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摘  要  童年期虐待与青少年自伤行为密切相关, 但仍缺乏研究从“基因×环境−内表型−行为表型”理论视角探究

其内在机制。本研究基于多基因累加得分研究范式, 采用问卷法和 DNA 分型技术, 在两个独立样本(主样本包含

407 名青少年, Mage = 12.77 ± 0.74 岁; 验证样本包含 109 名青少年, Mage = 12.54 ± 0.60 岁)中探讨童年期虐待与青少

年自伤行为的关系, 并考察下丘脑−垂体−肾上腺轴(HPA 轴)多基因累加得分的调节作用, 以及抑郁的中介作用。结

果发现：(1)童年期虐待与青少年自伤行为正相关; (2) HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待的交互作用不直接影响

青少年自伤行为, 而是通过抑郁间接影响青少年自伤行为, 具体而言, 和 HPA 轴多基因累加得分较低的青少年相

比, HPA 轴多基因累加得分高的青少年在经历童年期虐待后有更高的抑郁水平, 从而增加了其自伤行为的风险。研

究结果在另一个独立样本中得到了重复验证。研究结果有利于从早期环境、遗传基因及个体内表型多角度深入揭

示青少年自伤行为的形成机制, 并为青少年自伤的干预提供了方向。 

关键词  童年期虐待, 自伤, 抑郁, 下丘脑−垂体−肾上腺轴, 多基因累加得分 
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1  问题提出 

自伤行为是指在没有明确自杀意图的情况下, 

个体直接故意伤害自己的身体组织且不被社会文

化所认可的行为, 包括割伤、烧伤、撞击等(Nock, 

2009; 于丽霞 等, 2013)。自伤行为通常开始出现于

青春期早期(Nock, 2009), 从青春期中期到成年期

早期有下降的趋势(Brown & Plener, 2017; Moran et al., 

2012)。青少年自伤行为呈现出较高的流行率, 受到

研究者的广泛关注。元分析研究发现国际青少年自

伤检出率为 17.2% (Swannell et al., 2014), 而在中

国青少年群体中自伤检出率达到了 27.2% (Fan et al., 

2021)。青春期时的自伤行为可以预测未来一系列

的心理病理问题, 包括药物滥用、自杀风险等(Mars 

et al., 2014; Wilkinson et al., 2011)。探究青少年自伤

行为的风险因素及发生机制对于促进个体身心健

康有重要意义。研究发现童年期虐待是自伤行为的

风险因素(例如 Baiden et al., 2017), 且有研究提示

下丘脑−垂体−肾上腺(hypothalamic−pituitary−adrenal, 

HPA)轴基因及抑郁(自伤行为潜在内表型)对自伤

行为有重要影响(白荣 等, 2023; Valencia-Agudo et al., 

2018), 但关于童年期虐待、HPA 轴遗传基因与抑郁

如何共同作用影响自伤行为, 是仍待解决的问题。

本研究基于“基因×环境−内表型−行为表型”的理论

框架, 深入探讨青少年自伤行为的发生机制, 为青

少年自伤的干预提供参考。 

1.1  童年期虐待与自伤行为 

早期环境是影响个体身心健康的重要因素(Iob 

et al., 2023), 早期不良环境对个体的负面影响可能

从童年期一直持续到青春期和成年期 (Iob et al., 

2023; Miller et al., 2018; Paul & Ortin, 2019)。童年

期虐待是一种常见的早期不良环境, 主要包括情感
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虐待、躯体虐待和性虐待(Bernstein et al., 2003)。

自伤的发展精神病理模型指出童年期创伤损害个

体在动机、情绪、关系等方面的适应能力, 进而导

致个体采用自伤的方式来应对发展中遇到的问题

(Yates, 2004)。自伤整合模型也指出远端因素如童

年期虐待可能导致人际脆弱性如较差的沟通技能, 

进而增加个体自伤的风险(Nock, 2009)。越来越多

的实证研究为童年期虐待与自伤行为间的关系提

供了证据。国内外研究发现在社区及临床儿童青少

年样本中, 经历童年期虐待的个体更可能出现自伤

行为(Baiden et al., 2017; Gu et al., 2020; Wan et al., 

2015)。纵向研究也发现了童年期虐待能够预测青

少年在 3−8 个月后(Garisch & Wilson, 2015)及 2 年

后的自伤行为(白荣 等, 2023)。一项元分析表明童

年期虐待的三种亚型均与自伤行为有关, 效应量接

近或达到中等强度(odds ratio = 2.31~3.03) (Liu et al., 

2018)。以往研究还发现, 童年期虐待似乎比童年期

忽视对自伤行为有更稳定的影响(Liu et al., 2018), 

当将童年期虐待及忽视同时纳入模型中时, 只有童

年期虐待如情感虐待对自伤行为的影响是显著的

(Zhang et al., 2022), 说明了童年期虐待对自伤行为

具有独立预测作用。 

1.2  HPA 轴多基因的调节作用 

尽管经历童年期虐待的个体更容易出现自伤

行为(例如 Wan et al., 2015), 但并非所有经历童年

期虐待的个体都出现了同等程度的精神病理性问

题, 环境与精神病理性问题之间的关系会受到个体

基因多态性的影响(Iob et al., 2023)。“素质−压力”

