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特质焦虑对急性心理性应激反应的预测* 

彭惠妮 1  吴健辉 1  孙小方 2  关  青 1  罗跃嘉 1 
(1 深圳大学心理与社会学院, 深圳 518060) (2 清华大学工业工程系, 北京 100084) 

摘  要  急性应激反应使得个体在紧急情况下迅速调动心理生理资源, 从而更好地面对当前的挑战。本研究采用

特里尔社会应激测试(Trier Social Stress Test, TSST), 以心率和唾液皮质醇为应激反应指标, 在控制了性别、年龄和

受教育时间三个人口学变量的条件下, 探讨特质焦虑对急性心理性应激反应的预测作用。结果发现：(1) TSST 成

功地诱发了被试的应激反应, 表现为心率加快和唾液皮质醇含量升高; (2)分层回归结果显示, 特质焦虑对急性应

激状态下的心率变化具有预测作用, 对唾液皮质醇变化的预测效应未达到显著水平。上述结果表明特质焦虑和急

性应激反应的快反应指标——交感神经系统——密切相关, 特质焦虑水平越高, 急性应激状态下的交感神经系统

反应越小。特质焦虑水平较高的个体可能由于长期的焦虑造成心肌细胞的过度消耗, 从而导致急性应激反应受限。 
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1  前言 

应激是每个人生活的一部分。在日常生活中, 

人们常面临如亲人离世、自然灾害、高考、考研和

工作面试等各种威胁和挑战。急性应激源可诱发个

体的一系列生理应激反应。交感神经–肾上腺髓质

(sympathetic adrenal medulla: SAM)系统和下丘脑–

脑垂体–肾上腺皮质(hypothalamus pituitary-adrenal: 

HPA)轴的活动是应激反应的两个主要生理指标。在

急性应激状态下, SAM 系统快速激活, 造成心率加

快(Allen, Kennedy, Cryan, Dinan, & Clarke, 2014)。

研究表明心率是测量应激生理快反应最便捷有效

的指标, 在应激研究领域应用广泛(Porges, 1995)。

HPA 轴的激活速度相对较慢, 伴随其活动的增强, 

皮质醇分泌量增加(Sandi & Haller, 2015)。急性应激

反应使人们能够快速觉察到危险并调动心理生理

资 源 来 应 对 挑 战 (de Kloet, Joëls, & Holsboer, 

2005)。然而, 过度和持续的应激可能会导致一些不

良后果, 例如创伤后应激障碍、抑郁症、焦虑症和

精神分裂症等精神疾病和心脑血管疾病等躯体疾

病(Sapolsky, 2015; Ventriglio, Gentile, Baldessarini, 

& Bellomo, 2015)。 

不同个体在面对同一个应激源时, 应激反应形

式和程度具有很大差异(Kudielka & Wüst, 2010)。近

年来, 应激领域的研究逐渐开始聚焦于能够预测应

激反应个体差异的因素(Sapolsky, 2015)。一方面, 

一些研究采用实验室应激源如 TSST, 探讨人口统

计学因素(例如性别、年龄与受教育时间)和心理因

素(例如人格与认知)与健康个体的应激反应的关系

(Bale & Epperson, 2015; Fiocco, Joober, & Lupien, 

2007; Novais et al., 2016; Wu et al., 2017)。另一方面, 

还有一些研究以自然发生的创伤事件为应激源, 考

察在创伤事件发生前所采集的生物因素(例如杏仁

核活性与基因)和心理因素(例如人格与认知)与创

伤后应激障碍症状或心理应激反应的关系(Admon 

et al., 2009; Beevers, Lee, Wells, Ellis, &Telch, 2011; 

Bomyea, Risbrough, & Lang, 2012; Cobb, Lancaster, 

Meyer, Lee, & Telch, 2017)。 
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部分研究关注的是特质焦虑和急性应激反应

