如, TMS 可引发类

似于癫痫发作的症状 [104]. 更重要的是, 人们对认知

增强药物与无创性脑刺激技术的作用机理还不十分

清楚 . 虽然认知增强药物与无创性脑刺激技术的积

极效果已显现出来 , 但其消极效果还需通过长期的

观察追踪加以明确 , 这些不确定性是认知增强药物

与脑刺激技术存在的最大风险 [98,100]. 有研究表明 , 

某些药物在增强一种认知功能的同时 , 会损害其他

的认知功能. 例如, 用于治疗阿尔茨海默病的利凡斯

的明 (rivastigmine)虽然能够暂时提高健康老年人的

运动、符号和数字学习能力, 但同时会损害他们的言

语和视觉情节记忆 [105]. 其次, 学者们担心个体会丧

失选择使用认知增强药物和技术的自由 . 由于认知

能力在学习和工作中发挥着关键作用 , 一些人可能

会被迫使用认知增强药物以避免在竞争中处于劣势. 

对儿童与士兵来说 , 这种选择自由的问题尤其突

出[100]. 然而, 完全禁止认知增强药物与技术的使用, 

也会妨碍一部分人的使用自由 [98]. 在司法实践中 , 

能否为了保护社会公共安全而强制增强证人的记忆

也是一个极具争议的问题[106~109]. 最后, 认知增强药

物与技术的使用, 还会带来平等与公平的问题. 使用

认知增强药物或技术 , 可以帮助个体获得更好的学

习成绩或工作表现, 因此, 使用者和未使用者之间的

竞争就不再公平. 此外, 认知增强药物与技术作为提

高个体社会竞争优势的手段 , 其应用可能会加剧社

会已经存在的不平等 [98,100,103]. 基于以上 3 点忧虑, 

学者们呼吁药物监管部门、临床医生、教育工作者和

企业管理人员等一起制定出合理的法律或政策 , 对

认知增强药物与技术手段进行法律管制[98,100].  

4.2  认知减弱手段 

认知操控的另一个方面是减弱某种认知功能 , 

如阻止某些记忆的形成 [98]. 对减弱记忆功能药物的

研究主要来源于临床上需要消除某些负性记忆 . 例

如, 创伤后应激相关障碍(posttraumatic stress disor-

der, PTSD)的患者最明显的症状之一是以恶梦、幻觉、

闯入性记忆等方式表现出来的创伤性经历反复再现, 

这种对创伤性事件的记忆可能是 PTSD 症状保持和

发展的关键原因[110], 消除或减弱这种痛苦记忆有利

于 PTSD 患者的康复.  

在对情绪、记忆和学习神经生理学研究的基础上, 

学者们开始使用药物和其他手段来干扰记忆的形成和

巩固, 以减弱患者的焦虑、痛苦或恐惧记忆[111]. 例如, 

动物实验发现 , 在海马趾-下边缘皮层(hippocampal- 

infralimbic)环路注入脑源性神经营养因子(brain-derived 

neurotrophic factor, BDNF)可以减弱老鼠的恐惧性条

件学习[112]. 对健康个体进行的实验研究发现, 肾上

腺素受体拮抗剂(-adrenergic receptor antagonist)心

得安可降低被试在情绪信息回忆任务上的表现 , 但

对非情绪信息的回忆则无影响[113]. 临床研究也发现, 

心得安可通过阻止痛苦记忆的巩固而防止 PTSD 的

产生[114,115].  

虽然目前减弱记忆的药物仍处于实验阶段 , 但

减弱记忆的药物或手段的研究及其潜在应用也引起

了学者们的担忧 [116]. 与认知增强的药物相似, 减弱

记忆的药物在健康个体中的使用同样面临安全性问

题. 同时, 使用这些药物也会引发新的法律问题. 比

如, 是否允许对刑事案件中的受害者和(或)其家属使

用记忆减弱药物 , 以帮助他们恢复正常生活? 由于

这些特殊个体的记忆可能在随后对案件的审理中起

到重要作用, 因此, 对这些药物的使用加以管制, 必

须处理好个体权利(如减弱痛苦记忆以恢复正常生活)

与社会利益(如保留记忆作为证据以维护社会公共安

全)之间的冲突 [117]. 再如, 减弱记忆药物的使用, 削

弱了记忆的细节和情绪成分 , 可能导致侵权案件中

的损害赔偿难以确定[117].  

对减弱记忆的药物进行法律管制 , 不仅涉及到

司法实践中能否使用这些药物的问题 , 还可能触及

更根本的个人自由问题 : 个体是否具有记忆自由? 

