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CSF3R 和行动控制对应激与健康饮食 

关系的调节作用：应激影响健康行为 

的个体化模型的初步证据* 
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摘  要  应激在饮食方面的反应因人而异; 有些人在应激下喜欢多吃甜食和其他高热量食物, 而另一些人则没有

这样的倾向。这可能与两种类型的迷走神经系统功能优势性有关：向营养型或兴奋型。本研究以 14675 位中国成

年人为样本, 结合健康行动过程模型和迷走神经支配性理论, 发现应激显著预测了健康饮食意向的减少, 以及随

后健康饮食行为的减少。CSF3R 基因 rs4076431 及其连锁位点 rs4498771, rs10752589, rs9660229 调节了应激与健康

饮食意向之间的关系, 而行动控制调节了健康饮食意向与健康饮食行为之间的关系。以 rs4076431 为例, 应激与健

康饮食意向之间的负向关系在 AA 基因型(向营养型)中比在 G 等位基因携带者(兴奋型)中更强。行动控制分数越高, 

健康饮食行为越多, 而且该行为越少受到应激和健康饮食意向的影响。基于这些结果我们提出了应激影响健康行

为的个体化模型, 应激下的健康管理应考虑生理、行为、情境等多个层面的影响因素。 

关键词  健康饮食, 感知应激, 基因, 迷走神经支配性 

分类号  B845 

1  引言 

不健康的饮食可能是人们应对应激的一种方

式。目前应激过度导致肥胖的现象已经引起公众关

注(Kim et al., 2016; Shuck et al., 2021)。大量研究表

明, 应激与饮食摄入的变化有关(综述见 Hill et al., 

2021)。尽管人们通常将应激与暴饮暴食联系在一

起 , 但对饮食与应激之间关系的研究结果却不一

致。虽然一些研究发现应激会增加食物摄入量(例

如, Wardle et al., 2000), 但另外的研究发现, 食物

消耗量会减少(例如, Stone & Brownell, 1994; Torres 

& Nowson, 2007)。那么是什么决定了人们对应激的

不同反应？目前在健康心理学领域, 针对应激和健

康行为的关联的研究虽然比较丰富(Heuse et al., 

2021; Payne et al., 2005), 但最近的一项元分析突

显了研究结果的不一致性。该元分析发现, 由于总

体研究的显著异质性, 应激与总体食物摄入之间的

关系只有很小的正性影响(Hill et al., 2021)。对应激

的饮食反应的个体差异似乎是观察到的异质性的

主要原因。个体差异模型假设应激对饮食的影响是

由学习历史、态度或生物学上的个体差异所决定的, 

但 个 体 差 异 作 为 调 节 变 量 的 研 究 尚 不 多 见 (Ruf 

et al., 2022)。本文的创新之处就是从基因的生物学

差异以及行动控制的人格差异来探讨影响应激与

食物摄入关系的调节因子。本研究试图将应激和迷

走 神 经 支 配 性 理 论 整 合 到 健 康 行 动 过 程 模 型

(Health Action Process Approach, HAPA; Schwarzer 

et al., 2011)的框架下, 探讨应激和健康饮食的关系
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及其个体差异, 从而为应激下的健康管理实践提供

理论支撑和干预方向。 

1.1  应激和健康饮食 

近年来, 随着国民生活水平和健康意识的提升, 

应激对健康行为的影响开始受到研究者和公众的

关注(例如, Fodor et al., 2014)。由于应激对健康行

为 的 影 响 高 度 依 赖 于 所 讨 论 的 健 康 行 为 (Stults- 

Kolehmainen & Sinha, 2014), 有必要将讨论聚焦在

特定的健康行为, 如饮食行为。 

健康饮食可以定义为对健康有益或至少没有

有害影响的食物摄入模式(Stevenson, 2017)。目前

对于不健康饮食的基本特征已达成共识, 这些特征

包括加工食品、含糖饮料、反式脂肪和饱和脂肪以

及添加的盐和糖的摄入量较高, 新鲜水果、蔬菜、

坚果和全谷物的摄入量较低(de Ridder et al., 2017; 

Willett, 1994)。那么健康饮食的建议通常需要什么

呢？尽管膳食习惯有文化差异, 但各国的建议非常相

似, 83个国家制定了官方膳食指南(Food & Agricultural 

Organization of the UN, 2015), 通常要求多样化和

均衡的饮食(在 80%的指南中提到)、蔬菜和水果含

量高(94%)、低脂肪(93%)、低糖(86%)和低盐(96%)。

健康饮食还富含多不饱和脂肪酸、全谷物和纤维、

低脂或脱脂乳制品、鱼、豆类和坚果, 而精制谷物

和饱和脂肪酸则含量低。然而, 在健康饮食的测量

中, 大部分以测量蔬菜和水果摄入为主, 而较少包

括低脂肪(93%)、低糖(86%)和低盐(de Ridder et al., 

2017)。 

最近关于应激与饮食行为的研究有所增加(例

如, Fodor et al., 2014), 然而结果却并不一致(例如, 

Araiza & Lobel, 2018; Siegrist & Rödel, 2006)。目前

检索到唯一的元分析(Hill et al., 2021)发现应激与

不健康食品的消费增加有关(Hedges' g = 0.116), 同

时与健康食品的消费减少有关(Hedges' g = −0.111)。

Payne 等(2005)的研究表明, 应激对锻炼有不利影

响, 对水果和蔬菜的消费并没有影响, 但他们也发

现应激会影响人们食用糖果和零食的意愿和实际

摄入。应激和饮食关联背后的原因可能有多种。人

们可能会将食物作为舒适的来源, 无意或有意地将

其作为应对应激的策略, 因此会在应激下吃得更多

(Araiza & Lobel, 2018; Groesz et al., 2012); 另一种

可能性是在应激下需要消耗更多的能量, 比如 Liu

等(2017)根据 18 项食物频率问卷(FFQ), 发现从事

高强度工作的男性比从事低强度工作的男性从高

脂肪食物中消耗的卡路里更多。 

1.2  应激与健康行动过程模型 

以往研究探讨了应激与健康行为之间的直接

关系, 但尚未结合健康行为的理论模型研究应激影

响健康行为的作用机制。健康行动过程模型(HAPA)

