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·研究构想(Conceptual Framework)· 

重复性急性应激对攻击行为的影响及调控机制* 
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摘  要  关于急性应激对攻击行为的影响, 现有研究多集中于单次急性应激情境下。然而, 相比单次急性应

激, 对重复暴露于同一应激源的研究更能反映人们在现实生活中经历的应激事件。与单次应激不同, 重复性急

性应激与应激适应有关, 能够节省资源, 具有很强的进化和适应意义, 但目前关于重复性急性应激对攻击行

为的影响却知之甚少。鉴于此, 研究运用事件电位相关技术、鼻喷催产素和催产素受体基因型分析方法, 探讨

重复性急性应激对攻击行为的影响及内部机制, 并进一步探讨通过内部和外部调控重复性急性应激反应后攻

击行为的变化。 
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分类号  B845 

1  问题提出 

应激根据持续时间的长短, 可分为慢性应激

和急性应激(Starcke & Brand, 2012)。其中慢性应

激具有持久性、间歇性或反复性, 主要来源包括

生活或环境中持续的负性生活事件和具有持久影

响的急性应激事件(Baum et al., 1999)。关于慢性

应激与攻击行为之间的关系, 目前研究结果并不

一致。大量关于动物和人类的研究已表明慢性应

激能够导致攻击行为的增加(Haller et al., 2014; 

Provencal et al., 2015), 如有研究发现贫穷、虐待、

社交孤立等不良经历会诱发个体的攻击行为

(Mazza et al., 2017; Tzanoulinou & Sandi, 2015)。

但也有研究发现慢性应激并不总是导致攻击行为

的增加, 有的个体能够抵御慢性应激所带来的消

极影响。慢性应激对攻击行为的影响会受到遗传

背景差异、执行功能、应对方式等因素的调节

(Craig, 2007; Sprague et al., 2011)。 
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与慢性应激相比, 急性应激的持续时间较短, 

强度更大, 通常由新奇的、不可预见、对个体造

成 威 胁 并 产 生 不 可 控 制 感 的 突 发 事 件 所 致

(Koolhaas et al., 2011)。急性应激可引起一系列生

理和心理反应。在生理反应方面, 急性应激激活

个体的两大生物学系统：交感肾上腺髓质系统

(sympathetic adrenomedullary system, SAM 系统)

和下丘脑—垂体—肾上腺轴系统 (hypothalamic- 

pituitary-adrenal axis, HPA 轴系统)。其中, SAM 系

统为快反应系统, 在应激呈现后立即激活, 肾上

腺髓质释放肾上腺素和去甲肾上腺素, 在应激停

止后约 10 分钟回到基线水平, 这些快速反应使得

个体能够迅速做出“战斗或逃跑”反应(Allen et al., 

2014)。HPA 轴为慢反应系统, 在机体应激反应中

起着至关重要的作用。主要调节皮质醇的分泌 , 

从而促进血液中葡萄糖的利用率, 抑制免疫系统

活动, 将代谢资源转移到逃跑或战斗中来, 为机

体对抗外部挑战做出准备(Sandi & Haller, 2015)。

因此, 无论在生理还是行为上, “战斗或逃跑”被认

为是人类最典型的应激反应(von Dawans et al., 

2012), 而这种反应倾向可能会促使个体表现出更

多焦虑与攻击行为(Steinbeis et al., 2015)。在心理

反应方面, 急性应激使个体的内稳态受到社会心
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理威胁 , 在主观上引发恐惧、焦虑等消极情绪

(Starcke & Brand, 2016; 胡娜 等, 2019)。而个体

愤怒和攻击行为的增加在一定程度上与应激和焦

虑的上升有关(Wu et al., 2018), 这表明急性应激

可能通过生理反应和情感反应导致攻击行为的增

加(Eckhardt & Parrott, 2017)。但由于进化过程和

不同的照料角色, 男性和女性在急性应激情境下

形成了不同的行为反应模式。“战斗或逃跑”反应

更常见于男性, 而女性的生理激活已经进化到促

使个体做出寻求支持的应激反应, 从而较少产生

攻击行为(Taylor et al., 2000)。现有研究已表明, 

急性应激对攻击行为的影响会受到个体差异(如

性别、年龄、人格特质、基因型和情绪反应)等因

素的调节(Verona et al., 2006; Verona & Kilmer, 

2007; Vogel & Schwabe, 2019)。 
然而, 关于应激对攻击行为的影响, 以往研

究多集中于单一急性应激或慢性应激情境下, 对

于重复性急性应激对攻击行为的影响却知之甚少

(Thoma et al., 2017)。与单次应激不同, 重复性急

性应激与应激适应有关, 而应激适应是生物体对

外界刺激进行自我保护和整合, 从而有利于个体

生存的过程(Thoma et al., 2017)。从现实意义出发, 

相比单一急性应激事件, 重复的应激暴露更为普

遍。比如在新冠肺炎疫情爆发期, 由于疫情的突

发、快速传播和高度不确定性, 疫情不断更新的

实时动态使人们对现实生活的掌控感不断受到威

胁, 重复出现应激反应(Rubin & Wessely, 2020)。从

进化与适应的角度来看, 应激所诱发的 HPA 轴激

活是一个代谢成本高昂的反应系统, 其过度激活

会带来潜在的危害性, 如可能导致创伤后应激障

碍、抑郁症等疾病(Maples-Keller et al., 2017)。因

此, 对于不构成生命威胁的应激源, 降低 HPA 轴

反应能够节省资源, 具有很强的进化意义。 
目前对重复应激的研究主要集中于啮齿类动

物。研究已发现大鼠、小鼠等能够对重复呈现的

应激源(如束缚、冷刺激、新奇环境、强迫游泳等)

