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摘  要 

抑郁症的躯体化表现广泛且显著影响诊治与预后，但其机制与干预缺乏系统整合。本文基于既往心理与

生物学证据，提出“情绪加工与防御–认知维持–神经生理放大与固化”的三级机制模型，认为抑郁症

躯体化症状是由情绪加工障碍与防御机制起源，经反刍与灾难化认知维持，并在长期应激下被神经生理

放大和固化。据此提出以分级、分阶为核心的机制导向的干预策略，为抑郁症躯体化症状的精准治疗提

供理论依据。 
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Abstract 
Somatic manifestations of depression are prevalent and exert substantial impact on clinical as-
sessment, treatment, and prognosis; however, their underlying mechanisms and corresponding in-
terventions remain insufficiently integrated. Drawing on existing psychological and biological ev-
idence, this review proposes a three-level mechanistic model comprising emotional processing 
and defense, cognitive maintenance, and neurophysiological amplification and consolidation. 
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Within this framework, somatic symptoms in depression are conceptualized as originating from 
impairments in emotional processing and maladaptive defense mechanisms, sustained by rumina-
tion and catastrophizing cognitions, and subsequently amplified and stabilized through neurophys-
iological dysregulation under chronic stress. On this basis, a mechanism-oriented intervention strat-
egy emphasizing graded and staged matching is proposed, providing a theoretical foundation for 
precision treatment of somatic symptoms in depression.  
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1. 抑郁症的躯体化 

抑郁症是一种以持续情绪低落为主要特征的常见精神障碍，严重影响患者的生活质量和社会功能，

构成全球性公共卫生问题。抑郁症的症状可分为情绪、认知和躯体化三类，尽管情绪低落与快感缺乏是

核心症状，但约 70%的患者以躯体不适为主要表现[1]，且躯体化症状的数量、频率和严重程度与抑郁程

度密切相关，不仅影响疾病缓解与预后，还可加重认知损害并显著降低患者生活质量。因此，探索其背

后可能涉及的复杂机制，并采取机制导向的干预措施具有重要意义。 
然而，现有关于抑郁症躯体化症状的机制探索多从单一理论视角展开，不同机制之间的关系尚不清

晰，临床干预缺乏明确的决策依据。为此，本文在整合既有证据的基础上，提出三级机制模型：第一级

为情绪加工与防御，解释心理冲突为何以躯体形式表达；第二级为认知维持，解释躯体化症状如何持续

与恶化；第三级为神经生理放大与固化，解释症状的生理基础及其对预后的影响。在此框架下，“机制

导向干预”也并非单机制取向治疗或多种治疗的简单叠加，而是基于个体躯体化症状背后的主导机制，

进行分级匹配和分阶干预，从而提高干预的针对性与整体疗效。 

2. 抑郁症躯体化的机制探索 

2.1. 情绪加工与防御机制 

2.1.1. 心理动力学理论与不成熟防御机制 
由弗洛伊德提出的心理动力学理论为理解抑郁症及其躯体化症状提供了核心框架。该理论认为，个

体为了摆脱内心未解决的冲突或未宣泄的情感，并突破当前的矛盾困境，会通过一系列无意识的心理过

程，即自我防御机制(defense mechanisms)，以维护心理平衡、减轻焦虑与情绪威胁[2]。 
行为动机理论的研究为自我防御机制的启动提供了补充解释：当行为激励系统(Behavioral Activation 

System, BAS)占主导时，个体可能采取积极应对而非防御；但当个体感到无力应对威胁时，行为抑制系统

(Behavioral Inhibition System, BIS)被激活，引发高度的情绪唤醒与行动抑制，从而更易触发自我防御机制

[3] [4]。尽管有研究认为并非所有自我防御机制都是病理性的，有些防御机制在临床表现上可能与较好状

态有关，但抑郁症患者常表现出 BAS 功能低下与 BIS 过度激活，更可能促使其频繁使用不成熟防御机制

以规避心理冲突并维持心理平衡[5]，包括投射、否认、躯体化等，其中躯体化表现尤为突出。 
在心理动力学框架下，创伤尤其是早期创伤被认为是躯体化症状形成的重要心理来源[6]。 
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创伤通常指因威胁个体生命或健康的事件所引发的情感和心理伤害，其形成受多重因素影响，其中