致力于解释健康行为的发展, HAPA 和应激模型的

结合可能进一步阐明应激与健康行为的关系。 

HAPA (Schwarzer & Hamilton, 2020)将健康行

为改变分为两个阶段：意向阶段和意志阶段。意向

阶段的结果是意向的形成, 可以定义为个人表现出

特定行为以实现预期目标的动机。元分析已经证实

了意向和包括健康饮食在内的各种健康行为之间

的正相关关系(例如, Armitage & Conner, 2001)。然

而, 意向似乎仍然不足以改变行为(Webb & Sheeran, 

2007)。根据 HAPA, 形成意向的个体进入意志阶段, 

在这个阶段, 制定行动计划和应对计划被认为是克

服行动障碍、实现目标行为的有效自我调节策略。 

有大量的研究表明, 应激对饮食意图有直接的

影响。一项 2007 年的综述发现, 应激会促使人们增

加对高热量、高脂肪和高糖分的食物的渴望(Torres 

& Nowson, 2007)。另一项 2019 年的研究则发现, 感

知应激与健康饮食意图的负相关性 Klatzkin et al., 

2019)。Reichenberger 等(2021)的研究用生态瞬时评

估进一步探讨了应激和饮食意图之间的中介机制, 

发现应激会降低身体自我调节的能力, 从而导致人

们渴望不健康的食物。 

在 HAPA 模型中, 主要的引起意向或动机的因

素是对风险的感知和对结果的期望。然而, 鉴于目

前应激对健康行为的影响已经在业界有普遍共识

(Shuck et al., 2021), 应激应该被视为健康行为意向

的重要阻碍因素(Groesz et al., 2012)。然而目前

HAPA 模型中尚未纳入应激的影响。高应激的特点

是 时 间 压 力 、 目 标 冲 突 和 意 向 不 稳 定 (Lazarus, 

1995)。在这种情况下, 与富含水果和蔬菜的健康膳

食相比, 人们可能更喜欢省时、方便, 迅速提供热

量和改善情绪的快餐解决方案。因此在意向阶段, 

应激可能会影响人们健康饮食的意愿, 使人们更倾

向于摄入高糖高脂的不健康食物。在意志阶段, 应

激构成了个体实施健康行动的障碍, 而行动控制通

过采用适当的自我调节 , 可以帮助克服这些障碍

(Sniehotta, 2009)。 

行动控制的概念来源于自我调节过程。自我调

节是指为改变行为而做出的各种努力(Baumeister 

et al., 2018)。自我监控、标准意识和努力均属于自

我调节过程。Sniehotta 等(2005)把这三个自我调节
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过程称为行动控制(action control)。行动控制可以被

视为意志阶段最接近行为的预测因子(Sniehotta et 

al., 2005)。一些研究表明, 行动控制可以影响意向−

行为关系 , 是促成健康行为改变的有效个人资源

(例如, Schwarzer et al., 2007; Sniehatta et al., 2005)。 

1.3  应激与迷走神经系统支配性理论 

应激和不健康饮食之间的个体差异可能与人

的下丘脑系统的进化有关。Gellhorn (1967)的一个

古老术语“向营养型 vs. 兴奋型” (trophotropic vs. 

ergotropic)将副交感神经系统标记为向营养型系统, 

将交感神经系统标记为兴奋型系统。Porges (1992)

重新定义了这个术语, 以代表个体对环境应激反应

的差异：向营养型主要指迷走神经功能, 它们是再

生和恢复的基础; 而兴奋型个体更倾向于为战斗或

逃跑反应做好准备, 从而抑制饥饿和产生饱腹感。

迷 走 神 经 功 能 的 适 应 价 值 仍 存 在 争 议 (Porges, 

1995)。尽管如此, 研究普遍认为以向营养型系统为

主导的个体在应激下更倾向于在下丘脑−垂体−肾

上腺轴(hypothalamic−pituitary−adrenal axis; HPA 轴)