表现出适应性, 出现习惯化反应(Borbélyová et al., 

2019)。如 Newsom 等(2020)将成年雄性 SD 大鼠

连续 8 天暴露于 30 分钟的白噪音(95dBA)中, 通

过测定第 1, 3, 7, 8 天的血浆皮质酮含量, 表明

HPA 轴对重复噪音刺激可产生习惯化反应。然而, 

另有研究考察了 SD 大鼠在重复束缚应激下血压、

心率的变化, 结果表明 SAM系统并未发生习惯化

反应(Sikora et al., 2016)。近年来, 对重复急性应

激反应的考察开始出现以人类为被试的研究。研

究表明 HPA 轴对重复性急性应激的反应存在个

体间差异(Gianferante et al., 2014)。有研究表明

HPA 轴能快速适应许多应激情境, 包括重复跳伞

和重复性心理应激(Roos et al., 2019; Thoma et al., 

2017)。Gianferante 等(2014)以健康成年人为研究

对象, 被试连续两个下午接受实验室标准化心理

应激测试团体版 TSST-G (Trier Social Stress Test 

for Groups), 结果发现在第二次 TSST-G 测试中, 

皮质醇反应降低, 表明 HPA 轴对重复应激表现出

习惯化。然而, 也有研究发现, 在重复急性应激下, 

有的个体并未出现 HPA 轴的习惯化反应, 反而表

现出敏化反应(sensitization), 如出现皮质醇应激

反应的增强(Asbrand et al., 2019)。现有研究表明, 

不良的心理和生理健康状况(如低自尊、高抑郁情

绪)、冗思、缺乏应对机制等可能是导致皮质醇反

应未出现习惯化的原因 (Kudielka et al., 2006; 

Laurent et al., 2015)。此外, 有研究考察了在重复

性 TSST-G 任务中(间隔 10 周), 心率、心率变异

性、唾液 -淀粉酶和情感反应等指标的变化, 结

果表明重复应激会导致情感反应的习惯化, 但并

未引起 SAM 轴的习惯化(Boesch et al., 2014)。 
综上所述, 现有研究均表明交感神经系统激

活的标记物(如肾上腺素、去甲肾上腺素、血压、

心率、心率变异性、唾液淀粉酶)通常在重复应激

中呈现出相对一致的激活模式, 即 SAM系统对重

复急性应激的反应并未出现习惯化效应(Strahler 

et al., 2015), 对重复性急性应激的习惯化更特异

于 HPA 轴, HPA 轴的习惯化被认为是常见的、对

重复应激的适应性反应(Thoma et al., 2017)。由于

重复急性应激可导致 HPA 轴和情感反应的习惯

化, 因此, 我们有足够理由推测急性应激对攻击

行为的影响很可能会随着应激的呈现次数而动态

变化。那么是如何动态变化的？重复急性应激是

否会通过改变认知加工过程来影响攻击行为的变

化？能否通过内部、外部调控手段加速个体对重

复急性应激的适应, 从而调控攻击行为？针对上

述问题 , 本项目拟通过行为范式结合脑电技术 , 

探讨重复性急性应激影响攻击行为的认知加工机

制, 并进一步探讨通过内部(改变重复急性应激参

数)和外部(鼻喷催产素)手段调控个体对重复性急

性应激的反应后, 攻击行为是否发生变化。 
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2  国内外研究现状 

2.1  重复性急性应激(repeated acute stress)对攻

击行为的影响 
从认知加工的视角来看, 攻击行为的产生是

由于个体内部和外界环境的信息输入激活了其内

在加工模式。社会信息加工模型(Social Information 

Processing Modal, SIP; Crick & Dodge, 1994)以信

息加工的视角来解释攻击行为的产生, 模型认为

攻击行为的产生历经 6 个阶段：(1)和(2)攻击线索

的编码和解释阶段; (3)和(4)目标选择和反应搜索

阶段, 即选择行为目标并从记忆中检索可能的反

应方式 ; (5)反应评估以及最终的 (6)反应执行阶

段。任一阶段出现认知加工偏差或加工缺陷都会

导致攻击行为。 
攻击性社会信息加工模型认为, 对攻击刺激

的注意偏向是解释攻击行为内在心理机制的关

键。注意偏向指个体选择性地注意特定类型信息

的一种认知倾向(Cisler & Koster, 2010)。对威胁性

刺激的注意偏向是焦虑和急性应激的主要特征之

一(McHugh et al., 2010)。研究表明, 相比无威胁

性(中性或高兴)的面孔, 个体更快、更容易探测到

威胁性 ( 愤怒 )面孔 , 被称为 “愤怒优势效应 ” 

(Ohman et al., 2001)。应激能够缩小注意范围, 将

注意集中在环境中突出的刺激上(Arnsten, 2000), 

因此这种对威胁刺激的注意优势在应激情境下尤

为突出。在行为研究方面, Rued 等(2019)以面孔简

图为实验材料, 采用视觉搜索范式, 探讨了在应

激情境下对威胁刺激的注意偏向, 结果表明急性

应激会加快个体对威胁刺激的反应速度。张世昌

等(2016)进一步探讨了应激强度与注意偏向的关

系, 结果表明个体感知到的应激强度越高, 其负

性认知偏向的得分越高, 支持了注意偏向本身会

受应激强度影响的观点(McHugh et al., 2010)。 
事件相关电位技术(ERPs)具有高时间分辨率, 

能够反映大脑的认知加工过程。Reutter 等(2017)

