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尾状核−眶部内侧前额叶的功能连接与反应性 

攻击的关系：基于静息态功能磁共振研究 
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(3 西南大学心理学部, 认知与人格教育部重点实验室, 重庆 400715) 

摘  要  采用修改后的 Taylor 攻击范式, 将被试为虚拟对手选择的白噪音的惩罚强度作为反应性攻击的指标, 选

取眶部内侧前额叶(Orbitomedial Prefrontal Cortex, OMPFC)作为种子点, 考察静息状态下正常人群 OMPFC 与其他

脑区的连接及其与反应性攻击之间的关系。功能连接结果表明, 左侧 OMPFC 与右侧角回(Angular gyrus)、左侧

OMPFC 与双侧尾状核(Caudate nucleus)、右侧 OMPFC 与右侧尾状核的功能连接与反应性攻击显著负相关。格兰杰

因果分析的结果进一步表明, 右侧尾状核到右侧 OMPFC 的效应连接与反应性攻击呈显著负相关, 尤其是与激发条件

下的反应性攻击呈显著负相关。这表明, 静息状态下 OMPFC 与尾状核的连接与反应性攻击有着密切的关系。 
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1  引言 

反应性攻击(reactive aggression)是指在被激惹

后产生的冲动的、不假思索的指向另一个人并对其

造成伤害的行为(Anderson & Bushman, 2002)。由于

反应性攻击会造成很大的社会危害, 因而受到社会

学、心理学等多学科的广泛关注 (Herpertz et al., 

2017; McEwen & McEwen, 2017; Fite, Rubens, 

Preddy, Raine, & Pardini, 2014)。近年来, 研究者试

图采用事件相关电位、脑成像等方法对反应性攻击

的神经机制进行探讨。已有对具有较高攻击性的病

人以及正常人进行的脑成像研究表明, 可能存在一

个网络与反应性攻击相关 , 这个网络包括杏仁核

(Amygdala; McCloskey et al., 2016)、尾状核(Glenn 

& Yang, 2012)和 OMPFC (Beyer, Münte, Göttlich, & 

Krämer, 2015)。研究者进一步指出降低的前额叶皮

层的活动与升高的皮层下脑区的活动(如杏仁核、

尾状核) 可能共同导致了反应性攻击的发生(Rosell 

& Siever, 2015; Siever, 2008; Nelson & Trainor, 

2007), 也就是说反应性攻击的产生可能源于前额

叶皮层与皮层下脑区的功能连接失调。 

已 有 研 究 或 者 根 据 相 关 研 究 ( 如 Coccaro, 

McCloskey, Fitzgerald, & Phan, 2007), 或者通过对

比攻击性较强的病人、罪犯与正常人群的大脑活动

差异(如 Motzkin, Newman, Kiehl, & Koenigs, 2011)

来推论反应性攻击的神经机制 , 这些探索虽然为

揭示反应性攻击的神经机制起到了重要的启示作

用, 但是尚不能提供直接的实证证据加以证实。究

其原因, 在于反应性攻击的发生涉及多个心理过程

(Bettencourt, Talley, Benjamin, & Valentine, 2006; 

Ramirez & Andreu, 2006), 这无疑为揭示其神经机

制造成了很大的困难。因此, 近年来一些研究者开

始尝试运用经典的攻击范式及其变式来探讨反应

性攻击的神经机制, 其中, Taylor 攻击范式(Taylor 

Aggression Paradigm, TAP; Taylor, 1967)是应用较

为广泛的一种经典的攻击范式(Riva et al., 2017; 



656 心    理    学    报 第 50 卷 

 

Liu, Teng, Lan, Zhang, & Yao, 2015)。在经典的

Taylor 攻击范式中, 主试安排被试与另一个(虚假)

对手进行反应时任务的竞赛, 每次竞争中速度快的

一方可以为速度慢的一方施加电击(或噪音), 然后根

据施加的电压或者噪音强度来判断被试的反应性攻

击。已有研究表明, 该范式具有良好的效度(Giancola 

& Parrott, 2008)。2007 年, Krämer, Riba, Richter 和

Münte 进而把 Taylor 攻击范式中的虚假对手增加为

两个, 分别对应激发与非激发条件, 从而可以有效

分析激发条件对被试反应性攻击的影响。但是, 综

合分析近年来针对正常人群的利用 Taylor 范式及

其变式对反应性攻击的神经机制进行的研究(Beyer, 

Münte, Erdmann, & Krämer, 2014; Beyer et al., 2015; 

Krämer, Rib, Richter, & Münte, 2011; Krämer, Jansma, 

Tempelmann, & Münte, 2007; Lotze, Veit, Anders, & 

Birbaumer, 2007)可以发现 , 这类研究的实验设置

都各有不同, 甚至同一个课题组基于研究目的不同

也对同一范式做了不同程度的修改, 因此得到的结

论各不相同, 并且难以直接进行比较。那么, 是否

可以找到一种稳定的指标, 通过找到其与反应性攻

击的关系, 进而探讨反应性攻击的神经机制呢？已

经较为成熟的静息态功能磁共振技术为我们提供

了新的思路。 

静息态功能磁共振具有不受实验任务的限制

和制约、能够可靠地测量到大脑内在的自发活动等

优势(Zuo et al., 2010), 被广泛应用于健康被试与病

人的研究中, 以用于发现个体在静息状态下大脑活

动情况与某些疾病、特质以及行为的关系(Fulwiler, 

King, & Zhang, 2012; Wu et al., 2011; Greicius et al., 

2007)。功能连接的方法普遍被用来探索脑区之间

的联系以及这种联系与某种特定的心理和行为之

间的关系(Takeuchi et al., 2012; Zeng et al., 2012; 