模型提出携带特定风险基因的个体在负性环境中

有更大的心理或行为问题的风险(Monroe & Simons, 

1991)。“差别易感性”模型认为特定基因代表了一种

遗传易感性, 携带易感基因的个体对积极和消极环

境都更加敏感 , 在积极环境中有更好的发展结果 , 

在 消 极 环 境 中 则 有 更 大 的 心 理 病 理 问 题 的 风 险

(Belsky & Pluess, 2009), 两个理论都强调了基因与

环境的交互作用。HPA 轴系统调控皮质醇的分泌, 

在压力反应中起重要作用, 其功能的异常与抑郁、

焦虑、自伤等心理病理问题密切相关(Koss & Gunnar, 

2018; Reichl et al., 2016)。HPA 轴相关基因如促肾

上腺皮质激素释放激素 1 型受体基因(corticotropin- 

releasing hormone type 1 receptor, CRHR1)、FK506

结合蛋白 5 基因(FK506 binding protein 5, FKBP5)、

糖皮质激素受体基因(核受体亚族 3, C 组成员 1, 

nuclear receptor subfamily 3, group C, member 1, 

NR3C1)和儿茶酚胺氧位甲基转移酶基因(catechol-O- 

methyltransferase, COMT)等参与调控 HPA 轴功能

(Oswald et al., 2004; Polanczyk et al., 2009; Stramecki 

et al., 2020; Tyrka et al., 2016), 受到研究者的广泛

关注 (例 如 Heim et al., 2009; Piechaczek et al., 

2019)。研究显示 HPA 轴基因多态性调节环境与心

理病理问题之间的关系, 如暴露于早期逆境或压力

源后, FKBP5 基因 rs1360780 多态性 T 等位基因携

带者比 CC 基因型个体有更大的抑郁及创伤后应激

障 碍 风 险 (Binder et al., 2008; Piechaczek et al., 

2019)。又如经历高水平童年期创伤后, FKBP5 基因

rs3800373 多态性 AA 基因型个体比携带 C 等位基

因的个体有更高的自杀风险(Roy et al., 2012)。目前

探究 HPA 轴基因与环境交互影响自伤行为的研究

仍然很少 , 近期有一项研究考察了远近端压力及

FKBP5 基因 rs3800373 多态性对青少年自伤行为的

影响, 发现 AA 基因型青少年经历高童年期虐待时, 

其自伤风险随着近期压力的增加而升高, 携带 C 等

位基因且经历高童年期虐待的青少年即使近期压

力较低也表现出较多的自伤行为(白荣 等, 2023)。 

以往的 HPA 轴基因研究多采用单基因位点 , 

发现的基因与环境交互结果往往存在不一致性。如

有综述回顾了以往关于 HPA 轴单基因位点与负性

环 境 交 互 影 响 抑 郁 的 研 究 , 发 现 一 些 研 究 表 明

FKBP5 rs1360780 多态性与负性环境交互影响抑郁, 

个体经历压力性生活事件或早期逆境后, T 等位基

因与更高的抑郁风险有关, 但也有研究没有得到类

似结果(Normann & Buttenschøn, 2019, 2020)。近年

来, 研究表明 HPA 轴基因能以累加的方式与负性

环境交互作用影响心理病理问题(McKenna et al., 2021), 

和 单 基 因 研究 相 比 , 多 基 因 累 加得分 (multilocus 

genetic profile score, MGPS)研究范式能够提供更丰

富的遗传信息 , 有更高的遗传解释力和检验功效

(Cao & Rijlaarsdam, 2023; McKenna et al., 2021)。如

Starr 和 Huang (2019)发现 HPA 轴多基因累加得分

与压力交互影响青少年抑郁, 但用各单基因多态性

单独进行分析时仅发现了个别基因多态性与环境

的交互作用。近期有一项研究为 HPA 轴多基因与

环境交互影响自伤行为提供了初步证据, 研究发现

HPA 轴多基因累加得分高(即高遗传风险)的个体经

历童年期创伤(包括童年期虐待、家庭冲突与暴力

等)后有更高的自伤风险(曾子豪 等, 2024)。 

1.3  抑郁的中介作用 

根据“基因×环境−内表型−行为表型”的理论模
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型(Caspi & Moffitt, 2006; 张文新 等, 2021), HPA

轴基因除了与环境交互作用直接影响自伤行为, 还

可能通过内表型间接影响自伤行为。在精神遗传学

领域, 内表型是指与疾病表现有关且能够表征疾病

遗传倾向性的量化特征(Leboyer et al., 1998)。抑郁

主要包括抑郁情绪、兴趣减退、认知功能受损、睡

眠或食欲紊乱等症状(Otte et al., 2016)。以往有研究

采用抑郁的核心症状之一快感缺失(指对所有或几

乎所有活动的兴趣或愉悦感明显减少; Watson et al., 

2020)作为行为或精神障碍如强迫症、精神分裂症

的内表型(Umesh et al., 2018; Xu et al., 2020)。也有

研究提出抑郁情绪如绝望与无助感、快感缺失、认

知功能受损等是自杀或自伤行为的潜在内表型(Hu 

et al., 2021; Lamontagne et al., 2022)。此外, 自伤行

为领域的相关理论, 如 Brodsky (2016)提出早期逆

境与遗传基因的交互作用促进脆弱性的心理特征

的发展(如长期的悲观情绪与绝望、情绪失调), 从

而增加自伤行为的风险。因此, 抑郁作为自伤行为

的潜在内表型以及青少年群体常见的情绪脆弱性

心理特征, 可在童年期虐待与遗传基因交互影响自

伤行为中起中介作用。 

目前还缺乏实证研究直接探讨这一中介作用, 

但有研究发现 HPA 轴多基因累加得分与早期不良

环境(如早期人际压力、母亲产前感知压力)交互影

响青春期或成年期抑郁, 与 HPA 轴多基因累加得

分较低的个体比, HPA 轴多基因累加得分高(即高

遗传易感性)的个体在负性环境中具有更高的抑郁

风险(McKenna et al., 2021; Starr & Huang, 2019)。

综 述 及 元 分 析 显 示 抑 郁 能 够 纵 向 预 测 自 伤 行 为

(Fox et al., 2015; Valencia-Agudo et al., 2018), 较高

的抑郁水平与一年后青少年较多的自伤行为有关

(Wu et al., 2019)。且有研究发现抑郁在早期逆境与

自伤行为的关系中起中介作用(Hu et al., 2023)。近

期有一项研究表明, FKBP5 基因累加得分与不良教

养行为交互影响内化问题进而影响青少年自伤行

为, 具体而言, FKBP5 基因累加得分越高(代表更高

的易感性), 不良教养行为对青少年内化问题的影

响越大 , 进而增加了其自伤行为的风险 (Zhou & 

Gong, 2023)。但有关童年期虐待是否与 HPA 轴多

基因交互影响抑郁进而影响自伤行为, 仍有待探讨。 

综上 , 本研究拟从“基因×环境−内表型−行为

表型”的理论视角出发, 采用多基因累加得分范式, 

在两个独立的样本中, 考察童年期虐待与青少年自

伤行为之间的关系, HPA 轴多基因累加得分的调节

作用, 以及抑郁的中介作用(假设模型见图 1)。当

HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待的交互作用

显著时, 对基因与环境交互作用的模式(“素质−压

力”模型 vs.“差别易感性”模型)进行检验(Widaman 

et al., 2012)。 
 

 
 

图 1  假设模型图 
注：HPA 轴 MGPS 代表下丘脑−垂体−肾上腺轴多基因累加

得分。  
 

2  主样本研究 

2.1  被试 

被试来自陕西省两所中学。参照以往 HPA 轴

相关多基因研究, HPA 轴相关多基因−环境交互作

用达到显著性水平时效应量为 0.02~0.08 (McKenna 

et al., 2021; Starr & Huang, 2019), 采用 G*Power 

3.1.9.7 进行样本量估计, 结果显示若要达到 80%以

上的统计检验力(α = 0.05), 约需要 101~395 名被

试。本研究共有 421 名中学生参与了研究, 纳入标

准包括无阅读障碍, 过去 6 个月没有酒精或药物滥

用, 无严重的身体疾病。排除了 5 名拒绝提供基因

样本的被试, 及 9 名回收无效问卷的被试, 最终样

本包含 407 名青少年, 符合被试量要求。样本平均

年龄为 12.77 ± 0.74 岁, 其中男生 195 人(47.9%), 

女生 212 人(52.1%)。母亲受教育水平在初中及以下

者占 85.5%, 高中者占 11.1%, 专科或本科及以上

者占 3.4%。父亲受教育水平在初中及以下者占

78.6%, 高中者占 14.0%, 专科或本科及以上者占

7.4%。家庭月收入低于 3000 元的占 22%, 3000~6000

元的占 53.8%, 6000~10000 元的占 16.8%, 高于

10000 元的占 7.4%。 

2.2  研究工具与程序 

2.2.1  童年期虐待 

采 用 儿 童 期 创 伤 问 卷 (Childhood Trauma 

Questionnaire-Short Form, CTQ-SF; Bernstein et al., 

2003)测量青少年在成长过程中经历的童年期虐待, 

量表由青少年报告, 包含 28 个项目, 其中 25 个临

床项目, 3 个效度项目。该量表被广泛应用且具有良

好的信效度(Wang et al., 2022)。量表包含情感虐待、
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躯体虐待、性虐待、情感忽视和躯体忽视五个分量