上有更低的激活, 具有迷走神经系统支配的症状：

食物摄入增加, 并引起体重的增加(Everly & Lating, 

2019)。相反, 兴奋型的个体在应激下更倾向于 HPA

的过度激活, 交感神经活动增加：食物摄入减少和

体重减少(McLaughlin et al., 2015)。 

迷走调节支配理论尝试用迷走调节支配解释

上述应激反应的个体差异。迷走神经中有一部分神

经纤维是副交感纤维 , 就是内脏运动副交感纤维 , 

是迷走神经的主要组成成分, 它分布于胸腹腔的器

官, 比如气管、支气管、肺、心脏等以及腹腔内的

器官, 比如肝、胰、脾、肾、肾上腺、胃和横结肠

之间的消化系统, 调整这些器官的活动。具有较高

迷走调节支配的个体的认知和情绪反应倾向于更

适应各种应激源(Porges, 2007)。较高的迷走神经支

配性降低了对慢性逆境的不良反应, 及其导致心理

疾病的风险(Kogan et al., 2012)。此外, 较高的迷走

调节支配也预示着更好地从心理社会应激中恢复

(Souza et al., 2007)。相反, 迷走神经支配性的下降

与心血管、内分泌和免疫标记物的应激后恢复受损

有正相关 ; 并预测了未来与应激相关的健康状况

(如肥胖)的易感性(Kogan et al., 2012; McLaughlin 

et al., 2015)。迷走调节支配被用来测量个人的特征, 

这些发现进一步加强了以前对更大的迷走调节支

配和调节情绪能力之间的关联(Souza et al., 2007)。

因此, 在高水平的慢性应激条件下, 迷走调节支配

的差异被认为是导致个体对应激复原力的一个重

要因素(McLaughlin et al., 2015; Smeets, 2010)。然

而, 我们对高水平的慢性应激条件下迷走神经支配

性个体差异的潜在分子机制知之甚少。 

此外 , HAPA 模型尚未考虑个体差异的影响 , 

尽管人格(Diop et al., 2021)、童年经历(Pilkington et 

al., 2021)、社会环境等(Peeters, 2018)都被证明与健

康饮食有关 , 但基因是最原始和基本的个体差异 , 

因此通过研究基因差异对应激下健康饮食的影响

来发展个体化的 HAPA 模型尤其有意义。近年来的

研究发现神经肽 Y (NPY)调节了迷走神经(副交感

神经)活动与更应激复原力的关系。NPY 基因在应

激调控中具有潜在的迷走神经功能(Chang et al., 

2016)。 

CSF3R (集落刺激因子 3 受体)是一种蛋白质编

码基因。与 CSF3R 相关的疾病包括嗜中性粒细胞

增多症、遗传性和中性粒细胞减少症、严重先天性

常染色体隐性遗传病等。其相关途径包括自噬途径

和 RNA 聚合酶 I 启动子开放。大脑在对应激事件

的认知、情绪和行为反应中起着核心作用。然而, 不

可能从健康受试者的大脑相关区域获取 RNA 样

本。Sullivan 等研究者(2006)评估了中枢神经系统

(CNS)和外周血中基因表达的可比性, 发现在转录

组水平上, 全血与多个 CNS 组织具有显著的基因

表达相似性。然而, 尚不清楚外周血细胞中的基因

表达是否是 CNS 组织中基因表达的有用替代物

(Sullivan et al., 2006)。免疫系统与中枢神经系统和

内分泌系统双向沟通。急性心理应激会增加循环炎

症因子(Steptoe et al., 2007), 而慢性心理应激与免

疫功能失调有关(Glaser & Kiecolt-Glaser, 2005)。外

周血白细胞通过产生大量生物活性分子, 包括细胞

因子, 在应激诱导的炎症和免疫反应中发挥作用。

其中一些直接刺激 HPA 轴(Chesnokova & Melmed, 

2002), 或表达应激介质的特异性受体, 如激素、神

经递质、生长因子和细胞因子。尽管外周血白细胞

中的基因表达谱不能直接映射中枢神经系统的反

应, 但它可能有助于间接评估各种应激源诱导的复

杂全身反应。因此, CSF3R 的基因调控作用近年来

也被关注(Kawai et al., 2007)。不同的 CSF3R 基因

型可能有不同的表达水平, 因此导致不同的细胞因

子产生应激反应。因此, 研究 CSF3R 基因型可能有

助于客观评估心理应激反应。 

1.4  本研究的目的和假设 

HAPA 关注健康行为启动和维持的风险感知, 
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但尚未纳入个体和环境因素。我们的模型强调了一

个重要的情境因素, 即应激。此外, 我们还增加了

与迷走神经系统支配性关系密切的基因型, 作为意

向阶段个体差异的调节因子。由于在经典 HAPA 模

型中, 行动控制是意志阶段一个重要调节因子, 我

们在模型中也纳入了行动控制的个体差异作为意

志阶段的调节变量。因此, 我们提出了针对应激的

个体化健康行动模型。请参考图 1。 
 

 
 

图 1  个体化健康应对应激模型 

 
本研究旨在提出和验证关于应激与健康饮食

之间关系的新理论。根据健康行为应对应激的个体

化模型, 我们认为个体在应激下的健康饮食行为可

能会发生变化, 但这种变化取决于特定的个人特征

和健康饮食意愿。在个体化健康应对应激的意向阶

段, 应激迷走支配性及其基因基础都可能对健康饮

食行为构成阻碍。CSF3R 被用作候选基因, 因为它

在 迷 走 功 能 支 配 性 中 具 有 被 证 实 的 影 响 (Kawai 

et al., 2007)。我们假设：该基因能够解释个体对应

激的反应差异; 也就是说, 在个体化健康应对应激

的意向阶段, 在面对应激时, 携带特定等位基因的

人可能比其他人更容易降低健康的饮食意向。在个

体化健康应对应激的意志阶段, 行动控制的个体特

征起了重要的调节作用：行动控制低的个体, 更容

易把不健康的饮食意向付诸行为。我们在全国范围

内对中国成年人进行了大量抽样调查, 以检验上述

假设。 

2  方法 

2.1  受试者 

我们从微基因的客户群中招募了 14675 名被

试。作为微基因个人基因组服务的一部分(Kang et 

al., 2020), 他们都完成了基因芯片(约 700000 个变

异位点)基因分型检测(38%使用 Affymetrix WeGene 

V1 基因芯片, 62%使用 Illumina Infinium Global 

Screening Array-24 v2.0 BeadChip 基因芯片)。受试

者提供知情同意, 并通过微基因在线平台(微信社

交媒体渠道、移动应用和网站)在线参与研究。受

试者可以通过向客户服务账户发送电子邮件选择

退出研究。微基因的客户涵盖 18 岁以上的人群, 在

年龄、地区和职业方面具有代表性。完成研究后, 每

位受试者在微基因账户中获得 500 积分奖励。纳入

标准包括中国汉族及通过 5 道效度题目。所有程序

都符合相关国家和机构人体实验委员会的伦理标

准, 以及经 2008 年修订的 1975 年《赫尔辛基宣言》。

所有程序均经北京大学人类和动物受试者保护委

员会(ID#2018-10-03e)和中国人类遗传资源管理办

公室([2021]CJ2171)的批准。 

所有受试者的平均年龄为 28.17 岁(标准差：

7.09; 范围：18~65 岁)。有 6363 名男性参与者(43.4%)

