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疼痛是促使人们就医的最常见原因之一, 因为

它防碍了正常的工作和生活。疼痛作为一种感觉信

号,本身具有警示作用,可以促使我们采取保护性行

为。但疼痛绝不仅仅只是一种感觉, 它所包含的情

感和认知成分与其感觉成分同等重要。任何一种形

式的疼痛 (急性、复发性或慢性疼痛 )都有心理成分

的参与,在其发生、发展的各个阶段都受到心理因素

的影响,并且心理因素在防止或导致功能残疾方面

具有非常关键的作用
[ 1]
。因此对于慢性痛患者来

说,治疗仅仅针对症状是远远不够的。掌握疼痛的

心理学理论,认识恐惧、预期、注意等因素对痛觉的

影响, 必将有助于临床对急、慢性疼痛患者的治疗。

近 20年来,疼痛心理学的快速发展为心理学家

们开辟了新的研究领域, 同时也对临床治疗和社会

政策的制定产生了一定的指导作用
[ 2]
。心理学评

估过程已由人格结构评估和心理病理检查扩展至更

广的范围,心理学干预也已从个体心理治疗朝着群

体治疗和多学科合作治疗的方向发展。

一、疼痛心理学的发展

疼痛心理学的理论是近代才提出的。过去人们

对疼痛的认识带有宗教和迷信色彩, 认为疼痛是上

帝的惩罚、邪恶物质的入侵或者欲望的受挫等。古

希腊人最早对疼痛的机制产生兴趣。当时的哲学家

柏拉图认为,心脏和肝脏是感觉形成的核心,疼痛虽

然源于外周,但实质上是灵魂深处的情绪反应,它形

成于心脏。亚力士多德也认为,大脑不参与感觉信

息的处理。而古希腊著名医生伽林的观点则不同,

他很早就建立起对颅神经和脊神经的解剖认识,他

主张大脑是感觉形成的中枢部位
[ 3]
。

19世纪诞生了两个重要的理论。一个是笛卡

尔的 !特异性 ∀理论,认为体内存在特异的痛觉传导

通路, 强调疼痛是一种有别于其它感觉的特殊感觉

模态。另一个与之相反的理论是加强理论即总和理

论, 其内容为当刺激强度增大到某一阈值时便可引

发疼痛。这两种理论都属于生理学范畴,它们只是

对组织损伤和痛觉形成之间的关系作出了简单的阐

释, 并且都只考虑到伤害性系统所行使的被动信息

传递功能。这些认识是机械性的, 它们无法解释没

有组织损伤的疼痛以及同样程度损伤造成的个体之

间疼痛强度的差异。

20世纪 30年代以后, 人们开始对心理因素对

躯体疾病的影响产生了兴趣。根据临床观察, 精神

病患者疼痛的发生率很高, 提示心理障碍可能是疼

痛的起因之一。后来人们又发现, 痛感知的形成依

赖于复杂的神经网络交互作用, 组织损伤所产生的

神经冲动受到中枢多个系统的调节, 包括非伤害刺

激激活的上行传递系统以及各种环境和认知因素所

激活的下行抑制系统。闸门控制理论 ( gate contro l

theory, GCT )就是在感觉交互作用理论的基础上提

出的
[ 4]
,它将疼痛的生理学特性、中枢总合模式以

及心理因素对传入信息的调节等理论巧妙地融为一

体, 成为当代疼痛心理学的理论基础。GCT的核心

内容是, 在脊髓各个节段的背角都存在一个 !闸

门∀,当外周各种感受器被机械、温度或伤害性刺激

激活时,一系列传入冲动进入脊髓,而某一瞬间允许

何种信息上传是由 !闸门∀来控制的。某种冲动能
否成功通过 !闸门 ∀一方面取决于刺激的强度和部

位, 另一方面也受到来自高级中枢的下行冲动的调

制。

GCT的提出为疼痛领域的研究开辟了新的思

路, 它在疼痛心理学发展史上具有里程碑式的作用。

它成功建立了一个疼痛心理学模型, 有助于我们理

解心理因素如何激活下行抑制系统和调节伤害性感

受; 同时也引发了心理学家们在多个方面的兴趣,如
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信仰、观念、恐惧、焦虑、家庭和社会关系等心理社会

