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摘  要  疼痛恐惧是疼痛基础和临床研究中的一个重要课题。个体对疼痛信息产生过度警觉, 诱发不恰当的

回避行为, 扰乱机体的正常功能, 加剧疼痛的现象即为疼痛恐惧。疼痛恐惧可影响个体的疼痛感知以及疼痛相

关的注意和回避行为, 且在慢性疼痛(如慢性肌骨骼疼痛)的发展、维持个体正常生理功能的丧失中起着重要作

用。疼痛恐惧的形成与表达涉及杏仁核、海马、背侧前扣带回皮层、和前额叶皮层等脑区的参与。当前的疼

痛恐惧消退的心理−行为干预方法可在疼痛恐惧加工的不同阶段(巩固、再巩固和消退)消退个体的疼痛恐惧。

然而, 由于恐惧记忆形成过程较为复杂并受多种因素影响, 疼痛恐惧记忆消退方法效果较不稳定, 其基础研

究与临床应用之间仍存在较大的鸿沟。将来研究有必要考虑到疼痛恐惧形成环境的差异以及个体人格特质/

心理状态的差异, 逐步完善相关消退方法并将其引入临床镇痛, 以期帮助患者弱化、擦除甚至改写困扰他们的

疼痛恐惧, 从而缓解甚至消除病患的疼痛。 
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1  引言 

疼痛是一种复杂的生理心理活动, 常常伴有

负性的情绪反应(如恐惧和焦虑)和行为(如退缩和

逃避 ) 表现。国际疼痛研究学会 (International 

Association for the Study of Pain, IASP)将疼痛定

义为“与组织损伤或潜在组织损伤有关的不愉快

主观感觉和情绪体验”。一方面, 疼痛(如急性疼痛)

使个体知觉到实际的和潜在的组织损伤或威胁 , 

激活机体的防御系统 , 避免组织被进一步损伤 , 

这属于一种保护机制。另一方面, 疼痛(如慢性疼

痛)会导致人体各系统功能失调, 免疫力下降, 中
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枢神经系统发生病理性重组, 还会对人的精神、

心理产生不同程度的负面影响, 严重影响其生活

质量和工作效率(Häuser et al., 2014)。据统计, 世

界范围内约 20%的人群患有慢性疼痛, 且门诊患

者中的 15%~20%患有慢性疼痛(胡理 , 罗层 , 陈

军, 2015); 我国至少有一亿疼痛患者, 其中大约

30%的成年人患有慢性疼痛(袁广琪, 2010)。由此

可见 , 疼痛 , 尤其是慢性疼痛 , 已成为一个公共

健康问题, 应该受到全社会的普遍关注。 

然而, 慢性疼痛往往起源于急性疼痛(Häuser 

et al., 2014)。临床上会观察到这样的一个现象：

对于部分患者, 急性损伤引起的疼痛能很快消退, 

并在一段时间内痊愈而不会留下后遗症; 而对于

另一部分患者, 虽然他们的组织损伤已痊愈, 但

疼痛仍持续存在, 且呈持续性加重趋势, 并逐渐

由急性疼痛发展为慢性疼痛。对于发展为慢性疼

痛的患者, 他们很有可能对急性疼痛产生了过度

的注意和警觉 (Asmundson & Hadjistavropoulos, 

2007), 诱发了不恰当的恐惧回避行为 (Volders, 
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Boddez, De Peuter, Meulders, & Vlaeyen, 2015), 