的关系。特质焦虑是一种相对稳定且具有个体差异

的焦虑倾向(Spielberger, Gorsuch, & Lusthene, 1970)。

已有研究较多关注焦虑障碍如广泛性焦虑障碍、社

交恐惧症和惊恐障碍患者的急性心理性应激反应, 

但是研究结果并不一致。有研究发现焦虑障碍患者

的 急 性 心 理性 应 激 反 应高 于 控 制 组 (Gola et al., 

2012)或与控制组无差异(Klumbies, Braeuer, Hoyer, 

& Kirschbaum, 2013), 但也有研究得出了相反的结

论(Wichmann, Kirschbaum, Lorenz, & Petrowski, 2017)。

对于健康人群, 多数研究发现高特质焦虑者的急性

心理性应激反应低于低特质焦虑者。例如, Jezova, 

Makatsori, Duncko, Moncek 和 Jakubek (2004)采用特

里尔社会应激测试(Trier Social Stress Test, TSST )

中的公众演讲任务, 选取健康男性作为被试, 发现

与低特质焦虑组相比, 高特质焦虑组的 SAM 系统

的肾上腺素和去甲肾上腺素反应水平较低; HPA 轴

激素(促肾上腺皮质激素、血浆皮质醇和唾液皮质

醇)反应水平也较低。Villada, Hidalgo, Almela 和

Salvador (2014)的研究同样采用 TSST 作为急性应

激源, 也发现高特质焦虑组的唾液皮质醇反应水平

低于低特质焦虑组。然而, Wirtz 等(2007)的研究发

现中年男性的特质焦虑水平与唾液皮质醇应激反

应不相关。 

目前关于健康人群的特质焦虑与急性心理性

应激反应关系的研究中, 大部分研究是依据量表测

得的特质焦虑分数进行高低分组, 将特质焦虑作为

类别变量来分析(Jezova et al., 2004; Villada et al., 

2014)。Haslam, Holland 和 Kuppens (2012)总结了近

20 年的类别测量学(Taxometric)研究, 发现多数正

常人格和精神疾病为连续变量而非间断的类别变

量, 正常人格和人格障碍可能不存在类别群(Taxa)。

比如, 社交焦虑障碍(Boyers et al., 2017)、广泛性焦

虑障碍(Kertz, Mchugh, Lee, & Björgvinsson, 2014)