文化模式、家庭教养方式与污名化是三大核心：(1) 文化模式与情绪压抑：不同文化以不同的隐喻性身体

术语表达痛苦，部分文化缺乏清晰区别情绪体验与躯体感受的语言系统，或对负性情绪的外显表达持消

极态度，使得躯体表达更为常见。例如，中国文化背景下更倾向于对负性情绪的压抑，使得情绪体验较

少在心理层面表达[7]，而身体语言则成为“社会可接受的表达方式”；相较之下，欧美文化更鼓励情绪

的直接表达[8]。(2) 家庭教养方式与情绪社会化：家庭是情绪加工方式形成的重要场所。在强调克制、自

律、顺从或成就导向的教养体系中，儿童的情绪体验，尤其是与家庭价值观相悖的情绪体验，往往被忽

视、否认或惩罚。国内研究发现，父母消极或忽视型教养方式与儿童情绪理解、表达及调节能力受损显

著相关，可能导致儿童压抑情绪体验并减少言语情绪表达[9]；进一步研究显示，家庭互动质量尤其是亲

子关系，在家庭环境与儿童情绪调节能力之间发挥关键中介作用[10]。在此背景下，当情绪表达在家庭中

缺乏正向回应，而躯体反应更易被接受或获得关注时，身体表达则可能被逐渐强化并替代成为主要的心

理表达方式。(3) 污名化与情绪表达回避：相关研究提示，心理症状相关的污名体验与情绪回避、症状内

化及躯体化倾向密切相关[11]。污名化所致的歧视体验，尤其是持续或微小却反复的歧视被视为心理健康

不良的风险因素，对于高度重视社会评价与认同的个体而言，心理问题的污名化不仅削弱其向外界寻求

支持的意愿，也阻碍了心理困扰在社会情境中的合理表达。当情绪的外化表达缺乏接纳与回应，个体更

可能回避情绪体验，转向以相对安全的形式，即躯体化症状表达内在冲突。 
因此，文化与社会因素不仅会影响躯体化症状的具体表现，还可能通过影响个体对情绪的识别、表

达及求助方式，调节其由“情绪加工障碍”向“认知维持”机制的发展。在某些文化情境下，这种作用可

能表现为促进，而在情绪表达更易被理解和接纳、社会支持较充分的情境中，则可能起到一定的缓冲作

用。 

2.1.2. 述情障碍 
在抑郁症患者中，述情障碍(alexithymia)被认为是连接创伤经历与躯体化症状的重要心理中介[12]。

早期创伤的存在会削弱个体在关键发展阶段正常学习情绪表达的机会，当儿童时期的情感表达被忽视或

惩罚时，情绪调节功能受损，述情障碍在此时期逐渐形成，个体更加依赖躯体症状作为替代性的宣泄出

口。 
述情障碍由 Sifneos 与 Nemiah 首次提出，用以描述那些难以识别与表达情绪的个体，其病理基础在

于情绪识别与调节功能受损，核心特征为情感辨别困难(DIF)、情绪描述困难(DDF)和外向性思维(EOT) 
[13]。在抑郁症状的催化下，DIF 与 DDF 成为主要驱动力，分别通过影响情绪识别与表达过程而加重躯

体化表现：DIF 限制了患者区分并理解自身情绪的能力，与情绪障碍协同恶化躯体感知，抑郁的负性认

知偏差与 DIF 的识别缺陷结合，使患者更易将负性情感体验转译为躯体感受(如将绝望感描述为“身体有

千斤重”)；与此同时，DDF 阻碍了情绪通过言语渠道的表达，患者倾向以躯体症状作为替代性出口，将

自责、愧疚等消极情绪投射为头痛、头晕等身体不适，致使体感的放大，且 De Gucht 证实 DDF 能预测

躯体症状的慢性化改变[14]，症状表现为慢性疼痛的患者，DDF 甚至超越疼痛本身成为躯体症状放大的

主要因素。临床观察也提示，DIF 与四肢疼痛、疲劳症状密切相关，DDF 则主要关联头部不适及消化系

统症状。而 EOT 的作用因抑郁障碍已导致过度内省抵消了其原有特性，被情绪症状所削弱。 
心理动力学理论强调躯体化症状作为一种不成熟防御机制，对于解释“躯体化症状的发生”具有一