甚至对疼痛无关信息的过度警觉和加工(Dawson, 

Schluter, Hodges, Stewart, & Turner, 2011), 由此

进一步加剧了疼痛(Simon, 2012), 促进慢性疼痛

的发生和发展(Traeger et al., 2016)。也就是说, 疼

痛相关的恐惧情绪和行为反应, 在躯体感知觉和

行为的交互作用下形成了恶性循环, 从而加重疼

痛, 长此以往, 这种情形就可能导致疼痛慢性化

(Trost, France, & Thomas, 2011)。有研究 (Zale, 

Lange, Fields, & Ditre, 2013)采用元分析统计了 46

个独立样本(共 9597 名疼痛患者), 发现急性或慢

性疼痛患者的疼痛恐惧与其功能丧失之间存在中

等偏上的稳定正向相关性(相关系数 r = 0.42), 定

量地验证了疼痛恐惧在慢性疼痛发展和功能丧失

中的作用。 

若能采用适当的方法消退疼痛恐惧情绪, 将

有助于降低从急性疼痛发展为慢性疼痛的风险 , 

也将有助于实现慢性疼痛的有效缓解, 降低慢性

疼痛对患者心理生理的影响。因此, 本文首先探

讨了疼痛恐惧对疼痛的影响, 以及疼痛恐惧形成

的神经机制。然后, 分别从疼痛恐惧记忆的巩固、

再巩固以及消退三个阶段, 对疼痛恐惧消退相关

的心理−行为干预疗法及其机制进行了系统的总

结。最后, 本文提出了当前疼痛恐惧相关研究存

在的问题并展望了将来的研究方向。 

2  疼痛恐惧对疼痛的影响 

疼痛是与实际或潜在组织损伤有关的不愉快

的主观感觉和情绪体验, 并伴有一定的行为反应

(如回避); 恐惧是一种典型的情绪 , 指人们在面

临某种危险情境(如外部环境和躯体本身的致病

因素), 企图摆脱而又无能为力时所产生的一种强

烈情绪体验(如担惊受怕)并诱发相应的行为反应

(如逃跑)。从两者的定义来看, 疼痛与恐惧均属于

自我保护机制 , 其诱发因素有相似之处(杨鸿斌 , 

2015; 余莉, 2009)。疼痛恐惧是指当个体灾难化曲

解疼痛(即将疼痛等同于伤害的灾难化信念), 在

预感或体验疼痛时出现的一种恐惧和紧张的情绪

反 应 (Crombez, Viane, Eccleston, Devulder, & 

Goubert, 2013; 吕振勇 , 纪晓蕾 , 黄丽 , Jackson, 

陈红, 2013)。因此, 疼痛恐惧是一种在躯体疼痛和

恐惧情绪交互作用下出现的生理和情绪反应。疼

痛恐惧主要通过以下三种途径获得：(1)自身经验

(Vlaeyen, 2012), 即先前的疼痛体验使得个体对

即将出现的疼痛刺激产生恐惧 ; (2)观察学习

(Helsen, Vlaeyen, & Goubert, 2015), 即观看他人

的疼痛体验后使得个体对即将出现的疼痛刺激产

生恐惧; (3)替代学习(Vlaeyen et al., 2009), 即与

他人的口头交流使得个体产生疼痛恐惧。 

疼痛恐惧可影响个体的疼痛感知以及疼痛相

关的注意和回避行为(个体对周围环境中疼痛信

号的过度警觉)。通常 , 相对于低疼痛恐惧被试 , 

高疼痛恐惧(对疼痛产生不恰当的强烈恐惧)被试

的疼痛敏感性更高, 且个体的疼痛恐惧水平可预

测其疼痛敏感性(Crombez et al., 2013), 这表明疼

痛恐惧与疼痛感知在被试间水平存在显著的关联

性。对同一个体, 其当前疼痛恐惧水平越高, 同一

刺激诱发的疼痛强度越强 , 不愉悦程度也越高

(Crombez et al., 2013), 这表明疼痛恐惧与疼痛感

知在被试内水平也存在显著的关联性。疼痛恐惧

的被试间和被试内的差异可以用动机启动假设理

论(Motivational priming hypothesis) (Lang, Bradley, 

& Cuthbert, 1998)解释, 即负性恐惧情绪激活了大

脑的厌恶系统从而增强了个体的消极感觉体验 , 

由此加剧了疼痛。而且, 疼痛恐惧会引起个体对

体表感觉和周围环境中疼痛信号的过度警觉和加

工(Asmundson & Hadjistavropoulos, 2007), 如疼

痛恐惧可使个体对疼痛的注意力增强。基于眼动

的行为学研究表明, 相对于低疼痛恐惧个体, 高

疼痛恐惧个体对疼痛相关的感觉词汇以及灾难相

关词汇表现出更强的注意偏向 (Yang, Jackson, 

Gao, & Chen, 2012), 这直接表明了疼痛恐惧可增

加个体对疼痛相关线索和感觉信号的注意。除了

健康个体, 疼痛恐惧也可调节在急性与慢性痛患

者对疼痛相关信息的注意加工偏向 (Crombez, 

Eccleston, Baeyens, van Houdenhove, & van den 

Broeck, 1999; Khatibi, Dehghani, Sharpe, Asmundson, 

& Pouretemad, 2009), 如低、中等疼痛恐惧水平的疼

痛患者存在对疼痛感觉词汇的注意偏向, 但高疼痛

恐 惧 水 平 的 疼 痛 患 者 不 存 在 这 一 注 意 偏 向

(Haggman, Sharpe, Nicholas, & Refshauge, 2010)。

此外, 疼痛恐惧可显著影响疼痛相关的回避行为, 

从而避免因再次接触疼痛刺激而受伤 (Crombez 

et al., 2013), 如在实验室条件下诱发健康被试的

下腰(肌肉)酸痛时, 高疼痛恐惧个体往往倾向于

选择可避免腰部脊柱运动的替代动作策略, 且疼痛
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恐惧水平可预测脊柱的偏移程度 (Trost, France, 