Hahn et al., 2011)。近年来, 该方法在攻击性相关领

域也获得了一些有意义的结果, 例如 Hoptman 等

(2010)的研究表明, 比起正常个体, 患有精神分裂

症的病人的杏仁核与腹侧前额叶的功能连接降低, 

并且功能连接的强度与攻击性呈负相关关系。 

然而, 上述研究均是采用相关分析的方法考察

脑区之间的协同工作, 还不能反映脑区之间信息的

输入输出方向等关系。因此, 有研究者进一步认为广

义的功能连接应该分为(狭义的)功能连接(Functional 

Connectivity, FC)与效应连接(Effective Connectivity, 

EC)。关于效应连接的分析中 , 格兰杰因果分析

(Granger Causality Analysis, GCA)受到研究者们的

广泛关注和青睐。它主要是利用多重线性回归的方

法考察某个脑区在过去某一时间点的活动是否可

以反映现在另外一个脑区的活动情况, 可以揭示脑

区之间单向的因果关系(Hamilton, Chen, Thomason, 

Schwartz, & Gotlib, 2011; Chen, Hamilton, Thomason, 

Gotlib, & Saad, 2009)。 

Coccaro, Sripada, Yanowitch 和 Phan (2011)基

于以往研究指出 , OMPFC 与反应性攻击密切相

关。 OMPFC 能对攻击冲动进行有效调控, Pietrini, 

Guazzelli, Basso, Jaffe 和 Grafman (2000)给被试呈现

一系列的场景要求被试抑制或者表达对侵犯者的

攻击, 结果显示当被试抑制攻击冲动时, OMPFC 激

活程度增强。而 OMPFC 损伤的病人不能对敌意反

应进行调节(Koenigs & Tranel, 2007), 脾气变得暴

躁(Damasio, Grabowski, Frank, Galaburda, & Damasio, 

1994)。OMPFC 还与社会情绪信息加工相关, Beyer

等(2015)的研究通过在 TAP 范式的决策阶段之前增

加面孔(愤怒或者中性), 来考察愤怒在反应性攻击

中的作用, 结果显示呈现愤怒面孔时, OMPFC 的激

活程度与反应性攻击负相关显著, 这表明 OMPFC

对社会情绪信息(即, 情绪面孔)的反应可以预测其

随后的反应性攻击行为。New 等(2007)在比较有边

缘人格障碍的个体与正常个体的大脑活动情况时

发现, 比起那些有边缘性人格障碍的个体, 正常个

体的 OMPFC 与杏仁核之间的“耦合”更强。此外, 比

起正常的个体, 当看到愤怒的面孔时, 患有间歇性

爆发障碍的个体(攻击性较强)OMPFC 与杏仁核之

间的功能连接下降(Coccaro et al., 2007)。da Cunha- 

Bang 等(2017)研究显示, 比起正常人, 暴力罪犯在

受到敌意激发后, 反应性攻击更强, 尾状核和杏仁

核的激活强度升高, 并且尾状核−前额叶以及杏仁

核−前 额 叶 的 功 能 连 接 降 低 。 以 上 研 究 都 显 示

OMPFC 与反应性攻击密切相关, 可以对敌意反应

以及攻击冲动进行抑制, 并且和杏仁核、尾状核等

皮层下脑区的连接也在反应性攻击中起着重要作

用。另外, TAP 范式由于虚假对手的设置使得被试

在实验过程中处于一种“竞争和人际对抗”的背景

下(Giancola & Parrott, 2008), 具有较强的社会互动

性, 而 OMPFC 在社会情绪信息加工、情绪性决策方

面, 尤其是社会互动背景下发挥重要作用(Rudebeck, 

Bannerman, & Rushworth, 2008), 因此 OMPFC 可以

作为本研究的种子点。 

综上所述, 本研究拟选取 OMPFC 作为种子点, 

首先运用静息态功能连接方法探索眶部内侧前额
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叶−皮层下脑区的功能连接及其与反应性攻击的关

