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抑郁症负性情绪加工与认知控制神经模型研究进展

冯正直，廖成菊　　４０００３８重庆，陆军军医大学医学心理系

　　［摘要］　抑郁症患者负性认知偏向是导致抑郁的一个主要认知因素，
是抑郁症的一个稳定特质。以往研究从情绪加工增强和认知控制不足等认

知角度来解释抑郁症产生的原因。随着研究的深入，情绪加工过程进一步研

究不同负性认知加工偏向（注意偏向、解释偏向和记忆偏向）在抑郁症的产

生机制；认知控制过程则进一步探讨其子成分功能（更新、抑制和转换）在抑

郁症的调控机制。尤其结合当前认知神经领域的脑网络层级分析趋势，文章

通过抑郁症“双路径层级网络模型”解释抑郁的产生，即由于“热”—“中间调节”—“冷”三级脑网络群，

通过自下而上的情绪加工和自上而下的认知控制两条路径，形成一个“闭环神经回路”，三者相互作用，

共同介导抑郁产生。

　　［关键词］　 抑郁症；负性认知加工偏向；情绪加工；认知控制；双路径层级网络模型
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　　ＡａｒｏｎＢｅｃｋ首次提出的抑郁症认知模型认为，对
信息的负性偏向在抑郁症的形成、发展和维持中起着

重要作用［１］。在这个模型中，他强调潜在消极图示

（对外部刺激或经验的内部表征）对当前信息处理方

式起着重要作用。对于抑郁个体而言，早期的不良生

活事件经历使得消极图示形成，潜在的消极图示可能

被随后的不良生活事件激活。这种图示一旦被激活，

将对自己、周围世界及其未来形成负性的消极的自我

参照加工思维模式，使得个体容易产生抑郁。以往研

究主要从情绪加工的过度增强和认知控制的功能下降

等认知角度来阐明抑郁症负性加工偏向产生的机制，

发现杏仁核、扣带回、前额叶等脑区活动异常及功能连

接异常与抑郁发生存在紧密联系［２－６］。

　　近年来，随着对情绪加工与认知控制的深入研究，
情绪加工过程进一步探讨注意偏向、解释偏向和记忆

偏向在抑郁症中的产生机制［７－８］；认知控制功能则进

一步探讨更新功能、抑制功能和转换功能在抑郁症中

的调控机制［９－１２］。尤其当前对大尺度脑网络（ｌａｒｇｅ
ｓｃａｌｅｂｒａｉｎｎｅｔｗｏｒｋｓ）和分层级脑网络（ｈｉｅｒａｒｃｈｉｃａｌ
ｂｒａｉｎｎｅｔｗｏｒｋｓ）的分析，可以解释认知过程所涉及的重
要脑区及之间的关系，被广泛运用于认知神经科学研

究［１３－１４］。在此过程中，该领域已获得许多有价值的研

究成果，这对解释抑郁症的发生有很多启示。接下来，

本文就抑郁症的负性情绪加工和认知控制的神经机制

研究展开详细论述，结合情绪产生与调控的网络层级

模型，提出抑郁症双路径层级网络模型，并在此基础上

展望未来的研究方向。

１　抑郁症负性情绪加工神经模型的不断发展

　　在Ｂｅｃｋ最初提出的抑郁症认知模型中，对负性刺
激的自下而上的注意偏向、解释偏向、记忆偏向、反刍

思维、功能失调的自我参照图式进行了大量研究，发现

与抑郁症状的发生和维持有关［１５］。随着神经影像学

和生物学的发展，Ｂｅｃｋ等对原有的抑郁模型进行修
正，从以下５个方面探讨抑郁症负性情绪加工的神经
生物学机制。

１．１　注意偏向
　　无法将注意力分配到适应的情绪线索是抑郁症认
知模型的一个核心。对于正常个体而言，注意力通常

偏向积极刺激进行加工；而抑郁症患者更倾向于对消

极刺激注意力增加，而对积极刺激注意力减少。研究

表明，对负性刺激表现出注意偏向时，抑郁症患者的右

侧顶叶上皮层（ｓｕｐｅｒｉｏｒｐａｒｉｅｔａｌｃｏｒｔｅｘ，ＳＰＣ）、腹外侧前
额皮质（ｖｅｎｔｒｏｌａｔｅｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ，ＶＬＰＦＣ）、前扣带
回（ａｎｔｅｒｉｏｒｃｉｎｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｅｘ，ＡＣＣ）和背外侧前额皮质
（ｄｏｒｓｏｌａｔｅｒａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ，ＤＬＰＦＣ）的活动降低［２，１６］。