系统比较了不同测量方法(反应时、EEG中的 N2pc

成分、外部评价)在点探测任务中揭示注意的负性

偏向的能力, 结果发现 N2pc 成分在反映对愤怒

面孔的注意偏向上具有非常好的内部一致性。

N2pc 是反映对目标刺激注意选择的电生理学指

标, 是视觉目标对侧视野的电极波幅与目标同侧

视野电极波幅的差值波, 主要分布在大脑后部电

极点, 潜伏期为刺激呈现后 180~300 ms (Kappenman 

et al., 2014)。N2pc 的波幅反映注意分配的量, 其

潜伏期反映了注意分配的时间点。当威胁性刺激

吸引了个体注意时, 将会观察到明显的 N2pc 成

分(Buodo et al., 2010)。由此推测当面临重复性急

性应激时, 随着个体对应激适应性的提高, 其感

知到的应激强度、随后产生的应激反应可能降低, 

从而影响对攻击刺激的注意偏向。 
攻击信息的晚期加工阶段为自我与攻击属性

的关联偏好(Brugman et al., 2015)。在这一阶段, 

个体基于当前的情境线索在长时记忆中搜索反应

类型, 当所处的环境中出现与攻击性密切相关的

情景线索时, 个体容易表现出内隐性的攻击性倾

向。目前, 关于急性应激是否会影响自我概念与

攻击性联结的直接研究较少 , 但内隐社会认知

(implicit social cognition)的早期信息加工理论认

为, 内隐社会认知会受到环境等因素的影响, 环

境等因素能够调节有关心理结构的激活 (Blair, 

2002)。实证研究也表明环境因素对个体的内隐攻

击性有显著影响(Zumbach et al., 2015)。元分析已

表明短时接触暴力电子游戏对内隐攻击性有不可

忽视的消极影响(Bushman et al., 2015)。邓志平

(2018)探讨了积极、中性、消极三种情境线索对内

隐攻击性的影响, 结果发现积极情境能够有效缓

解个体的内隐攻击性, 而消极情境使个体的内隐

攻击性更为突出, 表明消极环境会暂时促进自我

概念与攻击性图式之间的联结, 使得攻击性图式

更快的被提取。急性应激情境具有不可控制、不

可预见和威胁性的特点(Dickerson & Kemeny, 2004), 

因此, 急性应激这一消极环境线索可能使个体的

内隐攻击性更为突出。 
个体的攻击行为倾向具有自动化的特征, 而

ERP 技术可以研究无意识的信息加工机制。对内

隐攻击性的测量通常采用单靶内隐联想测验

(ST-IAT)实验范式, 包括一个目标对象(自我)和两

个属性维度(攻击性词汇和非攻击性词汇), 通过

个体对自我与攻击性、非攻击性词汇的不同联结

程度考察个体的内隐攻击性 (Brugman et al., 

2015)。N2 成分主要分布于额—中央联合区, 出现

在刺激呈现后 200~300 ms。对 N2 成分有多种心

理解释 , 其中与内隐测验最为相关的解释是 N2

反映了任务执行过程中反应冲突的程度, 与冲突

探测和反应抑制有关, 刺激引起的冲突越大, 其
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诱发的 N2 波幅越大(Brydges et al., 2018)。N2 波

幅的变化可以解释为高冲突后认知控制的增加

(Larson et al., 2016)。与相容任务相比, 不相容任

务会引起更高水平的反应冲突, 需要更多的认知

资源才能做出正确反应。但该阶段的加工应该是

粗糙的, 更为精细的认知加工会发生在稍晚的阶段。 
当 ST-IAT 测验材料为词汇时, 由于依赖于语

义加工, 通常会诱发 N400 效应。N400 成分一般

出现在 300~460 ms (词汇)的时间窗, 一般分布在

头皮的中部和后部, 在中央区和顶区最大, 反映

的是语义整合的过程。N400 波幅对语义违反具有

敏感性, 语义不一致的刺激通常会诱发更大的N400 

(Kutas & Federmeier, 2011)。如 Williams 和 Themanson 

(2011)采用内隐联想测验测量大学生对同性恋的

内隐态度, 实验中以“同性恋图片+积极词” “异性

恋图片+消极词”为不相容任务, “同性恋图片+消

极词” “异性恋图片+积极词”为相容任务, 结果发

现不相容任务比相容任务诱发了更大的 N400 波

幅。由上述行为和脑电研究可以推测, 当个体反

复处于急性应激情境时, 随着对应激适应性的提

升, 在短暂情境中, 自我与攻击性图式之间的关

联度可能会呈现降低趋势, 相应的, N2 和 N400 的

波幅可能呈现减小的趋势。 
2.2  对重复性急性应激情境下攻击行为的内部

调控 
关于个体是否会对重复性急性应激表现出习

惯化反应, 目前尚未得出一致性的结论。有研究

发现个体对重复性急性应激反应并未表现出习惯

化。如 Hamer 等(2006)以健康成年男性为被试, 先

后两次接受心理应激任务, 间隔时间为 4 周, 结

果发现两次心理应激反应与生理应激反应(血压、心

率、皮质醇)之间均无显著差异, 即被试对重复性

急性应激反应并未产生习惯化。Quaedflieg 等

(2017)采用生理任务与心理任务相结合的应激诱

发范式 MAST (Maastricht Acute Stress Test) 3 次诱

发被试的应激反应, 其中第一次和第二次相隔 3

周, 第二次与第三次相隔 1 个月, 结果同样表明

无论是心理反应还是生理反应(唾液 -淀粉酶、皮

质醇)均未出现习惯化的迹象。 
针对以往研究结果的不一致进行分析, 这可

能与重复性急性应激的参数设置(如频率、强度)