定优势。然而，该理论存在两点争议：其一，并非所有抑郁症伴躯体化症状患者均可追溯到明确创伤史；

其二，防御机制与述情障碍更多解释症状的起源，但难以解释症状的持续与固化。这提示心理动力学理

论可能是躯体化症状形成的“起点”，而非维持因素。 
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2.2. 认知维持机制 

如果从认知层面探究躯体化症状的病理过程，反刍(rumination)则作为核心机制解释其如何维持并恶

化。Martin 和 Tesser 根据目标进程理论提出，反刍的产生源于个体的重要目标实现进程受阻，形成无意

识的持续性思维循环，以降低现状与目标间的落差[15]。1991 年由美国心理学家 Nolen-Hoeksema 正式将

反刍定义为，个体反复且持续地关注自身当下的负性情绪状态、探究其背后原因及后果，同时回避主动

解决问题的被动认知过程[16]。 
抑郁症患者存在显著的认知缺陷，尤其是执行功能受损和注意力减退[17]，及一定程度的精神运动性

迟滞(Psychomotor retardation) [18]。在此背景下，反刍的存在会进一步推动抑郁症患者的躯体化进程，其

作用方式主要包括两条路径：一是延长负性认知加工的持续时间，使消极图式占主导地位；二是抑制建

设性行为的产生，维持持续的生理应激反应[19]。 
在路径一中，反刍首先导致了注意偏向的强化，使注意力持续倾向内部状态，导致内感受知觉敏感

性病理性升高，微小躯体不适(如短暂疲劳、局部酸痛)被选择性捕捉和放大，且外部中性或积极线索被忽

略，这与 Martin 等提出的个体更易注意外周环境中与重要目标相关的刺激相互强化，提升了对躯体信号

的觉察阈值[15]。第二阶段是灾难化解读导致的认知扭曲，在负性认知图式主导下，个体对躯体信号进行

系统性错误归因，将普通头痛归为“脑瘤”、短暂失眠视为“神经衰退”、局部胃肠不适扩展为“多系统

衰竭”等。这种解读激活了对应的生理系统，引发真实病理反应，形成了“认知–躯体”的自我验证闭

环。 
需要指出的是，反刍并非与情绪加工与防御机制相互竞争，而是可能处于其后的认知层级。一方面，

述情障碍导致的情绪识别和表达困难为反刍提供了内容来源；另一方面，反刍通过持续的自我关注和灾

难化解读，使最初以防御模式出现的躯体化症状得以维持与恶化[20]，并使个体在面对同类创伤事件时再

次发生过度的生理警觉与躯体反应，即应激。因此，若情绪加工与防御机制回答的是“躯体化症状为何

发生”，那反刍机制回答的是“躯体化症状为何持续存在”。 

2.3. 神经生理放大与稳定化 

由上文的目标进程理论可知，反刍思维的形成是个体目标导向的失衡所产生的持续性认知，个体会

主动回避解决问题(即消极应对)。Brosschot 及其同事认为，目标导向失衡本身可被视为一种压力事件，

而应对策略通过消除或回避压力源(应激源)或重构其意义，最终改善压力源带来的负性影响[21]。然而在

路径二中，反刍并未削弱压力体验，反而通过延长对压力源的消极关注维持情绪与生理唤醒，通过延长

对压力源的消极认知延长了其情感和生理唤醒，使个体长期处于应激状态。此外，创伤事件不仅改变情

绪加工与表达方式，其长期、反复的应激特性也在神经、内分泌和免疫系统中留下了切实的生理变化，

为躯体化症状的放大与稳定化提供重要条件。 
大量研究表明，童年创伤等早期不良经历可对个体的应激调节系统产生长期影响，致使下丘脑–垂

体–肾上腺(HPA)轴功能的失衡。这种失衡可能表现为皮质醇的过度敏感或迟钝反应，破坏了应激后的内

稳态恢复[22]。当应激反应长期处于激活或调节不足的状态，机体在反复应对外界或内在压力时会持续消

耗调节系统资源，造成过重的生理负荷[23]。这种慢性应激状态不仅削弱了机体的自我调节能力，也模糊

了情绪体验与躯体感受之间的界限。 
与此同时，应激还可能伴随免疫调节模式的改变，形成持续性低度炎症反应。既往研究发现，童年

逆境与成年期炎症水平的升高存在显著关联，表现为 C 反应蛋白(CRP)、白介素-6 (IL-6)和肿瘤坏死因子

-α (TNF-α)的持续升高[24]。这种炎症反应不仅是抑郁症的重要生物学指标，也会引起疲乏、疼痛和胃肠
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不适等躯体反应[25]。应激状态下的促炎信号可能进一步影响中枢神经系统，改变情绪调节和躯体感受的