表。采用情感虐待(5 个项目, 如“家里有人向我说过

刻薄或侮辱性的话”)、躯体虐待(5 个项目, 如“家里

有人打的我鼻青脸肿或伤痕累累”)和性虐待(5 个项

目, 如“有人试图以性的方式触摸我或让我触摸他”)

三个分量表总分作为童年期虐待指标。情感忽视(5

个项目, 如“家里有人使我觉得自己很重要或不一

般”)和躯体忽视(5 个项目, 如“我不得不穿脏衣服”)

两个分量表总分作为童年期忽视指标。问卷采用 5

点计分(1 代表“从不”, 5 代表“总是”), 得分越高表

明童年期虐待/忽视水平越高。本研究中童年期虐待

的 Cronbach’s α 系数为 0.85, 童年期忽视的 Cronbach’s 

α 系数为 0.80。 

2.2.2  抑郁 

采 用 流 调 中 心 抑 郁 量 表 (The Center for 

Epidemiological Studies Depression Scale, CES-D; 

Radloff, 1977)测量青少年的抑郁水平, 青少年自我

报告。该量表共 20 个项目(如“一些通常并不困扰我

的事使我心烦”), 采用 4 点计分(0 代表“没有或很少

有”, 3 代表“绝多数或全部时间”), 计算各项目总分, 

得分越高说明抑郁水平越高。该量表在中国青少年

群体中应用广泛, 有良好的信效度(陈祉妍 等, 2009)。

本研究中抑郁的 Cronbach’s α 系数为 0.91。 

2.2.3  自伤行为 

采用自我伤害行为量表测量青少年自伤行为

(王碧瑶 等, 2015), 题目来源于 Zanarini 等人(1989)

编 制 的 边 缘 性 人 格 障 碍 诊 断 (Revised Diagnostic 

Interview for Borderlines, DIB-R)中的 10 个自伤项

目, 评估青少年过去 12 个月的自伤行为, 如“割伤

自己”、“烧伤自己”、“严重抓伤自己以致出血”等。

项目采用二点计分(0 代表“否”, 1 代表“是”), 计算

各项目总分, 得分越高说明自伤行为越多。该量表

已应用于中国青少年群体, 被证明有良好的信效度

(王碧瑶 等, 2015; You et al., 2012)。本研究中自伤

行为的 Cronbach’s α 系数为 0.88。 

2.2.4  HPA 轴相关基因提取、分型与计分 

采集唾液样本进行 DNA 提取, 每人采集 3 ml。

采用通用型 DNA 纯化试剂盒提取 DNA。使用

Sequenom (San Diego, CA, USA)芯片基质辅助激光

解吸/电离飞行时间(MALDI-TOF)质谱平台对 rs110402、

rs1360780、rs4713902、rs41423247 和 rs4680 多态

性 进 行 基 因 分 型 分 析 。 基 因 分 型 有 效 率 不 低 于

99%。CRHR1 rs110402、FKBP5 rs1360780、rs4713902、

NR3C1 rs41423247 和 COMT rs4680 五个基因多态

性的基因型分布均符合 Hardy-Weinberg 平衡(ps > 

0.05), 次要等位基因频率 (minor allele frequency, 

MAF)均大于 5% (见表 1)。这些基因位点与抑郁及

自伤等相关风险表型有关(见表 2), 各基因多态性

间的连锁不平衡(linkage disequilibrium, LD)在可接

受范围(r2 ≤ 0.10) (Pagliaccio et al., 2014)。参照以

往 HPA 轴相关多基因累加得分(multilocus genetic 

profile score, MGPS)的计算方法(Pagliaccio et al., 

2014), 根 据 各 单 核 苷 酸 多 态 性 (single nucleotide 

polymorphism, SNP)与抑郁及自伤相关风险表型的

关系, 按是否携带风险或易感基因型进行 1 (是)或

0 (否)的编码并汇总相加, 得分越高, 代表个体有

更高的遗传风险或易感性(见表 2)。有 5 名被试的

基因数据含缺失值, 因此后续的基因数据分析没有

纳入他们的数据(Coley et al., 2017)。 

2.2.5  施测程序 

本研究经过陕西师范大学伦理委员会的审核

批准。在施测前, 将问卷测量、唾液样本采集及 DNA

提取等研究相关信息告知青少年所在学校、监护人及

青少年本人, 获得三方的知情同意之后进行数据采

集。首先进行童年期虐待、抑郁、自伤行为及人口学

信息的测量, 然后采集唾液样本, 要求采样前 30 分

钟内不能进食、饮水、嚼口香糖、吸烟等, 采样严格

按照规范进行, 进行现场样本质量检查。唾液样本寄

送至生物科技公司进行 DNA 提取与分型。所有施测

及采样程序均由经过严格培训的心理学研究生完成。 
 

表 1  基因位点的基因型分布(主样本) 

基因 位点 基因型分布 缺失 MAF 
Hardy-Weinberg 平衡 

χ2 p 

CRHR1 rs110402 AA (316) AG (85) GG (5) 1 11.70% 0.07 0.79 

FKBP5 rs1360780 CC (215) CT(162) TT(29) 1 27.09% 0.04 0.84 

FKBP5 rs4713902 TT(242) CT(142) CC (22) 1 22.91% 0.04 0.85 

NR3C1 rs41423247 GG (254) CG (139) CC (14) 0 20.52% 0.91 0.34 

COMT rs4680 GG (229) AG (147) AA (27) 4 24.94% 0.27 0.61 

注：MAF 为 minor allele frequency 的缩写, 代表次要等位基因分布频率。 
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表 2  各基因位点及其与个体风险表型的关系 

SNP 各 SNP 及其与个体风险表型的关系 编码 

CRHR1 
rs110402 

CRHR1 基因编码促肾上腺皮质激素释放激素 1 型受体, 通过调节促肾上腺皮质激素释放

激素对垂体的作用 , 刺激促肾上腺皮质激素和皮质醇的合成与释放(Polanczyk et al., 

2009)。研究显示 G 等位基因携带者(即 GG 或 GA 基因型), 而非 AA 基因型个体, 有更

高的抑郁风险(Heim et al., 2009; Polanczyk et al., 2009; Ressler et al., 2010)。 

GG = 1, GA = 1, AA = 0

FKBP5 
rs1360780 

FKBP5 基因编码 FK506 结合蛋白。该蛋白与糖皮质激素受体结合, 降低其对皮质醇的敏

感性, 进而导致 HPA 轴负反馈减弱(Stramecki et al., 2020)。研究发现 T 等位基因携带者

(即 TT 或 CT 基因型)比 CC 纯合子有更高的抑郁及自伤相关风险(Dackis et al., 2012; 

