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急性应激损害对威胁刺激的注意解除* 
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摘  要  急性应激会增强个体对威胁刺激的注意偏向, 但急性应激是增强了对威胁刺激的注意定向还是损害了对

威胁刺激的注意解除还不清楚。本研究采用社会评估冷压任务和点探测任务, 结合事件相关电位技术, 考察急性应

激对威胁刺激注意偏向影响的认知机制。在进行社会评估冷压任务后, 应激组个体的状态焦虑和皮质醇浓度显著

升高。在注意偏向中, 应激组对威胁刺激的注意解除比控制组更慢, 应激组和控制组在对威胁刺激的注意定向上无

显著差异。ERP 结果上, 威胁刺激诱发应激组比控制组产生了更负的 SPCN, 在 N2pc 上没有显著差异。应激组和

控制组皮质醇增量的差异和 N2pc、SPCN 的组间差异均有显著正相关。这些结果说明, 急性应激增强对威胁刺激

的注意偏向是因为其损害个体对威胁刺激的注意解除, 这可能是因为急性应激损害了与注意解除相关的额−顶网

络的功能所致。 
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1  引言 
急性应激会影响个体对威胁刺激的注意偏向

(Jiang et al., 2017; Sänger, Bechtold, Schoofs, 
Blaszkewicz, & Wascher, 2014; Weymar, Schwabe, 
Löw, & Hamm, 2012), 但是这种影响的机制不清楚, 
即急性应激是增强了个体早期对威胁刺激的注意

定向还是损害了晚期对威胁刺激的注意解除还不

清楚, 因此本研究探讨急性应激影响个体对威胁刺

激注意偏向的认知机制。 
对威胁刺激的注意偏向是指个体对威胁刺激

与中性刺激的注意分配不同, 个体对威胁刺激存在

偏向。其主要表现为对威胁刺激的注意定向加速和

对 威 胁 刺 激 的 注 意 解 除 困 难 (Koster, Crombez, 
Verschuere, van Damme, & Wiersema, 2006; Zhang, 
Luo, Zhao, Chen, & Li, 2014)。对威胁刺激的注意定

向加速是指相对于中性刺激, 个体能够更快地将注

意指向威胁刺激或具有威胁性的位置(Carlson & 
Reinke, 2008); 对威胁刺激的注意解除困难是指与

中性刺激相比, 个体更难停止对威胁刺激或者威胁

性位置的注意加工(Fox, Russo, Bowles, & Dutton, 
2001)。点探测任务经常被用于测量个体对威胁刺

激的注意定向和注意解除。在点探测任务中, 以威

胁刺激和中性刺激组成的注意分配条件(威胁−中

性刺激对)和非注意分配条件(威胁−威胁刺激对、中

性−中性刺激对)作为线索, 之后一个中性目标随机

出现在威胁或中性线索的位置, 个体对目标进行反

应。在注意分配条件中, 目标出现在威胁线索位置

的条件称为一致条件, 出现在中性线索位置称为不

一致条件; 在非注意分配条件, 由于线索属性相同, 
个体不会产生注意偏向(Koster, Crombez, Verschuere, 
& de Houwer, 2004)。注意定向加速是指个体在非

注意分配条件作为线索时对目标刺激的反应慢于

一致条件; 而注意解除困难则是指个体在不一致条
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件作为线索时对目标刺激的反应慢于非注意分配

条件(Salemink, van den Hout, & Kindt, 2007)。 
已 有 研 究 使 用 事 件 相 关 电 位 (Event-Related 

Potentials, ERP)技术发现, 个体对威胁刺激注意定

向和注意解除分别与 N2pc (N2-posteior- contralateral)
和 SPCN (sustained posterior contralateral negativity)
相 关 (Holmes, Bradley, Kragh Nielsen, & Mogg, 
2009; Holmes, Mogg, de Fockert, Nielsen, & Bradley, 
2014; Kappenman, Farrens, Luck, & Proudfit, 2014; 
Kappenman, MacNamara, & Proudfit, 2015)。N2pc
是视觉目标对侧视野与目标同侧视野(如：威胁刺