Sullivan, & Thomas, 2012)。 

疼痛恐惧在慢性疼痛(如慢性肌骨骼疼痛)的

发展、维持个体正常生理功能的丧失中起着重要

作用, 如疼痛恐惧可显著预测患者的疼痛程度及

功能丧失的程度(Vlaeyen & Linton, 2012)。根据恐

惧−回避模型 (Crombez, Eccleston, van Damme, 

Vlaeyen, & Karoly., 2012), 疼痛恐惧导致患者对

疼痛采取两种截然不同的反应 , 即“面对”或“回

避”。采取“面对”策略的患者会随着疼痛的消退而

恢复身体和社会活动, 而采取“回避”策略的患者

会产生一系列的生理−心理问题 , 包括对疼痛相

关信息的过度警觉和注意、疼痛的灾难化评价、

逃避/回避行为和功能丧失, 从而进一步加剧其疼

痛体验。这个模型也很好地解释了疼痛恐惧在慢

性疼痛发生发展过程中的促进作用(Crombez et al., 

2012)：当患者认为疼痛是暂时的损伤, 患者一般

会在一段时间后恢复其日常身体和社会活动; 当

患者对疼痛持灾难化解释时, 即将疼痛曲解为很

难甚至无法控制的严重伤害或威胁时, 患者对疼

痛产生过度恐惧, 对疼痛相关线索产生高度的警

觉和注意, 导致疼痛体验的增强以及不恰当的疼

痛回避行为, 逐渐丧失正常的生理功能, 发生发

展为慢性疼痛患者。 

3  疼痛恐惧形成的神经机制 

在实验室条件下, 经典条件反射(巴甫洛夫条

件反射)是用于研究疼痛恐惧的一个重要实验范 

 

式。在经典条件反射范式中, 训练实验对象将中

性的条件刺激(Conditioned stimulus, CS, 如声音、

蓝光等)与非条件疼痛刺激(Unconditioned stimulus, 

US, 如电击)建立联结(CS-US), 条件刺激可诱发

明显的疼痛恐惧反应(心理−生理反应), 如心率和

血压升高、肌肉紧张以及情绪紧张和焦虑(Vlaeyen 

& Linton, 2012)。也就是说, 当个体预测一个中性

刺激(条件刺激)的出现会伴随明显的疼痛体验或

组织伤害时, 这个中性刺激可诱发一系列疼痛恐

惧反应, 因此这一过程可用于探索疼痛恐惧形成

过程中所涉及的一系列心理−生理机制。 

影像学研究表明：杏仁核(Amygdala) (Bukalo 

et al., 2015)、海马(Hippocampus) (Heath et al., 

2015)、背侧前扣带回皮层(Dorsal anterior cingulate 

cortex, dACC) (Milad & Quirk, 2012)、前额叶皮

层 (Prefrontal cortex, PFC) (Kwapis, Jarome, & 

Helmstetter, 2015)等脑区均参与疼痛恐惧的加工

过程。 

杏仁核主要调控威胁性疼痛刺激诱发的恐惧

反应(图 1), 表现为外侧杏仁核(Lateral amygdale, 

LA)接收疼痛恐惧刺激的相关信息 , 然后分别通

过中间神经元细胞层(Intercalated cell masses, ITCs)

和基底外侧杏仁核(Basolateral amygdala, BLA)这

两条通路将信息传递到中央核 (Central nucleus, 

CE)。然后, 中央核团将该反应信息传递至下丘脑

(Hypothalamus)和脑干(Brainstem)等区域, 以控制

恐惧相关反应(Yehuda & LeDoux, 2007), 包括行

为(如僵直反射)、自主神经系统(如心率加速)和内 

 
 

图 1  疼痛恐惧加工的脑网络基础 
 

注：LA: 外侧杏仁核 (Lateral amygdala); ITCs: 中间神经元细胞层 (Intercalated cell masses); BLA: 基底外侧杏仁核

(Basolateral amygdala); CE: 中央核 (Central nucleus)。图改绘自 Yehuda 和 LeDoux, 2007 
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源性系统(如脑垂体−肾上腺激素的调节)的反应

