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快感缺失是指追求、体验和学习快乐的能力受

损［1］。根据愉悦刺激来源不同，快感缺失可分为躯

体快感缺失和社交快感缺失（social anhedonia，SA），

前者是对食物、音乐、景色等不同感官刺激的愉悦

感缺失，后者是对社交互动的愉悦感缺失。SA 表现

为对社交活动不感兴趣且缺乏社交乐趣［2］。归属感

和人际交往是人类的基本需要，但有 SA 的人对社

交环境和人际互动兴趣减少，表现出社交退缩和较

差的社交功能。SA 已成为精神分裂症、抑郁症、创

伤后应激障碍、进食障碍等一系列心理障碍的重要

特征［3］。良好的社交功能对维护心理健康至关重

要，加强对 SA 的神经生理机制、评估和治疗方法

的认识和研究，对各类心理障碍的防治具有重要

意义。
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【摘要】 社交快感缺失以持续社交兴趣缺失和积极情绪表达受限为特征，常伴随社交能力减退及

认知功能损害。其发生机制是心理社会因素与多种神经生物学机制共同作用的结果，如遗传易感性、

免疫炎症失衡、脑结构与奖励功能异常等。奖励功能异常存在期待和完成阶段特异性障碍，表现为大

脑功能区域的过度激活或低激活以及脑电生理指标波幅的降低，临床评估主要依赖自陈式量表，治疗

策略涵盖药物治疗、物理干预和心理治疗。未来研究需重点解析社会奖励与金钱奖励的神经编码特异

性，构建多模态临床评估系统，并开发更具针对性的心理治疗技术，以推动社交快感缺失的精准诊疗。
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【Abstract】 Social anhedonia is characterized by a persistent lack of social interest and limited 
expression of positive emotions， often accompanied by diminished social functioning and cognitive impairment. 
Its pathogenesis arises from the interplay of psychosocial factors and multifaceted neurobiological mechanisms， 
such as genetic susceptibility， immuno-inflammatory imbalance， and abnormalities in brain structure and 
reward function. Abnormalities in reward function are characterized by anticipation and completion phase 
specific deficits， manifested by hyperactivation or hypoactivation of functional areas of the brain as well as 
reduced wave amplitude of electroencephalographic indices， with clinical assessment relying primarily on self-
report scales and treatment strategies spanning drug therapy， physical intervention， and psychological therapy. 
Future research needs to focus on analyzing the neural coding specificity of social versus monetary rewards， 
constructing a multimodal clinical assessment system， and developing targeted psychotherapeutic techniques in 
order to promote the precise diagnosis and treatment for social anhedonia. 
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快感缺失与奖励加工异常有关，回顾以往文献