激在右侧, 则左半球电极点为对侧, 右半球电极点

为同侧 )电极点的波幅差异波 , 分布在大脑后部 , 
在 P7/P8 和 PO7/PO8 电极周围波幅最大, 一般出现

在目标刺激呈现之后约 180~300 ms, 其波幅反映

了个体对目标刺激的注意选择(Holmes et al., 2009; 
Holmes et al., 2014; Kappenman et al., 2014; 
Kappenman et al., 2015)。研究发现, 威胁刺激会诱

发更负的 N2pc, 表明威胁刺激更快地捕获了注意

(Holmes et al., 2009; Holmes et al., 2014; 
Kappenman et al., 2014; Kappenman et al., 2015)。这

种对威胁刺激的注意定向可能与以杏仁核为核心

的杏仁核−前扣带回网络紧密相关(Carlson et al., 
2012; Carlson & Reinke, 2008)。SPCN 同 N2pc 一样, 
也是大脑后部对侧更负的偏侧事件相关电位, 一般

出现在目标刺激呈现 300 ms 以后。SPCN 的波幅

反映的是个体对目标刺激的注意维持过程(Holmes 
et al., 2009; Holmes et al., 2014)。研究也发现威胁刺

激会诱发更大的 SPCN, 表明个体对威胁刺激存在

注意维持, 即个体更难将注意从威胁刺激中解除出

来(Holmes et al., 2009; Holmes et al., 2014; Meconi, 
Luria, & Sessa, 2014; Sessa, Luria, Gotler, Jolicœur, 
& Dell'acqua, 2011)。这种对威胁刺激的注意解除可

能与包括背外侧前额叶与外侧后顶叶皮层的额−顶

网络有关(Fecteau & Munoz, 2006; Gottlieb, 2007)。 
急性应激是指无法预期和控制的环境要求超

出个体的自然调节能力时, 个体做出的非特异性反

应(Koolhaas et al., 2011)。在个体主观感受上, 急性

应激会使负面情绪(如：焦虑等)显著增加; 在生理

系统上, 急性应激会激活个体的自主神经系统, 诱

发儿茶酚胺(如：去甲肾上腺素)的分泌, 并与下丘

脑 − 垂 体− 肾上腺 轴 (Hypothalamic-Pituitary-Adrenal 
axis, HPA 轴)激活导致释放的糖皮质激素(如：皮

质 醇 ) 结 合 从 而 影 响 个 体 的 神 经 和 生 理 活 动

(Ulrich-Lai & Herman, 2009)。急性应激导致的神经

和生理活动变化会对杏仁核−前扣带回网络和额−
顶网络等脑区域产生特异性影响, 这两个网络与个

体对威胁刺激的注意偏向紧密相关(Arnsten, 2009; 
Hermans et al., 2011)。一方面, 急性应激会增强杏

仁核−前扣带回网络的活性(Cousijn et al., 2010), 
促 进 个 体 对 威 胁 刺 激 的 检 测 (Dȩbiec & LeDoux, 
2006)。Cousijn 等人研究发现急性应激增强了杏仁

核的阶段性反应(Cousijn et al., 2010)。Rued 等人的

行为学研究发现, 急性应激状态下, 个体对威胁刺

激的反应速度更快但准确率更低, 个体对威胁刺激

的 行 为 反 应 优 势 明 显 (Rued, Hilmert, Strahm, & 
Thomas, 2019)。同时在 ERP 研究中也发现急性应

激会增强个体对威胁刺激的早期感觉输入, 表现为

早期与注意相关的 N1 成分增大(Löw, Weymar, & 
Hamm, 2015; Shackman, Maxwell, McMenamin, 
Greischar, & Davidson, 2011)。个体对威胁刺激的注