因素对疼痛的影响。在该理论的引导下, 各种生物

心理学模型也依次诞生, 心理学渐渐被纳入疼痛研

究的主流课题,并用于指导临床。

从 20世纪 70年代起, 行为理论学家也开始关

注疼痛。他们对疼痛相关的行为展开了分析, 并用

相应的术语来定义这些行为, 包括 !应答式 ∀行

为
[ 5]
,即个体对刺激产生的被动反应; !操作式∀行

为
[ 6]
,即个体的痛行为会因某些因素而得到强化,

如经济上的补偿、逃避责任、获得别人的关心等。治

疗目标也由减轻疼痛症状转变为同时减少痛行为、

恢复正常活动和重返工作岗位等。 80年代以后,认

知因素的作用逐渐受到重视,在个体对疾病的归因、

期待、自我 效能、自我控制感、应对、想像等一系列

方面都展开了研究。认知疗法的主要目的在于改变

患者对自身疼痛的负面认识,增强其自信和自我控

制感。目前很多认知和行为治疗技术都已应用于临

床
[ 7]
。

生理心理学家还研究了疼痛产生和维持过程中

心理因素和生理因素之间的相互作用, 发现有肌张

力、心血管活动以及自主觉醒状态的改变
[ 8]
, 并提

出了生物反馈技术和放松训练等治疗措施
[ 9~ 11]