加工过程，增强个体对身体信号的敏感性，从而放大躯体化体验。 
此外，自主神经系统功能失衡也是创伤通过应激途径影响躯体化症状的另一途径。研究显示，童年

创伤与心率变异性(Heart Rate Variability, HRV)降低相关，提示迷走神经调节不足与交感神经活动亢进[26]。
这种调节失衡会让机体更易处于紧张和防御状态，同时削弱了压力事件后的情绪恢复力。在此背景下，

情绪反应与躯体感受之间的联动被持续强化，轻微的生理不适更易被体验为显著的疼痛、胸闷或疲劳等

症状。 
长远来看，创伤引起的持续应激还会导致脑结构与功能的可塑性改变。神经影像学研究发现，早期

创伤与海马、前额叶皮层、前扣带回及岛叶等关键区域灰质体积减少密切相关[27]，这些区域共同参与情

绪调节与内感受觉加工，其结构异常可能使个体在面对身体信号时出现过度关注与过敏反应。功能 MRI
研究进一步显示，具有创伤史的抑郁患者在应激诱导任务中岛叶与躯体感觉皮层的激活显著增强，而腹

内侧前额叶皮层(vmPFC)激活不足，提示感知与调控系统之间的协调受损[28]。这种神经网络的不协调使

个体难以有效抑制或重评躯体信号，导致对疼痛、疲乏等躯体感受的放大与固化。默认模式网络(DMN)
与额顶控制网络(FPN)之间的连接异常也说明，情绪与躯体加工网络的功能失衡在躯体化症状的形成中发

挥关键作用[29]。 
然而，并非所有研究均一致发现抑郁伴躯体化症状患者存在明确的脑结构或功能异常。一些研究在

控制抑郁严重程度或药物使用后，并未观察到显著差异[30]。差异结果的发现可能与样本异质性、躯体化

症状表型未分层或横断面实验设计有关，这提示神经影像异常更可能是一种放大或固化因素，而非躯体

化症状发生的必要条件。 
值得注意的是，创伤的影响并不限于生理调节层面，还会塑造相对稳定的心理防御模式。创伤性经

历往往使个体形成过度警觉、回避和侵入性记忆等创伤后应激障碍(Post-Traumatic Stress Disorder, PTSD)
核心症状。在此背景下，个体对躯体信号的警觉性显著提高，轻微不适更易被赋予疾病意义，进一步强

化防御模式的形成。尤其在复杂性创伤后应激障碍(Complex Post-Traumatic Stress Disorder, CPTSD)中，个

体在应激线索下出现调节系统失衡与脑功能异常[31] [32]，使得躯体化症状的发生逐渐趋于稳定化。 

2.4. 机制整合模型与领域争议 

综合上述证据可见，抑郁症躯体化症状并非由单一机制所致，而是情绪加工与防御、认知维持以及

神经生理放大三个层级相互作用的结果：早期创伤、不成熟防御及述情障碍使心理冲突难以被觉察和表

述，从而以躯体形式表达内在痛苦；在此基础上，反刍通过持续的自我关注与灾难化解读，使躯体化症

状得以维持并不断恶化；而长期应激模式引发生理调节失衡与脑结构和功能异常，使其进一步放大并逐

渐稳定为慢性症状。三者并非彼此竞争，而是呈现层级递进、相互促进的关系，共同构成抑郁症躯体化

症状从发生、维持到固化的完整机制链条。这一整合模型为后续实施机制导向的综合干预提供了理论依

据。 
需要说明的是，三级机制模型并非将患者分类为彼此割裂的三个阶段，而是强调在不同病程阶段可

能存在相对占优势的“主导机制”，具体是指在某一时期内对躯体化症状的发生、维持或固化起主要推

动作用的机制层级。其判断主要依据患者当前症状特点、病程表现及相关心理与生理特征进行综合评估。

一般来说，若患者主要表现为情绪识别和表达困难，且症状与情绪事件联系紧密，则提示情绪加工与防

御机制占主导；若患者更突出地表现为反复关注躯体不适、灾难化解释及反刍思维，则提示认知维持机

制占主导；若症状已呈慢性化趋势发展，并伴有明显睡眠障碍、疲劳、疼痛或自主神经失衡表现，则提

示神经生理放大与固化机制的作用更为突出。 
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从动态过程来看，患者并不一定会按顺序依次进入各个层级，而更可能表现为机制重心随着病程发