有关。在重复应激终止后, 应激反应可能会随着

时间而自发恢复(Grissom & Bhatnagar, 2009)。

Petrowski 等(2012)探讨了重复心理应激短期间隔

(24 小时)和长期间隔(10 周)两种情境下皮质醇的

反应, 结果发现在短期间隔情境下, 唾液皮质醇

反应显著降低, 而在长期间隔情境下 HPA 轴反应

并无显著差异。因此, 对重复应激的习惯化反应

取决于重复应激之间的时间间隔, 当时间间隔较

长时, HPA 轴反应可能处于自发恢复时期, 引起

敏化而非习惯化反应(Turan et al., 2015)。此外, 总

体而言, 在引起 HPA轴习惯化的一系列应激源中, 

强度较弱比强度较强的应激源更容易引起习惯化

反应(Grissom & Bhatnagar, 2009)。Boesch 等(2014)

的研究表明无自我卷入的应激任务比要求自我卷

入的应激任务(如自我防卫演讲)更容易引起习惯

化反应。那么一个值得研究的问题就是：操纵急

性应激参数(频率、强度)是否能够调控攻击行为？ 
2.3  对重复性急性应激情境下攻击行为的外部

调控 
除了改变重复性急性应激自身的参数外, 鼻

喷催产素(intranasal OT, IN-OT)也可能为降低重

复性急性应激情境下的攻击行为提供外部调控手

段。催产素(oxytocin, OT)是一种兼具激素和神经

递质作用的环状九肽分子, 由下丘脑产生, 通过

轴突运送到垂体后叶分泌, 再释放到大脑和血液

中, 对个体的心理活动(如社会认知、情绪)和社会

行为(如信任、合作、依恋、慷慨等利他行为)具有

广泛的影响(Ma et al., 2016; Zak, 2017)。 
OT 可以通过与 HPA 轴的相互作用来降低

急性应激反应, 有研究发现 OT 能够抑制皮质醇

反应水平 , 起到镇定、抗焦虑作用 (Cox et al., 

2015)。外源性催产素的干预为考察 OT 对社会行

为的影响提供了可行性(岳童 等, 2018)。IN-OT

以非入侵的方式越过血脑屏障, 直接或间接到达

中枢神经系统 , 通过主动操纵中枢神经系统中

OT 的含量, 能够考察与社会行为之间的因果关

系(Lane et al., 2016)。有研究发现, IN-OT 可抑制

促肾上腺皮质激素的释放, 减轻被试对急性应激

的皮质醇反应(Cardoso et al., 2013)。 
然而有研究改变了这种关于 IN-OT 的理想主

义观点, IN-OT 还可能促进攻击、幸灾乐祸等行

为。近年来, 有元分析研究发现多数研究高估了

IN-OT对人类行为的影响, IN-OT的作用可能微妙

且复杂。如 Lane 等 (2016)采用元分析考察了

IN-OT 对认知、情感和行为变量的影响, 结果发
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现效应量与 0 无显著差异。对此, 有研究者提出, 