发现，大量研究并未区分躯体快感缺失和SA，且社会

奖励加工研究范式主要集中在金钱奖励方面，对更具

社交意义的社会刺激奖励加工的研究较少。现从 SA

奖励加工的动机和体验两方面对已有研究进行梳

理，以进一步增进对 SA 神经生理机制的认识，在

此基础上对 SA 的评估与治疗进行讨论和展望。

一、SA 的情绪、行为和认知特点

SA 以持续社交兴趣缺失和积极情绪表达受限

为特征，常伴随社交能力减退及认知功能损害，是

一种动机、情绪与认知的复合障碍，需与单纯社交

焦虑区分，其核心在于无法从社交中获得愉悦。

1. SA个体的积极情绪表达受限，社交能力减退：

有研究者通过对普通大学生的问卷调查发现，SA 水

平越高，积极情绪水平越低，对独处的偏好越大［4］。

虽然 SA 与社交退缩有关，但其与社交焦虑不同，社

交焦虑是出于对评价的恐惧，而不是缺乏社交的乐

趣［5］。SA 的社交能力减退体现在多个方面，如高

SA 特质人群表现出社交愉悦感下降，且情绪（愤怒、

恐惧、惊讶）表达过度，这可能影响了其在社交互动

中的表现［6］。McCarthy 等［7］通过社会联结提升任

务发现精神分裂症患者在社交互动任务后可以形成

社会联结，但积极情绪体验低于健康组，受快感缺

失症状影响，其对搭档的积极反应和未来互动意愿

较低。

2. SA 个体在社会认知、注意力和工作记忆等方

面存在认知功能缺损：普通人群高 SA 水平个体自

我报告的共情能力较低，并在心理理论任务中表现

出较差的社会认知功能［8］。Webb 等［9］发现，普通

人群高 SA 水平组背侧注意网络（负责外部注意）与

显著性网络（协调内外部注意转换）连接异常，这可

能反映了情感显著性信息对内部思维的过度干扰，

进而影响情绪调节和认知功能，导致其心智游移

频率更高，且更易游移至不愉快内容。Zhang 等［10］ 

通过为期 4 周 20 次的 N-back 工作记忆训练任务不

仅提升了抑郁个体的工作记忆容量，而且改善了其

在情感激励延迟任务中的表现，提高了社交愉悦体

验，认为这可能与快感缺失和工作记忆共享前额

叶 - 纹状体环路有关。

二、SA 的神经生理机制

SA 是心理社会因素与多种神经生物学机制共

同作用的结果，如基因遗传、免疫炎症、脑结构与功

能异常等。

1. 基因与遗传学机制：近年来，全基因组关联

研究发现，多巴胺受体基因（D2）和血清素转运体基

因多态性与 SA 显著相关［11-12］。双生子研究显示，

SA 的遗传度接近 50%，提示显著的遗传易感性［13］。

表观遗传学研究进一步表明，童年逆境可通过 DNA

甲基化修饰多巴胺相关基因，导致成年后社会奖励

加工异常［14］。

2. 脑结构与功能异常：有研究表明，抑郁、双相

障碍患者快感缺失与钩束、上纵束白质微结构异常

相关，钩束分数各向异性降低可能反映了奖赏回路

功能障碍，钩束连接眶额皮质与伏隔核，其完整性

对奖赏加工至关重要［15］。神经影像学研究发现，高

SA者灰质体积（尾状核）减小，且独立于抑郁严重度、

药物治疗史及疾病病程［16］。此外，早期生活压力（如

童年忽视、虐待）可显著增加成年后 SA 的风险，其

机制可能与下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴失调导致的腹

侧纹状体活性降低有关［17］。社会排斥等负性人际

体验则通过社会疼痛网络（前扣带皮层、岛叶、腹侧

前额叶）的活性改变削弱个体对社会奖励的期待动

机和愉悦体验［18］。

3. 炎症与神经递质失衡：免疫系统异常在 SA 中

的作用逐渐受到关注。研究发现，BDNF缺失会导致

促炎细胞因子（IL-1β、TNF-α）过度活化，并促进犬

尿氨酸代谢积累，进而影响对社交奖励的反应［19］。

在神经递质方面，除多巴胺系统外，内源性大麻素

系统的失调也被发现与社交愉悦体验缺陷相关［20］。

三、期待 - 完成阶段的奖励加工异常

研究认为，奖励作为大脑对刺激做出的积极反

应过程并不是一个单一的过程，而是至少包括 3 个

成分［1］，期待成分即由动机驱动的“追求”“想要”；

体验成分即当下体验到的快感“喜欢”；学习成分即

个体可以将其社会经历与积极愉悦的情绪结合起

来，从而寻找类似的未来体验。当“期待”和“体验”

奖励加工系统出现异常时，便会出现期待性和完成

性快感缺失［21］。SA 的神经生理机制涉及奖励期待

和完成阶段的异常。

奖励回路是皮质-基底神经节系统的一部分［22］，

其中央核心包括腹侧纹状体和中脑区，特别是腹侧

被盖区，其他重要的结构，如杏仁核、海马体也调节

着这个回路。此外，社会奖励的加工还需要涉及加

工社会情境的脑区，如颞顶联合区［23］。

1. 期待阶段的奖励功能异常：基于激励延迟反

应实验的健康人群功能 MRI 元分析表明，在期待

阶段，社会奖励和金钱奖励存在一个共同的奖励神
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经回路，包括腹侧被盖区、腹侧纹状体、前岛叶和