和 8267 名女性参与者(56.3%); 45 例(0.3%)数据缺

失。在受试者中, 3601 人(24.5%)拥有硕士或以上学

位, 8614 人(58.7%)拥有学士学位, 1597 人(10.9%)

拥有大专学历, 817 人(5.6%)具有高中文化, 其余 46

人(0.3%)的文化程度在高中以下。 

2.2  材料 

应激。中文版压力知觉量表(Chinese Perceived 

Stress Scale, CPSS)是评估个体应激的一种量表, 适

合 于 各 种 类 型 的 人 群 评 估 应 激 知 觉 。 该 量 表 由

Cohen 等(1983)编制, 并经杨廷忠和黄汉腾 (2003)

汉化修订。该量表具备良好的信度和效度。量表具

有两个维度, 分别是紧张感和失控感, 最后统计量

表的总得分 , 得分越高说明被试的心理压力越明

显。包括 10 个项目(例如“最近一个月您因为发生了

一些意料不到的事情而感到心烦的频度”)。受访者

使用 1~5 级李克特量表, 其中 1 表示从来没有, 5 表

示很经常, 以表明每个相关项目对他们造成应激的

频 度 。 在 本 研 究 中 该 量 表 的 内 部 一 致 性 系 数 为

0.869。 

饮食意向和行为。采用 Schwarzer 和 Luszczynska 

(2008)的 HAPA 变量评估量表测量饮食意向和行

为。其中健康饮食意向通过两个健康饮食意向相关

的项目进行评估(如“我打算定期吃水果和蔬菜”。)。

项目采用 1~4 级李克特量表, 范围从 1 (完全不正确)

到 4 (完全正确)。另外两个项目测量了实际的健康

饮食行为(“你平均每天吃多少份水果/蔬菜？”)。为

了帮助参与者准确地做出反应, 解释了一份大小的

示例。所有这些量表都在之前的研究中报告了满意

的信度和效度。在本研究中该量表的内部一致性系

数为 0.935。 

行动控制。采用 Sniehotta 等(2005)编制的量表
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测量对健康行为的行动控制。该工具由 6 个项目组

成, 涉及在过去的 4 周里个体的自我监控、标准意

识和自我监管努力等。比如“在过去的四周里, 我一

直都知道我规定的饮食计划”, “ 尽力按照我的标准

行事。”等。项目均采用 1~6 级李克特量表, 范围从

1 (完全不正确)到 6 (完全正确)。在本研究中该量表

的内部一致性系数为 0.749。 
2.3  基因分型、质量控制和插补 

被试的唾液样本按照微基因的方案进行基因

分型。基于性别不匹配(去除 15 人)、个体缺失程度

不成比例(>5%, 所有个体均满足)、亲缘关系证据

(从 KING 确定的二级范围内的每对个体中删除一

个, 去除 141 人; (Manichaikul et al., 2010)、近交系

数高于 0.2 或低于−0.2 (也称为杂合度 F 统计量, 所

有个体均满足这一标准)、非汉族(通过主成分分析

和二维聚类分析评估千人基因组项目 Phase3 数据; 

Bycroft et al., 2018; 共去除 284 人)等条件把部分个

体排除在进一步分析之外。用于单核苷酸多态性

(single nucleotide polymorphism; SNP)的质量控制

参数如下：SNP 缺失度 > 0.02 (共去除 53, 209 

SNP); SNP 偏离哈代−温伯格平衡 < 1e-5 (共去除

7, 349 SNP)。根据千人基因组项目 Phase3 v5 参考

单倍型, 使用带默认参数(滑动窗大小为 10 Mb, 步

长为 3 Mb)的 Eagle/Minimac4 对基因型数据进行插

补。通过去除插补质量(即 Minimac R2)小于 0.3 (去

除 35, 588, 204 SNP)、MAF 小于 1% (去除 5, 409, 

717 SNP)或缺失率大于 2%的 SNP (去除 0 SNP), 实

现插补后过滤。最终有 14675 人、包含 6, 838, 420 

SNP 的数据集被纳入基因相关研究。 

2.4  统计分析 

根据图 1 中的假设模型, 我们首先用线性回归

考察应激和健康饮食意向和行为的关系 , 并根据 

 

HAPA 模型的建议检验健康饮食意向在应激和健康

饮食行为之间的中介作用。然后, 我们使用有交互

的多元回归分别研究了 CSF3R 基因在应激和健康

饮食意向之间的调节作用(图 1 中第一阶段的调节)