Hernández-Díaz et al., 2021; Piechaczek et al., 2019)。 

TT = 1, CT = 1, CC = 0

FKBP5 
rs4713902 

FKBP5 rs4713902 多态性影响 FKBP5 表达(Lee et al., 2018), 进而影响 HPA 轴负反馈

(Stramecki et al., 2020)。研究发现 T 等位基因携带者(即 TT 或 CT 基因型), 而非 CC 基

因型个体, 有更高的抑郁与行为障碍等相关风险(Adrian et al., 2015; Martín-Blanco et al., 

2016; Stramecki et al., 2022)。 

TT = 1, CT = 1, CC = 0

NR3C1 
rs41423247 

NR3C1 基因编码糖皮质激素受体, 糖皮质激素受体分布在身体各器官组织中, 调节身体

生理功能以应对急性应激源; 处于下丘脑和垂体的糖皮质激素受体与皮质醇结合向 HPA

轴提供负反馈(Tyrka et al., 2016)。研究发现 C 等位基因携带者(即 CC 或 CG 基因型), 而

非 GG 基因型个体, 有更高抑郁、情绪与行为问题等相关风险(Plieger et al., 2023; Reuter 

et al., 2012; Rovaris et al., 2016)。 

CC = 1, CG = 1, GG = 0

COMT 
rs4680 

COMT 基因编码儿茶酚胺氧位甲基转移酶, 负责儿茶酚胺分解代谢(Oswald et al., 2004)。

研究发现 AA 纯合子比 GA 或 GG 基因型个体有更高的抑郁及自伤等相关风险(Choi et al., 2018; 

Fernández-de-las-Peñas et al., 2019; Nedic et al., 2011)。 

AA = 1, GA = 0, GG = 0

注：SNP 为 single nucleotide polymorphism 的缩写, 代表单核苷酸多态性。 

  

2.3  数据处理与分析 

使用 SPSS 25.0、SPSS 宏程序 PROCESS 及 R

统计软件进行数据处理与分析。首先, 对问卷数据

采用 Harman 单因子检验方法进行共同方法偏差检

验。其次, 采用皮尔逊积差相关考察各研究变量之

间的相关关系。然后, 采用 PROCESS 宏程序 Model 

8 对假设模型进行检验, 检验 HPA 轴多基因累加得

分在童年期虐待与青少年自伤行为关系间的调节

作用, 及抑郁在其中的中介作用。模型检验中性别、

年龄及童年期忽视为控制变量。为排除控制变量与

研究变量间的交互效应对 E×G 结果的干扰(Keller, 

2014), 将控制变量与研究变量(童年期虐待、HPA

轴多基因累加得分)的交互效应同时加入 Model 8

进行控制。采用 Bootstrap 法进行 5000 次随机抽样。

部分缺失值采用 EM 插补法(expectation maximization 

imputation)进行处理。对连续变量均进行了标准化

处理。为控制多重检验中的错误发现率(false discovery 

rate, FDR), 对研究结果的显著性进行了 B-H 校正

(q < 0.05) (Benjamini & Yekutieli, 2001)。基因与环

境交互作用显著时进行简单斜率分析, 并采用再参

数化回归分析进行理论模型检验(Widaman et al., 

2012)。 

此外, 为验证结果的可靠性进行敏感性分析：

(1)对各单基因位点分别进行假设模型检验; (2)进

行等基因效应模型检验, 检验是否存在单个基因位

点的主导效应或基因间效应的抵消, 分别构建分解

模型(包括 5 个基因位点的主效应、5 个基因位点与

环境的交互效应、童年期虐待及控制变量的主效应)

和等基因效应模型(包括 8 个限定, 将 5 个基因位点

的主效应及其与环境的交互效应限定相等), 如果

分解模型没有显著优于等基因效应模型, 则说明没

有明显的单个基因位点的主导效应或基因间效应

的抵消, 没有偏离等基因效应假设, 相应基因位点

适合进行多基因累加(Cao & Rijlaarsdam, 2023)。 

2.4  主样本研究结果 

2.4.1  共同方法偏差检验 

对童年期虐待、抑郁及自伤行为的问卷数据采

用 Harman 单因子检验方法进行共同方法偏差检验, 

对所有的项目进行未旋转的主成分因素分析。结果

发现, 主样本中共有 12 个因子的特征根大于 1, 最

大因子的方差解释率为 22.21%, 低于临界指标 40%, 

表明数据不存在严重的共同方法偏差问题。 

2.4.2  描述性统计与相关分析 

各研究变量的平均数、标准差及相关系数见表 3。

HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待、童年期忽视

均不存在显著相关(ps > 0.05)。HPA 轴多基因累加

得分与抑郁、自伤行为相关不显著(ps > 0.05)。童

年期虐待与抑郁(r = 0.47, p < 0.001)、童年期虐待与

自伤行为(r = 0.27, p < 0.001)及抑郁与自伤行为间

呈显著正相关(r = 0.43, p < 0.001)。 
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表 3  各研究变量间的相关(主样本) 

变量 1 2 3 4 5 6 7 

1. HPA 轴 MGPS −       

2. 性别 0.11* −      

3. 年龄 0.04 −0.07 −     

4. 童年期忽视 0.00 −0.07 −0.00 −    

5. 童年期虐待 −0.02 −0.09 0.06 0.43*** −   

6. 抑郁 0.06 0.04 0.07 0.32*** 0.47*** −  

7. 自伤行为 −0.03 0.04 0.05 0.19*** 0.27*** 0.43*** − 

M 2.08 — 12.77 20.81 19.33 16.00 1.04 

SD 0.90 — 0.74 7.48 6.20 10.85 1.99 

注：HPA 轴 MGPS 表示下丘脑−垂体−肾上腺轴多基因累加得分。性别为虚拟变量, 男生 = 0, 女生 = 1。*p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001。 

  

2.4.3  童年期虐待与青少年自伤行为：HPA 轴多基

因累加得分及抑郁的作用 

将童年期虐待作为自变量, 自伤行为作为因变

量, HPA 轴多基因累加得分作为调节变量, 抑郁作

为中介变量, 使用 SPSS 宏程序的 Model 8 对假设

模型进行检验, 同时将性别、年龄、童年期忽视的

主效应及与研究变量的交互效应纳入模型进行控

制。结果显示, 童年期虐待与 HPA 轴多基因累加得

分的交互效应对抑郁的影响显著(β = 0.17, t = 2.58, 

p = 0.010, q = 0.041, 95% CI [0.04, 0.29]); 抑郁对自

伤行为的主效应显著(β = 0.36, t = 6.84, p < 0.001, q < 

0.001, 95% CI [0.26, 0.47]), 童年期虐待与 HPA 轴

多基因累加得分的交互效应对自伤行为的影响不

显著(β = −0.05, t = −0.67, p = 0.504, q = 0.723, 95% 

CI [−0.18, 0.09]) (见表 4)。结果表明 HPA 轴多基因

累加得分与童年期虐待的交互作用不直接影响青

少年自伤行为, 而是通过抑郁间接影响青少年自伤

行为。简单斜率检验显示, 童年期虐待与抑郁间的 

 
表 4  假设模型检验(主样本) 

变量 β(SE) t p q 95% CI R2 F 

模型 1 (因变量：自伤行为)      0.09 9.46*** 

性别 0.07(0.05) 1.39 0.167 0.223 [−0.03, 0.16]   

年龄 0.04(0.05) 0.84 0.402 0.402 [−0.05, 0.13]   

童年期忽视 0.09(0.05) 1.76 0.079 0.158 [−0.01, 0.20]   