(Blair, Schafe, Bauer, Rodrigues, & LeDoux, 2001)。

临床研究也发现杏仁核受损的患者在观看恐怖

材料时无法体验到恐惧情绪 (Feinstein, Adolphs, 

Damasio, & Tranel, 2011), 杏仁核失活会抑制情景

恐惧记忆的形成(Jordão, Onishi, & Xavier, 2015), 

这都表明了杏仁核参与恐惧反应的调控。 

海马、前额叶皮层和背侧前扣带回皮层等脑

区可调节威胁性疼痛刺激诱发的杏仁核的神经活

动(图 1)。海马作为参与空间情景学习记忆、情景

信息编码过程的关键脑区(VanElzakker, Dahlgren, 

Davis, Dubois, & Shin, 2014), 能调节与基底杏仁

核相连接的神经投射(LeDoux, Cicchetti, Xagoraris, 

& Romanski, 1990), 从而调控情景信息的编码

(Hartley & Phelps, 2010)。研究表明, 海马与恐惧

记忆的获得、表达和消退有关 (Peters, Dieppa- 

Perea, Melendez, & Quirk, 2010)：如电毁损腹侧海

马(Ventral Hippocampus)可破坏条件性恐惧以及

场景性恐惧的获得与表达 (Trivedi & Coover, 

2004), 且在条件恐惧训练之前损毁背侧海马

(Dorsal Hippocampus)可影响疼痛恐惧记忆消退的

速率, 也可影响消退记忆提取的情景依赖性(Ji & 

Maren, 2005), 表明背侧海马参与消退记忆的情

境编码加工。 

前额叶皮层是与大脑认知相关的高级脑区 , 

可通过调节与杏仁核之间的功能连接参与调控恐

惧反应的表达(Kwapis et al., 2015)。啮齿类动物的

研究发现, 内侧前额叶皮层(Medial prefrontal cortex, 

mPFC)整合来自外侧杏仁核的信息后, 它的边缘

下内侧前额叶皮层区(Infralimbic mPFC, IL mPFC, 

对应于人类的腹内侧前额叶皮层 , Ventromedial 

PFC, vmPFC)可通过抑制中央核团的活性, 从而

抑制恐惧反应的表达(Kwapis et al., 2015; Vidal- 

Gonzalez, Vidal-Gonzalez, Rauch, & Quirk, 2006), 

表明了啮齿类动物的边缘下皮层区可通过调节杏

仁核的神经活动来抑制恐惧情绪的表达(Vouimba & 

Maroun, 2011)。此外, 背侧前扣带回皮层也参与

调控恐惧情绪的形成和表达, 如背侧前扣带回的

皮层厚度、激活程度均与恐惧条件化反应(以皮肤

导电率为指标)呈显著正相关(Milad et al., 2007), 

并且背侧前扣带回皮层激活可以促进恐惧记忆的

表达(Milad & Quirk, 2012), 表明了背侧前扣带回

皮层的结构和功能活动均与恐惧的形成和表达密

切相关。 

值得注意的是, 前额叶皮层参与调控疼痛恐

惧的消退过程。啮齿类动物的研究发现, 在建立

疼痛恐惧条件化之后, 损伤前额叶皮层可直接破

坏恐惧消退的过程(Quirk, Russo, Barron, & Lebron, 

2000), 这直接证明了前额叶皮层在疼痛恐惧消退

过程中的重要作用。再者, 已知杏仁核的中间神

经元细胞层能接收来自外侧杏仁核的恐惧信息 , 

并投射至中央核团从而产生恐惧反应(Marowsky, 

Yanagawa, Obata, & Vogt, 2005), 内侧前额叶皮层

能通过与杏仁核的神经活动的相互作用参与恐惧

消退过程(Kwapis et al., 2015)。如边缘下内侧前额

叶皮层和喙前内侧额叶皮层(Prelimbic mPFC, PL 

mPFC)可以通过前反馈抑制来自基底杏仁核和海

马的信息, 内侧前额叶皮层通过进一步整合这些

信息从而调节恐惧反应和行为的输出(Kwapis et al., 

2015)。  

综上所述, 如图 1 所示, 杏仁核能调控威胁

性疼痛刺激诱发的恐惧反应, 表现为外侧杏仁核

接收恐惧刺激信息, 然后分别通过中间神经元细

胞层和基底杏仁核这两条通路将信息传递到中央

核团, 从而诱发相应的疼痛恐惧反应。同时, 威胁

性疼痛刺激诱发的杏仁核的神经活动受到海马、

前额叶皮层和背侧前扣带回皮层等脑区的调节。

其中, 海马调节情境内容, 辨别危险信息所处的

情境; 前额叶皮层调节杏仁核表达恐惧反应的程

度; 背侧前扣带回皮层促进恐惧反应的表达。另

外, 个体的恐惧性反应也受其人格特质、心理状

态、以及两者之间相互作用的影响。 