以及行动控制在健康饮食意向和健康饮食行为之

间的调节作用(图 1 中第二阶段的调节)。此外, 由

于整个模型的基础是意向中介模型, 在中介模型之

上 又 添 加 了 调 节 因 子 , 因 此 我 们 也 将 用 回 归 和

Bootstrap 检验有调节的中介作用。为了确保严谨性

并排除其他解释, 将人口分层信息(如性别、年龄和

教育程度)作为协变量进行控制。为了提高可重复

性, 样本被随机分成两半, 并在适用的情况下进行

交互验证。本研究的分析使用 SPSS 的 PROCESS

宏包和 R 完成。 

3  结果 

3.1  描述性统计 

本文涉及变量的描述性统计以及相关关系如

表 1 所示。所有研究变量的数据缺失率在 0%~3.4%

之间, 均少于 5%, 故在后续分析中适合采用 pairwise

方法处理缺失值。基因变量和其他变量由不同测量

方法获得, 不存在共同方法偏差的问题, 其他变量

采用部分题反向计分等方式控制共同方法偏差(周

浩, 龙立荣, 2004)。应激、健康饮食意向、健康饮

食行为和行动控制之间相关均显著, p < 0.001。基

因(以 SNP rs4076431 为例)和上述变量相关均不显

著, p > 0.05。人口统计学变量性别、年龄、教育程

度和上述变量均表现出显著相关, 因此在接下来的

统计模型中将作为协变量加以控制。 

3.2  应激与健康行为过程 

根据 HAPA 假设, 首先检验意向在应激和行为

之间的中介作用。表 2 中的回归模型 1 表明应激显 

表 1  描述性统计和相关矩阵 

变量 n M SD 应激 健康意向 健康行为 行动控制 基因 

应激 14675 28.13 6.72 1     

健康意向 14675 6.30 1.80 −0.14*** 1    

健康行为 14675 5.64 2.09 −0.15*** 0.78*** 1   

行动控制 14675 4.51 1.31 −0.16*** 0.43*** 0.46*** 1  

基因 14180 – – −0.01 0.01 0.01 0.02 1 

性别 14630 – – 0.04*** 0.14*** 0.12*** 0.08*** 0.02* 

年龄 14668 28.17 7.08 −0.20*** 0.08*** 0.09*** 0.12*** 0.00 

教育程度 14675 4.02 0.78 −0.11*** 0.07*** 0.08*** 0.09*** −0.01 

注：基因为二分变量, 以 SNP rs4076431 为例, 1 = AA 型, 占 49.8%, 2 = G 携带者, 占 46.9%。性别为二分变量, 1 = 男性, 占 43.4%, 

2 = 女性, 占 56.3%。基因和性别与其他变量的相关为点二列相关。*p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001。 
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著预测了健康意向, 应激越大, 健康意向越低, B = 

−0.034, SE = 0.002, p < 0.001, 95% CI = [−0.038, 

−0.030]。分半验证的结果与上述结论一致, 应激对

意向的预测效应在两个分半样本中都显著 , B = 

−0.037, p < 0.001, B = −0.031, p < 0.001。模型 2 用

应激和健康意向同时预测健康行为, 结果表明意向

的效应显著, 意向越强, 行为分数越高, B = 0.645, 

SE = 0.005, p < 0.001, 95% CI = [0.636, 0.654], 应

激的直接效应显著, B = −0.008, SE = 0.001, p < 

0.001, 95% CI = [−0.010, −0.006]。分半验证时, 意

向对行为的预测效果也在两个样本中都显著, B = 

0.633, p < 0.001, B = 0.656, p < 0.001。Bootstrap 中

介检验发现应激通过意向的间接效应也显著, 高应

激预测了健康意向的下降, 健康意向的下降进而预

测了健康饮食行为的下降, B = −0.022, SE = 0.002, 

95% CI = [−0.025, −0.019]。 

3.3  应激健康行为过程的个体差异 

接着检验基因的调节作用。我们使用回归分析

来检验 CSF3R 的 4 个 SNP (rs4076431、rs10752589、

rs9660229 和 rs4498771)在应激分数和健康饮食之

间的调节作用。这里使用 4 个 SNP, 是因为这 4 个

SNP 处于相邻的基因组且它们之间存在很强的连

锁关系, 连锁程度均大于 0.8, 属于强连锁区域。又

由于使用这 4 个 SNP 的结果显示出相同的模式, 我

们只展示来自 rs4076431 的结果。 

表 2 中的模型 3 发现基因显著调节了应激对意

向的影响, 即应激×基因的交互作用显著, B = 0.013, 

SE = 0.004, p < 0.01, 95% CI = [0.004, 0.021]。应激

与基因的交互作用在分半验证中仍然显著, 在一半

样本中, B = 0.013, SE = 0.006, p = 0.036, 在另一半

样本中, B = 0.013, SE = 0.006, p = 0.040。简单斜率

分析发现, 对于纯合子 AA 基因型, 应激对意向的

作用为 B = −0.041, SE = 0.003, p < 0.001, 95% CI = 

[−0.047, −0.035], 对于 G 等位基因携带者(纯合子

GG 和 杂 合 子 GA), 应 激 对 意 向 的 作 用 为 B = 

−0.029, SE = 0.003, p < 0.001, 95% CI = [−0.034, 

−0.022], 两者比较, 应激对健康意向的负性作用在

AA 基因型中更大。模型 4 以健康行为作为结果指

标, 发现应激和基因的交互作用对健康饮食行为的

影响是显著的, B = 0.008, SE = 0.004, p = 0.034, 但

是当模型 5 加入健康饮食意向后该调节效应消失, 

支持了健康饮食意向的中介作用, 即基因调节了应

激对健康饮食意向的影响, 健康饮食意向进而影响

健康饮食行为。Bootstrap 有调节的中介检验(SPSS

插件 PROCESS 宏包中的模型 7)发现基因显著调节

了应激对健康饮食行为的间接效用 , B = 0.008, 

SE = 0.003, 95% CI [0.002, 0.014]。其中在 AA 基因

型中, 应激通过意向对健康饮食行为的间接作用为

B = −0.027, SE = 0.002, 95% CI [−0.031, −0.023]; 