该认知神经模型中，顶叶上皮层参与注意力凝视的协调

变化，腹外侧前额皮质参与对刺激的选择，背外侧前额

皮质和前扣带回通过抑制腹外侧前额皮质的活动以促

进对负性刺激的脱离。抑郁症患者的顶叶上皮层和腹

外侧前额皮质激活不足，表现为倾向于选择负性刺激；

背外侧前额皮质和前扣带回激活不足，使得其无法通

过调控腹外侧前额皮质而脱离对负性刺激的注意。

１．２　解释偏向
　　一旦从环境中感知到刺激，抑郁症患者则会对其
消极方面进行编码加工与归因解释，如遭遇外部挑战

性事件时，因认为外部事件难度大，自己无法完成任

务，而表现出退缩性行为［１７］。研究表明，对负性刺激

进行偏向性解释时，抑郁症患者的丘脑、杏仁核、膝下

扣带回等脑区出现过度激活［４－５］，可能增加其对外界

情绪刺激的负面感受性。来自外界刺激的负面信号引

起丘脑的过度活跃，从丘脑到杏仁核再到膝下扣带皮

层，再传递给高级皮层区域，如前额叶皮层（ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ
ｃｏｒｔｅｘ，ＰＦＣ）。背外侧前额皮质的活动减弱，这可能会
削弱背侧前扣带回（ｄｏｒｓａｌＡＣＣ）对皮质下区域的适应
性调节能力。该过程将加强抑郁症患者对环境中负性

刺激的认识与有意识加工。

１．３　记忆偏向
　　抑郁症患者对负性刺激的注意增强和加工编码会
影响其对负性信息的存储与回忆，因此负责记忆偏向

的激活脑区与负责注意和解释偏向的脑区可能有重

叠。研究发现，在对自我相关的负性事件进行回忆时，

抑郁症患者的杏仁核、海马、尾状核和壳核的过度激

活；对自我相关的正性事件进行回忆时，其内侧前额皮

质（ｍｅｄｉａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ，ＭＰＦＣ）过度激活。其原因
可能在于：抑郁症患者的负性记忆偏向与海马、杏仁核

的过度激活有关，触发尾状核和壳核自下而上的调

节［１８］，这可能使得消极性回忆不需要征募前额叶区域

的认知控制资源而自动化发生；相比之下，回忆正性事

件则需要花费更多的认知资源。
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１．４　反刍思维
　　长期的负性刺激会影响个体对自我的评价，从而
影响自尊和自我形象，进一步内化，导致抑郁症状的产