IN-OT 对社会行为的影响在很大程度上取决于环

境背景和个体特征(如性别、基因、年龄等) (Romney 

et al., 2019), 其中, 催产素受体(oxytocin receptor, 

OXTR)基因是影响 IN-OT 效应的重要个体差异因

素(Feng et al., 2015)。人类 OXTR 基因已被证实有

多种单核苷酸多态性(single nucleotide polymorphism, 

SNP), 并且在不同的 SNP 位点上有不同的基因型, 

如在 rs53576、rs237887、rs237897、rs7632287 等

位点上 , 根据个体在基因型上的差异可分为

OXTR 较多的 GG 等位基因和较少的 AG/AA 三种

基因型, 在 rs237885、rs1042778 等位点上, 基因

型可表现为 GG、GT和 TT。有研究者考察了 OXTR

基因多态性与应激反应、攻击行为之间的关系 , 

结果发现, 与 rs53576 区为 GG 纯合子基因型的个

体相比, 具有一个或两个 A 等位基因(AG/AA)的

个 体 表 现 出 更 高 的 生 理 和 心 理 应 激 反 应

(Rodrigues et al., 2009)。在 rs1042778 位点上, 携

带 GG 和 GT 基因型的个体比 TT 纯合子基因型个

体表现出更高的攻击性(Johansson et al., 2012)。另

有研究发现 rs237885 位点的 TT 基因型比 GT 和

GG 基因型有更高的攻击风险(Zhang et al., 2018)。

综上, 本项目拟探讨通过外部手段鼻喷催产素能

否加速个体对重复性急性应激的适应, 从而调控

攻击行为, 以及这一调控过程是否会受催产素受

体基因多态性的调节。 

3  研究构想 

应激是影响攻击行为的重要因素, 现有研究

多集中于单次急性应激或慢性应激对攻击行为的

短期和长期影响, 但对于重复暴露于急性应激情

境下攻击行为的变化却知之甚少。实际上, 对重

复暴露于同一应激源的研究更能反映人们在现实

生活中经历的应激事件。因此, 本项目以重复性

急性应激为切入点, 考察其对攻击行为的影响及

内部机制, 并进一步探讨通过内部和外部调控重

复性急性应激反应后攻击行为的变化。 
具体来说, 本项目将通过 3 个研究共 6 个实

验, 对重复性急性应激对攻击行为的影响及调控

机制展开系统研究(见图 1)。 
3.1  研究 1：重复性急性应激对攻击行为的影响

及认知加工机制 
研究 1 探讨重复性急性应激对攻击行为的影

响, 并采用行为范式结合脑电技术, 揭示重复性

急性应激影响攻击行为的认知加工机制;  
3.1.1  实验 1：重复性急性应激对攻击行为的影响 

研究目的：探索重复性急性应激对攻击行为

影响的行为学证据。 
被试：为减少任何潜在与内分泌反应相关的

性别差异, 本研究选择 60 名大学生男性被试, 没

有生理或心理疾病。 
实验范式： 
重复性急性应激诱发：对重复性急性应激的

诱发采用 TSST-G 范式(von Dawans et al., 2011)。

TSST-G 是标准化的团体心理应激测试范式, 以

6 人为一组, 相比 TSST 更为经济, 避免了费用和

设施的过度消耗, 并且给被试所造成的社会评价

威胁更大, 在重复诱发急性应激方面比 TSST 更

有效(Boesch et al., 2014)。TSST-G 任务包含：演

讲准备阶段(10 min), 公众演讲阶段(每人 2 min, 

共 12 min), 和心算任务阶段(每人 80 s, 共 8 min)。

为避免重复演讲主题所带来的练习效应, 将原来 
 

 
 

图 1  本项目研究内容简图 
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的模拟竞聘面试任务改为难度无差异的不同演讲

主题。前期研究已证明了修正后演讲主题的有效

性(武丽丽, 2019)。 
泰勒攻击范式 (Taylor Aggression Paradigm, 

TAP)：采用 TAP 范式来测量攻击行为 (Taylor, 

1967), 被试被告知将与另一名“被试”玩一个竞争

反应时游戏, 事实上并不存在对手。任务要求被

试注意电脑屏幕中出现的目标方块, 当它从黄色

变为红色时 , 快速点击 , 按键较慢的一方将会

(Loser)受到来自另一方(Winner)的噪音惩罚。方块

由黄色变为红色前的时间是随机的 , 范围在

1000~2000 ms 之间。被试在游戏中的输赢次数和

顺序均提前设定好。 
实验程序：为了控制皮质醇分泌昼夜节律的

改变, 所有被试的实验处理均在下午 3:30 到 5:30

进行。实验重复进行两次, 两次之间时间间隔为 1

周。6 名被试之间用挡板相隔, 有两名评委身穿白

大褂就坐评委席, 在公众演讲阶段和心算任务阶

段全程摄像。TSST-G 任务期间采集 HPA 轴功能

的反应性指标(唾液皮质醇)、SAM 轴反应的指标

(心率)以及情绪反应指标(状态焦虑), 以考察重复

性急性应激生理、心理指标的习惯化反应以及对

攻击行为的影响。急性应激反应在神经内分泌、

细胞及大脑系统水平上具有时效性(Hermans et al., 

2014), 其中糖皮质激素的非基因组效应较快, 发

生在急性应激后 10-20 min, 在早期时间窗可能与

儿茶酚胺效应相互作用。糖皮质激素主要通过非

基因组效应导致攻击行为的增加(Makara & Haller, 

2001)。因此, 本研究中, 每次 TSST-G 任务结束

后, 间隔 15 min, 采用 TAP 范式激发和评估被试

的攻击行为。 
数据分析：研究的主要因变量是攻击行为的

变化, 采用回归分析考察重复性急性应激习惯化

反应对攻击行为变化的影响。其中, 习惯化反应

指标为第一次急性应激反应减去第二次急性应激

反应(Breines et al., 2014)。 
3.1.2  实验 2：重复性急性应激影响攻击行为的

认知加工机制 
研究目的：基于实验 1, 实验 2 采用行为范式

结合脑电技术, 依据 SIP 理论模型探讨重复性急

性应激影响攻击行为的认知加工机制。分别从早

期攻击信息加工(对攻击信息的注意偏向)和晚期

攻击信息加工过程(对攻击反应搜索偏好)来进行

考察。 
被试：选择 60 名大学生男性被试, 没有生理

或心理疾病。 
实验范式： 
重复性急性应激诱发：对重复性急性应激的

诱发范式同实验 1。 
点探测任务：采用点探测任务测量被试对攻

击线索的注意偏向。首先在屏幕中央呈现 500 ms

的“+”注视点, 随后呈现 500 ms的情绪面孔对, 情

绪面孔对为愤怒—中性对, 愤怒面孔在左侧出现

的次数与右侧相一致。所有面孔对均为同性别匹

配, 之后在注视点的左侧或右侧随机呈现 400 ms

的目标刺激, 目标刺激为水平或垂直方向组合的

两个圆点, 要求被试在目标刺激消失后 1100 ms

内快速判断圆点的方向。 
单靶内隐联想测验 (ST-IAT)：采用 ST-IAT 

(Karpinski & Steinman, 2006)测量自我与攻击之

间的联结程度。词汇呈现在电脑屏幕中央, 所属

的目标类别或两个属性类别之一呈现在屏幕顶端, 

要求被试对词汇的属性进行判断, 概念词为与“自

我”有关的词汇, 属性词分别为“攻击” (如战斗)和

“非攻击” (如合作)词汇。其中, “自我 + 非攻击”