在 G 携带者中, 应激通过意向对健康饮食行为的间

接作用为 B = −0.018, SE = 0.002, 95% CI [−0.023, 

−0.014]。可见 AA 基因型中, 应激对健康饮食行为

的间接负面影响更大。 

最后检验行动控制的调节作用。模型 6 表明意

向×控制的交互作用显著, B = −0.066, SE = 0.003, 

p < 0.001, 95% CI = [−0.072, −0.059], 支持了控制

在健康意向和健康行为之间的调节作用。上述健康

饮食意向与行动控制的交互作用在分半验证中仍

然显著, 在一半样本中, B = −0.076, SE = 0.005, p < 

0.001, 在另一半样本中, B = −0.058, SE = 0.004, 

p < 0.001。简单斜率分析表明, 对于行动控制分数

较低的个体(控制=3), 意向对行为的作用为 B = 0.670, 

SE = 0.006, p < 0.001, 95% CI = [0.658, 0.681], 对

于行动控制分数中等的个体(控制=4), 意向对行为

的作用为 B = 0.603, SE = 0.005, p < 0.001, 95% CI = 

[0.593, 0.612], 对于行动控制分数较高的个体(控

制=6), 意向对行为的作用为 B = 0.469, SE = 0.008, 

p < 0.001, 95% CI = [0.454, 0.485]。即行动控制分数

越 高 , 健 康 饮 食 行 为 受 到 意 向 的 影 响 更 弱 。

Bootstrap 有调节的中介检验(SPSS 插件 PROCESS

宏包中的模型 14)发现行动控制显著调节了应激对

健康饮食行为的间接效用, B = 0.0023, SE = 0.0002, 

95% CI [0.0018, 0.0027]。其中在行动控制分数较低

的个体中, 应激通过意向对健康饮食行为的间接作

用为 B = −0.023, SE = 0.002, 95% CI [−0.026, 

−0.020]; 在控制分数中等的个体中, 应激通过意向

对健康饮食行为的间接作用为 B = −0.021, SE = 

0.001, 95% CI [−0.023, −0.018]; 在控制分数较高的

个体中, 应激通过意向对健康饮食行为的间接作用

为 B = −0.016, SE = 0.001, 95% CI [−0.018, −0.014]。 

图 2 展示了上述两个调节作用。其中基因在从

应激到健康饮食意向的路径中起调节作用, 应激对

意向的影响在基因型 AA 中更大(交互作用, 实线斜

率大于虚线)。行动控制在从健康饮食意向到健康

饮食行为的路径中起调节作用, 行动控制分数更高

的个体健康行为更多(行动控制的主效应, 虚线高

于实线), 而且饮食行为较少受到饮食意愿的影响

(交互作用, 虚线斜率小于实线)。 
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表 2  回归分析验证假设的中介和调节作用 

模型 因变量 自变量 B SE β p 95% CI 

1 意向 应激 −0.034*** 0.002 −0.128 <0.001 −0.038 −0.030 

2 行为 应激 −0.008*** 0.001 −0.035 <0.001 −0.010 −0.006 

  意向 0.645*** 0.005 0.768 <0.001 0.636 0.654 

3 意向 应激 −0.041*** 0.003 −0.131 <0.001 −0.047 −0.035 

  基因 −0.354** 0.127 0.001 0.005 −0.603 −0.105 

  应激×基因 0.013** 0.004 0.024 0.004 0.004 0.021 

4 行为 应激 −0.042*** 0.006 −0.137 <0.001 −0.054 −0.031 

  基因 −0.215* 0.107 0.002 0.045 −0.424 −0.005 

  应激×基因 0.008* 0.004 0.017 0.034 0.001 0.015 

5 行为 应激 −0.008* 0.004 −0.036 0.043 −0.036 −0.0002 

  基因 0.014 0.068 0.000 0.840 0.001 0.148 

  意向 0.646*** 0.005 0.768 <0.001 0.768 0.654 

  应激×基因 −0.0004 0.002 −0.001 0.867 −0.001 0.004 

6 行为 应激 −0.005*** 0.002 −0.023 <0.001 −0.008 −0.003 

  意向 0.869*** 0.014 0.676 <0.001 0.842 0.897 

  控制 0.595*** 0.022 0.151 <0.001 0.552 0.637 

  意向×控制 −0.067*** 0.003 −0.104 <0.001 −0.073 −0.060 

注：意向代表健康饮食意向、行为代表健康饮食行为、控制代表行动控制。所有模型均控制了性别、年龄、教育程度。模型 1~2

检验意向在应激和行为之间的中介作用, 模型 3~5 检验基因在意向阶段的调节作用, 模型 6 检验行动控制在意志阶段的调节作用。
*p < 0.05, ** p < 0.01, ***p < 0.001。 

 

 
 

图 2  基因和行动控制在应激−健康饮食意向−健康饮食行为中介路径中的调节作用 

 

4  讨论 

4.1  重要结果的解释 

本研究的目的是将 HAPA 与迷走神经系统支

配性理论相结合, 以探讨应激、基因和行动控制影

响健康行为的机制。研究结果显示, 在 14675 名中

国汉族成年人中, 应激通过影响健康饮食意向进而

影响健康饮食行为的中介模型得到支持。在健康行

动过程模型的意向阶段, CSF3R 基因调节了应激与

健康饮食意向之间的关系。AA 等位基因携带者(假

设对应于向营养型), 应激和健康饮食之间存在显

著负相关。对于 G 等位基因携带者(假设对应于兴

奋型), 应激与健康饮食之间的相关较小。而在健康

行动过程模型的意志阶段, 行动控制在从健康饮食

意向到健康饮食行为的路径中起调节作用, 行动控

制分数更高的个体的饮食行为较少受到饮食意愿

的影响。所有结果均通过了分半交叉验证。 

对于基因对应激的调节作用, 与其他研究(Krueger 

& Chang, 2008; van der Zwaluw et al., 2009; van Strien 

et al., 2010)一致, 我们发现了支持基因−环境(G×E)
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相互作用的证据。当与风险基因型(CSF3R AA 纯合