生。抑郁症状往往会被反复思考的负性想法所强化，

尤其是那些不断提醒自身有缺陷的想法，这被称为

“反刍思维”。反刍思维与３个因素有关：改变的情绪
和记忆加工、增加的自我参照加工和自上而下的抑制

不足。涉及杏仁核、海马、膝下扣带回、内侧前额皮质

的过度激活和背外侧前额皮质、腹外侧前额皮质等区

域激活减弱。该模型认为，杏仁核、海马和膝下扣带回

激活（延长情绪体验），使得内侧前额皮质激活增加

（自我参照认知增加）、背外侧前额皮质和腹外侧前额

皮质激活减弱（调节情绪刺激的抑制能力降低），抑郁

个体产生反刍思维模式。这些神经生理变化持续发

生，将导致更大的反刍和更严重的抑郁发作。

１．５　自我参照图式
　　自我参照图式是通过增加负性刺激与自我参照信
息的联结而固化形成的［１９］。在自我参照加工任务中，

抑郁症患者的杏仁核、前扣带回、内侧前额皮质均过度

激活［２０－２１］。负性刺激信号由丘脑沿着认知层级发送，

杏仁核活动增加使得其投射区（尤其是前扣带回）活

动增加。前扣带回的亚区出现不同程度激活，腹侧过度

激活，背侧激活不足。信号传递到前额皮层，内侧前额

皮质过度激活，与自我内在表征有关；腹外侧前额皮质

激活不足［２２］，与对情绪加工过程的调控有关［２３］。也有

研究表明，包括内侧前额皮质、楔前叶、后扣带回、顶叶

下皮层和海马在内的默认网络（ｄｅｆａｕｌｔｍｏｄｅｎｅｔｗｏｒｋ，
ＤＭＮ）过度激活，参与自我参照和内省思维加工［１３］。

　　Ｂｅｃｋ等提出的抑郁症认知神经模型认为，抑郁症
患者在对外部刺激存在注意偏向、解释偏向和记忆偏

向时，杏仁核、膝下扣带皮层、尾状核、伏隔核和海马等

出现过度激活，背外侧前额皮质、腹外侧前额皮质等脑

区出现功能不足，故负性认知加工偏向成为稳定的特

质，促使抑郁症状持续存在。就抑郁症负性情绪加工

神经模型而言，从刺激输入开始，抑郁患者的功能失调

的态度被激活，到出现负性的自动思维，再到产生抑郁

的过程，是一个自下而上加工的过程，这些研究忽略了

自上而下的认知控制能力不足可能是抑郁持续存在的

另一个关键原因［２４］。因此，接下来的抑郁症认知控制

神经模型研究，将强调抑郁症认知控制对情绪加工实

施的自上而下调控过程。

２　抑郁症认知控制神经模型的深入研究

　　认知控制（ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌ）是指在特定情境中，
个体为达到具体的目标和意图，灵活地调动注意资源，

动态调整认知和行为的心理过程［２５－２６］，它在外界情绪

性刺激加工中占有重要作用。冲突范式是研究认知控

制功能的一种典型范式。情绪冲突如“扣动的扳机”，

激发负性认知加工模式，促使抑郁情绪与认知方式发

生相互作用。从对外部冲突进行加工到对该过程实施

认知控制之前，有一个中间过渡阶段———对情绪冲突

的监测过程。当监测到外部冲突时，个体的前扣带回

出现激活［２７］。对于抑郁症患者而言，在完成情绪抑制

或冲突任务中，其前扣带回激活不足，说明其监测冲突

能力受损［６，２８］。当监测到情绪冲突后，信号传递到负

责认知控制的脑区，其对情绪加工过程实施自上而下

的认知调控。

　　近年来，随着对认知控制子成分或功能的研究深
入，研究者试图从更新、抑制和转换３种角度，探讨认
知控制对情绪加工调控的生物学机制［２９－３０］。

２．１　更新功能
　　研究认为，在监测到外部冲突后，个体对当前的冲
突进行重新认知、建构或理解，使冲突得以解决，这个

过程称为任务集重组（ｔａｓｋｓｅｔｒｅｆｉｇｕｒａｔｉｏｎ）［３１］。在任
务集重组过程中，为有效地解决问题和实现目标，个体

需要编码与当前任务或目标相关的信息为有用的信

息，工作记忆中的信息不断更新，不相关的信息将会被

替换，只保留任务相关信息［３２］。比如在 Ｎｂａｃｋ任务
中，给被试呈现一系列字母，让其指出当前字母与之前

呈现的字母是否相同。结果发现，抑郁症患者表现出

更新能力缺陷，其左侧背外侧前额皮质等区域激活不

足，并且其与左侧楔前叶的功能连接减弱。左侧背外

侧前额皮质等区域属于认知控制网络，楔前叶属于默

认模式网络，二者相互抑制，当其功能连接趋于正常

化，抑郁症状有所减轻［３３］。在一个数字计算记忆任务

中，在对数字进行更新计算时，抑郁症患者的前侧前额

皮质（ａｎｔｅｒｉｏｒｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ）和额顶网络（ｆｒｏｎｔｏ
ｐａｒｉｅｔａｌｎｅｔｗｏｒｋ）激活不足［９］，表现为更新能力不足。

２．２　抑制功能
　　研究认为，认知控制通过增强任务相关刺激的加
工促进冲突解决［３４］。而Ｈｏｕｇｈｔｏｎ和Ｔｉｐｐｅｒ（１９９６）认
为，冲突解决是通过认知控制对分心刺激的抑制作用