辅助运动区［24］。奖励线索的呈现会唤起对积极结

果的预期，这会诱导腹侧被盖区的多巴胺释放和神

经活动。腹侧被盖区是多巴胺能投射系统的核心

节点，产生多巴胺并将其传输到中脑边缘神经回路

中的腹侧纹状体，两者共同编码了奖励的效价。前

岛叶是显著性网络中的关键节点，整合了来自腹侧

被盖区、腹侧纹状体的信息，与奖励线索的动机显

著性有关。最后，辅助运动区受动机激励，为获得

实际奖励做好运动准备［24］。SA 是抑郁症和精神分

裂症的内表型诊断标准之一［25］。以抑郁症患者为

样本的研究表明，重度抑郁症患者（major depressive 

disorder，MDD）在社会反馈任务中的期待阶段，前

岛叶显著激活。前岛叶是显著性网络的重要节点，

反映了对显著社会信息的检测，说明 MDD 对社会刺

激过度敏感［26］。但 Chan 等［27］的研究发现，在情感

激励延迟任务的预期阶段，相较于健康组，晚期青

少年社交快感缺乏组在左侧枕部、左侧屏状核和左

侧岛叶处表现出明显的低激活。事件相关电位的

研究发现，普通人群中抑郁倾向个体在执行社会激

励延迟任务中的预期阶段，伴随负电位（contingent 

negative variation，CNV）、刺激前负波（stimulus-preceding 

negativity， SPN）波幅显著低于健康组［28-29］。然而也

有不同结论，例如，Wang 等［30］研究发现普通人群

高 SA 水平个体在社会奖励预期阶段 SPN 波幅与健

康组无异。CNV 是一种缓慢的负向 ERP 成分，与丘

脑 - 皮质 - 纹状体网络中的预期运动准备有关，反

映了从最初的奖励线索探测到采取趋近动机的动作

准备过程的转变，在预期的行为反应之前达到峰值。

SPN 是一种持续的中央顶叶负波，在反馈开始之前

达到最大，是奖励期待和多巴胺介导神经反应的指

标。上述研究结论存在不一致的原因，除了研究样

本的差异外，实验程序差异也很重要。虽然研究者

采用的实验范式均是金钱激励延迟任务的变形，但

Sankar 等［26］和 Wang 等［30］采用的社会刺激更具社

会评价性，均要求被试者评估虚拟同伴是否喜欢他

（她）们（被试者认为是真实的同伴）。其余的研究则

采用的是情绪图片（Chan 等［27］）和赞同手势图片。

以上结果说明，更具社会评价性的刺激对被试者更

具吸引力，补偿机制作用更明显。

2. 完成阶段的奖励功能异常：完成阶段的社会

奖励涉及广泛的大脑网络，包括腹内侧额叶和眶额

叶皮层、前扣带皮层、纹状体、杏仁核、海马、枕叶

皮层和脑干［31］。腹内侧额叶负责评估奖励和价值

表征，眼眶皮层在抽象和具体奖励的转换中发挥重

要作用，前扣带回皮层在冲突监测中起作用，三者

共同协调优化决策，以在未来类似情况下获得奖励。

腹侧纹状体、杏仁核、海马分别与奖励反馈与厌恶

反馈的情绪体验与记忆有关。Chan 等［27］的研究发

现，在情感激励延迟任务的完成阶段，晚期青少年

社交快感缺乏组得到积极情感图片反馈时中颞叶皮

层、额上皮层、前扣带皮层、右侧眶额皮质和右侧颞

极被激活，但较健康组在左侧丘脑、左侧枕叶和右

侧脑岛表现出低激活，提示这些区域可能对检测快

感缺失具有特异性。以精神分裂症患者为样本的研

究表明，其在接受社会刺激时腹侧纹状体过度激活，

这可能与奖赏预测受损有关，患者未能建立线索和

奖励之间的预期关联［32］。目前 1 项有关成人和青

少年抑郁症患者的元分析表明，与健康组比较，2 个

年龄组在右侧纹状体（壳核、尾状核）和膝下前扣带

皮层均表现出活动减少。成年抑郁症患者在右侧

壳核和膝下前扣带皮层的反应性降低，而青少年抑

郁症患者在左侧扣带中回、右侧尾状核的活动减少，

但在右侧中央后回的反应性增加，揭示了成人和青

少年抑郁症患者在接受奖励时共同的（尾状核）和可

分离的（壳核和扣带中回）奖赏相关改变［33］。此外，

ERP 研究也发现，抑郁患者接受社会反馈的奖励正

波、反馈负波、反馈 P3 波幅均低于健康组［28-29］。但

Wang 等［30］研究发现，普通人群高 SA 水平个体在社

会奖励完成阶段奖励正波波幅与健康组无异差异无

统计学意义。奖励正波、反馈负波和反馈 P3 是评估

奖励敏感性的脑电指标，对反馈结果敏感［34］。

四、SA 的临床评估

在临床评估中，对 SA 的评估主要依赖自我报

告，常用量表见表 1。简明阴性症状量表是他评量

表，适用于精神障碍患者。预期的与完成的人际愉

悦量表、青少年预期的与完成的人际愉悦量表、动

机和快乐量表 - 自我报告可以评估期待性和完成

性快感，其余量表则未将缺乏动机和愉悦体验分离

开来。

一项研究表明，青少年快感缺失量表适用于

11～18 岁的青少年，包括 3 个维度：（1）与快感缺乏

相关的情感，包括缺乏社交快感体验、兴奋和情感

淡漠；（2）与周围事物和世界的联系、热情和目的； 

（3）缺乏努力、动机和驱动［35］。与前述量表比较，该

量表不仅重视期待、体验和动机，还特别强调了联

系感和目的感。研究者认为，青少年期是形成亲密
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关系和身份认同的关键时期，因此联系感和目的感