尤其是那些关系到社会利益的记忆是属于个体还是

属于社会 [117]? 这些问题都值得深入探讨. 尽管减弱

记忆的药物可能引发一些潜在的问题 , 但在目前这

些药物的作用机制尚不明确的情况下 , 不应过早地

严格限制其开发与应用[118].  

5  总结和展望 

目前, 对神经法学的研究尽管刚刚起步, 但已引

起了神经科学家、法学家和伦理学家等的广泛关注, 

这些研究加深了对法律行为背后的心理和神经机制
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的理解 , 也开始迅速地对司法实践产生影响 . 但是, 

这些研究还需要不断拓展和深入才能为法学理论和

法律实践做出实质性贡献.  

例如, 需要进一步提高 ERP 和 fMRI 测谎技术的

信度和效度 , 探索更有效的区分真实记忆与错误记

忆的方法 ; 刑事责任能力的研究需进一步明确反社

会个体等人群大脑结构和功能上的异常与其行为后

果之间的关系 , 以便为刑事司法实践提供更有价值

的参考 ; 在危险性预测方面 , 可加入弥散张量成像

(diffusion tensor imaging, DTI)和静息态功能联结成

像等神经成像的数据来提高预测的准确性 ; 对认知

操控的药物与技术进行管制, 需要药物监管部门、临

床医生、教育工作者和企业管理人员等一起制定出合

理的法律或政策 , 尽最大可能地保障个体使用这些

药物与技术的平等与自由, 避免安全隐患. 

另外, 可对法律决策、正义感、惩罚等与法律有

关的心理与行为的神经机制进行深入探讨 , 阐明这

些心理与行为的神经生物学基础 , 促使法律修正其

对人类行为的某些基本假设 , 为从法律起草到法律

执行的各个环节提供科学依据.  

值得注意的是 , 由于我国与西方国家在法律传

统和法律体系上存在差异 , 西方学者的一些研究结

果并不能直接解决我国法律理论与实践中的问题 , 

因此 , 建设中国化的神经法学还有许多需要探索的

问题. 例如, 由于我国法制思想传统与西方不同, 并

未发展出基于个人权利的正义观念 , 深入探究集体

主义文化与个人主义文化下个体对法律与道德认知

的不同的心理与神经机制 , 对制定合乎我国公民法

制心理特点的法律 , 采取我国公民更能接受的执法

方式等, 具有重要的理论指导意义.  

文化对法律心理的影响也体现在具体的法律问

题上 . 东西方公民对犯罪行为有着不同的归因方

式[119], 对惩罚也有不同的偏好[120]. 因此, 研究我国

公民对犯罪行为的归因方式及惩罚偏好等具体法律

问题的认知神经机制 , 将有助于理解我国公民对刑

事案件的态度, 进而为司法实践(例如恢复性司法的

实施等)提供有益参考 . 此外 , 由于我国现行法律制

度与英、美等西方国家存在差异, 因此, 需进一步探

讨在我国法律制度下如何正确使用认知神经科学的

研究结果.  

神经法学作为年轻的认知神经科学与古老法学

相结合的产物, 必须处理好两个学科在学科目的、思

维方式等方面存在的巨大差异 . 认知神经科学旨在

更好地理解存在的人类心理和神经机制 , 而法学则

是为了实现抽象的正义价值 ; 认知神经科学主要研

究群体的规律, 而司法实践需要解决个案问题. 因此, 

神经法学需要在法学与认知神经科学之间起到桥梁

作用, 促进法学、认知神经科学和哲学等学科的专家

学者之间的交流合作.  

最后, 神经法学还可直接给司法实践带来冲击, 

正如 Belcher 和 Sinnott-Armstrong[9]所言, “这些(神经

法学的)问题就在眼前, 司法系统很快就要面临这些

问题······神经法学的一个目标就是考虑这些可能性并

为今后作好准备.” 
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Neurolaw (also known as law and neuroscience) is a newly established interdisciplinary field that explores the neural mechanisms 
underlying mental phenomena and behavior relevant to the law, utilizing the methods and techniques of cognitive neuroscience. This 
field focuses on how legal systems address issues brought forward by advances in cognitive neuroscience. The present article reviews 
research from four aspects of neurolaw, including: (1) evaluating the reliability of testimony of persons such as witnesses, e.g. 
assessing truth-telling and false memories; (2) exploring the influence of cognitive neuroscience on legal practice and theories of 
criminal law; (3) predicting a particular individual’s future risk of recidivism to facilitate legal intervention and decision-making; and 
(4) regulating the application of drugs and techniques that manipulate cognition. The study of neurolaw not only deepens our 
understanding of psychological and neural mechanisms related to legal behaviors, but also influences legal practice. However, the 
emerging field of neurolaw needs to address differences in culture and legal systems between China and western countries. 
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