意定向与杏仁核−前扣带回网络紧密相关(Carlson 
et al., 2012; Carlson & Reinke, 2008), 急性应激会

增加该网络的活动。据此，我们推测急性应激会增

强个体对威胁刺激的注意定向。另一方面, 急性应

激 会 降 低 额 − 顶 网 络 的 活 性 (Arnsten, 2009; Qin, 
Hermans, van Marle, Luo, & Fernández, 2009), 削弱

个体对注意控制资源的分配(Meconi et al., 2014)。
Qin 等人研究发现急性应激显著降低了大脑区域中

前额叶皮层、顶叶皮层的激活(Qin et al., 2009)。同

时, 与急性应激相关疾病(如焦虑症、抑郁症等)的
ERP 研究也发现了类似的结果。Meconi 等人发现

与低焦虑个体相比, 不可信任面孔(威胁刺激)诱发

高焦虑个体产生了更负的 SPCN 波幅, 表明高焦虑

个体比低焦虑个体更难将注意从不可信任面孔上

解除出来(Meconi et al., 2014)。个体对威胁刺激的

注意解除与额−顶网络有关(Fecteau & Munoz, 2006; 
Gottlieb, 2007), 急性应激会损害该网络的活动。因

此，我们推测急性应激会损害个体对威胁刺激的注

意解除。 
综上, 急性应激可能会对注意偏向的不同表现

产生不同的影响。即急性应激可能会增强个体对威

胁刺激的注意定向, 损害个体对威胁刺激的注意解

除。基于此, 本研究采用社会评估冷压任务(socially 
evaluated cold pressor test, SECPT)诱发个体的应激

反应后进行点探测任务, 并结合事件相关电位技术, 
研究急性应激影响个体对威胁刺激注意偏向的认

知机制。本研究假设, 急性应激会增强个体对威胁
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刺激的注意定向 , 损害个体对威胁刺激的注意解

除。如果急性应激增强个体对威胁刺激的注意定向, 
则在行为上应激组比控制组表现出更快的注意定

向加速, 非注意分配条件与一致条件的反应时之差

大于控制组; 在 ERP 结果上, 威胁刺激会诱发应激

组个体产生更负的 N2pc。如果急性应激损害个体

对威胁刺激的注意解除, 则应激组比控制组在行为

上会表现出更慢的注意解除, 不一致条件与非注意

分配条件的反应时之差大于控制组; 在 ERP 结果

上 , 威 胁 刺 激 会 诱 发 应 激 组 个 体 产 生 更 负 的

SPCN。 

2  方法 
2.1  被试 

考 虑 到 女 性 生 理 周 期 对 应 激 反 应 的 影 响

(Fernández et al., 2003)且无法招募到处于不同生理

周期的满足实验条件设置数量的女性被试, 所以本

研究将采用方便取样的方法选取 44 名男性成年被

试(其中, 应激组 24 名, 控制组 20 名), 年龄范围在

18~21 岁之间, 右利手, 被试自述无躯体疾病及精

神障碍, 参与实验前的 1 个月内未服用过类固醇之

类的药物。裸视或矫正视力正常。实验得到当地伦

理委员会的批准。实验遵循自愿参与的原则, 在实

验之前签署知情同意书, 实验结束后给予一定的报

酬。在 ERP 数据分析中, 对平均波幅在 1.25 微伏

左右, 被试数量在 20 名左右时, 平均叠加的试次数

在 100 个以上, 结果才稳定可靠(Boudewyn, Luck, 
Farrens, & Kappenman, 2018)。因此, 数据分析中有

8 名被试由于脑电伪迹检测后每个条件可供平均叠

加的试次数小于 100 个而被排除, 最后对 36 名被试

(应激组和控制组各 18 人)的数据进行分析。 
2.2  程序 
2.2.1  实验刺激与问卷 

所有的实验刺激均通过屏幕背景为黑色的 17
寸显示屏(分辨率为 1024×768, 刷新率为 60 Hz)呈
现 。 情 绪 面 孔 均 选 自 中 国 情 绪 面 孔 图 片 系 统