4  疼痛恐惧消退的心理−行为干预方法 

如图 2 所示 , 疼痛恐惧的加工过程包括获

得 (Acquisition) 、巩固 (Consolidation) 、再巩固

(Reconsolidation)和消退(Extinction)四个阶段。外

在、内在或本体感觉的条件刺激使个体体验到威

胁性感觉, 诱发相应的疼痛恐惧反应(Conditioned 

responses, CR), 如保护、逃避、逃跑行为, 高度警

觉以及惊恐的面部表情等 (Vlaeyen & Linton, 

2012)。疼痛恐惧消退的心理−行为干预方法可在

疼痛恐惧加工的不同阶段(巩固、再巩固和消退)

消退个体的疼痛恐惧, 如睡眠疗法用于抑制疼痛

恐惧的巩固; 提取−消退范式用于抑制疼痛恐惧

的再巩固; 暴露疗法用于促进疼痛恐惧的消退。 
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图 2  疼痛恐惧的形成及其心理−行为干预方法 
 

注：CS: 条件刺激(Conditioned stimulus); CR: 条件反应(Conditioned responses)。疼痛恐惧消退的心理−行为干预方法主要运

用在巩固、再巩固和消退阶段, 睡眠疗法用于抑制疼痛恐惧的巩固; 提取−消退范式用于抑制疼痛恐惧的再巩固; 暴露疗法

用于促进疼痛恐惧的消退。该图改绘自 Vlaeyen 和 Linton, 2012。 

 
4.1  巩固阶段的干预方法：睡眠疗法 

记忆巩固阶段是记忆形成后的重要阶段, 在

这个阶段新形成的记忆会慢慢变得比较稳定。根

据疼痛恐惧记忆消退的恢复理论(Retrieval theory) 

(Tronson & Taylor, 2007), 消退过程可能涉及到形

成新记忆, 新近形成的记忆使得原有的恐惧记忆

不能被成功提取出来, 从而减少了个体对当前条

件刺激的疼痛恐惧。在睡眠阶段的干预就是通过

巩固新形成的记忆从而抑制原有疼痛恐惧记忆。 

在睡眠阶段中, 新形成的记忆会由处于高度

不稳定的状态逐渐变得稳定(Pace-Schott, Germain, 

& Milad, 2015)。例如, 在慢波睡眠阶段, 再次呈

现陈述性、程序性和情绪性记忆的内容均可加强

和巩固相应的记忆内容 (Antony, Gobel, O'Hare, 

Reber, & Paller, 2012; Bendor & Wilson, 2012; 

Diekelmann, Büchel, Born, & Rasch, 2011), 并可

维持相对较长的时间(Wagner, Hallschmid, Rasch, 

& Born, 2006)。Hauner, Howard, Zelano 和 Gottfried 

(2013)研究了慢波睡眠阶段对恐惧条件化的影响, 

结果发现建立气味恐惧条件化之后, 在慢波睡眠

阶段多次呈现气味 , 以此来消退气味恐惧条件 , 

被试醒来后对气味的恐惧反应显著降低。这些研

究表明, 在慢波睡眠阶段多次呈现恐惧相关的内

容, 改写原有的记忆内容, 从而消退原来的恐惧

记忆。 

在此基础上, He 等人(2015)训练受试者对某

种特定声音与轻微电击建立联结形成恐惧条件化, 

然后通过监测受试者的睡眠过程中的大脑信号 , 

锁定慢波睡眠阶段, 并在该阶段多次暴露伤害性

记忆相关的线索(即再次呈现声音同时进行轻微

电击, 且操作过程不影响受试者的睡眠), 受试者

清醒后条件化恐惧情绪显著降低。这表明, 睡眠

阶段可显著减低疼痛恐惧, 这一无创伤、无痛苦

的疗法有望用于治疗与疼痛恐惧相关的心理问题

和精神疾病。 

4.2  再巩固阶段的干预方法: 提取−消退范式 

在恐惧唤起后的 10 分钟到 6 小时之间为恐惧

再巩固窗口。在记忆的再巩固窗口内, 先前存储

的记忆会再次处于不稳定的状态(Schwabe, Nader, 

& Pruessner, 2014), 因此再巩固时间窗口内进行

消退训练, 消退效果较好(Monfils, Cowansage, Klann, 

& LeDoux, 2009; Xue et al., 2012)。 

提取−消退范式是指在记忆再巩固的时间窗

口内, 通过再次提取条件刺激的线索(唤醒)而不

施加恐惧刺激可以消退条件刺激引起的恐惧情绪

和反应(Fendt & Fanselow, 1999)。Rao-Ruiz 等人在

某种特定的环境下给予小鼠足部电击从而建立疼

痛恐惧条件化, 1 天后小鼠再次暴露于相同的环
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境。随后在 2 小时(再巩固窗内)和 24 小时(非再巩