系; 其次, 进一步运用格兰杰因果模型分析探讨静

息状态下眶部内侧前额叶−皮层下脑区的效应连接

及其与反应性攻击的关系。基于以往的研究结果(da 

Cunha-Bang et al., 2017; Coccaro et al., 2007; New 

et al., 2007), 我们假设 OMPFC 与皮层下脑区(例如, 

杏仁核、尾状核)的连接与反应性攻击负相关, 即当

OMPFC 与皮层下脑区的连接较强时, 个体反应性

攻击较低; 反之, 当 OMPFC 与皮层下脑区的连接

较弱时, 个体反应性攻击较强。在理论层面, 本研

究利用静息态功能磁共振技术的特点避开了任务

态功能磁共振研究因受任务设置不同而导致的结

论分歧的不足, 直接为前额叶皮层−皮层下脑区功

能连接与反应性攻击的关系研究提供了新的实证

证据, 为全面揭示反应性攻击的神经机制提供了重

要的基线资料。在实践层面, 本研究可以为针对高

反应性攻击倾向个体在认知神经层面的预测和诊

断提供理论指导。 

2  方法 

2.1  被试 

本研究随机选取了 43 名健康右利手在校大学

生, 其中男性 19 名, 女性 23 名, 年龄 18~22 岁

(20.05 ± 0.92)。所有被试视力或者校正视力正常, 

无色盲, 无精神疾病史和手术外伤史。本实验通过

了西南大学脑成像中心伦理委员会批准, 与所有被

试签订了知情同意书, 并在实验结束后给予一定的

报酬。 

2.2  范式 

本研究采取了被广泛使用的 Taylor 攻击范式

(Taylor Aggression Paradigm, TAP), 行为学数据采

集实验采用 E-prime 2.0 进行。图 1 呈现了单个试

次的流程, 首先在屏幕上出现一个时间为 8 s 的注

视点“+”, 然后屏幕上会出现此次的竞争对手(1 号

或者 2 号), 在此过程中, 被试需要通过按键做出为

1~8 的强度的噪音惩罚的选择1。接下来是竞争反应

时任务, 即当屏幕上出现一个白色圆圈的时候被试

必须尽可能快的按键, 紧接着被试会收到此回合的

输赢的结果和对手为他选择的惩罚强度。 

需要注意的是, 在整个实验过程中并没有真正

的两位对手与被试共同完成竞争反应时任务, 所有

                                                           
1Level 1 为 70 db，Level 8 为 105 db，每级相差 5 db。在练习阶段，

被试已经听了 Level 2、Level 5 和 Level 8 的噪音强度。 

的反馈都是电脑按如下参数进行设置的结果：对手

1 总是做出强度为 1~4 的选择, 平均为 2.0, 为非激

发条件; 对手 2 总是做出 5~8 的选择, 平均为 6.5, 

为激发条件。为了使实验更具有真实性, 将实验分

为 3 个 run 进行, 每个 run 中包括 20 个 trials, 被试

成功的次数占一半。为了增加反馈结果的真实性, 

我们参考以往研究(Maren, 2001), 对反馈结果的出

现做了如下设置：在第一个 run, 被试与 1 号对手

的竞争中胜利 3 次, 失败 7 次, 被试与 2 号对手的

竞争中胜利 7 次, 失败 3 次; 在第二个 run, 被试与

1 号对手的竞争中胜利 5 次, 失败 5 次, 被试与 2

号对手的竞争中胜利 5 次, 失败 5 次; 在第三个 run, 

被试与 1 号对手的竞争中胜利 7 次, 失败 3 次, 被

试与 2 号对手的竞争中胜利 3 次, 失败 7 次, 即随

着实验的进行, 被试受到的惩罚越来越大。 

2.3  实验程序 

被试进入实验室后, 首先签署知情同意书。然

后由主试介绍实验程序, 被试在扫描室外完成练习

实验 , 确保被试了解指导语并且能正确做出反应 , 

然后由扫描员将其送入扫描室, 依次进行静息态、

任务态和结构像的扫描2。 

2.4  数据采集 

MRI 数据采集使用西门子 3.0T 磁共振扫描仪

(Siemens Medical, 德国), 被试的头部使用 MRI 兼

容的泡沫垫固定以减少头动。扫描前, 让被试更换

实验室专用服装, 以避免衣服上的金属物体对被试

安全和成像质量的影响, 同时取下被试佩戴的金属

首饰或者假牙等。在结构像和静息态扫描的过程中, 

都要求被试睁开眼睛看屏幕上的注视点, 保持头部

不要发生移动, 不要想特殊的事情。 

T1 加权结构像使用磁化准备快递采集梯度回

波 序 列 (magnetization-prepared rapid acquisition 

gradient echo, MPRAGE)采集, 具体扫描参数为：重

复时间(repetition time, TR) = 2600 ms, 回波时间

(echo time, TE) = 3.02 ms, 反转角(flip angle) = 8°, 

层厚(slice thickness) = 1.0 mm, 矩阵(matrix) = 256 × 

256, 体素大小(voxel size) = 1 mm × 1 mm × 1 mm, 

扫描 176 层覆盖全脑。 

静息态数据使用 EPI (gradient-echo planar 

imaging, EPI)序列采集, 具体扫描参数为：重复时

间(repetition time, TR) = 2000 ms, 回波时间(echo 

time, TE) = 30 ms, 反转角(flip angle) = 90°, 层厚 

                                                           
2由于篇幅所限，本文没有呈现任务态中的结果。 
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图 1  实验流程图 
 

(slice thickness) = 3 mm, 层间距(slice gap) = 1 mm, 

矩阵(matrix) = 64 × 64, 体素大小(voxel size) = 

3.4 mm × 3.4 mm × 4 mm, 层数(slices) = 32, 扫描

时间为 8 分钟零 4 秒, 共获得 242 个时间点的图像。 

2.5  数据预处理 

静 息 态 数 据 使 用 DPARSF 软 件 (http://www. 