而实现的［３５］。当需要抑制或忽视负性刺激干扰时，抑

郁症患者的返回抑制和分心抑制能力不足［３６］，表现为

背侧前扣带回（ｄｏｒｓａｌＡＣＣ）和背外侧前额皮质
（ＤＬＰＦＣ）激活不足［２］。当用经颅电刺激抑郁症患者

的左侧 ＤＬＰＦＣ／右腹内侧前额皮质 （ｖｅｎｔｒｏｍｅｄｉａｌ
ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ，ＶＭＰＦＣ）时，其对悲伤面孔的抑制控
制能力得到改善，对任务相关信息的反应更快［３７］。也

有研究发现，抑郁症患者在被要求忽略负性面部表情
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或诱导情绪干扰时，其额下回（ｉｎｆｅｒｉｏｒｆｒｏｎｔａｌｇｙｒｕｓ，
ＩＦＧ）激活程度降低［１０］。经认知行为治疗（ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｂｅｈａｖｉｏｒａｌｔｈｅｒａｐｙ，ＣＢＴ）后，完成情绪冲突干扰任务
时，个体的双侧额下回（ｂｉｌａｔｅｒａｌｉｎｆｅｒｉｏｒｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ）、
右侧额中回（ｒｉｇｈｔｍｉｄｄｌｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ）等脑区活动增
加，抑郁症状有所缓解［３８］。说明额下回、额中回等脑

区，作为实施认知控制的重要区域，不能像正常人那样

能征募认知资源实现对杏仁核等情绪加工脑区的有效

抑制［３９］。

２．３　转换功能
　　转换是指在不同任务或心理集合之间灵活交替的
能力［４０］，其包括对刺激的不同方面进行交替注意、遵

循变化的指令、抑制前一个任务指令并在当前任务中

作出适应性反应等过程［４１］。比如在情绪面孔转换任

务中，被试被要求在不同任务间进行转换，要么回答情

绪面孔是正性还是负性的，要么回答不同情绪面孔的

数量。正常个体通常可以在不同任务间进行自由转

换；而抑郁症患者表现出转移困难［４２－４４］，他们不容易

将注意力从其他任务中脱离，集中注意完成解决当前

任务，表现为呆板、机械、不灵活、重复性消极思维的特

征，难以适应快速变化的环境［４５］。ＶｅｒｇａｒａＬｏｐｅｚ
等［４４］用威斯康星卡片分类任务（ｗｉｓｃｏｎｓｉｎｃａｒｄｓｏｒｔｉｎｇ
ｔｅｓｔ，ＷＣＳＴ）、内部转换任务（ｉｎｔｅｒｎａｌｓｈｉｆｔｔａｓｋ，ＩＳＴ）和
情绪卡片分类任务（ｅｍｏｔｉｏｎａｌｃａｒｄｓｏｒｔｉｎｇｔｅｓｔ）对抑郁
患者进行测试发现，抑郁症的转换功能缺陷与反复出

现负性思维存在联系。在 Ｇｏ／ＮｏＧｏ情绪转换任务
中，抑郁症患者从情绪性刺激转移注意时，其反应变

慢，这在抑郁康复人群中也发现如此［４６］。在动物实验

中发现，抑郁小鼠的转换功能缺陷可能与背内侧前额

皮层（ｄｏｒｓｏｍｅｄｉａｌＰＦＣ，ＤＭＰＦＣ）和眶额叶等前额皮层
活动不足有关［４７－４９］。通过口语流畅测试（ｐｈｏｎｅｍｉｃ
ｖｅｒｂａｌｆｌｕｅｎｃｙｔｅｓｔ，ＶＦＴ）以考察个体对新词分类的转
换能力，结果表明，抑郁症患者出现转换能力缺陷，表