子)相结合时, 不良环境(高应激)对不健康饮食有更

高风险。值得注意的是, 无论是 AA 基因型还是 G

携带者, 应激与健康饮食意向之间均呈现负性关系, 

这与元分析(Hill et al., 2021)中的大部分前人研究

一致。应激越大, 健康饮食意愿越低。另外值得关

注的是, 本研究中基因仅调节了从应激到意图的阶

段, 对后半段从意图到行为的阶段并未发现显著的

调节效应, 这与 HAPA 模型中被经常关注和讨论的

意志阶段的障碍相符, 从健康意图的产生到实施健

康行为需要通过计划和行为控制跨过很多阻碍, 基

因通常效应量较小, 较难对这个阶段产生影响。 

本研究聚焦的 CSF3R 是影响细胞因子受体表

达的基因, 是与慢性心理应激反应密切相关的基因

(Kawai et al., 2007; Le Niculescu et al., 2011)。然而, 

关于该基因作为个体差异指标参与健康饮食的心

理学过程的研究很少。本研究将 HAPA 理论和迷走

支配性理论应用于应激下的进食问题, 其结果在基

因层面上部分解释了应激阻碍健康饮食的个体差

异。这里需要说明的是, 基因作为个体差异变量的

效应量通常并不大, 在本研究中也是如此, 因此对

于结果的推广要尤为慎重。本研究希望把基因作为

应激影响健康行为的个体化模型的一个起点, 未来

可以在生理、行为、家庭、社会等各层面纳入更多

更有效的个体差异因素。 

对于行动控制的调节作用, 虽然本研究支持了

行动控制在健康饮食意向和健康饮食行为之间的

调节作用, 但与传统 HAPA 模型的预测不同, 高水

平的行动控制更多地表现为对健康饮食行为的提

升, 而不是对健康饮食意向和行为差距的弥合。如

果考虑从应激到意向再到行为的整个过程, 高行动

控制的个体比低行动控制的个体的健康饮食行为

受到应激的负面影响更小。 

4.2  理论创新性和应用价值 

本研究拓展了若干前人理论的应用范围。如应

激韧性的理论模型, 前人研究发现具有有效应对能

力的个体在经历了适度的应激后, 可以保持其心理

力量(Garmezy, 2016)。本研究将应激韧性应用于健

康饮食, 并发现当感知应激水平高时, 一些人可能

会被激励去开发更多的积极资源, 从而调节饮食行

为, 而另一些人则可能以不健康饮食的方式应对。

针对这种个体差异, 我们的研究结果也扩展了之前

对 CSF3R 多态性的 G×E 研究结果, 验证了 CSF3R

在应激中的重要功能, 并证实了具有某些 CSF3R

基因型的个体在应激中更不容易坚持健康的饮食

习惯。这与 Chang 等(2016)的研究一致, 不同等位

基因的调节作用在于其对应激的应对方式不同, 遗

传因素在这个路径上发挥了作用。与其他基因型相

比, 某些基因型更能抵抗应激对健康饮食的消极影

响, 这也表明健康的饮食行为是应激适应性的重要

指标。 

除了对前人研究的应用拓展, 本研究的主要理

论创新是将应激韧性理论 , HAPA, 与遗传个体差

异相结合 , 提出了针对应激的个体化健康行动模

型。在 HAPA 的框架下, 我们发现应激主要在意向

阶段对健康行为起阻碍作用, 基因型调节了应激在

意向阶段的作用, 行动计划在意向阶段也有很强的

主效应, 并在意志阶段调节了健康意向对健康行为

的作用。据此, 我们提出了新的理论：应激影响健

康行为的个体化模型, 其目的是通过结合 HAPA 和

迷走神经支配性理论来填补关于应激与不健康饮

食之间关系的理论空缺。这是首个在健康行为改变

模型中纳入情境因素应激, 并考虑基因生物学基础

的研究。这打破了健康行为改变模型通常聚焦于个

体行为层面的传统 , 在行为层面(行动控制)之外 , 

尝试从更底层的生理层面(基因)和更宏观的环境层

面(应激)多方考虑影响健康行为选择的机制。 

我们提出的模型不仅包含了应激暴露水平, 还

包含了以基因型为例的个体差异来参与健康饮食

过程。这个模型的发展丰富了健康行为过程模型

(图 1)。具体来说, 本研究中提出的应激的个体化健

康行动模型解释了应激后出现健康行为消极结果

的情况, 从而将人与环境的互动引入健康行为过程

模型。此外, 应激的个体化健康行动模型对应激与

健康行为的关系的形状及其促进因素进行了细致

的描述。基因型可能在个人层面上调节风险和复原

力(Feder et al., 2009)。我们的模型和实证结果为解

释应激与健康行为的关系提供了遗传基础, 它意味

着基因差异可能部分地解释了为什么只有一些人

在应激暴露下发展出了不健康的饮食行为, 而另一

些人则没有(Phoolka & Kaur, 2012)。 

此外, 本研究在一个全国性的大样本中, 检验

了应激和健康饮食之间的关系, 取得了稳健的结果, 

并对结果进行交叉验证, 从而使基因、应激和健康

饮 食 之 间 的 关 系 更 加 坚 实 。 我 们 的 结 果 验 证 了

CSF3R 与应激的相互作用与健康饮食行为的维持

和破坏之间的关联, 这种在应激后仍然可以维持健

康饮食的行为体现了对应激的韧性, 因此本研究也
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用大样本为心理韧性理论提供了一个重要证据。 