词的联结为不相容任务, “自我 + 攻击”词的联结

为相容任务。内隐关联效应以 D 分数为因变量指

标, D 值的计算以不相容和相容任务平均反应时

的差值除以被试所有反应正确试次的反应时的标

准差。D 值越大表明自我与攻击的联结越紧密, 反

映被试的内隐攻击性越高。 
实验程序：急性应激对注意偏向的影响主要

由 HPA 轴激活所导致(罗禹 等, 2020), 由于急性

应激诱发的 HPA轴激活对脑认知功能的调节具有

时效性(Hermans et al., 2014), 糖皮质激素效应的

时滞性使得神经活动大约在 10-20 min 开始出现

(Makara & Haller, 2001)。因此 , 参照以往研究

(Jiang et al., 2017), 本研究在每次 TSST-G 任务结

束后 , 间隔 15 min, 被试完成点探测任务和

ST-IAT 任务。同样, 在 TSST-G 任务期间采集被

试的唾液、心率, 并测量状态焦虑水平。实验重

复进行两次, 两次之间时间间隔为 1 周。在点探

测任务和 ST-IAT 任务中收集被试的脑电数据。 
数据分析：行为学数据分析, 在点探测任务

中, 以被试的反应时为因变量, 进行 2 (重复应激

2 次：day1, day8)  2 (一致性：一致条件, 不一
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致条件)重复测量方差分析。在 ST-IAT 任务中, 以

重复性急性应激为自变量, 内隐效应 D 值为因变

量进行配对样本 t 检验。 
脑电数据分析, 在点探测任务中, 我们主要

关注 N2pc 成分, 通过比较两次急性应激情境下, 

被试在点探测任务中的脑电指标(N2pc 波幅)的变

化, 考察重复性急性应激对早期攻击信息加工的

影响机制。我们预测：愤怒面孔对侧脑区比同侧

脑区会诱发更大的 N2pc 波幅; 与第二次应激情

境(day 8)相比, 第一次应激情境(day 1)的愤怒面

孔会诱发更大波幅的 N2pc。在 ST-IAT 任务中, 我

们主要关注 N2 和 N400 成分, 通过比较两次急性

应激情境下 , 被试在点探测任务中的脑电指标

(N2 和 N400 波幅)的变化, 考察重复性急性应激

对晚期攻击信息加工的影响机制。我们预期在不

相容任务中, 在大脑前部、前中部和中部所诱发

的 N2 波幅和大脑中部、后部所诱发的 N400 波幅

显著大于相容任务条件下。 
3.2  研究 2：调控重复性急性应激参数后攻击行

为的变化 
应激引起的 HPA轴激活是一个代谢成本昂贵

的反应系统, 其过度激活会产生潜在的危害性。

因此, 本研究将探讨通过调控重复性急性应激的

参数(频率、强度)降低 HPA 轴反应是否能够加速

降低攻击行为。 
3.2.1  实验 3：调控重复性急性应激频率后攻击

行为的变化 
研究目的：探讨调控重复性急性应激频率后

对攻击行为变化的影响。 
被试：大学生男性被试 60 名, 没有生理或心

理疾病。 
实验范式：同实验 1, 采用 TSST-G 诱发被试

的重复性急性应激, 采用 TAP 范式测量被试的攻

击行为。 
实验程序：当重复刺激的频率加快时, HPA 轴

的习惯化速度会更快。本研究将重复刺激的时间

间隔调整为每隔 24 小时一次, 共 2 次。TSST-G

任务期间仍采集被试的唾液、心率, 测量状态焦

虑水平。同实验 1, 每次 TSST-G 任务结束后, 间

隔 15 min, 采用 TAP 范式激发和评估被试的攻击

行为。 
数据分析：为检验加快重复性急性应激频率

后, 攻击行为下降的速度是否比实验 1 更快, 对

两组被试(实验 1 vs 实验 3)的攻击行为变化量进

行 t 检验。 
3.2.2  实验 4：调控重复性急性应激强度后攻击

行为的变化 
研究目的：探讨调控重复性急性应激强度后

对攻击行为变化的影响。 
被试：大学生男性被试 60 名, 没有生理或心

理疾病。 
实验范式： 
重复性急性应激诱发：采用 TSST-G control

任务来降低重复性急性应激的强度(von Dawans 

et al., 2011)。TSST-G control 任务与 TSST-G 任务

相对应, 同样包括演讲准备阶段(10 min), 公众演

讲阶段(12 min)和心算任务阶段(8 min), 区别在

于 TSST-G control 任务去除了诱发急性应激的成

分 , 即不会让被试体验到社会评价威胁和失控

感。在演讲准备阶段, 给被试发放相同的科普文

章, 并告知被试只是简单的阅读, 在接下来的演

讲阶段评委不会对其打分。随后, 在正式演讲阶

段, 要求被试低声阅读科普文章, 最后进行简单

的心算任务, 要求被试从简单的数字(如 3)开始依

次递加 5。在演讲和心算任务阶段, 均无摄像, 评

委不穿白大褂, 并且对被试不作任何评价。 
TAP 范式：同实验 1。 
实验程序：同实验 1, 每次 TSST-G control 任

务结束后, 间隔 15 min, 采用 TAP 范式激发和评

估被试的攻击行为, 实验重复进行两次, 两次之

间时间间隔为 1 周。实验过程中采集被试的唾液, 

心率, 测量其状态焦虑水平。 
数据分析：采用回归分析考察重复应激习惯

化反应对攻击行为变化的预测。为检验降低重复

性急性应激强度后, 攻击行为下降的速度是否比

实验 1 更快, 对两组被试(实验 1 vs 实验 4)的攻击

行为变化量进行 t 检验。 
3.3  研究 3：催产素对重复性急性应激下攻击行

为的调控机制 
研究 2 通过调控自身习惯化的参数来加快个

体对急性应激的适应, 除此之外, 有研究发现催

产素对应激情境下的生理激活具有镇静作用, 可

以缓冲应激引起的 HPA 轴活动, 因此, 研究 3 探

讨鼻喷催产素对重复性急性应激下攻击行为的调

控机制, 并进一步探讨催产素受体基因多态性对

调控过程的影响。 
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3.3.1  实验 5：鼻喷催产素对重复性急性应激下