restfmri.net/forum/DPARSF)进行预处理(Yan & Zang, 

2010)。具体流程包括：第一步, 将原始 DICOM 数

据转换为 NIFTI 数据格式; 第二步, 为了避免磁共

振信号开机时的不稳定和被试刚刚进入扫描仪的

不适应带来的影响, 删除前 10 个时间点的数据, 最

终剩余 232 个时间点进行后续处理; 第三步, 时间

层校正(slice timing), 参考层为每个全脑扫描过程

中位于中间时间点的那一层 ; 第四步 , 头动校正

(realign), 将平动超过了 2 mm 或者转动超过了 2°

的被试进行排除 ; 第五步 , 去除协变量 (nuisance 

covariates regression), 包括 6 个头动参数和白质信

号、脑脊液信号; 第六步, 采用 DARTEL 进行空间

标准化(spatial normalization), 将图像配准到标准

MNI (montreal neurological institute)空间; 第七步, 

高斯平滑(smoothing), 平滑核(FWHW) = 4 mm; 最

后, 进行带通滤波(band filter), 范围为 0.01~0.1 Hz。 

2.6  数据分析 

2.6.1  行为数据分析 

为了检验激发条件实验操作的有效性, 将两种

条件下被试为对手选择的惩罚强度进行配对样本 t

检验, 然后将被试选择的惩罚等级的平均数作为被

试反应性攻击的指标。 

2.6.2  fMRI 数据分析 

利用 SPM8 (http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/)

下的 marsbar 工具包(Brett, Anton, Valabregue, & 

Poline, 2002)选取 OMPFC 作为种子点, 参考以往

文献中的做法(Beyer et al., 2015; Tzourio-Mazoyer 

et al., 2002), 分 别 选 取 AAL 模 板 中 左 右 两 侧

MNI_Frontal_Med_Orb 和 MNI_Rectus 制作左右两

侧 OMPFC 的感兴趣区(Region of Interest, ROI)。 

利用 REST (Song et al., 2011)的工具包下的 FC

工具计算 OMPFC 与全脑的功能连接(voxel-wise), 

之后使用 SPM8 的多元回归(multiple regression)模

型分析方法计算 OMPFC 与全脑的功能连接(voxel- 

wise)与反应性攻击相关的脑区, 其中被试的性别、

年龄作为协变量回归掉。接下来, 将上一步中显著

的区域保存为 ROI, 利用 REST 工具包下的 FC 工

具计算双侧 OMPFC 与这些 ROI 的 FC 值(ROI-wise), 

计算 FC 值与反应性攻击的 Pearson 相关系数; 最

后, 利用 REST 工具包下的 GCA 工具计算这些 ROI

与 OMPFC 的 GCA 值(ROI-wise), 计算 GCA 值与

反应性攻击的 Pearson 相关系数。 

需要注意的是, 由于 FC 值不符合正态分布, 因

此涉及到功能连接的两步, 我们均进行了 Fisher-z

转换, 并且利用 z 转化后的值用于进一步的分析。

另外, 由于脑成像数据分析过程中存在多重比较而

使结果带有误差, 因此在全脑分析中, 使用体素水

平 p < 0.001, 团块水平 p < 0.05(使用 FDR 进行多

重比较校正), 团块大小(cluster sizes) > 20 体素作

为阈值。 

3  结果 

3.1  行为实验结果 

所有行为数据采用 SPSS 16.0 进行分析。对激

发与非激发条件下被试选择的惩罚强度进行配对

样本 t 检验的结果表明, 激发条件下被试为对手选择

的惩罚强度显著高于非激发条件下选择的惩罚强度：

激发条件：M = 3.91, SD = 1.71, 非激发条件：M = 3.11, 

SD = 1.49; t(38) = 3.44, p < 0.01, Cohen’ d = 0.55。 

3.2  脑成像数据结果 

3.2.1  功能连接结果 

将 OMPFC 与全脑的功能连接进行多元回归分

析 , 其中性别和年龄作为协变量控制。结果表明 , 

左侧 OMPFC 与右侧角回、双侧尾状核以及双侧内

侧前额叶的功能连接与反应性攻击相关显著, 右侧

OMPFC 与右侧尾状核以及右内侧前额叶的功能连

接与反应性攻击相关显著, 见表 1。由于内侧前额

叶不属于皮层下脑区, 因此后续的分析只针对左侧

OMPFC 与尾状核、角回以及右侧 OMPFC 与尾状

核的功能连接与反应性攻击的关系。 



第 6 期 江  琦等: 尾状核−眶部内侧前额叶的功能连接与反应性攻击的关系：基于静息态功能磁共振研究 659 

 