。

总之, 对于疼痛心理学机制的研究经历了一系

列过程,从心理物理学方法的建立、以动物试验为基

础的研究发展到用心理学手段评估和治疗慢性痛。

现阶段,尤其是在西方国家,疼痛心理学家的角色非

常重要。社会要求心理医生开展相关的教育, 通过

演讲、授课等形式进行相关知识的宣传和普及,向公

众提供从指导性交谈到高度专业化训练等多种宣教

项目。

二、慢性痛患者的心理问题

慢性痛患者通常都有心理和情绪问题。据统

计,在慢性痛患者中有高达 67%的人有心理异常,

其中人格障碍占 31% ~ 59%
[ 12]
。在接受住院治疗

的腰痛病人中, 70%有癔症。美国国立卫生研究院

(N IH )在 1995年 10月召开的技术评估会议上指

出,导致慢性腰痛治疗失败的六个因素全部都是心

理社会因素。疼痛会导致功能残疾和应激, 这些又

会加重疼痛,这是一个恶性循环。不健康的生活方

式、缺乏社会支持、抑郁性疾病以及物质滥用史等均

可促使急性痛转变为慢性痛
[ 14]
。当慢性痛患者存

在心理、用药、家庭问题、法律责任等一系列问题时,

这些因素之间的相互影响就会使问题愈加复杂

化
[ 15]
。

1.抑郁和焦虑

研究发现, 40~ 60%的慢性痛患者都伴随抑郁

症状。疼痛可以引起抑郁, 抑郁也可以引起和加重

疼痛。孰因孰果并不重要, 重要的是我们必须意识

到, 慢性痛和抑郁会共存,需要同步治疗。临床研究

表明,抗抑郁治疗能够有效缓解甚至治愈慢性痛。

对骨骼肌疼痛患者的调查发现, 10. 6%伴有焦

虑情绪
[ 16]
。慢性腰痛病人患焦虑症的的风险为

30. 9% ,其他病人仅为 14. 3%
[ 17 ]
。焦虑和恐惧都是

由于患者对身受的痛苦失去控制感而产生的情绪反

应。治疗疼痛的有效措施之一是消除其恐惧和提供

心理支持,这样做不仅有助于减轻疼痛,而且会大大

减少镇痛药的使用量。增强患者的自我控制感、鼓

励其主动参与治疗是非常有效的办法。医务人员应

努力创造一个安全舒适的环境, 在治疗时尽量避免

让患者看到器械准备的过程。语言上也要有所顾

忌, 尽量用 !稍微有点不舒服 ∀取代 !疼痛 ∀。在治疗

过程中与病人聊其感兴趣的话题等。

我们应当清楚地认识到, 阿片类药物对于焦虑

和抑郁是没有益处的,只会导致迅速地耐受和依赖。

只有抗焦虑药和抗抑郁药才是唯一正确的选择。

2.预期和信念

病人的预期不仅会影响疼痛程度, 而且会影响

到治疗效果以及预后,安慰剂效应就是最典型的例

子
[ 18]
。预期与信念有关,凡是认为自己的状况很严

重、坐以待毙的病人,其疼痛往往比相同受伤程度的

人重得多。医生的诊断和用药也会影响病人的疼

痛。医生如果告诉病人 !不用休假, 可以正常工

作∀,则病人的康复过程会加快。医务人员和病人

家属应齐心协力帮助患者认识到自己的社会价值,

鼓励患者积极工作,以最大程度地使之忽略疼痛。

3.躯体形式的疼痛问题

躯体形式的疾患意为患者表现出符合某种躯体

疾病的症状,但是却无法用该病来解释。对于躯体

形式的疼痛问题, 目前采用的诊断为 !与心理因素

有关的疼痛症状∀, 这是根据第四版的#精神疾病诊

断与统计手册 ∃ ( DSM IV )制定的, 用以描述那些以

疼痛为主要症状、但心理因素是疼痛形成、发展、维

持和加重的首要因素的疾患。虽然这种情况病因不

明, 但是其造成功能残疾的后果却是极为常见的。

有研究表明,与受重伤长期疼痛的患者相比,受轻伤

的躯体形式的疼痛患者每日要求服用阿片的概率要

高出 5倍以上
[ 19]
。一项调查发现,躯体形式的疼痛

患者中阿片成瘾的发生率为 30% ,比其他病人高出
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许多倍
[ 20]
。

4. 自我限制活动

行动上的限制会导致反射性交感神经萎缩
[ 21 ]
。

在一项神经血管反射研究中发现, 如果使肢体长时

间保持某一姿势不动,则会引起组织肿胀、皮温下降

等变化。长期制动也会造成皮下组织纤维化以及肌

腱和韧带挛缩。

限制活动是阻碍慢性痛治疗效果的一大障碍,

同时会导致肌筋膜炎性疼痛。许多纤维肌痛患者都

有痛相关行为的恶性循环史。肥胖也是慢性痛

的一个问题。研究发现 , 在那些不能顺利返回

工作岗位或恢复正常功能的患者中, 78%是体重超

标的。

5. 学习和条件化

疼痛是可以学习的。就像接受化疗的癌症患者

会在用药之前就发生呕吐一样,疼痛患者也会学会

在没有物理刺激的情况下感到疼痛。疼痛可以完全

是精神来源的。病人也可以学会在看到别人痛苦时

产生不同程度的疼痛。实验室研究发现, 观察高阈

值个体痛反应的被试, 其痛阈比观察低阈值个体痛

反应的被试要高出 3. 48倍。

疼痛可以发生条件化,并且痛行为会因某些事

件而被强化。有些患者仅在周围有熟人的时候才表

现出疼痛相关的行为, 当没人注意的时候这些行为

就会减少。痛行为被强化后病人会觉得更加疼痛难

忍,而消除这些条件则有利于疾病的恢复。

三、结论和展望

心理因素直接影响疼痛的产生、维持、治疗效果

以及疾病转归。对慢性痛进行心理治疗的目的不只

是为了减轻疼痛, 更重要的是实现功能的重建。虽

然有很多问卷和量表用于评估慢性痛患者的心理问

题,如多维疼痛量表 (MPI)、明尼苏达多相人格问卷

2(MMPI 2)等,也有很多种措施用于治疗慢性痛,如

催眠、操作式行为治疗、认知 行为治疗等, 但由于病

人的临床表现多种多样,病因错综复杂,因此目前国

际上倡导对慢性痛患者进行 !多学科综合评估和治

疗 ∀ [ 22]
,即由内科医生、心理医生、护士以及物理治

疗师等多种专业的人员组成治疗小组, 根据病人的

具体情况制定综合的治疗方案,通过各学科之间的

合作使每一位治疗者都发挥最大的作用, 在确保疗

效的前提下减少镇痛药和麻醉药的使用量, 使患者

能够重新找回自己的社会角色。

我国的疼痛心理学起步较晚, 在 20世纪 90年

代之后才刚刚兴起,与发达国家相比存在很大差距,

每年发表的学术文章更是凤毛麟角, 其数量仅为国

外同行的百分之一不到, 临床应用也多局限于护理

人员对疼痛患者实施心理护理, 缺乏高水平专业医

师的参与。因此我们在此呼吁疼痛科医生以及疼痛

领域的生理和心理学家们能够更多地关注疼痛患者

的心理问题。前进的道路虽然艰难而漫长, 但只要

大家齐心协力, 长期携手合作, 朝着共同的目标努

力, 相信必将大大推动我国疼痛事业的发展,为更多

的临床患者带来福音,造福百姓。
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