(CAFPS) (Wang & Luo, 2005)的中性和恐惧面孔, 
均为黑白图片, 图片大小均为 7°×9°。实验总共包

含 100 张情绪面孔, 其中恐惧 50 张, 中性面孔 50
张, 男女各半, 每张面孔图片的身份不同。 

状 态 − 特 质 焦 虑 问 卷 (State-Trait Anxiety 
Inventory, STAI)由 Spielberger 等(1970)编制, 含状

态焦虑(S-AI)和特质焦虑(T-AI)两个分量表 , 每个

分量表有 20 个项目, 采用 4 级评分, 从“完全没有”

到“非常明显”, 正性情绪项目和负性情绪项目各有

一半, 正性情绪项目均为反向计分, 项目累加得分

越高, 焦虑程度越严重(Spielberger, 1970)。本研究

中该量表的 Cronbach’s α 系数为 0.89, 状态焦虑分

量表和特质焦虑分量表的 Cronbach’s α 系数分别为

0.93、0.79。 
2.2.2  实验程序与实验任务 

实验采用 2(组别：应激组/控制组) × 3(试次条

件：一致/不一致/非注意分配)的混合实验设计, 其

中组别为被试间因素。为避免被试自身皮质醇的节

律对实验结果的影响, 所有的研究都安排在 13:30~ 
18:30 之间进行(Luo et al., 2018)。实验开始前四天

电话联系, 告知被试, 实验前 72 小时之内不饮酒, 
实验前 24 时之内不抽烟, 实验当天不做剧烈运动, 
实验前 2 小时内, 除饮水外, 不能吃任何食物。具

体实验流程是(如图 1(a)所示)：被试到达实验室, 在

独立房间阅读并签署知情同意书后静坐休息 5 分钟, 
之后填写第一次状态−特质焦虑量表并收集唾液样

本 S1 (–85 min), 使用德国 SARSTEDT 唾液采集管

收集唾液, 要求被试将棉条置于口中旋转 2 分钟, 
不能咀嚼; 继续静坐休息 20 分钟后填写第二次状

态焦虑问卷并收集唾液样本 S2 (–55 min)。准备结

束后被试被随机分配到应激组或者控制组, 并进行

SECPT 任务或者对应的控制任务(–5 min), 任务结

束后填写第三次状态焦虑问卷并收集唾液样本 S3 
(0 min)。然后被试开始进行点探测任务并同步记录

行为和脑电数据, 点探测任务结束后填写第四次状

态焦虑问卷并收集唾液样本 S4 (40 min), 之后被试

休息 20 分钟后填写第五次状态焦虑问卷并收集唾

液样本 S5 (70 min), 完成之后离开实验室。 
社会评估冷压任务：是由 Schwabe 等人提出的

(Schwabe, Haddad, & Schachinger, 2008; Schwabe & 
Schächinger, 2018)。在应激条件下, 被试被要求一

直注视摄像机, 2 名主试穿着医用服站在被试前面

以严肃的表情持续评估被试的表现, 与摄像机保持

一定的距离, 以便主试、被试和摄像机之间形成一

个等边三角形, 保证被试在注视摄像机的同时可以

从眼角处看见主试, 之后让被试将脚(含脚腕)浸入

冰水(0~2℃), 将脚而不是手浸入冰水是为了防止

手部过于冰冷而影响了被试的按键反应, 被试不知

道浸泡的具体时间, 但可以随时将脚移出冰水, 在

冰水中的时间最长不超过 3 分钟, 主试会在 3 分钟

时提醒被试将脚移出冰水, 在应激任务进行中, 主

试不能说话, 避免任何形式的积极强化(如：微笑、  
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图 1  实验程序(a)和点探测任务(b)示意图 
 