表 1  双侧 OMPFC 功能连接结果 

脑区 半球 MNI 坐标 体素数量 t 

种子点：左侧 OMPFC 

角回 右 48, −63, 51 51 5.58

尾状核 左 −12, 15, 3 30 4.85

  右 18, −15, 21 27 4.37

内侧前额叶 右 33, 48, −6 74 5.66

  右 51, 30, 33 32 4.95

  左 −42, 48, 3 88 4.55

种子点：右侧 OMPFC 

尾状核 右 12, 0, 15 54 4.41

内侧前额叶 右 33, 51, −6 69 5.92

  右 42, 33, 39 48 4.75

  左 −36, 45, 3 45 4.32

注：体素水平 p < 0.001, 团块水平 p < 0.05 (使用 FDR 进

行多重比较校正), 团块大小(cluster sizes) > 20。 
 

为了考察双侧 OMPFC 与皮层下脑区的功能连

接与反应性攻击的关系, 我们进一步提取上一步中

显著的皮层下脑区与 OMPFC 的功能连接值与反应

性攻击做 Pearson 相关。结果显示, 左侧 OMPFC

与右侧角回(r = −0.44, p < 0.005, 见图 2)、左侧

OMPFC 与左侧尾状核(r = −0.53, p < 0.001, 见图

3)、左侧 OMPFC 与右侧尾状核(r = −0.59, p < 0.001, 

见图 4)以及右侧 OMPFC 与右侧尾状核(r = −0.61, p 

< 0.001, 见图 5)的 FC 值与反应性攻击均显著负相

关, 并且不受激发条件的影响(即各功能连接值与

两种激发条件下被试的反应性攻击负相关均显著, 

p < 0.05)。各功能连接值与反应性攻击的相关矩阵

如表 2 所示。 

3.2.2  格兰杰因果分析结果 

由于功能连接反映的是脑区之间的相关关系,  

 
 

图 2  左侧 OMPFC−右侧角回的功能连接与反应性攻击相关显著(FC 值使用 z 转化之后的值) 
注：彩图见电子版, 下同 

 

 
 

图 3  左侧 OMPFC−左侧尾状核的功能连接与反应性攻击相关显著(FC 值使用 z 转化之后的值) 
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图 4  左侧 OMPFC−右侧尾状核的功能连接与反应性攻击相关显著(FC 值使用 z 转化之后的值) 

 

 
 

图 5  右侧 OMPFC−右侧尾状核的功能连接与反应性攻击相关显著(FC 值使用 z 转化之后的值) 

 
表 2  功能连接值与反应性攻击的相关矩阵 

功能连接 
反应性攻击 

(非激发条件)

反应性攻击 

(激发条件) 

反应性 

攻击(总)

左侧 OMPFC− 

右侧角回.  
−0.43** −0.36* −0.44*** 

左侧 OMPFC− 

左侧尾状核 
−0.50** −0.46** −0.53*** 

左侧 OMPFC− 

右侧尾状核 
−0.51** −0.54*** −0.59*** 

右侧 OMPFC− 

右侧尾状核 
−0.54** −0.55*** −0.61*** 

注：表格中所有的数值均为该行所对应的功能连接值与该

列所对应的行为指标的 Pearson 相关系数, *p < 0.05, **p < 0.01, 
***p < 0.001。 

 
不能反映信息输入输出的方向, 因此我们进一步采

用 GCA 考察脑区之间效应连接的异常与反应性攻

击之间的关系。由于 ROI 水平的 GCA 分两种情况, 

即信息输入和信息输出, 上述 4 个功能连接一共产

生 8 种因果关系。即左侧 OMPFC→左侧尾状核、

左侧 OMPFC→右侧尾状核、左侧 OMPFC→右侧角

回、右侧 OMPFC→右侧尾状核、左侧尾状核→左

侧 OMPFC、右侧尾状核→左侧 OMPFC、右侧角回

→左侧 OMPFC 以及右侧尾状核→右侧 OMPFC。

GCA 分析的结果显示 ,  只有右侧尾状核→右侧

OMPFC 的效应连接与反应性攻击显著负相关(r = 

−0.36, p < 0.05), 其他效应连接与反应性攻击均不

相关(ps > 0.05), 如图 6 所示。进一步对激发、非

激 发 条 件 下 的 反 应 性 攻 击 与 右 侧 尾 状 核 → 右 侧

OMPFC 的 GCA 值进行相关分析, 结果表明, 右侧

尾状核→右侧 OMPFC 与激发条件下的反应性攻击

显著负相关(r = −0.33, p < 0.05), 而与非激发条件 
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图 6  右侧尾状核→右侧 OMPFC 的效应连接与反应性攻击相关显著(左为反应性攻击、右为激发条件下的反应性攻击) 
 

下的反应性攻击相关不显著(r = −0.31, p > 0.05)。

效应连接值与反应性攻击的相关矩阵如表 3 所示, 

散点图如图 6 所示。 

 
表 3  效应连接值与反应性攻击的相关性统计 

效应连接 
反应性攻击

(非激发条件)

反应性攻击 

(激发条件) 

反应 

性攻击(总)

左侧 OMPFC 

→右侧角回 
−0.05 0.02 −0.01 

左侧 OMPFC 

→左侧尾状核 
0.02 −0.09 −0.04 

左侧 OMPFC 

→右侧尾状核 
0.21 −0.01 0.11 

右侧角回→ 

左侧 OMPFC 
0.08 0.02 0.05 

左侧尾状核→ 

左侧 OMPFC 
−0.21 −0.16 −0.20 

右侧尾状核→ 

左侧 OMPFC 
−0.19 −0.17 −0.20 

右侧 OMPFC 

→右侧尾状核 
0.24 0.10 0.19 

右侧尾状核→ 

右侧 OMPFC 
−0.31 −0.33* −0.36* 

注：表格中所有的数值均为该行所对应的效应连接值与该

列所对应的行为指标的 Pearson 相关系数, *p < 0.05, **p < 0.01, 
***p < 0.001。 

 