和焦虑敏感性(Asmundson, Weeks, Carleton, Thibodeau, 

& Fetzner, 2011)都是连续性结构而非类别结构。对

特质焦虑进行全范围连续的分析可提供较多信息

以 产 生 更 大 的 统 计 效 力 和 较 小 的 参 数 估 计 偏 差

(Steudte-Schmiedgen et al., 2015)。 

不同的研究采用的应激反应指标不同, 而这些

应激反应指标反映了应激反应的不同方面 (Kloet  

et al., 2005)。急性应激源可诱发一系列生理反应, 

包括代表快反应的 SAM 系统和代表慢反应的 HPA

轴。研究表明, 为应对威胁或潜在威胁情境和恢复

内稳态, SAM 系统和 HPA 轴可充分调动资源, 进而

发挥重要作用(Kloet et al., 2005)。然而, 目前多数

研究只测量了其中一个生理指标, 例如 Villada 等

(2014)和 Wirtz 等(2007)的研究仅测量了 HPA 轴的

唾液皮质醇变化来反映急性心理性应激反应水平。

本研究拟同时采用快反应指标——交感神经系统

的心率变化和慢反应指标——HPA 轴的唾液皮质

醇变化来反映急性心理性应激反应水平。 

本研究将所有健康被试的特质焦虑分数作为

连续变量, 采用急性应激的快反应指标——交感神

经系统的心率变化和慢反应指标——HPA 轴的唾

液皮质醇变化, 探讨特质焦虑对急性心理性应激反

应 的 预 测 效 应 。 以 往 研 究 表 明 , 性 别 (Bale & 

Epperson, 2015; Novais, Monteiro, Roque, Correia-Neves, 

& Sousa, 2016)、年龄(Novais et al., 2016; Gunnar, 

Talge, & Herrera, 2009)和受教育时间(Fiocco, Joober, 

& Lupien, 2007)与急性心理性应激反应存在显著相

关关系。比如, 在急性应激状态下, 男性比女性表

现出更高的唾液皮质醇反应; 随着年龄的增长, 个

体唾液皮质醇反应越高; 受教育时间与唾液皮质醇

反应呈负相关关系。然而, Jezova 等(2004)的研究中

选取的被试均为男性, 虽然在年龄方面进行了控制, 

但未控制受教育时间。本研究拟在控制这三个人口

学变量的条件下探讨特质焦虑对急性心理性应激

反应的预测作用。根据之前相关研究结果(Jezova  

et al., 2004; Villada et al., 2014), 提出如下假设：特

质焦虑水平可负向预测急性心理性应激反应, 即特

质焦虑水平越高, 急性心理性应激反应越小。 

2  方法 

2.1  被试 

通过张贴广告的方式从北京市的高校招募被

试, 招募的要求为：(1)在校大学生, 年龄为 18~28

岁; (2)身体健康。然后通过电话采访以筛选被试, 

被试排除的标准为：(1)精神或神经疾病史; (2)内分

泌紊乱疾病史(如库欣综合征等); (3)其它重大慢性

生理疾病史, 如糖尿病、心脏病、脑膜炎、严重肾

脏病、恶性肿瘤、癫痫和偏头痛等; (4)脑部损失病

史(如经历过脑部手术、脑出血和严重脑部创伤等); 

(5)长期服用抗精神病药物、神经类药物或肾上腺皮

质激素类药物; (6)正在怀孕; (7)生活作息长期昼夜

颠倒; (8)近 6 个月接受过重要手术; (9)酗酒(每天摄

入次数大于 2 次), 吸烟过度(每天吸食大于 5 支)。

最终正式参与实验的被试为 54 人, 其中男性 35 人, 
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女性 19 人, 年龄 18~25 岁(平均年龄 22.57 ± 1.67

岁), 受教育时间 13~18 年(平均受教育时间 15.89 ± 

1.34 年)。参与正式实验的被试均填写知情同意书, 

实验结束后获得一定报酬。 

2.2  实验流程 

实验均在下午 1 点 30 分至 5 点之间进行, 此时

间段内的唾液激素(salivary hormone) (例如皮质醇)