固窗内)进行 30 分钟的提取−消退干预, 分别在之

后的第 1 天和第 17 天时测量小鼠的疼痛恐惧反

应。结果发现, 只有在再巩固窗口内进行提取−消

退干预的小鼠才没有出现明显的疼痛恐惧反应

(Rao-Ruiz et al., 2011)。另外 , 有研究 (Monfils, 

2009)训练大鼠对声音−电击恐惧建立联结后, 分

别在 10 分钟、1 小时、6 小时后的时间窗内采用

提取−消退范式消退恐惧条件化反应 , 结果发现

相比于非唤醒条件, 在唤醒后的 10 分钟和 1 小时

进行消退训练的效果更显著。这些研究表明在再

巩固窗口内的提取−消退训练可有效消退疼痛恐

惧 , 且在再巩固窗前期的提取−消退训练可实现

更为良好的消退效果。此外, Auchter 等人发现在

再巩固时间窗内进行提取−消退训练时 , 若呈现

条件刺激的试次间间隔随机变化(Inter-trial interval 

variability), 能获得更好的疼痛恐惧消退效果

(Auchter, Cormack, Niv, Gonzalez-Lima, & Monfils, 

2017)。 

Schiller 等人(2010)的研究发现, 在再巩固时

间窗内进行提取−消退训练 , 可显著消退被试的

疼痛恐惧记忆, 且这种消退效果可以持续至少 1

年以上, 消退的部分只是被唤醒的疼痛恐惧记忆

而不影响先前的非疼痛恐惧记忆。更进一步地 , 

神经影像学研究表明, 在再巩固时间窗口内实施

的提取−消退范式的作用机制在于 , 通过抑制前

额叶皮层的功能活动来实现疼痛恐惧记忆的消退

(Schiller, Kanen, LeDoux, Monfils, & Phelps, 

2013)。此外, Liu 等人(2014)通过对健康被试施加

疼痛电击以建立疼痛恐惧条件化, 然后在再巩固

时间窗内进行提取−消退训练 , 结果也得到了良

好的疼痛恐惧消退效果。 

4.3  消退阶段的干预方法: 暴露疗法 

暴露疗法是一种在消退阶段的干预方法, 被

认为是治疗创伤性后遗症有效的认知−行为疗法

(Mørkved et al., 2014)。当个体反复暴露于中性刺

激但不伴有疼痛刺激时, 中性刺激诱发的疼痛恐

惧反应就会逐渐消失, 这一过程就是疼痛恐惧记

忆的消退(Quirk, Likhtik, Pelletier, & Paré, 2003)。

然而 , 这一过程并不是恐惧记忆彻底“遗忘”, 而

是一种新的学习过程, 使个体学习到中性刺激而

不是疼痛刺激出现的信号, 形成一种中性刺激并

不会诱发疼痛刺激的消退记忆(de Carvalho Myskiw, 

Benetti, & Izquierdo, 2013), 从而抑制中性刺激诱

发的恐惧反应的表达(Hofmann, 2008)。实验室大

量研究表明暴露疗法适用于动物的疼痛恐惧的消

退, 且消退效果良好(Meulders & Vlaeyen, 2013; 

Milad & Quirk, 2012)。 

此外, 在暴露疗法基础上发展起来的等级暴

露疗法(Graded exposure in vivo treatment, GEXP) 