4  讨论 

研究通过采用 TAP 变式, 运用高空间分辨率

的功能磁共振成像技术, 探索性地对反应性攻击的

神经机制进行了功能连接和效应连接分析, 为进一

步理解反应性攻击的本质提供了实证支持。在功能

连接分析中, 我们发现右侧角回、双侧尾状核与左

OMPFC 的功能连接以及右侧尾状核与右 OMPFC

的功能连接与反应性攻击相关显著。在进一步的格

兰 杰 因 果 分 析 中 , 我 们 发 现 右 侧 尾 状 核 到 右 侧

OMPFC 的效应连接在反应性攻击中起着重要的作

用, 这与以往采用任务态功能磁共振技术的研究中

发现前额叶皮层以及尾状核在反应性攻击中起着

重要作用的结果相一致(Krämer et al., 2007), 并且

使用静息态功能磁共振的手段对已有研究进行有

益补充。 

OMPFC 在情绪相关的决策, 尤其在社会互动

背景下的情绪性决策中起着重要的作用(Rudebeck 

et al., 2008), 如在 Gage 个案以及一些类似案例中, 

当 OMPFC 受损之后 , 个体变得暴躁、攻击性强

(Blair, 2012; Damasio et al., 1994)。具体而言, OMPFC

与攻击冲动、敌意反应的抑制有关(Koenigs & Tranel, 

2007; Pietrini et al., 2000)。在本研究中, 我们选取

OMPFC 作为种子点考察正常人群 OMPFC 与其他

脑 区 的 关 系 在 反 应 性 攻 击 中 的 作 用 , 结 果 发 现

OMPFC 与尾状核的连接与反应性攻击相关显著 , 

这说明不仅 OMPFC 损伤的病人反应性攻击增多, 

而且在正常人群中, OMPFC 与尾状核的连接也与

反 应 性 攻 击 密 切 相 关 。 因 此 , 在 本 研 究 中 选 取

OMPFC 作为种子点, 有效地反映了前额叶皮质与

其他脑区的协同作用在反应性攻击中的作用。 

尾状核是确保个体灵活应对环境的重要区域, 

对奖赏的事件或者信号做出反应而对不带奖赏性

质的信号则没有反应(Zink, Pagnoni, Martin-Skurski, 

Chappelow, & Berns, 2004)。然而, 有几种类型的非

奖赏刺激也可以激活尾状核, 这表明尾状核能够编

码所有显著刺激, 因为虽然这些刺激本身不具有奖

赏的性质, 但是被个体认为是具有奖赏性质的(Zink, 
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Pagnoni, Martin, Dhamala, & Berns, 2003)。研究者

采用任务态功能磁共振技术探讨反应性攻击的神

经机制时进一步发现了, 尾状核的激活可能与实施

反应性攻击这一行为被个体认知为一种奖赏信号

有关。例如, Krämer 等人(2007)的研究采用 TAP 和

任务态 fMRI 发现了尾状核的激活程度与被试为对

手选择的惩罚强度成正相关关系, 也就是说当被试

为虚拟对手选择了更大的惩罚等级时, 尾状核被显

著激活。Beyer 等人(2014)的研究也表明, 尾状核的

激活程度与反应性攻击之间有着相关关系。另外一

项研究发现早期反馈阶段尾状核的激活情况预测

了后期决定阶段反应性攻击的强度(Krämer et al., 

2011)。这些使用 TAP 的研究一致地发现了尾状核

在反应性攻击产生过程中的作用, 当反应性攻击行

为被认为是受到奖赏时则尾状核得到激活。 

其他研究采用奖赏相关的任务发现, 患有与攻

击性增强有关的精神疾病或者人格障碍的个体对

奖赏的敏感性增强。例如, Völlm 等(2007)对有反社

会人格或者边缘人格障碍的个体以及正常个体进

行研究, 在任务中对被试的某些反应给予奖赏而对

另外一部分反应则不给奖赏, 研究结果显示, 对比

奖赏与非奖赏条件(即奖赏−非奖赏), 有人格障碍

的个体比正常控制组的个体的尾状核活动更低。随

后的两项研究进一步证明, 这种有人格障碍的人之

所以在奖赏和非奖赏条件下的尾状核活动差异减

小, 是由于其在非奖赏条件下的活动高于正常群体

所导致的(Gatzke-Kopp et al., 2009; Finger et al., 

2008)。也就是说, 对于正常被试来讲, 在奖赏条件

下尾状核激活, 而在非奖赏条件下, 尾状核激活强

度下降或者不被激活; 而对于患有人格障碍的个体

(例如, 边缘性人格障碍等)来说, 在奖赏和非奖赏

条件下尾状核都被激活。综上, 尾状核的激活与反

应性攻击密切相关, 那些攻击性较强的个体对奖赏

的敏感性增强, 当刺激不具有奖赏性质时, 尾状核

仍然激活 , 甚至 , 当实施反应性攻击被认为“受到

了奖赏”时, 尾状核也会相应地被更大程度激活。 

在发现与反应性攻击相关的关键脑区的基础

上, 越来越多的研究者指出反应性攻击的产生是由

于前额叶皮层与皮层下脑区功能连接失调引起的

(Rosell & Siever, 2015; Siever, 2008; Nelson & 

Trainor, 2007)。一项研究同时使用了正电子断层扫

描(Positron Emission Tomography, PET)和任务态功

能磁共振技术的技术发现了尾状核和执行功能区

域之间在结构和功能上都存在着很强的联系(Grahn, 

Parkinson, & Owen 2009)。da Cunha-Bang 等人(2017)