处于一天内的较低水平且相对稳定(Nelson, 2005)。

实验前一天和被试进行电话联系, 告知他们在实验

当天不要进行剧烈运动。实验前, 所有被试都报告

自己已遵照主试的上述所有要求。被试到达实验室

后, 首先安坐在沙发上 30 分钟, 期间填写人口统计

学问卷(年龄、性别和受教育时间等)和特质焦虑量

表(Trait Anxiety Inventory, T-AI)。休息结束后, 采

集唾液样本和记录心率(时间点：基线)。然后, 被

试完成 TSST。TSST 包括准备阶段、演讲阶段和数

学心算阶段各 5 分钟, 在各个阶段分别进行持续的

心率记录。TSST 结束后立即采集唾液样本和记录

心率(持续记录 5 分钟) (时间点：1)。在 TSST 任务

开始后第 35 分钟(时间点：2), 第 60 分钟(时间点：

3)和第 75 分钟(时间点：4)进行同样的唾液采集和

心率记录工作。实验流程和数据收集时间详见图 1。 

2.3  量表材料 

状态–特质焦虑问卷(State-Trait Anxiety Inventory, 

STAI)由 Spielberger 和 Gorsuch (1983)编制,本研究

选用 STAI 中文版的特质焦虑分量表(T-AI) (汪向东, 

王希林, 马弘, 1999), 包括 20 个条目, 采用 4 点评

分法：1-几乎没有、2-有些、3-经常、4-几乎总是

如此, T-AI 总分反映了受试者一贯或平时的焦虑 

情况。 

2.4  应激诱发 

TSST 是由 Kirschbaum 和他的合作者在 1993

年创设的一 种心理性应 激测试手段 (Kirschbaum, 

Pirke, & Hellhammer, 1993)。研究发现修改版 TSST

可同样有效或甚至比原版 TSST 更有效地诱发应激

反 应 (Buchanan, Bagley, Stansfield, & Preston, 

2012)。因此本研究采用修改版 TSST 来诱发被试的

应激反应。修改版 TSST 由准备(5 分钟)、演讲(5

分钟)和数学心算任务(5 分钟)三部分构成。主试给

予被试演讲任务的指导语, 引导被试想象他正在一

间商店购物时被商店的保安指控偷窃, 他必须在商

店经理面前为自己辩护。这一任务与原版 TSST 的

模拟工作面试任务不同。准备阶段, 被试在一个房

间限时 5 分钟进行准备, 允许用纸笔做记录, 但是

演讲时笔记会被收走。主试告知被试将有摄像机对

其整个演讲过程进行录像, 以便后期进行分析, 在

他演讲的过程中, “经理”等人会做记录并以此对他

进行评价。准备结束后, 主试将被试带到另外一个

房间, 让被试站在适当的位置, 调整话筒架的高度, 

要求被试全程站立演讲。在房间内坐着由两位女性

主试和一位男性主试扮演的经理, 身穿白大褂, 全

程保持中性表情, 不提供任何反馈, 当被试无话可

说时, 主试需要提问。演讲结束后, 被试紧接着完

成数学心算任务。在该任务中 , 要求被试从数字

1022 开始, 连续减数字 13, 只需要出声报告心算结

果 , 心算过程不必出声。若报告的心算结果错误 , 

被试需要从 1022 重新开始心算。 

2.5  应激反应测量 

2.5.1  唾液采集 

采用唾液采集管(salivette; Sarstedt, Rommelsdorf, 

Germany)来收集唾液。采集后的唾液样本冷藏于–

22℃的冰柜中。分析前, 将唾液样本溶解后在 3000 rmp

转 速 下 离 心 10 分 钟 。 采 用 电 化 学 发 光 免 疫 法

(electrochemiluminescence immunoassay)测定唾液 
 

 
 

图 1  实验流程示意图 
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皮质醇浓度(Cobas e 601, Roche Diagnostics, Numbrecht, 

Germany)。敏感性为 0.5 nmol/L (下限)。批内和批

间检测变异均小于 10%。 

2.5.2  心率记录 

通过 Biopac Amplifier-System (MP150; Biopac, 

Goleta, CA, USA)来记录心率, 三个心电电极分别

放置在脖子右侧, 左脚踝内侧和右脚踝内侧。信号

采样频率为 1000 Hz。采用 AcqKnowledge 软件对

在每个时间点持续记录 5 分钟的心跳次数分别进行

平均 , 计算后得到的每分钟心跳的次数(beats per 

minutes, bpm)相应作为该时间点的心率指标。 

2.6  数据分析 

将心率和唾液皮质醇反应作为应激反应指标。

为了证实 TSST 的有效性, 采用单因素重复测量方

差分析(ANOVA)来检验上述指标在不同时间点上

的差异。然后采用 Bonferroni 在不同时间点之间进

行事后比较。在本研究中心率的峰值出现在演讲阶

段, 故心率的应激反应指标(△心率)为 TSST 演讲

阶段的平均心率减去基线水平的心率; 唾液皮质醇

的峰值出现在 TSST 开始后 35 分钟(时间点 2), 故

唾 液 皮 质 醇 的 应 激 反 应 指 标 ( △ 唾 液 皮 质 醇 ) 为

TSST 开始后 35 分钟(时间点 2)的唾液皮质醇水平

减去基线水平的唾液皮质醇。 

采用皮尔逊相关的方法分析特质焦虑与急性

应激反应的相关关系。然后采用分层回归的方法来

分析特质焦虑对急性应激反应的预测作用, 即在控

制了对急性心理性应激反应可能有影响的人口统

计学变量之后, 考察特质焦虑对急性心理性应激反

应的预测效应。具体步骤如下：第一步, 将人口统

计学变量性别、年龄和受教育时间作为第一层变量

纳入回归方程; 第二步, 将预测变量特质焦虑作为

第二层变量纳入上述回归方程。计算两层之间 R2

产生的变化(△R2), 以此探讨在除去性别、年龄和

受教育时间三者的共同预测影响之后, 特质焦虑预

测效应的统计显著性。所有变量进入回归方程的方

法均采用强迫法。回归模型的因变量为应激反应

(△心率和△唾液皮质醇)。 

采用 SPSS 19.0 软件包进行数据处理, 所有报 

 

告的 p 值均为双侧检验, 显著性水平设置为 0.05。 

3  结果 

3.1  应激反应 

TSST 诱发的生理反应(心率和唾液皮质醇)的

平均值和标准差见表 1。 

3.1.1  心率应激反应 

心率的峰值出现在演讲阶段。△心率的平均值

为 16.3 bmp, 标准差为 12.1。对各个时间点的心率

进行单因素重复测量方差分析显示, 时间主效应显

著, F(7, 371) = 25.12, p < 0.001, p
2 = 0.29。事后比

较分析显示在 TSST 演讲期间和心算期间的心率均

显著高于基线、准备阶段和其他所有时间点的心率

(ps < 0.01)。演讲期间的心率与心算期间的心率差

异不显著(p = 0.835)。TSST 开始后 15 分钟(时间点

1)、35 分钟(时间点 2)、60 分钟(时间点 3)、75 分

钟(时间点 4)的心率均与基线水平的心率差异不显

著(ps > 0.05)。心率的变化趋势见图 2。 

 