展逐步迁移。例如，当患者最初以情绪压抑和述情障碍为主要特征，随后逐渐出现持续反刍、对躯体信

号的高警觉及灾难化解释时，可认为其由“情绪加工与防御主导”逐步转向“认知维持主导”；而当躯体

症状进一步表现为长期持续、跨系统存在，并对常规心理干预反应减弱时，则提示其可能进入“神经生

理放大与固化”占主导的阶段。 
然而，关于抑郁症躯体化症状的机制探索领域仍存在两大核心争议。其一，躯体化症状与功能性躯

体疾病(如功能性胃肠病、慢性疼痛综合征)之间的关系尚不清晰，二者既存在高度共病，也可能共享部分

机制。其二，炎症反应与躯体化症状之间的因果方向仍存在争论：炎症既可能是长期应激与情绪障碍的

结果，也可能反过来加重躯体不适与抑郁症状。本文倾向于采用双向作用模型，认为二者在不同阶段可

能呈现不同主导方向。 

3. 机制导向的干预 

3.1. 机制匹配原则 

了解躯体化症状的发生机制，是实施精准干预的基础。近年来，针对抑郁症躯体化症状的干预已有

不少研究，但多方意见尚未达到相对统一。总体来看，早期介入、综合治疗和机制导向，对于阻止疾病

的难治性发展和降低复发率至关重要。基于上述机制模型，对抑郁症躯体化症状的干预不能仅依据严重

程度选择，而应综合评估其主导机制再进行针对性干预。 
在实践中，对“主导机制”的判断可结合患者近阶段最突出的临床表现进行：若以情绪识别和表达

困难、创伤相关情绪触发或明显情绪压抑为主，则宜优先考虑情绪加工与防御重塑；若以反刍、灾难化

解释、对躯体不适的持续关注为主，则宜优先采用认知修正策略；若病程较长、症状慢性化明显并伴显

著生理激活或自主神经失衡表现，则需更早联合神经生理调控手段。由此可见，机制导向干预强调的是

对“相对优先顺序”的判定，而非将患者固定归类于某一单一机制。 

3.2. 情绪加工与防御重塑 

3.2.1. 情绪聚焦 
在抑郁症躯体化症状的治疗中，情绪聚焦类干预主要针对情绪加工受损与情绪表达受阻这一核心机

制。这类干预的核心在于恢复个体对情绪的感知与处理能力，通过帮助患者促进情绪觉察、表达与调节，

从而减少情绪困扰向躯体化症状的转变。 
情绪聚焦治疗(Emotion-Focused Therapy, EFT)强调通过情绪唤醒与意义重建，使患者重新建立与

情绪的感受与接纳，进而改善身心症状。研究表明，EFT 在改善抑郁及伴随的躯体化症状方面疗效显

著，其作用机制通过降低述情障碍水平和提升自我同情实现 [33]。在此基础上，情绪表达训练

(Emotional Expression Training, EET)以促进情绪表达与情绪复原为核心目标，主要通过增强积极情绪

体验、减少情绪压抑，从而缓解疼痛、疲乏等主观躯体化症状[34]。此外，情绪觉察与表达疗法(Emotional 
Awareness and Expression Therapy, EAET)进一步聚焦于被长期压抑的重要情绪(如愤怒、悲伤和羞耻

等)，通过在安全环境中实现情绪识别与表达训练，可有效缓解慢性疼痛、疲劳等躯体症状并改善抑郁程

度[35]。 
值得注意的是，一些整合性治疗如情绪调节训练(Emotion Regulation Therapy, ERT)，通过在传统情绪

聚焦的基础上引入了认知去中心化和认知重构等技术，弥补了单纯情绪聚焦取向缺乏认知维持机制的局

限，亦显著改善情绪调节能力与躯体化症状[36]。 
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情绪聚焦类干预更适用于以述情障碍或情绪压抑为主导机制的抑郁症伴躯体化症状患者，尤其是躯