点头等)。在控制条件下, 主试穿着便服站在被试前

面以中性的表情持续评估被试的表现 , 无摄像机 ,
要求被试将脚(含脚腕)浸入温水(36~38℃)中持续

时间至少 3 分钟。 
点探测任务：采用修订版本的点探测任务来测

量注意偏向。在每个试次中(见图 1(b)), 首先屏幕

中央在 750~1250 ms 内随机呈现一个“+”注视点, 
之后在 400~600 ms 内随机呈现一组由恐惧面孔和

中性面孔随机组合的情绪面孔对, 情绪面孔对包括

混合对(恐惧面孔−中性面孔/中性面孔−恐惧面孔)、
中性对(中性面孔−中性面孔)和恐惧对(恐惧面孔−
恐惧面孔)三种类型, 其中面孔对均为同性别匹配, 
每张面孔呈现的位置随机且呈现次数不超过 9 次。

然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, 圆点的大小均为 0.5° ×0.5°, 目标刺激界面消

失后, 被试需要在保证正确率的同时在 1100 ms 内

按 k 或 l 键判断圆点的方向(垂直或水平), 按键在被

试间平衡, 若 1100 ms 内无按键反应则视为反应错

误并自动进入下一试次。混合对有 360 个试次, 中

性对与恐惧对各 60 个试次, 总共 480 个试次。其中, 
混合对 360 个试次中 180 个试次为目标替换恐惧面

孔呈现的位置(一致条件)和 180 个试次为目标替换

中性面孔呈现的位置(不一致条件)。被试的眼睛与

屏幕正中保持水平并距离 60 cm 左右。采用 E-prime
软件进行刺激呈现和行为学数据收集。 
2.3  数据记录与分析 
2.3.1  唾液储存与化验 

采集后的唾液样本冷藏于–20℃的冰柜中。唾

液化验前, 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分析法测定唾

液 皮 质 醇 浓 度 (Cobas e 601, Roche Diagnostics, 
Numbrecht, Germany)。敏感性为 1.5 nmol/L (下限)。 
2.3.2  行为学数据分析 

在点探测任务中, 分别对每个被试的行为学数

据进行如下的数据处理：(1)剔除反应错误的试次; 
(2)剔除反应时小于 200 ms 和大于 1000 ms 的试次; 
(3)剔除反应时在 3 个标准差之外的试次。经过以上

数据处理步骤后, 剔除试次的比率范围在 0.63% ~ 
13.75%之间, 平均比率为 4.91%。对纳入分析的被

试, 分别计算注意定向和注意解除的分数后, 进行

2(组别：应激组/控制组) × 2(注意偏向：注意定向/
注意解除)的重复测量方差分析。注意定向是非注

意分配条件的平均反应时减去一致条件下的平均

反应时; 注意解除是不一致条件下的平均反应时减

去非注意分配条件的平均反应时(Salemink et al., 
2007)。 
2.3.3  EEG 记录与数据分析 

采用 NeuroScan 的 ERP 记录系统, 按照国际

10-20 系统扩展的 64 导电极帽记录 EEG。在线记录

时以左侧乳突为参考电极。垂直眼电(VEOG)与水

平眼电(HEOG)均为双极记录, VEOG 电极分别置

于左眼眶上和眶下正中, HEOG 置于左右外眼角外

侧。接地点位于头皮前中部 FPz 和 Fz 电极点连线

的中点。采样频率为 1000 Hz, 滤波带通为 0.05~100 
Hz, 电极与头皮之间的阻抗均小于 5 kΩ。 

使用 Matlab (R2013b)、EEGLAB (v14.1.2)、
ERPLAB (v7.0.0)对连续 EEG 数据进行离线分析。

以双侧乳突平均作为参考, 分别进行高通滤波(0.1 
Hz, 12 dB/octave)和低通滤波(30 Hz, 24 dB/octave), 
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以情绪面孔对刺激出现为标记, 刺激出现前 200 ms
到刺激出现后 600 ms 为时间窗口对连续数据进行