采 用 点 减 攻 击 范 式 (point subtraction aggression 

paradigm, PSAP)比较正常个体和暴力罪犯在受到

敌意激发(输掉代金币)后大脑的活动情况, 结果显

示比起正常个体, 暴力罪犯在受到敌意激发后, 反

应性攻击更强, 尾状核的激活强度升高, 并且尾状

核−前额叶的功能连接降低。我们的研究结果一致

的发现了, 在正常群体中, 尾状核−前额叶(主要是

OMPFC)的功能连接与反应性攻击负相关。 

此外, 由于功能连接分析只能得到脑区之间的

相关关系, 而无法确定影响方向的问题, 也就是说

反应性攻击的增加到底是由于尾状核对 OMPFC 自

下而上信息传递存在问题还是由于 OMPFC 对尾状

核自上而下的调控功能不足导致的呢？因此, 在功

能分析的基础上, 我们进一步使用格兰杰因果分析

对效应连接与反应性攻击的关系进行探讨。结果表

明, 右侧尾状核到右侧 OMPFC 的效应连接与反应

性攻击呈显著的负相关关系 , 右侧尾状核到右侧

OMPFC 的 GCA 值越大, 则反应性攻击越弱。因此, 

我们推测反应性攻击的增强是由于个体大脑内部

尾状核对 OMPFC 的自下而上的信息传递出现问题

导致的。鉴于没有直接的相关研究可以对此作出解

释, Sagvolden, Johansen, Aase 和 Russell (2005)关于

注意缺损障碍(Attention Deficit Hyperactivity Disorder, 

ADHD)的理论为我们提供了新的思路 , 他们认为

ADHD 的发生与多巴胺系统的信号传递失调有关。

后来该理论也被用来解释其他行为问题的产生, 如

外 部 行 为 障 碍 (Externalizing Behavior Disorders; 

Shannon, Sauder, Beauchaine, & Gatzke-Kopp, 2009)。

已有关于多巴胺系统的研究显示, 在大脑内部存在

4 条多巴胺回路, 其中两条回路与攻击行为相关：

第一条包括尾状核、杏仁核、海马等皮层下脑区; 另

外一条包括背外侧前额叶、前部扣带回、颞叶和

OMPFC 等脑区(Gatzke-Kopp & Beauchaine, 2007)。

有研究者进一步指出, 综合考虑多条多巴胺回路之

间的关系可能对于揭示目标导向行为更为准确和

合理(Björklund & Dunnett, 2007)。由于尾状核和

OMPFC 都是多巴胺回路的一部分, 因此, 我们推

测比起正常的个体, 那些反应性攻击较强的个体也

有可能是由于大脑内部多巴胺系统存在问题, 使得

某些行为与可能结果之间的关系不能被正确认识, 

从而导致在某些情境(如敌意情境)下, 皮层下那条

回路被“误”激活, 致使尾状核对 OMPFC 的自下而

上的信息传递出现了问题。但是反应性攻击与 ADHD
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以及外部行为障碍还存在很大的差异, 因此至于这

种尾状核到右侧 OMPFC 的效应连接中出现的信息

传递问题究竟是否是多巴胺系统的失调导致尚需采

用 PET 等技术进一步研究来揭示和证明。另外, 该

分析结果还显示这种相关关系在激发条件下显著, 

而在非激发条件下不显著, 这可能是由于激发条件

下尾状核更容易被“误”激活引起的。 

值得注意的是, 很多早期基于病人的研究提出

杏仁核与反应性攻击相关, 例如, 在对癫痫病人的

研究中, 一致地发现了电刺激杏仁核导致会攻击反

应(Mark, Sweet, & Ervin, 1975), 切除杏仁核或者

对杏仁核结构造成损伤则可以用来降低反应性攻击

(Lee et al., 1998; Narabayashi, Nagao, Saito, Yoshida, 

& Nagahata, 1963)。近期一些研究也证明了杏仁核

以及杏仁核−前额叶皮质的功能连接在反应性攻击

中的作用, 例如上文提到的 da Cunha-Bang 等人

(2017)的研究结果也显示比起正常人, 暴力罪犯在

受到敌意激发后, 反应性攻击更强, 尾状核和杏仁

核的激活强度升高, 并且尾状核−前额叶以及杏仁

核−前额叶的功能连接降低。比起普通罪犯, 患有

精神疾病的罪犯在静息状态下杏仁核−内侧前额叶

的功能连接较低(Motzkin et al., 2011)。而在本研究

中, 却未能发现杏仁核−OMPFC 之间的功能连接

与反应性攻击相关, 据推测, 可能是由以下原因导

致的：首先, 越来越多的研究者提出, 杏仁核不是

一个功能单一的区域, 也就是说不同的区域可能功

能存在差异, 其中被广泛认同的一个观点是杏仁核

主 要 由 基 底 外 侧 、 中 央 内 侧 以 及 表 面 组 成 (Sah, 

Faber, Lopez de Lopez, & Power, 2003), 其中表面

的作用很少得到揭示, 而基底外侧主要负责感觉信

息的输入, 中央内侧主要是负责输出到其他脑区。就

反应性攻击来讲, 外侧杏仁核负责整合输入的信息

并激发中央核唤起“战或逃”的反应(Davis & Whalen, 

2001; Maren, 2001; LeDoux, 2000, 1998), 中央核则

负责放大或抑制反应性攻击的倾向(Dębiec, 2005; 