(de Jong et al., 2005)更有利于疼痛恐惧的消退。等

级暴露疗法的核心是根据患者因疼痛恐惧而回避

的某些身体活动, 把患者对这些身体活动的恐惧

程度划分为不同的等级(Turk, Robinson, Sherman, 

Burwinkle, & Swanson, 2008)。传统做法是：从低

到高水平逐步将疼痛患者暴露于之前回避的身体活

动, 指导者先进行示范, 然后让其亲身体验, 检验

疼痛灾难化思维, 从而纠正其灾难化信念, 降低疼

痛 恐 惧 水 平 , 恢 复 身 体 功 能 (Godges, Anger, 

Zimmerman, & Delitto, 2008)。已有临床研究表明, 

等级暴露疗法在改变灾难化和恐惧回避信念、消

除疼痛恐惧、降低功能丧失上都非常有效, 适用

于高疼痛恐惧回避水平的疼痛患者, 包括慢性疼

痛患者、慢性腰痛患者、颈部疼痛患者、复杂区

域疼痛综合征患者、以及与工作相关的上肢疼痛

患者等 (de Jong, Vlaeyen, van Eijsden, Loo, & 

Onghena, 2012; Riecke, Holzapfel, Rief, & 

Glombiewski, 2013)。 

5  问题与展望 

Choi 等人的研究发现, 慢性疼痛患者疼痛恐

惧记忆的丧失与其疼痛感的减弱有明显关联, 即

失忆症发生之后, 疼痛感显著降低, 且对镇痛药

物的需求也显著减少(Choi, Choi, Whittington, & 

Nedeljković, 2007), 这证明了疼痛恐惧记忆与疼

痛感知的紧密联系。若能有效消退疼痛恐惧记忆, 

将有效缓解, 甚至消除疼痛。然而, 恐惧记忆形成

过程较为复杂并受多种因素影响, 加之疼痛恐惧

记忆消退方法效果不稳定, 疼痛恐惧记忆相关的

基础研究与临床应用之间还存在较大的鸿沟。 

5.1  疼痛恐惧形成过程的复杂性 

疼痛恐惧的形成过程非常复杂, 受多种因素影

响：(1)性别, 疼痛恐惧的形成存在显著的性别差异, 

女性更易习得疼痛恐惧(Meulders, Vansteenwegen, & 

Vlaeyen, 2012), 其原因可能是女性对疼痛刺激的

情绪反应更敏感, 更容易将疼痛刺激解释为威胁
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性信息, 形成疼痛恐惧; (2)人格特质, 疼痛恐惧

水平较高的个体(高疼痛恐惧者)和疼痛灾难化水

平较高的个体往往会高估潜在的疼痛威胁性, 所

以更易习得疼痛恐惧; (3)情绪状态, 消极情绪容

易使个体夸大疼痛带来的负性体验, 从而更易习

得疼痛恐惧; (4)家庭环境, 生活在不良家庭环境

下的慢性疼痛患者 , 其疼痛感知往往更为强烈 , 

疼痛恐惧及灾难化记忆更为深刻(Godinho et al., 

2012); (5)社会支持, 在被支持的环境下, 实验被

试往往感受到更低的疼痛感, 且疼痛感知与社会

支持程度成反比(Krahé et al., 2015)。因此, 若要有

效消退疼痛恐惧, 则应考虑到个体间差异和疼痛

恐惧形成过程中的环境差异, 个性化设计针对性

的疼痛恐惧消退策略。 

5.2  疼痛恐惧消退方法效果的不稳定性 

当前消退的心理−行为疗法的效果较为不稳

定, 主要表现为消退效果的维持时间较短, 如睡

眠疗法的消退效果无法长期维持(Maren & Chang, 

2006; Norrholm et al., 2008); 提取消退范式无法

抑制长久存在的情境恐惧的自发恢复 (Costanzi, 

Cannas, Saraulli, Rossi-Arnaud, & Cestari, 2011); 