尤为重要。

五、SA 的治疗

SA 的治疗主要包括药物治疗、物理治疗、心理

治疗以及几种疗法的联合治疗。

1. 药物治疗：主要采用多巴胺活性药物疗法，

这些药物主要包括精神刺激剂、多巴胺激动剂、去甲

肾上腺素和多巴胺再摄取抑制剂等，均有利于提高多

巴胺活性，改善快感缺失。针对炎症机制，抗炎药

物在改善抑郁症患者快感缺失症状中显示出潜力［42］。

2. 物理治疗：rTMS 是 一 种 重 要 的 治 疗 手 段。

rTMS 应用磁场脉冲诱发感应电流，使特定脑区神经

细胞去极化，双向调节大脑的神经兴奋与抑制，具有

无痛、安全、操作简便等特点，已在临床中被广泛应

用于精神分裂症、抑郁症等各类精神障碍的治疗［43］。

近年来，研究者为提高 rTMS 疗效，从损伤、刺激点、

连接性等方面进行了探索。Wang 等［44］通过刺激左

背外侧额叶皮质和伏隔核最强联结处有效改善了快

感缺失和抑郁症状。此外，Siddiqi 等［45］提出，刺激

布罗德曼9区、10区和46区（腹侧注意网络、扣带回-

盖神经网络）可能是治疗快感缺失症状的最佳靶区。

因此，未来进一步优化治疗靶区可能成为临床现实。

3. 心理治疗：行为激活是首选治疗方法，其是

认知行为疗法中行为矫正中的一种技术。行为激活

可以帮助患者确定哪些行为有利于增强其积极体

验，并做出行为选择，旨在增加社交参与和减少回

避行为。研究者从自我报告、行为和神经机制方面

均发现，行为激活可以帮助改善 SA，接受行为激活

治疗的患者在大脑扣带回、背侧纹状体、扣带旁回

和眼眶回都发生了功能增强［46］。一项研究比较了

行为激活疗法和正念疗法在改善 SA 中的疗效［47］，

发现这 2 种治疗方法都有助于改善快感缺失，并发

现了大脑静息态功能连接状态的变化，2种疗法均减

弱了默认模式网络和额顶网络的连接性。此外，虚

拟现实技术结合情景模拟，通过生态化社交任务训

练，有效改善了SA个体的情绪体验和行为参与［48］。 

积极情绪疗法（positive affect treatment，PAT）是 1 项

针对奖励敏感性缺陷的治疗技术，在治疗快感缺乏

症方面取得了较好的疗效。PAT 结合行为激活技

术，通过增强行为激活、关注积极面、培养共情品质

3 个模块的训练，旨在从增强奖励动机、提高愉悦体

验和学会情绪调节 3 个方面改善患者的奖励缺陷。

Craske等［49］招募了96例抑郁和焦虑患者开展了1 项

PAT 临床干预，结果表明，患者在抑郁、焦虑、压力

和自杀意念方面都有明显改善。

六、总结与展望

1. 社会奖励加工研究有待深入：目前的研究主

要集中在金钱奖励方面，然而，精神障碍通常是由

对社会奖励的不适应反应引起和维持。虽然近年

来的研究者越来越关注社会奖励，但在一些问题上