Huber, Veinante, & Stoop, 2005)。以往关于脑形态学

的研究也发现, 整个杏仁核的体积与特质攻击相关

不显著 , 而背侧杏仁核的体积则与特质攻击相关

(Gopal et al., 2013), 因此, 在未来的研究中应该将

杏仁核区分为不同的亚区来考察杏仁核−OMPFC

的功能连接与反应性攻击的关系。其次, 在以往使

用 TAP 范式的任务态研究中一致地没有发现杏仁

核的激活(Krämer et al., 2007; Lotze et al., 2007), 

因此, 是否 TAP 范式不能很好检测到杏仁核的激

活甚至 TAP 范式的行为指标也不能反映出杏仁核−

前额叶皮质的功能连接与反应性攻击的关系也有

待进一步研究。 

当然, 本研究也存在一些不足。例如, 种子点

的选取差异可能会对结果产生影响, 因此, 在未来

的研究中可以选择其他的种子点考察其与其他脑

区的协同作用在反应性攻击产生过程中的作用。另

外, 本研究以普通大学生为被试, 得到的结论是否

适用于暴力罪犯或者患有精神分裂症等精神疾病

的个体, 还有待进一步的考察。 

5  结论 

本研究采用被广泛使用的 TAP, 运用静息态功

能成像技术对反应性攻击的脑机制进行了研究。功

能连接的结果发现了双侧 OMPFC 与尾状核之间的

功能连接与反应性攻击呈负相关。格兰杰因果分析

的结果进一步表明右侧尾状核到右侧 OMPFC 的效

应连接与反应性攻击负相关。与以往采用任务功能

态的研究一致地发现了尾状核在反应性攻击中的

作用, 为进一步揭示反应性攻击的神经机制提供了

部分证据, 是首个利用静息态功能连接和效应连接

对反应性攻击进行系统分析的研究。 
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Abstract 

Reactive aggression has been widely concerned by researchers because of its serious impact on society, 

such as violent crimes. Existing neuroimaging studies using patients with high levels of aggression indicated a 
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network of brain regions subserve reactive aggression, including amygdala, caudate nucleus, and orbitofrontal 

cortex. Furthermore, researchers believed that reduced prefrontal activity along with heightened subcortical 

activity in the context of provocative stimuli poses an increased risk for reactive aggression. However, evidence 

for this theory in healthy population is lacking, especially this independently of the experiment task. 

In this study, the modified TAP was used and the punishment levels selected for the virtual opponents serve 

as indicator of reactive aggression. Based on the previous researches, Orbitomedial Prefrontal (OMPFC) was 

selected as the seed to investigate the relationship of reactive aggression and the connectivity between OMPFC 

and other brain regions using resting state fMRI. Thirty-night undergraduates (mean age = 20.05 ± 0.92 years 

old) were enrolled in the experiment. The resting state functional magnetic resonance (rs-fMRI) data was 

acquired using Echo Planar Imaging (EPI) sequence from a 3-T Siemens Magnetom Trio scanner (Siemens 

Medical, Erlangen, Germany). This scanning acquired 242 volumes with TR = 2 s (lasting 8 min and 8 sec). 

rs-fMRI data was processed and analyzed using the REST (Resting-State fMRI Data Analysis Toolkit) toolbox to 

calculate Functional Connectivity (FC) and Granger Causality Analysis (GCA), which reflects the functional and 

effective connectivity among different areas, respectively. The results of FC indicated that the functional 

connectivity between the left OMPFC and right angular gyrus, left OMPFC and bilateral caudate nucleus, right 

OMPFC and right caudate nucleus were significantly correlated with the reactive aggression. Furthermore, the 

follow-up GCA indicated that the effective connectivity of right caudate nucleus to the right OMPFC was 

correlated significantly with reactive aggression, especially in the provocative condition.  

The caudate nucleus plays an important role in flexibly responding to the environment. It is activated in 

response to reward. When the individuals thought the aggression was valuable and seemed to receive reward 

after the aggression, the caudate nucleus was also activated. Furthermore, a study combined PET and fMRI and 

revealed a strong relationship between the caudate nucleus and cortical areas associated with executive 

functioning (i.e., the function of prefrontal cortex). Another study demonstrated that violent offenders behaved 

more aggressively and showed significantly higher brain reactivity to provocations within the caudate nucleus, 

as well as reduced caudate nucleus-prefrontal cortex connectivity. To sum up, these results suggest that the 

connectivity between OMPFC and caudate nucleus is closely related to reactive aggression. It provides some 

evidence for further revealing the neural mechanism of reactive aggression, and firstly made a systematic 

analysis of reactive aggression using resting state functional connectivity and effective connectivity. 

Key words  reactive aggression; resting-state fMRI; functional connectivity; effective connectivity; Granger 

causality analysis; OMPFC; caudate nucleus 

 