体症状与情绪波动高度同步且缺乏明确器质性病变者。然而，对于反刍显著、灾难化认知占主导，或已

发生严重神经生理失衡的患者，仅依赖情绪体验可能难以维持长期疗效，且在部分文化情境中，直接情

绪唤醒可能引发防御反应。 

3.2.2. 心理动力取向治疗  
与情绪聚焦治疗主要帮助患者直接体验和表达当下情绪不同，心理动力学取向的干预以精神分析为

理论根基，更关注情绪背后的深层原因。治疗通过对移情和反移情的处理、对防御机制的识别与解释，

以及在治疗关系中重构早期的关系模式，来帮助患者识别、理解并整合这些被压抑的内在情感与人际冲

突，从而减少情绪困扰向躯体层面的转化。 
短程心理动力学心理治疗(Short-Term Psychodynamic Psychotherapy, STPP)通过治疗关系中的交流和

情绪理解，帮助患者认识到内心隐藏的情绪冲突，并学习以更健康的方式表达情感，从而减轻躯体化症

状。集中式动力性心理治疗(Intensive Short-Term Dynamic Psychotherapy, ISTDP)在此基础上更进一步，它

鼓励患者直面内心的防御机制，打破“以身体表达情绪”的无意识模式，从而有效缓解慢性疼痛、疲劳

等症状[37]。 
对于病情复杂或伴有创伤经历的患者，长程精神分析治疗被认为更具价值。患者通过在治疗关系中

重现并理解早期重要关系模式，逐渐学会更成熟的情绪调节方式，进而避免以躯体形式表达情绪的不成

熟防御方式[38]。近年来，现代心理动力学进一步引入“心理化”(mentalization)，指理解自己和他人情绪

的能力，和“情绪加工”等概念[39]，强调通过增强自我觉察与情绪反思，修复情绪调节功能与不成熟防

御机制的形成，从而缓解抑郁及其躯体化表现。 
综上来说，情绪加工与防御重塑型干预更适合创伤相关、关系冲突显著或是长期反复有躯体化症状

的抑郁症患者。然而，该类干预对治疗动机、心理弹性及治疗疗程要求较高，短期内对以生理激活或反

刍主导的躯体化症状改善有限，且在资源受限的临床环境中可行性较低。 

3.3. 认知修正 

认知修正型干预以“认知–情绪–躯体”的相互作用模型为理论基础，其核心在于以反刍思维、灾

难化解释及回避性应对为主的认知维持机制。强调通过修正负性思维方式与不良行为模式，改善情绪失

调与躯体不适之间的恶性循环。 
传统认知行为治疗(Cognitive Behavioral Therapy, CBT)通过认知重建和行为激活，能有效减少躯体化

症状发生的频率与强度，并被证实对伴有疲劳及疼痛的抑郁患者具有显著疗效[40]。在此基础上，辩证行

为疗法(Dialectical Behavior Therapy, DBT)与正念认知疗法(Mindfulness-Based Cognitive Therapy, MBCT)
等新一代认知行为疗法则进一步关注情绪调节与当下觉察。DBT 通过训练痛苦耐受与情绪调节技能，帮

助患者减少对躯体不适的过度关注，改善自我控制能力[41]。而 MBCT 结合正念冥想与认知重构，能显

著降低抑郁伴躯体化患者的负性自我关注与应激反应，达到躯体与心理体验之间的健康平衡[42]。此外，

认知加工疗法(Cognitive Processing Therapy, CPT)与接受与承诺疗法(Acceptance and Commitment Therapy, 
ACT)亦被证实能改善抑郁伴躯体化患者的功能障碍与情绪困扰，其共同机制在于提升认知灵活性与情绪

接纳，从而削弱躯体症状与心理痛苦的相互强化作用。 
认知修正型干预更适用于以反刍思维、灾难化认知和回避性应对机制为主的抑郁伴躯体化症状患者。

然而，对于以情绪识别与表达受损或自主神经高度失衡为主导的躯体化症状，单纯的认知重构可能难以

触及症状来源，需与情绪加工或生理调节类干预相结合。 
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3.4. 神经生理调控 