童年期虐待 0.24(0.05) 4.45*** <0.001 <0.001 [0.13, 0.34]   

模型 2 (因变量：抑郁)      0.30 13.77***

性别 0.06(0.04) 1.48 0.141 0.296 [−0.02, 0.15]   

年龄 0.06(0.04) 1.50 0.134 0.296 [−0.02, 0.15]   

童年期忽视 0.15(0.05) 3.13** 0.002 0.011 [0.06, 0.24]   

童年期虐待 0.44(0.08) 5.67*** <0.001 <0.001 [0.29, 0.60]   

HPA 轴 MGPS 0.05(0.05) 1.06 0.291 0.349 [−0.04, 0.14]   

童年期虐待×HPA 轴 MGPS 0.17(0.06) 2.58* 0.010 0.041 [0.04, 0.29]   

模型 3 (因变量：自伤行为)      0.22 8.30*** 

性别 0.04(0.05) 0.78 0.435 0.719 [−0.05, 0.13]   

年龄 0.03(0.05) 0.58 0.559 0.723 [−0.06, 0.12]   

童年期忽视 0.03(0.05) 0.51 0.612 0.723 [−0.07, 0.13]   

童年期虐待 0.25(0.09) 2.93** 0.004 0.023 [0.08, 0.42]   

抑郁 0.36(0.05) 6.84*** <0.001 <0.001 [0.26, 0.47]   

HPA 轴 MGPS −0.06(0.05) −1.14 0.257 0.556 [−0.16, 0.04]   

童年期虐待×HPA 轴 MGPS −0.05(0.07) −0.67 0.504 0.723 [−0.18, 0.09]   

注：HPA 轴 MGPS 表示下丘脑−垂体−肾上腺轴多基因累加得分。控制变量与研究变量的交互作用没有在表中呈现(ps ≥ 0.027; qs ≥ 

0.118)。*p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001。 



2122 心    理    学    报 第 57 卷 

 

关系随 HPA 轴多基因累加得分的增加而增强。具

体来说, 对于 HPA 轴多基因累加得分低(MGPS = 

M − 1 SD)的被试, 童年期虐待与抑郁间呈显著正

相关(β = 0.29, t = 3.53, p < 0.001, 95% CI [0.13, 

0.45]); 对于 HPA 轴多基因累加得分高(MGPS = M + 

1 SD)的被试, 童年期虐待与抑郁间也呈显著正相

关(β = 0.59, t = 5.37, p < 0.001, 95% CI [0.38, 0.81]), 

但效应相对更大(见图 2)。HPA 轴多基因累加得分

与童年期虐待交互作用的 ΔR2 为 0.02。 
 

 
 

图 2  HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待对青少年抑

郁的影响(主样本) 

  

2.4.4  基因与环境的交互模式检验 

如图 2 所示, 当童年期虐待水平较低时, 不同

HPA 轴多基因累加得分的青少年抑郁水平无显著

差异(β = −0.06, t = −1.03, p = 0.306, 95% CI [−0.18, 

0.06]); 当童年期虐待水平较高时, HPA 轴多基因累

加得分较高的青少年比得分较低的青少年有更高

的抑郁水平(β = 0.20, t = 2.68, p = 0.008, 95% CI 

[0.05, 0.34])。进一步采用再参数回归分析进行理

论模型检验 , 构建再参数回归模型 Y 抑 郁  = B0 + 

B1×(X 童年 期 虐待−C) + B2×(X 童年期虐待−C)×MGPS + B3×性

别 + B4×年龄 + B5×童年期忽视 + B6×性别×童年

期虐待 + B7×年龄×童年期虐待 + B8×童年期忽视×

童 年 期 虐 待  + B9× 性 别 ×MGPS + B10× 年 龄 × 

MGPS+B11×童年期忽视×MGPS + E。交叉点 C 的点

估 计 值 及 其 95% 置 信 区 间 (C = −0.30, 95% CI 

[−0.90, 0.31])超出了童年期虐待取值范围([−0.70, 

5.43]), 且 F 检验结果表明“差别易感性”模型的解

释率并没有显著高于“素质−压力”模型(ΔR2 = 0.002, 

F(1, 389) = 1.05, p = 0.306), 表明基因×环境交互模

式符合“素质−压力”模型(Widaman et al., 2012), 即

在消极环境(较高童年期虐待)下 , HPA 轴多基因

累加得分高的个体比得分低的个体有更大的抑郁

风险。 

2.4.5  敏感性分析 

首先, 将各单基因位点分别纳入模型进行假设

模型检验 , 结果显示除了 CRHR1 rs110402 (β = 

0.14, t = 2.69, p = 0.007, q = 0.015), 其他位点均没

有发现 E×G 效应对抑郁的影响(FKBP5 rs1360780, 

β = 0.01, t = 0.29, p = 0.768, q = 0.768; FKBP5 

rs4713902, β = 0.00, t = 0.04, p = 0.971, q = 0.971; 

NR3C1 rs41423247, β = 0.06, t = 1.39, p = 0.165, q = 

0.198; COMT rs4680, β = 0.05, t = 1.21, p = 0.229, q = 

0.274), 结果表明和单基因位点相比, 多基因累加

得分有更大的遗传解释率, 在检验基因与环境交互

作用时有更大的优势。其次, 进行等基因效应模型

检验 , 结果发现分解模型与等基因效应模型间的

R2 改变量不显著(ΔR2 = 0.02, F(8, 387) = 1.30, p = 

0.240), 即分解模型并没有显著优于等基因效应模

型, 表明本研究中 HPA 轴基因位点不存在单个基

因的主导效应或基因间效应的相互抵消, 适合进行

多基因累加得分研究。 

3  验证样本研究 

3.1  被试 

本研究试图在一个独立样本中对主样本研究

中的重要结果进行重复验证。参照以往研究中 HPA

轴多基因−环境交互作用的效应量 0.02~0.08, 采用

G*Power 3.1.9.7 进行样本量估计, 结果显示若要达

到 80%以上的统计检验力(α = 0.05), 至少约需要

101 名被试。于主样本之外, 另外招募了 114 名中

学生进行验证样本研究。纳入标准包括无阅读障碍, 

过去 6 个月没有酒精或药物滥用, 无严重的身体疾

病。排除 2 名拒绝提供唾液样本的被试, 及 3 名回

收无效问卷的被试, 最终样本包含 109 名青少年(M = 

12.54 岁, SD = 0.60 岁, 67 名女孩)。母亲受教育水

平在初中及以下者占 84.3%, 高中者占 14.8%, 专

科或本科及以上者占 0.9%。父亲受教育水平在初

中及以下者占 77.8%, 高中者占 14.8%, 专科或本

科及以上者占 7.4%。家庭月收入低于 3000 元的占

13.1%, 3000~6000 元的占 65.4%, 6000~10000 元的

占 17.8%, 高于 10000 元的占 3.7%。独立样本 t 检

验结果显示, 验证样本与主样本青少年在童年期虐

待、自伤、HPA 轴多基因累加得分、性别、父母受

教育程度、家庭平均月收入上均无显著差异(ps > 

0.05), 但验证样本青少年年龄显著低于主样本, t(514) = 

2.97, p = 0.003, 抑郁水平高于主样本 , t(514) = 

−5.28, p < 0.001。 
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3.2  研究工具与程序 