并未有一致结论。有研究发现 MDD 患者对社会奖

励的神经电生理反应和金钱奖励一样减弱，奖励功

能缺陷普遍存在［34］；但也有研究发现，MDD 患者

金钱刺激的敏感度降低，而对社会刺激的敏感度增

加［26］。一项元分析认为，这是由于研究者所使用

的研究范式、任务的复杂程度、统计指标和被试差

异等原因造成［50］，未来的研究在解释结果时应考虑

这些因素。

2. 量表评估忽视认知偏差影响：当前临床评估

主要依赖于自我报告，而自我报告取决于人们的自

我意识水平以及人际交往动机。Li 等［51］研究发现，

精神分裂症患者的主观量表评分与客观行为指标

（如内隐情绪调节任务）存在分离现象，提示诊断需

结合多维度测量。此外，实验室研究中虽采用了社

会反馈、社交互动等方式获得行为数据和神经指标，

但大多数研究范式缺乏生态效度，与真实的社交情

境还有很大不同，未来还需要更多、更具生态效度

的研究。

表1  常用社交快感缺失量表

作者 年份（年） 量表名称 测量内容

Gooding and Pflum［21］ 2014 预期的与完成的人际愉悦量表（ACIPS） 对社交互动的期待与愉悦体验

Watson 等［35］ 2021 青少年快感缺失量表（ASA） 青少年版本的社交快感缺失体验、联系和动机

Gooding 等［36］ 2016 青少年预期的与完成的人际愉悦量表（ACIPS-A） 青少年版本的社交互动期待与愉悦体验

Winer 等［37］ 2014 特定的兴趣和愉悦丧失量表（SLIPS） 评估社交快感缺失的变化

Foulkes 等［38］ 2014 社会奖励问卷（SRQ） 不同社交奖励价值的个体差异

Llerena 等［39］ 2013 动机和快乐量表 - 自我报告（MAP-SR） 社交愉悦、参与活动的动机和努力

Kirkpatrick 等［40］ 2011 简明阴性症状量表（BNSS） 社交快感缺失、缺失的强度与频率

Chapman 等［41］ 1976 查普曼社交快感缺失量表（CSAS） 社交愉悦
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3. 心理治疗疗效有待验证：有研究表明，部分

患者对药物治疗不敏感［52］，接受心理治疗对其帮助

更大。长期以来，心理治疗未得到足够重视，除行

为激活疗效有较多的验证外，其他治疗方法的研究

较少。积极情绪疗法是一种较有前途的治疗方法，

是针对奖励敏感性缺陷而设计，但因其发展历史较

短，疗效还有待更多地验证。随着 AI 技术的发展，

虚拟现实社交训练结合实时脑电反馈进行精准干预

也是未来尝试的热点方向。
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