3.4.1. 药物治疗 
药物治疗在抑郁症躯体化的综合干预中占据重要地位，尤其适用于症状较重或伴有明显躯体不适的

患者。研究表明，抗抑郁药物不仅能改善情绪症状，还可直接缓解躯体反应，其机制主要通过中枢与外

周神经系统的神经递质调节来实现。 
选择性 5-羟色胺再摄取抑制剂(SSRIs)，如帕罗西汀和舍曲林，被证实能显著减轻抑郁伴发的疼痛、

胃肠道不适及疲劳症状[43]。相较之下，去甲肾上腺素能与特异性 5-羟色胺能抗抑郁药(NaSSA)如米氮平，

在改善睡眠障碍与食欲减退方面表现更佳，适用于伴消化系统功能紊乱的躯体化患者[44]。此外，三环类

抗抑郁药(TCAs)如阿米替林在治疗慢性疼痛性躯体化症状如纤维肌痛、功能性胃肠道疾病中依然被广泛

应用，其主要通过增强大脑对疼痛信号的调节能力发挥镇痛与情绪稳定作用[45]。对于自主神经功能紊乱

明显的患者，抗焦虑药物如丁螺环酮可作为辅助以减轻交感兴奋相关躯体症状，如心悸等[46]。近年来，

研究还发现多巴胺与谷氨酸调节剂如安非他酮和阿戈美拉汀，可通过改善神经系统的炎症反应及脑–肠

轴功能，帮助缓解情绪低落与伴随的躯体不适[47]。 

3.4.2. 神经调控 
近年来，神经调控技术作为抑郁症治疗的重要补充手段，在缓解情绪症状的同时，也显示出对躯体

化症状的显著疗效。 
重复经颅磁刺激(Repetitive Transcranial Magnetic Stimulation, rTMS)可通过作用于左背外侧前额叶皮

层(DLPFC)，改善抑郁患者的情绪调节功能和对躯体信号的感知功能，从而减少疼痛、疲劳及胃肠不适等

躯体表现[48]。并且，rTMS 还可调节前扣带皮层与岛叶之间的连接强度，帮助恢复躯体感受与情绪反应

之间的协调，从而减少躯体反应过度与情绪波动的相互影响[49]。另外，经颅直流电刺激(Transcranial Di-
rect Current Stimulation, tDCS)作为一种低成本、低副作用的神经调控方式，也被证实在改善抑郁伴发的

躯体化症状方面有效。其机制主要在于增强前额叶皮层兴奋性、促进认知与情绪再评估，从而减轻身体

感受过敏与负性注意偏向[50]。 
对于难治性病例，迷走神经刺激(Vagus Nerve Stimulation, VNS)与深部脑刺激(Deep Brain Stimulation, 

DBS)提供了新的干预思路。VNS 可通过调节外周–中枢神经环路，降低交感神经活性、改善胃肠蠕动及

心率变异性，进而缓解自主神经失衡相关的躯体化症状[51]。DBS 则针对前扣带皮层、伏隔核等关键情

绪–内感受网络节点，通过电刺激重塑情绪与躯体感受通路，在部分对常规治疗反应不佳的抑郁伴躯体

症状患者中表现出长期疗效[52]。 
神经生理调控型干预更适用于病程较长、症状强度高、伴明显自主神经失衡或慢性疼痛、疲劳等抑

郁症患者。然而，此类干预对情绪加工障碍或反刍主导的躯体化症状作用有限，单独使用可能难以改变

症状的心理意义或认知维持。此外，药物治疗存在耐受性与副作用风险，神经调控技术则受限于临床可

行性和成本，因此此类干预更适合作为综合干预中的一环，而非单一治疗方案。 

3.5. 机制导向综合干预 

然而，临床中抑郁症躯体化症状的发生往往不是单一机制所致，而是情绪加工与防御、认知维持与

神经生理放大多重机制交互作用的结果，单一治疗常难奏效，且不同的干预方式可能适用于多种机制。

因此在基于全面评估症状发生的背后机制后，对患者进行分阶段、个体化的靶向治疗更具意义。来自中

国一项大样本纵向研究提示，对于抑郁伴躯体化症状患者，若未对躯体化症状进行针对性干预，抑郁症

的整体缓解概率可能受到限制[53]。 
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基于上述理论可制定分阶段干预流程。例如对于一名具有童年创伤史、显著述情障碍并伴慢性疼痛