3.2.1  测量工具 

问卷测量工具与主样本研究一致, 本研究中童

年期虐待、抑郁及自伤行为的 Cronbach’s α 系数分

别为 0.83、0.91 和 0.84。 

3.2.2  HPA 轴相关基因提取、分型与计分 

基因提取与分型方法与主样本相同。基因分型

有效率大于 98%。CRHR1 rs110402、FKBP5 rs1360780、

rs4713902、NR3C1 rs41423247 和 COMT rs4680 五

个基因多态性的次要等位基因频率 (minor allele 

frequency, MAF)均大于 5%, 除了 rs110402, 其他基

因位点的基因型分布均符合 Hardy-Weinberg 平衡

(ps > 0.05) (见表 5)。排除 rs110402 重新进行数据

分析结果没有显著性改变。HPA 轴多基因累加得分

(MGPS)的计算方法同主样本研究 , 得分越高 , 代

表个体有更高的遗传风险或易感性。有 2 名被试的

基因数据含缺失值, 后续的基因数据分析没有纳入

他们的数据。 

3.2.3  施测程序 

施测程序同主样本研究, 施测时间与主样本研

究间隔一年。 

3.3  数据处理与分析 

使用 SPSS 25.0、SPSS 宏程序 PROCESS 及 R

统计软件进行数据处理与分析。分析方法和程序同

主样本研究。参照以往的分子生物学研究, 验证样

本中当 p 值小于 0.05 即识别为结果得到了重复验证

(Kuan et al., 2022)。 

3.4  验证样本研究结果 

3.4.1  共同方法偏差检验 

对童年期虐待、抑郁及自伤行为的问卷数据采

用 Harman 单因子检验方法进行共同方法偏差检验, 

对所有的项目进行未旋转的主成分因素分析。结果

发现, 验证样本中共有 17 个因子的特征根大于 1, 

最大因子的方差解释率为 19.59%, 低于临界指标

40%, 表明数据不存在严重的共同方法偏差问题。 

3.4.2  描述性统计与相关分析 

各研究变量的平均数、标准差及相关系数见表

6。HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待、童年期

忽视均不存在显著相关(ps > 0.05)。HPA 轴多基因

累加得分与抑郁、自伤行为相关不显著(ps > 0.05)。

童年期虐待与抑郁(r = 0.32, p = 0.001)、童年期虐待

与自伤行为(r = 0.29, p = 0.002)及抑郁与自伤行为

间呈显著正相关(r = 0.56, p < 0.001)。 

3.4.3  童年期虐待与青少年自伤行为：HPA 轴多基

因累加得分及抑郁的作用 

使用 SPSS 宏程序的 Model 8 对假设模型进行 
 

表 5  基因位点的基因型分布(验证样本) 

基因 位点 基因型分布 缺失 MAF 
Hardy-Weinberg 平衡 

χ2 p 

CRHR1 rs110402 AA (90) AG (13) GG (6) 0 11.47% 18.56 < 10–4 

FKBP5 rs1360780 CC (49) CT(47) TT(13) 0 33.49% 0.11 0.74 

FKBP5 rs4713902 TT(67) CT(38) CC (4) 0 21.10% 0.24 0.62 

NR3C1 rs41423247 GG (71) CG (35) CC (3) 0 18.81% 0.29 0.59 

COMT rs4680 GG (55) AG (43) AA (9) 2 28.50% 0.02 0.88 

注：MAF 为 minor allele frequency 的缩写, 代表次要等位基因分布频率。 

 

表 6  各研究变量间的相关(验证样本) 

变量 1 2 3 4 5 6 7 

1. HPA 轴 MGPS −       

2. 性别 −0.07 −      

3. 年龄 0.07 −0.01 −     

4. 童年期忽视 −0.04 0.06 0.21* −    

5. 童年期虐待 −0.07 0.10 0.23* 0.47*** −   

6. 抑郁 0.04 0.18 0.07 0.18 0.32** −  

7. 自伤行为 0.03 0.19* 0.15 0.13 0.29** 0.56*** − 

M 2.12 — 12.54 17.42 18.71 22.23 1.37 

SD 0.87 — 0.60 4.32 5.29 11.30 2.15 

注：HPA 轴 MGPS 代表下丘脑−垂体−肾上腺轴多基因累加得分。性别为虚拟变量, 男生 = 0, 女生 = 1。*p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001。 
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检验。结果显示, 童年期虐待与 HPA 轴多基因累加

得分的交互效应对抑郁的影响在 p < 0.05 的水平上

显著(β = 0.31, t = 2.18, p = 0.032, q = 0.191, 95% CI 

[0.03, 0.59])。抑郁对自伤行为的主效应在 p < 0.05

的水平上显著(β = 0.50, t = 5.36, p < 0.001, q < 

0.001, 95% CI [0.32, 0.69]), 童年期虐待与 HPA 轴

多基因累加得分的交互效应对自伤行为的影响不

显著(β = 0.14, t = 1.05, p = 0.297, q = 0.776, 95% CI 

[−0.12, 0.40]) (见表 7)。结果表明 HPA 轴多基因累

加得分与童年期虐待的交互作用不直接影响青少

年自伤行为, 而是通过抑郁间接影响青少年自伤行

为。简单斜率检验显示, 童年期虐待与抑郁间的关

系随 HPA 轴多基因累加得分的增加而增强, 具体

来说, 对于 HPA 轴多基因累加得分低(MGPS = M − 

1 SD)的被试, 童年期虐待与抑郁间的关系不显著

(β = 0.12, t = 0.70, p = 0.488, 95% CI [−0.23, 0.47]); 

对于 HPA 轴多基因累加得分高(MGPS = M + 1 SD)

的被试 , 童年期虐待与抑郁间呈显著正相关(β = 

0.74, t = 3.12, p = 0.002, 95% CI [0.27, 1.21]) (见图 3)。

HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待交互作用的

ΔR2 为 0.04。 

3.4.4  基因与环境的交互模式检验 

如图 3 所示, 当童年期虐待水平较低时, 不同

HPA 轴多基因累加得分的青少年抑郁水平无显著

差异(β = −0.08, t = −0.61, p = 0.544, 95% CI [−0.33, 

0.18]); 当童年期虐待水平较高时, HPA 轴多基因累

加得分较高的青少年比得分较低的青少年有更高

的抑郁水平(β = 0.45, t = 2.36, p = 0.020, 95% CI 

[0.07, 0.82])。进一步采用再参数回归分析进行理论

模 型 检 验 ,  构 建 再 参 数 回 归 模 型 Y 抑 郁  =  B 0  + 

B1×(X 童 年 期 虐 待−C) + B2×(X 童年期虐待−C)×MGPS + B3×性

别 + B4×年龄 + B5×童年期忽视 + B6×性别×童年

期虐待 + B7×年龄×童年期虐待 + B8×童年期忽视×

童年期虐待 + B9×性别×MGPS+B10×年龄×MGPS+ 

B11×童年期忽视×MGPS + E。交叉点 C 的点估计值

及其 95%置信区间(C = −0.45, 95% CI [−1.17, 0.24])