 
 

图 2  应激前中后各个时间点的心率(±SD) 

 
3.1.2  唾液皮质醇应激反应 

唾液皮质醇的峰值出现在 TSST 开始后 35 分钟

(时间点 2)。△唾液皮质醇的平均值为 5.92 nmol/L, 标

准差为 5.85。对各个时间点的唾液皮质醇含量进行

单因素重复测量方差分析显示 , 时间主效应显著, 

F(4, 212) = 19.01, p < 0.001, p
2 = 0.22。事后比较分

析显示 TSST 开始后 35 分钟(时间点 2)的唾液皮质

醇水平显著高于其他所有时间点(ps < 0.01)。TSST

开始后 15 分钟(时间点 1), 35 分钟(时间点 2)和 60 

表 1  不同时间点心率和唾液皮质醇[M(SD)] 

时间点 
应激反应指标 

基线 准备 演讲 心算 1 2 3 4 

心率(bmp) 76.41(9.52) 79.78(10.87) 92.69(14.57) 91.94(14.61) 75.85(10.16) 75.31(10.14) 75.13(8.77) 74.43(9.49)

唾液皮质醇(nmol/L) 8.77(3.92)    11.81(4.43) 14.69(5.55) 11.01(3.37) 8.92(2.58)
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分钟(时间点 3)的唾液皮质醇水平显著高于基线和

TSST 开始后 75 分钟(时间点 4)的唾液皮质醇水平

(ps < 0.05)。唾液皮质醇的变化趋势见图 3。 

3.2  特质焦虑与应激反应的相关分析 

特 质 焦 虑 与 心 率 急 性 应 激 反 应 负 相 关 (r = 

–0.32, p < 0.05), 与唾液皮质醇急性应激反应相关

不显著(r = –0.06, p = 0.68)。(特质焦虑与心率急性

应激反应的简单相关散点图见图 4) 

3.3  特质焦虑与应激反应的回归分析 

每个应激反应回归模型的具体结果见表 2。 

3.3.1  心率应激反应的回归模型 

第一层人口统计学变量模型边缘显著, F(2, 51) = 

2.40, p = 0.078。其中受教育时间可正向预测心率应

激反应(β = 0.55, p < 0.05), 可单独解释 11.50%的

心率应激反应的方差变异量。第二层预测变量模型

显著, F(2, 51) = 3.85, p < 0.05。加入特质焦虑预测

变量后 , 解释心率应激反应的方差变异量增加了

11%。特质焦虑可负向预测心率应激反应(β = –0.35, 

p < 0.05)。 

3.3.2  唾液皮质醇应激反应的回归模型 

唾液皮质醇应激反应模型中第一层模型(F(2, 

51) = 0.35, p = 0.792)和第二层模型(F(2, 51) = 0.27, 

p = 0.898)均不显著, 模型中所有变量对唾液皮质 

 

醇应激反应的预测效应均未达到显著水平(ps > 0.05)。 

 

 
 

图 3  应激前中后各个时间点的唾液皮质醇(±SD) 
 

 
 

图 4  特质焦虑与心率急性应激反应的简单相关散点图 

表 2  应激反应分层回归模型 

模型 预测因子 B β t p △R2 R2 F p 

模型一：△心率          

第一步       0.13 2.40 0.078 

 性别 –0.06 –0.002 –0.017 0.986     

 年龄 –2.42 –0.33 –1.54 0.130     

 受教育时间 5.00 0.55 2.57 0.013     

第二步      0.11 0.24 3.85 0.008 

 性别 2.10 0.08 0.64 0.523     

 年龄 –2.52 –0.35 –1.70 0.095     

 受教育时间 5.14 0.57 2.80 0.007     

 特质焦虑 –0.75 –0.35 –2.70 0.009     

模型二：△唾液皮质醇          

第一步       0.02 0.35 0.792 

 性别 –1.21 –0.10 –0.71 0.482     

 年龄 0.40 0.12 0.50 0.618     

 受教育时间 0.14 –0.03 0.14 0.890     

第二步      0.01 0.05 0.27 0.898 

 性别 –1.12 –0.09 –0.63 0.534     

 年龄 0.40 0.11 0.49 0.626     

 受教育时间 –0.14 –0.03 –0.14 0.893     

 特质焦虑 –0.03 –0.03 –0.22 0.829     
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4  讨论 