的抑郁症患者，可采用机制导向的分阶段干预：第一阶段以情绪觉察与表达疗法(EAET)或短程心理动力

学心理治疗(STPP)为主，改善其情绪回避并打破不成熟防御方式；第二阶段引入 CBT 或 MBCT 等认知

维持取向干预，针对反刍和灾难化认知进行修正；若患者依然存在顽固躯体化症状或明显自主神经失衡，

则在第三阶段联合药物治疗或神经调控，以改善神经生理调控。这一流程体现了机制导向干预“情绪加

工与防御重塑–认知修正–神经生理调控”的逻辑。但需指出的是，这一分阶段路径并非固定不变，而

应根据患者在不同时期的主导机制及其变化情况进行调整，必要时可采用联合干预。 

4. 抑郁症躯体化症状的预后 

抑郁症的预后研究长期以来主要集中于情绪和认知症状，而躯体化症状作为其重要临床表现之一，

却常在诊疗与随访中被低估。然而，抑郁症患者的躯体化症状表现程度不仅与抑郁严重程度显著相关，

持续存在的躯体化症状还会显著增加疾病复发率与再住院风险，并且对抑郁症整体预后具有独立的预测

价值，甚至其预后不良独立于抑郁症的初始严重程度[54]。 
然而，躯体化症状的持续存在不仅造成其神经生理的稳定性改变，也削弱了个体对治疗的依从性，

影响其功能恢复。当躯体化症状未得到充分识别和干预，会进一步造成抑郁病程延长或复发频繁，最终

可能发展为难治性抑郁症[54]。 
此外，人格因素与社会文化使抑郁症躯体化的预后呈现出复杂的个体化差异。如高神经质个体更易

出现头痛、头晕及心悸等躯体症状，而回避型依恋者则倾向以胃肠不适或慢性疼痛为主要表现[55] [56]，
社会文化亦可进一步放大这些个体化差异[57]。 

因此，在后续随访中持续关注躯体化症状的变化轨迹至关重要，有助于及时识别复发风险并调整干

预策略，从而帮助患者改善疾病的长期预后。 

5. 总结与展望 

抑郁症的躯体化是多重机制共同作用的结果。既往研究揭示了从早期创伤、文化背景与家庭环境到

不成熟防御、述情障碍、与反刍思维等心理通路，以及应激相关的 HPA 轴失衡、自主神经功能紊乱、炎

症反应与脑结构和功能紊乱等神经生理基础，共同构成了由情绪困扰向躯体表达的转化路径。基于此，

本文在整合不同理论与实证证据的基础上，提出“情绪加工与防御–认知维持–神经生理放大与固化”

的三级机制模型，强调躯体化症状的触发并非单一机制导致，而是层级递进逐渐放大的动态过程，为理

解抑郁症躯体化症状的发生、维持与固化提供了理论框架。 
据此，本文进一步提出机制导向干预，将临床上的单一治疗转向以主导机制为导向的分级匹配与分

阶干预。现有证据表明，情绪聚焦治疗、心理动力取向治疗及认知行为治疗可分别导向不同的心理层级，

而药物治疗和神经调控则在神经生理调节方面具有重要作用。然而，为匹配临床实况，机制导向的综合

干预需在明确主导机制的基础上，分阶段匹配对应干预手段，进一步提高治疗个体化。不过，当前对“主

导机制”的判断及其阶段转换仍主要建立在理论整合和临床经验的基础上，未来还需通过纵向研究进一

步验证不同机制层级的识别指标及其动态变化规律。 
尽管如此，当前研究仍存在局限：一是心理机制与神经生理机制之间的层级关系与因果关系尚需进

一步验证；二是缺乏针对述情障碍和创伤加工的系统化干预路径；三是个体差异、文化情境及生物标志

物的预测价值有待进一步验证。未来研究有必要在三级机制模型框架下加强多模态和纵向设计，整合心

理评估、生理指标与神经影像学证据，揭示躯体化症状的动态机制；同时发展机制导向的个体化干预模

式，实现抑郁症躯体化的早期识别、精准干预与长期预后改善。 
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