现为左侧前额皮质（ｌｅｆｔＰＦＣ）的激活不足［１１］。

　　抑郁症认知控制神经模型从更新、抑制、转换的角
度，解释了抑郁症认知控制能力不足对抑郁产生的影

响，发现在完成更新、抑制、转换任务中，抑郁症患者背

外侧前额皮层、背内侧前额皮层、眶额叶等认知控制脑

区激活异常，表现为更新任务信息、抑制无关信息和转

换注意等能力受损。

　　综合分析抑郁症情绪加工和认知控制近几十年的
研究，发现有两个重要特征：第一，从独立脑区研究到

脑网络研究。从最开始强调抑郁症认知行为症状［１］

（Ｂｅｃｋ，１９６７），到后来强调大脑单个或几个的感兴趣
区作用［２－３］，到现在更强调脑区与脑区之间的关系，突

出脑网络相互之间的作用关系对抑郁症产生的影

响［９，１１］。第二，从笼统的上下位概念到逐级分层概念。

抑郁症研究最初强调情绪加工的初级加工（下位概

念）和认知控制的高级加工（上位概念），这种分类比

较笼统，现有研究更加明确提出“网络层级”的概念，

即在情绪加工和认知控制过程中，有２个以上的层级
网络将神经信号依次传递。接下来，将通过“网络层

级模型”解释抑郁症的产生机制。

３　抑郁症情绪产生与调节“网络层级模型”的出现

３．１　情绪产生与调节的脑网络研究
　　研究发现，情绪的感知、产生和调节过程不只涉及
单个或几个存在的独立脑区，而是多个大规模神经网

络。Ｍｏｒａｗｅｔｚ等通过元分析聚类技术，识别和表征情
绪感知、产生和调节的神经活动［１４］，发现有 ＭＡＧ１～
ＭＡＧ４四个大脑神经网络参与该过程。ＭＡＧ１主要由
背外侧前额皮质在内的额顶叶网络组成，ＭＡＧ２主要
由腹外侧前额皮质在内的前额叶网络组成，这两个脑

网络与对外部刺激的重新评价与情绪调节有关。

ＭＡＧ３主要由双侧杏仁核、左侧海马旁、双侧梭状回等
皮层下区域组成，主要与情绪刺激的加工与情绪产生有

关。ＭＡＧ４主要由中央后回（ｐｏｓｔｃｅｎｔｒａｌｇｙｒｕｓ）、脑岛
（ｉｎｓｕｌａ）、左侧顶叶上叶（ｓｕｐｅｒｉｏｒｐａｒｉｅｔａｌｌｏｂｅ，ＳＰＬ）、楔
前叶和后扣带回等脑区组成，它可能作为一个中枢，整

合来自前额叶网络（ＭＡＧ１和 ＭＡＧ２）和皮质下网络
（ＭＡＧ３）的信息，以便产生情绪并调节这些反应。
３．２　逐级分层地信号传递
　　根据Ｓｍｉｔｈ和Ｌａｎｅ提出的“情绪调节六级层次模
型”［１２］，躯体、内脏、脑干等低水平调节处于模型的第

一、二级。梭状回、中脑中央灰质（ＰＡＧ）等处于模型
的第三级，参与低级的皮质下情绪产生过程。杏仁核

等处于模型的第四级，通常与快速、自动地检测和评估

情绪刺激有关。岛叶和腹内侧前额皮质（ＶＭＰＦＣ）等
处于模型的第五级，负责整合调控内感知觉表征与内

部情绪状态。背外侧前额皮质（ＤＬＰＦＣ）和腹外侧前
额皮质（ＶＬＰＦＣ）等位于模型的最高级，负责自上而下
的最高调控。这种实施分级监管控制的脑网络是既可

分离又相互作用的大尺度网络。

４　抑郁症“双路径层级网络模型”的初步构建

　　综合以往关于抑郁症情绪加工和认知控制研究，
结合情绪产生与调节的“网络层级模型”，我们提出抑

郁症“双路径层级网络模型”。由该模型可知，抑郁症

加工外部刺激遵循“双加工路径”和“三级脑网络群”

原则（见图１）。
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图１　抑郁症负性偏向的双路径层级网络模型

４．１　双加工路径模型
　　该模型认为，抑郁症认知神经生物学机制可能涉
及两个关键路径：①自下而上的情绪加工路径。情绪
加工路径从杏仁核等边缘系统的过度激活开始，经过