本研究选取健康人群为被试, 采用 TSST 为应

激诱发手段, 以客观的心率和唾液皮质醇为急性应

激反应指标, 将特质焦虑作为连续变量而非类别变

量, 在控制了性别、年龄和受教育时间三个人口统

计学变量的条件下, 探讨特质焦虑对急性心理性应

激反应的预测作用。结果显示：TSST 成功地诱发

了被试显著的应激反应, 表现为心率加快和唾液皮

质醇含量升高。这一结果与以往采用 TSST 技术的

研究结果基本一致(Kirschbaum et al., 1993; Villada 

et al., 2014)。杨娟、侯燕、杨瑜和张庆林(2011)的

研究发现 TSST 可诱发中国被试显著的急性应激反

应, 证明了 TSST 对中国人群也适用。本研究结果

再次证实了这一结论。本研究最重要的结果是, 特

质焦虑水平越高, 心率急性应激反应越低, 而特质

焦虑对唾液皮质醇急性应激反应没有显著的预测

效应。 

本研究结果表明, 特质焦虑水平可负向预测急

性应激状态下的心率反应 , 即特质焦虑水平越高 , 

急性应激源诱发的交感神经反应越小。该结论与

Jezova 等(2004)的结论一致, 虽然 Jezova 等(2004)

的研究采用的指标是肾上腺素和去甲肾上腺素, 但

是这些指标也可体现 SAM 系统在急性应激状态下

的反应。此外, 研究表明对特质焦虑进行全范围连

续的分析可提供较多信息以产生更大的统计效力

和较小的参数估计偏差(Steudte-Schmiedgen et al., 

2015)。然而, 以往大部分关于特质焦虑与急性心理

性应激反应关系的研究并未将特质焦虑作为连续

变量进行分析, 而是依据被试的特质焦虑分数进行

分组(Jezova et al., 2004; Villada et al., 2014)。本研

究的创新之处不但在于采用了更易采集的心率指

标, 而且把特质焦虑作为连续变量进行分析。尤为

重要的是, 虽已有不少研究表明, 性别、年龄和受

教育时间等因素与急性心理性应激反应密切相关

(Bale & Epperson, 2015; Fiocco, Joober, & Lupien, 

2007; Gunnar, Talge, & Herrera, 2009; Novais et al., 

2016), 但是以往关于特质焦虑与急性心理性应激

反应关系的研究中, 并未全面地控制这几个人口学

变量, 而本研究结果是在控制了上述人口学因素后

得到的。 

关于特质焦虑与心率急性应激反应呈负相关

关系的机理, 一种可能的解释是, 高特质焦虑个体

的 β-肾上腺素受体反应性减小。研究者发现焦虑障

碍患者如惊恐障碍患者的 β-肾上腺素受体反应性

减小(Brown, Charney, Woods, Heninger, & Tallman, 

1988); 同时 , 研究者在生活长期处于极度应激状

态(Dimsdale, Mills, Patterson, Ziegler, & Dillon, 1994)