攻击行为的调控 
研究目的：探讨鼻喷催产素对重复性急性应

激下攻击行为的调控机制。 
被试：大学生男性被试 60 名, 没有生理或心

理疾病。 
实验范式：对重复性急性应激的诱发及攻击

行为的实验范式同实验 1。 
实验程序：采用鼻喷催产素人为操纵 OT 的

含量, 并设置鼻喷 PL 对照组。将被试随机分配到

OT 实验组和 PL 对照组, 被试在鼻喷 OT/PL 40 

min 后, 接受 TSST-G 应激任务, 任务结束后间隔

15 min, 采用 TAP 范式测量被试的攻击行为。在

实验过程中的不同时间点采集被试的唾液、心率, 

测量被试的状态焦虑。实验进行两次, 两次之间

的时间间隔为 1 周。 
数据分析：攻击行为的量化指标为被试在赢

的试次中施加给对方噪音等级的平均数。对攻击

行为的分析采用 2 (重复应激次数：day1, day8)  

2 (药物处理：OT, PL) 重复测量方差分析。 
3.3.2  实验 6：催产素受体基因多态性对调控过

程的影响 
研究目的：探讨催产素受体基因多态性对调

控过程的影响。 
被试：同实验 5。 
实验范式：对重复性急性应激的诱发范式同

实验 1。 
基因多态性检测：本研究拟检测 OXTR 的三

个 SNP 位点：rs53576, rs1042778 和 rs237885。

rs53576 位于 OXTR 基因第三个内含子内, 含有 A

和 G 两个等位基因, AG, GG 及 AA 三种基因型; 

rs1042778 位于 OXTR 基因第四个外显子中, 基因

型表现为 TT, GT 及 GG; rs237885 位于 OXTR 基

因第三个内含子中, 基因型表现为 TT, GT 及 GG。 
数据分析：利用 SPSS 24.0 软件进行统计学

分析, 频率计数法计算被试基因型和等位基因频

率, 并用 Hardy-Weinberg 遗传平衡定律检验。 
rs53576 攻击行为的量化指标为被试在赢的

试次中施加给对方噪音等级的平均数。对攻击行

为的分析采用 2 (重复应激次数：day1, day8) 2 

(药物处理：OT, PL) 2 (基因型：OXTR GG, 

OXTR AA/AG)重复测量方差分析。 
rs1042778 对攻击行为的分析采用 2 (重复应

激次数：day1, day8)  2 (药物处理：OT, PL)  2 

(基因型：OXTR TT, OXTR GT/GG)重复测量方差

分析。 
rs237885 对攻击行为的分析采用 2 (重复应

激次数：day1, day8)  2 (药物处理：OT, PL)  2 

(基因型: OXTR TT, OXTR GG/GT)重复测量方差

分析。 

4  理论建构 

基于“战斗或逃跑”应激应对策略理论、社会

信息工模型(SIP)和 HPA 轴对重复应激的习惯化

反应, 本研究探讨了重复性急性应激对攻击行为

的影响及调控机制 , 旨在回答三个关键科学问

题：第一, 重复性急性应激是否影响攻击行为的

变化？从认知加工的角度来看, 其内部加工机制

是怎样的？第二, 从内部调控的角度, 探讨通过

操纵急性应激参数(频率、强度)是否能够降低攻击

行为？第三, 从外部调控的角度, 探讨通过鼻喷

催产素能否加速个体对重复性急性应激的适应 , 

进而降低攻击行为？以及这一调控过程是否会受

催产素受体基因多态性的调节？ 
首先, 基于“战斗或逃跑”应激应对策略理论, 

结合以人类为被试的研究中发现应激暴露与攻击

行为存在密切相关(Gordis et al., 2006), 推测急性

应激能够对攻击行为产生影响。但以往研究主要

关注单次急性应激对攻击行为的影响, 较少探讨

在重复应激暴露的情况下, 攻击行为是否会发生

变化。Thompson 和 Spencer (1966)提出了习惯化

概念, 在应激神经生物学领域, 习惯化表现为个

体反复暴露于相同(同型)应激源时, 观察到的应

激反应减少, 主要表现为 HPA 轴激活幅度的下降

(Grissom & Bhatnagar, 2009)。缺乏对重复性急性

应激的习惯化可能会导致与应激相关的疾病, 如

抑郁症和 PTSD 等(Maples-Keller et al., 2017)。由

此可见, 对重复性急性应激的习惯化反应是一种

适应机制。那么, 在对急性应激产生适应的过程

中, 个体的攻击行为是否会发生变化呢？目前尚

未经过实验验证。 
为了解决上述问题 , 本项目将基于“战斗或

逃跑”应激应对策略理论和 HPA 轴习惯化反应, 

分析重复性急性应激对攻击行为的影响。具体而

言, 当个体首次经历急性应激时, SAM 轴迅速激

活, 促使肾上腺髓质释放儿茶酚胺(尤其是去甲肾



1366 心 理 科 学 进 展 第 29 卷 

 

 