暴露疗法消退的疼痛恐惧容易恢复(Vanelzakker 

et al., 2014)。这可能是由下列几个原因造成的。

(1)疗法机制的单一性及其不确定性。当前心理−

行为疗法往往侧重于记忆形成过程中的巩固、再

巩固和消退的某一时间窗, 机制较为单一。(2)疗

法的效果受多种因素的影响。如提取−消退范式在

不同实验背景中无法稳定有效地抑制疼痛恐惧记

忆的复发, 且其有效性依赖于刺激的物理属性和

应用的情境背景(Chan, Leung, Westbrook & McNally, 

2010; Monfils, 2009; Schiller et al., 2010)。(3)已消

退的疼痛恐惧记忆容易恢复(Milad & Quirk, 2012)。

如暴露疗法具有明显的情景依赖性, 消退记忆的

提取必须是在消退训练的情景中, 若离开治疗/训练

的情景回到曾经的疼痛体验情景时, 疼痛恐惧记忆

很有可能会重现(Orsini & Maren, 2012; Vanelzakker 

et al., 2014)。(4)疼痛恐惧测量的不准确性。尽管

自主神经系统活动(如皮电等生理指标)与疼痛恐

惧存在一定的关联性, 疼痛恐惧的特异性指标至

今尚不明确, 疼痛恐惧的程度及其消退程度仍无

法准确评估。若能结合个体的主观报告、生理特

征(如皮肤电、眨眼惊吓肌电和心率)和神经影像特

征(如脑功能), 提取疼痛恐惧特异性与敏感性的

特征, 这不仅有助于深入理解疼痛恐惧形成与消

退的神经机制, 而且可能作为金标准来客观评估

疼痛恐惧。 

由于疼痛是一种涉及到多方面的复杂现象 , 

受到感觉、情绪和行为等因素的共同影响, 单纯

用一种治疗方法很难彻底地控制疼痛。将来的研

究一方面应综合不同的消退范式, 取长补短, 开

发稳定的、不易受环境影响的消退疗法; 另一方

面应该结合心理物理测量与脑影像技术, 提取疼

痛恐惧特异的脑神经信号, 进一步探明疼痛恐惧

的形成与消退的机制, 并对恐惧记忆的形成及其

消退程度进行准确评估。 

5.3  基础研究与临床应用转化的鸿沟 

疼痛恐惧相关的基础研究存在一定的局限

性：(1)与短暂而尖锐的实验室疼痛不同, 临床上

的疼痛往往持续时间长, 不仅涉及到组织的损伤, 

也受患者的心理状态影响 , 其潜在机制更复杂 ; 

(2)在实验室研究采用的巴甫洛夫条件恐惧范式中, 

疼痛刺激单一且联结结构简单, 难以模拟人类在

复杂环境中形成的疼痛恐惧的过程; (3)采用动物

模型研究疼痛恐惧时, 动物无法表达疼痛程度及

其恐惧情绪, 根据动物的体重变化(如体重下降、

皮下脂肪减少)、临床症状(如肾脏、肝脏的功能紊

乱或坏死)、先天性行为的变化(如性情的变化, 温

顺的动物表现出好斗或者活泼的动物变得冷漠)

及刺激诱发行为的变化(如刺激诱发的抬腿反射

行为减少)等评估动物的疼痛及其恐惧情绪(Morton 

& Griffiths, 1985; Whittaker & Howarth, 2014; 赵

厚德等, 2004), 存在一定的主观性及不准确性; (4)

物种差异性, 啮齿类动物与人类相比, 在疼痛恐

惧的获得、消退等过程都存在一定的差异, 基于

动物模型的研究结果未必能推广至人类。因此 , 

疼痛恐惧相关的实验室研究应尽可能真实模拟临

床疼痛恐惧记忆形成的复杂环境, 推动实验室研

究向临床应用的转化。  

临床疼痛具有一定的复杂性。(1)临床疼痛患

者不仅存在器质性损伤或功能障碍, 还伴随着焦

虑、抑郁等心理问题, 例如带状疱疹神经痛患者

存在感觉神经系统的损伤, 并伴随失眠、焦虑、

抑郁等问题。(2)疼痛患者的脑结构与功能可能会

发生改变, 如幻肢痛、慢性背痛、慢性头痛患者

的扣带回皮层、眶额叶皮层、脑岛等脑区的灰质

密度降低(May, 2008), 且慢性腰痛患者脑干灰质
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的减少与疼痛的强度和疼痛不愉悦体验显著相关; 

慢性偏头痛患者大脑灰质的减少与头痛持续时间

的增加呈显著相关(May, 2008)。因此, 在消退临

床疼痛患者的疼痛恐惧过程中, 应充分考虑到患

者的生理、心理及其脑结构与功能的变化, 综合

多方面因素制定针对性的疼痛恐惧消退方案, 实

现疼痛的缓解甚至消除。 
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Abstract: Pain-related fear is an important topic in both basic and clinical research of pain. It is associated 

with pain hypervigilance and followed by avoidance behaviors, thereby resulting in the inaccurate 

processing of non-pain-related information, the disturbance of the body functions, as well as the 

exacerbation of pain disability. Individual pain-related fear can influence subjective pain perception and 

pain-related attention bias and avoidance behavior, as well as plays an important role in the development of 

chronic pain (e.g., chronic musculoskeletal pain) and the maintenance of physiological dysfunctions. 

Multiple cortical and sub-cortical brain regions, e.g., amygdala, hippocampus, dorsal anterior cingulate 

cortex, and prefrontal cortex, involve in the formation and expression of pain-related fear. Existing 

psychological-behavioral intervention therapies of reducing pain-related fear worked in different stages of 

pain-related fear formation (consolidation, reconsolidation, and extinction). Nevertheless, due to the 

complexity of pain-related fear formation and the influences of multiple factors, the effect of current 

psychological intervention therapies for reducing pain-related fear is not stable, yet there is a great gap 

between the relevant basic research and clinical applications. Differences of contexts in the formation of 

pain-related fear, as well as individual personality traits and psychological states, should be well taken into 

consideration in the future study, which will help reduce or even eliminate the disturbing pain-related fear, 

thus relieving and removing pain sufferings. 

Key words: pain-related fear; reduction of pain-related fear; pain relief; psychological therapies. 