超出了童年期虐待的取值范围([−0.72, 4.78]), 且 F

检验结果表明“差别易感性”模型与“素质−压力”模

型的解释率并没有显著差异(ΔR2 = 0.003, F(1, 94) = 

0.370, p = 0.544), 表明基因×环境交互模式符合“素

质−压力”模型(Widaman et al., 2012), 即在消极环

境(较高童年期虐待)下, HPA 轴多基因累加得分高 
 

表 7  假设模型检验(验证样本) 

变量 β(SE) t p q 95% CI R2 F 

模型 1(因变量：自伤行为)      0.12 3.45* 

性别 0.17(0.09) 1.78 0.077 0.154 [−0.02, 0.35]   

年龄 0.09(0.10) 0.98 0.330 0.440 [−0.10, 0.28]   

童年期忽视 −0.02(0.11) −0.19 0.854 0.854 [−0.23, 0.19]   

童年期虐待 0.26(0.11) 2.45* 0.016 0.064 [0.05, 0.47]   

模型 2(因变量：抑郁)      0.21 2.07* 

性别 0.15(0.10) 1.53 0.131 0.392 [−0.05, 0.34]   

年龄 −0.01(0.10) −0.12 0.901 0.962 [−0.20, 0.18]   

童年期忽视 −0.03(0.11) −0.22 0.826 0.962 [−0.25, 0.20]   

童年期虐待 0.43(0.15) 2.81** 0.006 0.073 [0.13, 0.74]   

HPA 轴 MGPS 0.14(0.10) 1.37 0.175 0.421 [−0.06, 0.34]   

童年期虐待×HPA 轴 MGPS 0.31(0.14) 2.18* 0.032 0.191 [0.03, 0.59]   

模型 3(因变量：自伤行为)      0.36 4.10***

性别 0.09(0.09) 0.98 0.331 0.776 [−0.09, 0.27]   

年龄 0.09(0.09) 1.06 0.290 0.776 [−0.08, 0.26]   

童年期忽视 −0.03(0.10) −0.26 0.792 0.979 [−0.23, 0.18]   

童年期虐待 0.21(0.15) 1.46 0.147 0.776 [−0.08, 0.50]   

抑郁 0.50(0.09) 5.36*** <0.001 <0.001 [0.32, 0.69]   

HPA 轴 MGPS 0.01(0.09) 0.07 0.948 0.979 [−0.18, 0.19]   

童年期虐待×HPA 轴 MGPS 0.14(0.13) 1.05 0.297 0.776 [−0.12, 0.40]   

注：HPA 轴 MGPS 表示下丘脑−垂体−肾上腺轴多基因累加得分。控制变量与研究变量的交互作用没有在表中呈现(ps ≥ 0.075; qs ≥ 

0.299)。*p < 0.05; **p < 0.01; ***p < 0.001。 
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图 3  HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待对青少年抑

郁的影响(验证样本) 

 
的个体比得分低的个体有更大的抑郁风险。 

3.4.5  敏感性分析 

首先, 用 5 个单基因位点分别替代 HPA 轴多基

因累加得分进行模型检验, 发现各单基因位点均没

有发现 E×G 效应对抑郁的影响(CRHR1 rs110402, β = 

0.02, t = 0.14, p = 0.892, q = 0.936; FKBP5 

rs1360780, β = 0.16, t = 1.51, p = 0.135, q = 0.404; 

FKBP5 rs4713902, β = 0.13, t = 1.74, p = 0.086, q = 

0.257; NR3C1 rs41423247, β = 0.08, t = 0.87, p = 

0.386, q = 0.773; COMT rs4680, β = 0.00, t = 0.02, p = 

0.985, q = 0.985), 结果表明和单基因位点研究相比, 

多基因累加得分能更有效地检验出 E×G 效应。其

次, 进行等基因效应模型检验, 结果发现分解模型

与等基因效应模型间的 R2 改变量不显著 (ΔR2 = 

0.04, F(8, 92) = 0.60, p = 0.776), 表明本研究中

HPA 轴基因位点适合进行多基因累加得分研究。 

4  讨论 

与研究假设一致, 本研究发现童年期虐待与青

少年自伤行为呈显著正相关。以往有大量的研究发

现早期负性环境是个体心理病理问题形成的重要

风险因素(例如 Iob et al., 2023; Miller et al., 2018), 

而童年期虐待作为常见的早期负性环境, 被发现与

青少年更高的自伤行为风险有关, 结果具有跨文化

的一致性(Baiden et al., 2017; Gu et al., 2020; Wan et al., 

2015)。有研究认为性别、年龄和童年期忽视可能

影响自伤行为(Brown & Plener, 2017; Paul & Ortin, 

2019), 本研究发现童年期虐待对青少年自伤行为

的影响在控制了性别、年龄和童年期忽视后仍然显

著, 表明了童年期虐待对青少年自伤行为具有独立

的影响。青少年时期个体可能面对来自父母、同伴、

学业等各方面的压力源(Starr & Huang, 2019), 而

童年期虐待损害个体情绪、关系等方面的适应性能

力, 使个体在面对压力性事件时更可能采用适应不

良的方式如自伤行为来应对(Yates, 2004)。 

尽管本研究没有发现 HPA 轴多基因累加得分

与童年期虐待交互作用直接影响青少年自伤行为, 

但发现 HPA 轴多基因累加得分与童年期虐待的交

互作用通过抑郁间接影响青少年自伤行为。具体而

言, 和 HPA 轴多基因累加得分较低的青少年相比, 

HPA 轴多基因累加得分高的青少年在经历童年期

虐待后有更高的抑郁水平, 从而增加了其自伤行为

的风险。这一结果与假设一致, 表明 HPA 轴多基因

累加得分与童年期虐待交互影响抑郁这一潜在内

表型进而影响自伤行为, 支持了“基因×环境−内表

型−行为表型”的理论模型(Caspi & Moffitt, 2006; 

张文新 等, 2021), 即基因与环境的交互作用通过

内表型间接影响行为表型。在基因与环境的交互研

究中考虑内表型的作用, 有利于揭示基因、环境与

心 理 病 理 问 题 间 的 “ 黑 匣 子 ” (Caspi & Moffitt, 

2006)。该结果也支持了 Brodsky (2016)的理论观点, 

早期不良环境如童年期虐待与遗传基因的交互作

用通过影响个体情绪脆弱性心理特征进而增加自

伤行为风险。过去有实证研究发现 HPA 轴多基因

与 负 性环 境交 互 影响 抑郁 , 经 历 压 力 性 事件 后 , 

HPA 轴高遗传风险的青少年有更大的抑郁风险

(Starr & Huang, 2019), 而抑郁能够正向预测青少

年自伤行为(Valencia-Agudo et al., 2018)。且先前研

究表明抑郁能够中介负性环境与自伤行为的关系

(Hu et al., 2023; Liu et al., 2024)。本研究结果拓展

了以往的研究, 进一步揭示了早期负性环境、HPA

轴多基因、抑郁如何共同影响青少年自伤行为, 为

深入理解自伤行为的心理生物学病理机制提供了

实证支持。本研究结果也有一定的实践价值, 提示

对于经历过早期逆境如童年期虐待且具有 HPA 轴

高遗传风险的个体, 对抑郁进行早期的干预可能是

预防青少年自伤行为的有效途径。 

本研究中基因与环境交互影响抑郁的模式符

合“素质−压力”模型, 只有在童年期虐待水平较高

时, HPA 轴多基因累加得分较高的青少年比得分较

低的青少年有更高的抑郁水平, 表明较高的 HPA

轴多基因累加得分增加了个体在消极环境中患抑

郁的风险。先前也有研究发现基因与环境交互影响

抑郁等内化问题符合“素质−压力”模型(例如: 曹衍

淼, 张文新, 2019; Keijser et al., 2021)。目前, 关于

HPA 轴多基因与童年期虐待交互作用的潜在神经

生理机制尚不清晰。一种可能的解释是 HPA 轴基
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因与负性环境交互影响 HPA 轴基因的表观遗传修