上腺素和肾上腺素)到血液中, 为个体投入战斗或

从应激情境中逃脱提供能量; 随后 HPA 轴激活, 

促使肾上腺皮质分泌皮质醇, 为个体做出适应性

的行为反应做好准备。当个体对应激源评估并确

定可以战胜它时 , 那么攻击行为就可能发生

(Taylor et al., 2000)。当同型或相同急性应激再次

发生时, 个体可能出现对重复性急性应激的习惯

化反应, 表现为一些神经和行为反应降低, 尤其

是 HPA 轴的激活幅度下降, 导致皮质醇分泌减

少。而应激诱发的皮质醇分泌在攻击行为的发生

和保持中起重要作用(Mikics et al., 2004), 因此, 

对重复性急性应激的习惯化可能会导致攻击行为

的减少。对这一问题的探讨, 一方面有助于验证

“战斗或逃跑”应激应对策略理论, 另一方面从进

化与适应的角度, 拓展了对重复性急性应激习惯

化的效用, 有利于降低攻击行为。 
其次, 攻击行为的产生受认知因素的影响极

大(钟佑洁 等, 2014), 因此, 从认知加工的视角

揭示重复性急性应激对攻击行为的影响机制。

Crick 和 Dodge (1994)提出了社会信息加工模型, 

强调决定个体攻击行为的关键不仅在于社会情境, 

更主要在于个体对这种情境刺激的认知过程, 并

提出了六个信息加工阶段, 为探讨攻击行为的认

知过程提供了理论依据。而认知神经科学技术的

快速发展为研究者们从认知角度探讨攻击行为的

产生提供了基础。在攻击信息的早期加工阶段 , 

已有研究发现了在急性应激情境下, 对威胁刺激

的注意偏向增强, 并且对威胁刺激的注意偏向还

受急性应激强度的影响(McHugh et al., 2010)。在

攻击信息的晚期加工阶段, 基于前人研究, 急性

应激可能暂时促进自我概念与攻击性图式之间的

联结(邓志平, 2018)。据此, 结合个体对重复性急

性应激的习惯化反应, 在重复性急性应激情境中, 

随着对急性应激的适应, 个体能够避免不必要的

过度警觉, 节省大脑能量, 降低生理和行为反应

(McEwen, 2012), 从而对攻击信息早期和晚期加

工的影响降低, 最终使得攻击行为呈现降低的趋

势。本研究的结果将有助于加深对重复性急性应

激影响攻击行为过程的理解, 进一步验证和深化

攻击性社会信息加工模型。 
最后, 从调控的角度探讨加速重复性急性应

激习惯化 , 从而降低攻击行为的内、外途径。

Thompson 和 Spencer (1966)对习惯化进行操

作性定义, 提出了 9 条标准。之后, Grissom 和

Bhatnagar (2009)将其运用于对 HPA 轴习惯化的

探讨中, 根据相似性将其归纳为 4 条标准, 其中

认为操纵与重复刺激有关的变量(如重复刺激的

频率和强度)可以改变习惯化的速度。具体而言, 

当刺激的频率越快, HPA 轴对重复刺激的习惯化

速度越快; 当刺激的强度越弱, HPA 轴的习惯化

速度越快或越明显。这一特征为加速个体对重复

性急性应激的习惯化提供了内部途径。从外部途

径来看, 研究发现 OT 对焦虑、抑郁情绪、应激管

理以及社会行为等具有调控作用, 能够缓冲急性

应激反应(Cox et al., 2015), 因此, IN-OT 为加速

重复性急性应激习惯化速度, 从而调控攻击行为

变化提供了外部途径。鉴于 OXTR 基因是影响

IN-OT 效应的重要因素 , 研究还将进一步考察

OXTR 基因多态性在调控过程中的调节作用。据

此, 基于重复性急性应激对攻击行为的影响, 通

过内部手段和外部手段操纵个体对重复性急性应

激的习惯化速度, 从而调控攻击行为的变化。对

这一问题展开深入研究, 不仅能够为 Grissom 和

Bhatnagar (2009)关于 HPA 轴习惯化的理论提供

实证支持, 还将为现实生活中调控急性应激情境

下的攻击行为提供理论基础和干预措施。 
综上所述, 本项目将采用多种研究技术和手

段相结合的方式, 探究重复性急性应激对攻击行

为的影响及调控机制, 该研究一方面对揭示生活

中反复出现的急性应激事件对攻击行为的影响及

认知加工机制具有重要的科学和现实意义; 另一

方面对内外调控手段的探讨将有助于加速个体对

于重复性急性应激的适应, 节省资源, 降低 HPA

轴过度激活所带来的危害性。  
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The effect of repeated acute stress on aggressive behavior 
 and its regulation mechanisms 
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Abstract: In the context of the effect of acute stress on aggressive behavior, most studies on stress 

responses involve exposing participants to novel, one-time stressors; however, people are constantly 

exposed to similar stressors in everyday life multiple times. Compared with the response to one-time 

exposure to stressors, the ability to adapt to repeated stress has greater evolutionary utility as it preserves 

resources by relieving the response to non-life-threatening stress; however, little is known about the effect 

of repeated acute stress on aggressive behavior. This study comprised six experiments. Participants 

completed a modified version of the Trier Social Stress Test for Groups (TSST-G), Taylor Aggression 

Paradigm (TAP), dot-probe task, and the Single-Target Implicit Association tests (ST-IAT). The event-related 

potential (ERP) technique, intranasal oxytocin (IN-OT), genotyping of the oxytocin receptor (OXTR), and 

single nucleotide polymorphisms (SNP) analysis were performed to explore the influence mechanism of 

repeated acute stress on aggressive behavior and to further investigate the change in aggressive behavior 

after regulation of repeated acute stress through internal and external channels. 
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