这一结果也具有重要的现实意义。近年来, 随

着人们对基因与健康关系的深入研究, 越来越多的

人开始重视个体化健康饮食干预。不同基因个体的

饮食需求和反应可能存在差异, 因此, 制定基于个

体基因信息的健康饮食方案可以帮助人们更好地

保持健康。目前基于个体基因信息的健康饮食干预

手段已经很常见(Mullins et al., 2020)。在代谢基因、

营养相关基因等的基础上, 本研究的结果提示我们

增加迷走神经支配性基因对健康饮食方案的参考

价值。对于兴奋型为主的个体, 由于应激与不健康

饮食的关联性较低, 以应激为目标的干预或许并不

能达到效果, 应寻找其他干预靶点帮助这些人健康

饮食, 如适量增加蛋白质和膳食纤维的摄入, 鼓励

增加水果和蔬菜的摄入, 并减少高糖高脂的食物。

而对于营养型为主的个体, 由于应激水平与不健康

饮食的关联性, 干预的目标可以是减少应激水平并

改善饮食习惯。此外, 最近由 O'Connor 等(2015)开

发的一项干预措施提供了一种有希望的方法。这种

方法沿用了 Adriaanse 等(2009)用健康零食替代不

健康零食的干预思路, 要求参与者想象自己在压力

情况下选择健康零食计划并实施, 如感到担忧时吃

一个苹果。随机对照实验支持了这种干预方法的有

效性, 与对照组相比, 实验组参与者随后的日常压

力不再与不健康零食相关联, 并且在压力大的日子

里 确 实 吃 了 更 多 的 健 康 零 食 (O'Connor et al., 

2015)。这种干预的目的不是为了减少压力引起的

不健康饮食本身, 而是帮助人们提前计划, 增加他

们在压力下选择健康食物的可能性, 颇具借鉴意义。 

4.3  局限性和未来建议 

目前的研究有几个局限性。首先, 我们得到的

基因结果是基于中国汉族人的, 这可能会限制我们

研究的普遍性。有必要进一步研究不同族群共享和

非共享的遗传特征, 这可能有助于未来整合遗传−

心理特质关联研究。另外, 由于涉及 CSF3R 的研究

较少, 本研究中基因的效应量也较小, 未来的研究

需要重复我们的发现, 如增加更多的候选基因并使

用更多样化的样本(Chabris et al., 2015), 也需要更

多的研究来确立迷走调节类型支配性与 CSF3R 基

因型的关系。其次, 由于自我报告的局限性, 这些

研究数据本质上是相关性的, 应该谨慎地推断应激

与饮食行为的因果关系。需要说明的是, 我们选择

的环境应激变量是自我的应激感知水平, 可能与客

观应激有所差异, 这其中已经包含了个体应对能力

的因素(Cohen et al., 1983)。未来的研究应该考虑对

应 激 变 量 进 行 更 全 面 的 评 估 。 如 生 态 瞬 时 评 估

(EMA)允许通过在现实生活中每天多次重复评估

行为(如食物摄入)、经历(如感知压力)和生理参数

来 研 究 复 杂 的 心 理 、 行 为 和 生 理 过 程 (Smyth & 

Stone, 2003)。鉴于饮食是一种每天多次重复发生的

健康行为(Dunton, 2018), EMA 似乎特别适合研究

应激与食物摄入量之间的复杂关系。它通过最小化

回忆偏差、最大化生态有效性和捕捉人内过程和随

时间和跨环境变化的变化, 规避了传统方法的缺点

(例如 , 回顾性自我报告和实验室任务) (封丹珺 , 

石林, 2004; Ruf et al., 2022; Shiffman et al., 2008)。

此外, 虽然本研究控制了年龄、性别、教育程度等

人口统计学变量, 但并没有纳入 BMI 指数。而已有

研究发现 BMI 更高的个体在承受应激时往往会消

耗更多的食物(O'Connor et al., 2008)。本研究由于

超过一半被试未报告 BMI, 无法分析该变量对模型

的影响, 未来研究应该考虑将 BMI 纳入模型。最后, 

虽然健康饮食是健康行为的重要指标, 但它只是健

康行为的一个方面。由于 HAPA 模型主要用于解释

产生健康行为的意向和行动, 本研究只测量健康饮

食, 且用到的健康饮食问卷指标较为粗糙。具体来

说, 前言提的模型主要是从食物能量出发, 应激下

需要消耗能量来应对可能的威胁, 会增加高糖高脂

饮食而导致肥胖问题, 但是在测量健康饮食行为时, 

却因循既往健康饮食的做法, 只测了水果和蔬菜的

食用情况。未来涉及应激与饮食的研究, 应当包括

高糖高脂饮食的测量, 还应该在测量中考虑饮食多

样化和均衡, 比如只吃水果和蔬菜这种不均衡的饮

食结构也并不健康, 此外, 还可以考虑其他的健康

行为, 如锻炼, 以进一步验证所提出的理论模型。

我们预期应激影响健康行为的现象应该是普遍存

在的, 而针对每个健康行为, 可能会有相同或不同

的调节因子。 
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Abstract 
A healthy diet is essential to maintaining a healthy lifestyle, yet many factors may hinder a healthy eating 

plan. Some studies have found that people tend to consume more unhealthy foods to cope with stress. But the 

opposite findings also exist. Some people under stress may still maintain a healthy diet. The mechanisms by 

which people make different dietary choices under stress are not yet clear.  

This study combined health behavior theories and vagal tone theory and proposed a gene stress interaction 

model of dietary choice, arguing that different dietary choices under stress may be related to two types of vagal 

tone: trophotropic or ergotrophic, representing the tendency to regenerate and recover or the tendency to prepare 

for fight or flight. CSF3R is a granulocyte colony-stimulating factor receptor that is closely associated with 

chronic psychological stress responses, and its different genotypes may lead to different stress responses, 

exhibiting the aforementioned tendency toward or away from nutrition. In addition, action control suggested by 

HAPA (Health Action Process Approach) may also play a critical role in the implementation of healthy eating 

intentions into healthy eating behaviors. 

A sample of 14675 Chinese adults completed genotyping of their saliva samples, as well as questionnaires 

on perceived stress, action control, and healthy dietary intentions and behaviors. CSF3R was used as a candidate 

gene reflecting vagal tone due to its proven impact on stress response. Regression analysis was used to test the 

effect of stress on healthy dietary intentions and behaviors, and the moderating effect of the CSF3R gene and 

action control. 

Results found that stress predicted a significant reduction in healthy dietary intentions and a subsequent 

reduction in healthy dietary behaviors. The CSF3R gene rs4076431 and its linked loci rs4498771, rs10752589, 

rs9660229 moderated the relationship between stress and healthy eating intentions, while action control 

moderated the relationship between healthy eating intentions and behaviors. In rs4076431, for example, the 

negative relationship between stress and healthy eating intentions was stronger in AA genotype (trophotropic) 

than the G carriers (ergotrophic). And higher levels of action control were associated with more healthy eating 

behaviors and less indirect impact of stress on behavior.  

These results supported the individual health action against stress model, which may be applied to healthy 

diet education and stress management. Individual's stress levels reflecting environmental influence, dominance 

of vagal tone (or genotype) and action control reflecting individual physiological and psychological factors may 

all have an impact on dietary choices. 

Keywords  healthy eating; perceived stress; gene; vagal tone 
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