和在心境状态量表的紧张–焦虑维度得分较高(Yu, 

Dimsdale, & Mills, 1999)的健康人群中也发现了 β-

肾上腺素受体反应性减小的现象。其机制可能是长

期的焦虑引起了血浆去甲肾上腺素等儿茶酚胺类

激素含量增高(Axelrod & Reisine, 1984), 使得 β-肾

上腺素受体长时间持续兴奋, 这造成了心肌细胞的

过度消耗和凋亡(Bisognano et al., 2000), 从而进一

步导致在急性应激状态下 β-肾上腺素受体的反应

性出现代偿性的减小(Young, Nesse, Weder, & Julius, 

1998)。而分布在心肌细胞上的 β-肾上腺素受体激

发后, 对心肌产生正性作用, 导致心肌兴奋, 比如

收缩加剧、心脏射血速度加快、心率上升等, 以应

对当前的紧急情况, 并进行“战斗或逃跑” (Grimm 

& Brown, 2010)。据此推测, 高特质焦虑者的 β-肾

上腺素受体反应性的减小造成了交感神经急性应

激反应的降低。这种降低可能阻碍了急性应激状态

下交感神经资源的快速调动, 从而不利于紧急情况

下的快速应对。 

另一种可能的解释是, 特质焦虑与心率急性应

激反应存在相关关系可能是由于两者具有相同的

遗传途径。5-羟色胺转运体基因连锁多态性区域

(5HTTLPR)对于中枢/周围神经系统的血清素含量

及其效应具有重要的决定性作用, 与情绪调节和生

理反应密切相关(Phillips, Hunt, Der, & Carroll, 2011)。

研究发现携带 5HTTLPR 长等位基因的个体不仅具

有较高的特质焦虑水平, 对实验室应激任务也表现

出较低的血压和心率反应(Williams et al., 2008)。因

此, 携带 5HTTLPR 长等位基因可能是较高特质焦

虑和较低心率急性应激反应发生关联的机制所在。 

本研究中 TSST 成功地诱发了被试的唾液皮质

醇应激反应, 但未发现特质焦虑对唾液皮质醇应激

反应的预测作用。该结果与同样采用 TSST 且将被

试的特质焦虑分数作为连续变量的 Wirtz 等(2007)

的研究结果一致, 但与 Jezova 等(2004)和 Villada 等

(2014)的研究结果不一致。Jezova 等(2004)和 Villada

等(2014)的研究均是依据量表所测的特质焦虑分数

进行高低分组, 将特质焦虑作为类别变量来分析。

此外, Jezova 等(2004)的研究中选取的被试均为男

性, 虽然控制了年龄但没有控制受教育时间。与这

两个研究不同的是, 本研究将特质焦虑作为连续变
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量, 以健康男性和女性为被试, 控制了性别、年龄