膝下扣带皮层、尾状核、壳核、伏隔核和海马，通过背侧

前扣带回，到达前额叶皮层，激发认知“更高”等级区

域的抑制。通过这种方式，对情绪刺激的过度反应直

接影响抑郁个体解释周围环境信息的能力。②自上而
下的认知控制路径。认知控制功能与前额叶激活有

关，该区域表现为功能的特异性，其中腹外侧前额皮质

与偏向性注意有关，腹侧前额皮质与自我表征有关，而

背外侧前额皮质与沉思和偏向性加工有关。前额叶区

域通过前扣带回和丘脑对皮层下区域实施自上而下的

控制。由于抑郁症患者前额叶的认知控制能力不足，

无法通过前扣带回对皮质下区域实施有效调控，其不

适应反应持续存在，包括杏仁核反应增强（与偏向性

注意和加工有关）、尾状核和壳核功能异常（与功能失

调的态度和偏向性记忆有关）。

４．２　三级脑网络群
　　由抑郁症双加工路径可见，该模型涉及“热”“中
间调节”和“冷”三级脑网络群［５０－５１］。“热”网络群包

括丘脑、杏仁核、海马、前侧扣带回、膝下扣带回、腹内

侧前额皮质等脑区，处于脑网络群的第一级；“中间调

节”网络群包括背侧前扣带回等脑区，处于脑网络群

的第二级；“冷”网络群包括背外侧前额皮质、腹外侧

前额皮质等脑区，处于脑网络群的第三级。当负性刺

激信号传入杏仁核等敏感区时，其迅速被激活，形成

“热”脑网络群（第一级加工）；该脑网络群将信号传到

前扣带回等中间调节网络，称为“扣带回监控系统”

（ｃｉｎｇｕｌｏｏｐｅｒｃｕｌａｒｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍ）［５２］。扣带回监控
系统的亚区出现功能分离，腹侧前扣带回通过情绪效

价对刺激进行标记，吻侧前扣带回通过自我参考值对

刺激进行标记，背侧前扣带回则对这个过程进行监测

调控（第二级加工），并将信号传导给更高一级加工区

域，即包括背外侧前额皮质、腹外侧前额皮质等在内的

“额顶网络”（ｆｒｏｎｔｏｐａｒｉｅｔａｌｎｅｔｗｏｒｋｓ），发出增加认知
控制需求的信号；额顶网络接受信号后，由于其认知控

制能力减弱，成为“冷”脑网络群，无法有效实施自上

而下地调控（第三级加工）［５３］，背侧前扣带回等中间调

节网络能力不足（第二级加工），抑制“热”脑网络群的

能力减弱，“热”脑网络群激活更强（第一级加

工）［５４
－５５］。长此以往，“热”脑网络群—“中间调节”脑

网络群—“冷”脑网络群，形成“闭环神经回路”，三者

相互作用，共同介导抑郁产生。

５　未来与展望

　　目前，关于抑郁症负性情绪加工与认知控制的脑
网络机制研究已经取得了一定进展，未来可以从以下

几个方面加深认识。首先，研究内容上，在不断丰富情

绪加工与认知控制实验证据的基础上，从自下而上和

９９３２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（２３）



自上而下角度，重点考察情绪加工、中间调节和认知控

制脑网络内部、脑网络之间的相互关系对抑郁症产生

和发展的作用机制。再次，研究方法上，采用多模态技

术的综合运用，比如经颅磁刺激结合脑功能磁共振成

像（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ｆＭＲＩ）技术、
经颅电刺激结合近红外线成像（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｎｅａｒｉｎｆｒａｒｅｄ
ｉｍａｇｉｎｇ，ｆＮＩＲ）技术、ＥＥＧｆＭＲＩ融合技术等，通过分区
多点刺激的方式，形成“闭环神经回路”［５６］，更加精准

地找到抑郁症发生的认知神经机制。再次，研究对象

上，可以考虑对抑郁的不同亚型进行研究，比如抑郁情

绪个体、抑郁症首发个体、重型抑郁症患者、抑郁康复

个体。不同抑郁亚型的个体，其抑郁的神经发生机制

可能有所不同。

　　未来的研究将紧紧围绕“抑郁症双路径层级网络
模型”，从自下而上和自上而下两条路径，不断验证负

性情绪加工与认知控制脑网络之间的相互作用关系，

试图找到抑郁症负性认知加工偏向发生的认知神经环

路，以期为抑郁症的早期干预与精准化治疗提供实证

依据。
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