分段, 并选取–200~0 ms 脑电作为基线。分别使用

ERPLAB (v7.0.0)中 Moving Window Peak-to-Peak 
(Width: 200 ms; Step Size: 100 ms) 和 Simple 
Voltage Threshold 自动矫正眨眼伪迹, 运动伪迹剔

除阈限为± 100 μV, 水平眼电 HEOG 的剔除阈限为

± 80 μV。所有事件相关电位的分析只选取混合对

中被试判断正确试次的 EEG 进行叠加和平均。 
根据前人研究, 选取 N2pc 和 SPCN 为指标来

反映注意定向和注意解除(Holmes et al., 2009; 
Holmes et al., 2014; Kappenman et al., 2014; 
Kappenman et al., 2015; Meconi et al., 2014)。选取

头皮后部的 P7/P8 和 PO7/PO8 两对电极点的对侧与

同侧电极波幅差值的均值计算 N2pc 和 SPCN 的幅

值。由于用主观选择数据分析时间窗来计算平均波

幅的方法可能存在较大的偏差, 因此我们选择成分

的区域面积来度量成分(Sawaki, Geng, & Luck, 
2012)。具体来说, N2pc 波幅是 180~300 ms 内对侧

减 同 侧 的 差 异 波 中 波 幅 为 负 值 的 区 域 的 面 积 , 
SPCN 则是 300~600 ms 内对侧减同侧的差异波中

波幅为负值的区域的面积。由于采用面积来度量成

分, 面积总是正数, 数据不符合正态分布, 不宜采

用传统的参数检验, 我们采用更适合的非参数置换

检验(non- permutation tests) (Gaspelin & Luck, 2018; 
Sawaki et al., 2012; Sun et al., 2018; Wang et al., 
2016)。非参数置换检验的主要步骤是：首先随机

编码威胁刺激试次的单侧性, 即将威胁刺激的同侧

随机编码为对侧或同侧; 其次将随机编码试次后的

EEG 数据进行总平均, 并通过计算得到对侧减同

侧的差异波; 最后从差异波中计算出对应时间窗内 
 

为负值的区域面积。以上步骤将进行 1000 次, 每次

都计算出对应的值, 从而获得检验统计量的零分布

(null distribution)。如果我们的实际观测波幅值大于

检验统计量的零分布波幅值的 95%, 则认为观测值

反映了个体真实的生理反应而不是数据中的噪音。

此外, 非参数置换检验还可用于检验组间数据是否

存在差异, 其原理和主要步骤与条件之间的对比是

一样的(Gaspelin & Luck, 2018; Sun et al., 2018; 
Wang et al., 2016)。在组间差异的非参数置换检验

中, 对组别进行随机编码, 即将应激组随机编码为

应激组或控制组, 随后计算组间差异值。以上步骤

重复 1000 次, 每次都计算出对应的值, 从而获得组

间差异数据的检验统计量的零分布。如果组间差异

观测波幅值大于或小于检验统计量的零分布(双尾

分布)波幅值的 95%, 则认为组间差异具有显著的统

计学意义。 

3  结果 
3.1  问卷 

在特质焦虑分数上, 应激组(42.72 ± 4.40)和控

制组(42.27 ± 5.54)没有显著差异, t(2, 34) = 0.27, 
p = 0.79。在状态焦虑分数上, 进行 2(组别：应激组

/控制组) × 5(测量时间：–85 min / –55 min / 0 min / 
40 min / 70 min)重复测量方差分析, 结果显示(见
图 2(a))测量时间的主效应显著, F(4, 24) = 3.27, p = 
0.046, η2

p = 0.35; 组别主效应不显著, F(1, 27) = 
0.83, p = 0.37; 组别和测量时间的交互作用不显著, 
F(4, 108) = 0.56, p = 0.60。由于具有比较明确的假