和受教育时间三个人口学变量。这些人口学和方法

学的差异, 可能导致了不同实验室之间研究结果的

差异。这也说明 , 特质焦虑和急性应激的慢反应

(HPA 轴活动)之间的关系可能不是单维的, 可能有

更多的因素共同参与了两者的关系。此外, 研究发

现 不 同 的 人 格 特 质 与 应 激 反 应 系 统 的 不 同 成 分

(HPA 轴与 SAM 系统)相关(Puig-Perez et al., 2015)。

Chida 和 Hamer (2008) 的元分析研究(161 项关于健

康人群的急性应激反应的实证研究)发现消极心理

特质或状态如特质焦虑、敌意和神经质等与交感神

经急性应激反应(心率)相关, 但与 HPA 轴(唾液皮

质醇)急性应激反应不相关。反之, 积极心理特质或

状态如乐观、自我提升和幸福感等与 HPA 轴急性

应激反应相关 , 而与交感神经急性应激反应不相

关。因此, 作为消极心理特质的特质焦虑对心率应

激反应具有预测作用, 而对唾液皮质醇应激反应不

具有预测效应。 

本研究结果显示特质焦虑对心率应激反应和

唾液皮质醇应激反应的预测作用并不一致。前人研

究已经证明, 应激状态下 SAM 系统和 HPA 轴的反

应机制 和功 能是相 互独 立的 (de Boer, De Beun, 

Slangen, & van Gugten, 1990)。SAM 系统是应激的

快反应系统, 在该系统内肾上腺髓质受交感神经支

配 , 在急性应激状态下 , 这一系统可被立即激活

(Rimmele et al., 2007)。HPA 轴是应激的慢反应系统, 

元分析研究(173 项采用 TSST 技术的实证研究)发

现皮质醇的峰值不会出现在任何时间点, 皮质醇的

峰值广泛地分布于 TSST 结束后 20 至 30 分钟(即

TSST 开始后 35 至 45 分钟) (Goodman, Janson, & Wolf, 

2017)。这两种反应机制相互协作, 共同应对紧急情

况下的挑战。本研究结果也进一步说明, 关于急性

应激反应的研究应同时采用 SAM 系统和 HPA 轴的

指标, 这样才能体现急性应激反应的全貌。 

本研究结果表明受教育时间可正向预测心率

应激反应, 该结果与 Fiocco 等(2007)的研究结果相

反。其原因可能是 Fiocco 等(2007)的研究控制了不

同受教育时间组的自尊水平, 而本研究未对个体的

自尊水平进行控制。李松桃、王明月、陈菲菲和毕

重增(2016)的研究采用中国人群为被试, 发现受教

育时间越长, 自尊水平越高。同时, 有研究同样采

用 TSST 作为应激源, 发现中国被试的自尊水平与

心率急性应激反应正相关(陈禹等, 2014)。据此推测, 

可能由于受教育时间较长者的自尊水平较高, 导致

其交感神经急性应激反应升高。这种升高可促进快

速调动心理生理资源 , 以使个体更好地应对挑战 , 

从而满足受教育时间较长者的较高社会认可需求。 

本研究的局限性：(1)本研究的被试样本选自大

学生群体, 不能推广到其他人群。(2)动物研究发现

应激与行为的关系呈倒 U 型(inverted-U)曲线, 不同

强度的应激水平可能与心理行为具有不同的相互

关系(Sapolsky, 2015)。由于伦理限制, 人类研究的

实验室应激诱发手段仅可诱发低中等强度应激反

应(Wu & Yan, 2017)。虽然已有探讨特质焦虑与自

然发生的重大应激源所诱发的应激反应关系的研

究, 但是这些研究均只采用创伤后应激障碍症状或

主观情绪反应作为应激反应指标(Cobb et al., 2017; 

Shell, Gazelle, & Faldowski, 2014), 而主观报告法

中个体对问卷项目的解释可能存在偏差(Compton 

et al., 2008)。因此, 建议在以后的工作中加入客观

的生理指标, 以提高对重大应激源所致的严重应激

反应测量的效度。 

5  结论 

总而言之, 本研究发现特质焦虑对急性心理性

应激的交感神经系统反应有显著的预测作用, 即特

质焦虑水平越高, 急性心理性应激源所诱发的交感

神经反应越小。这一发现为紧急情况下个体的应激

反应提供了科学的预测指标。未来研究可采用追踪

研究的方法, 探讨个体非应激状态下的心理特质对

自然发生的生活事件所引发的应激反应(生理和心

理)的预测效应。 
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Abstract 

Recently, An increasing number of studies are focusing on individual differences in response to acute 

psychological stress. Emerging evidence suggests that personality, especially trait anxiety, might be a significant 

predictive factor of individual difference in response to acute stress. Most of the previous studies have taken trait 

anxiety as a categorical (discontinuous)construct. However, a full-range analysis of trait anxiety could result in greater 

statistical power and less parameter estimation bias. The present study aims to examine whether and how the continuum 

of trait anxiety scores predict the acute psychological stress response induced by a standardized laboratory stress 

induction procedure (the Trier Social Stress Test, TSST) while controlling for the potentially confounding factors of 

gender, age and education years. 

A total of 54 healthy students (35 males, 19 females), aged 18~25 years (mean: 22.57 ± 1.67) and educated for 

13~18 years (mean: 15.89 ± 1.34), were recruited from universities in Beijing. Several inclusion criteria were employed 

to control for potential factors influencing the stress response (see 2.1 for details). The acute psychological stress was 

induced by the TSST and the stress response was measured with heart rate (the index of the response in sympathetic 

adrenal medulla) and salivary cortisol (the index of the response in hypothalamus pituitary-adrenal). Two hierarchical 

multiple regression analyses were utilized to study how trait anxiety predicts the heart rate and salivary cortisol 

response toward stress.  



1006 心    理    学    报 第 50 卷 

 

The result showed that the TSST elicited significantly acute psychological stress responses. Specifically, both heart 

rate and salivary cortisol during the TSST were higher than that measured at any other time points. Regression analysis 

corroborated that after controlling for gender, age and education years, trait anxiety significantly and negatively 

predicted heart rate response (β = 0.35, p < 0.01), but not salivary cortisol response to acute psychological stress. 

The present findings suggest that trait anxiety is a powerful predictor of sympathetic adrenal medulla 

response, i.e., individuals with higher level of trait anxiety perform lower sympathetic nerve activity in rapid 

response to acute psychological stress. Individuals with high trait anxiety may experience long-term anxiety in 

their daily life and chronic consumption of psychophysiological resources, thereby resulting in the limited 

response to acute stressors. 

Key words  trait anxiety; acute psychological stress; heart rate; salivary cortisol; predict 

 