饰 (Klengel et al., 2013; Ramo-Fernández et al., 

2019)。有研究发现 FKBP5 基因 rs1360780 多态性

中携带 T 等位基因的个体经历早期逆境后有更低

的 FKBP5 基因甲基化水平(Ramo-Fernández et al., 

2019), 且低水平的 FKBP5 基因甲基化与更多的压

力相关基因表达、应激系统功能失调(Klengel et al., 

2013)及更多的抑郁等心理病理问题有关(Großmann 

et al., 2024)。另一种可能的解释是 HPA 轴基因与环

境交互影响边缘系统如杏仁核的结构与功能 (Di 

Iorio et al., 2017; Pagliaccio et al., 2014), 而边缘系

统结构与功能的异常可能是抑郁、自伤等情绪或行

为问题的神经基础(Quevedo et al., 2016; Zhang et al., 

2016)。未来需要更多的研究进一步考察 HPA 轴多

基因与童年期虐待交互影响心理病理问题的潜在

机制。 

本研究首次基于“基因×环境−内表型−行为表

型”的理论模型深入探究了童年期虐待影响青少年

自伤行为的内在机制, 发现青少年自伤行为是童年

期虐待、HPA 轴多基因及抑郁内表型共同作用的结

果, 研究结果在另一个独立样本中得到了验证。此

外, 与以往研究类似地(McKenna et al., 2021; Starr 

& Huang, 2019), 本研究表明 HPA 轴基因能以累加

的方式与环境交互影响心理病理问题, 同时为多基

因累加得分范式在检验基因与环境交互方面的优

势提供了支持。研究结果对青少年自伤行为的风险

识别提供了一定借鉴, 为制定具有针对性的预防与

治疗方案提供了实证支持。本研究也存在一些局限

性。首先, 在不同的发展时期, 青少年的情绪调节

能力及自伤行为存在差异(Brown & Plener, 2017; 

Zimmermann & Iwanski, 2014), 且在个体发展的不

同阶段 , 基因与环境交互作用的模式也可能不同

(曹衍淼 等, 2023)。本研究的样本处于青少年早期, 

研究结果是否能推广到其他年龄阶段, 还有待进一

步验证。第二, 虽然多基因累加得分比单基因位点

研究具有更高的遗传解释率, 但也不能涵盖影响自

伤行为的所有遗传变异, 近期研究发现了 FKBP5 

rs3800373 多态性与环境交互影响自伤行为(白荣 

等, 2023), 未来研究仍有必要涵盖 rs3800373 多态

性以验证结果, 且未来可以采用全基因组与环境交

互 研 究 (genome-wide by environment interaction 

study, GWEIS)范式探索遗传基因在自伤行为中的

作用(Jia et al., 2023)。第三, 本研究采用回溯式问

卷测量童年期虐待, 可能存在一定的记忆偏差, 且

采用了横断研究设计, 不能证明变量间的因果关系, 

未来可以采用多数据来源进行童年期虐待的测量, 

并进行纵向追踪设计, 研究童年期虐待对自伤行为

的影响及其机制。第四, 验证样本研究样本量较小, 

未来仍需要考虑在更大的样本中考察环境、遗传基

因及内表型对自伤行为的影响模式。 

5  结论 

综上所述, 本研究发现：(1)经历童年期虐待与

青少年自伤行为呈正相关; (2) HPA 轴多基因累加

得分与童年期虐待的交互作用不直接影响青少年

自伤行为, 而是通过抑郁间接影响青少年自伤行为, 

具体而言, 和 HPA 轴多基因累加得分较低的青少

年相比, HPA 轴多基因累加得分高的青少年在经历

童年期虐待后有更高的抑郁水平, 从而增加了其自

伤行为的风险。 
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Abstract 

Exposure to childhood abuse increases the risk of non-suicidal self-injury among adolescents. However, the 

underlying mechanism remains unclear. Based on the theoretical perspective of gene × environment− 

endophenotype−behavioral phenotype, hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis genetic variation as an 

indicator of individual diathesis or susceptibility has been shown to interact with childhood trauma to affect 

adolescent non-suicidal self-injury. Additionally, depression as a potential endophenotype for non-suicidal 

self-injury can be considered a pathway through which childhood abuse and HPA axis genetic variation 

interactively affect adolescent non-suicidal self-injury. Accordingly, the present study sought to investigate the 

moderating role of multilocus genetic profile score (MGPS) of the HPA axis and the mediating role of 

depression in the association between childhood abuse and adolescent non-suicidal self-injury. 
The present study included two independent samples (the main sample included 407 adolescents, Mage = 

12.77, SD = 0.74; another retest sample included 109 adolescents, Mage = 12.54, SD = 0.60). Scales including the 

Childhood Trauma Questionnaire-Short Form, Center for Epidemiological Studies-Depression Scale, and 

Non-suicidal Self-injury Scale derived from the Revised Diagnostic Interview for Borderlines were administered 

to adolescents. Their saliva samples were collected for DNA genotyping to obtain the polymorphisms of CRHR1 

rs110402, FKBP5 rs1360780, rs4713902, NR3C1 rs41423247, and COMT rs4680. The HPA axis MGPS was 

calculated according to the number of at-risk or susceptible genotypes carried, with higher levels representing 

higher genetic risk or susceptibility. 
Results showed that childhood abuse was positively associated with adolescent non-suicidal self-injury. In 

addition, although childhood abuse and HPA axis MGPS had no direct interactive effect on adolescent 

non-suicidal self-injury, they indirectly interactively affect adolescent non-suicidal self-injury via depression. 

Specifically, compared with adolescents with low HPA axis MGPS, those with high HPA axis MGPS showed a 

stronger positive association between childhood abuse and depression, which increased the risks of non-suicidal 

self-injury. Similar results were obtained in the retest sample, with a positive relation between childhood abuse 

and depression only observed among adolescents with high HPA axis MGPS who have increased risks of 

non-suicidal self-injury. The re-parameterized regression model tests in both samples suggested that the pattern 

of interaction between childhood abuse and HPA axis MGPS supported the diathesis-stress model. 
Findings of the present study supported the theoretical perspective of gene × environment−endophenotype− 

behavioral phenotype, by suggesting that childhood abuse interacts with the HPA axis genetic variants to affect 

non-suicidal self-injury via depression among adolescents. These findings shed light on the underlying 

mechanism linking childhood abuse with adolescent non-suicidal self-injury. 

Keywords  childhood abuse, non-suicidal self-injury, depression, hypothalamic−pituitary−adrenal axis, multilocus 

genetic profile score 

 