设, 应激之后个体的状态焦虑会显著的提升, 我们

对 0 min (即社会评估冷压任务后)的状态焦虑进行

了单独分析, 应激组(43.93 ± 1.12)显著高于控制组  

 
 

图 2  应激组和控制组在不同时间点上的状态焦虑分数(a)和皮质醇浓度(b)结果。在社会评估冷压任务后, 应激组的状

态焦虑(0 min)和皮质醇浓度(40 min)均显著高于控制组。 
注：*表示 p < 0.05。 

Act
a 

Psy
ch

ol
og

ic
a 

Sin
ic

a



第 1 期 罗  禹 等: 急性应激损害对威胁刺激的注意解除 31 

 

(40.21 ± 1.16), F(1, 27) = 5.33, p = 0.03, η2
p = 0.16。

同时, 在社会评估冷压任务前的–85 min (F(1, 27) = 
0.83, p = 0.37)和–55 min (F(1, 27) = 0.39, p = 0.54)应
激组和控制组在状态焦虑上均未发现显著差异, 结

果说明 SECPT 任务显著提高了个体的状态焦虑。 
3.2  皮质醇 

在皮质醇浓度上, 进行 2(组别：应激组/控制组) 
× 5(测量时间：–85 min / –55 min / 0 min / 40 min / 
70 min)重复测量方差分析, 结果显示(见图 2(b)), 
测量时间的主效应显著, F(4, 31) = 5.71, p = 0.006, 
η2

p = 0.42; 组别主效应不显著, F(1, 34) = 0.29, p = 
0.60。组别和测量时间的交互作用显著, F(4, 136) = 
7.50, p = 0.001, η2

p = 0.18。进一步分析发现, 40 min
应激组(9.74 ± 1.36)显著高于控制组(5.25 ± 1.36), 
F(1, 34) = 5.44, p = 0.03, η2

p = 0.14; –85 min 应激组

(4.10 ± 0.75)显著低于控制组(6.47 ± 0.75), F(1, 34) 
= 5.01, p = 0.03, η2

p = 0.13。 
为了进一步确认应激任务诱发的有效性, 分别

对应激组和控制组 0 min 和 40 min 时的皮质醇浓度

进行 t 检验, 结果发现, 应激组在 40 min (9.74 ± 
7.81)的皮质醇浓度显著高于 0 min (8.01 ± 6.96), t(1, 
17) = –2.45, p = 0.03, Cohen’s d = 0.23; 控制组在

40 min (5.25 ± 2.42)的皮质醇浓度与 0 min (5.63 ± 
2.19)无显著差异, t(1, 17) = 1.088, p = 0.292。结果

说明 SECPT 导致应激组的皮质醇浓度显著提升。 
3.3  行为学结果 

在行为学结果上, 对注意偏向分数的分析结果

显示(见图 3(a)), 组别主效应不显著 , F(1, 34) = 
0.85, p = 0.36; 注意偏向的主效应不显著, F(1, 34) 

= 0.49, p = 0.49; 组别与注意偏向的交互作用边缘

显著, F(1, 34) = 2.87, p = 0.099。因此我们对两个组

的注意定向和注意解除的分数进行单独的对比, 应

激组与控制组在注意解除上存在边缘显著, 应激组

(5.72 ± 3.69 ms)慢于控制组(–4.17 ± 3.69 ms), F(1, 
34) = 3.59, p = 0.07, η2

p = 0.10。在注意定向上两组

无显著差异, F(1, 34) = 1.44, p = 0.24。 
3.4  ERP 结果 
3.4.1  N2pc 

对 N2pc 的波幅进行独立样本 t 检验, 分析结果

表明(见图 3(b)), 应激组(0.14 ± 0.15)与控制组(0.13 
± 0.11)不存在显著差异, t(2, 34) = 0.17, p = 0.87。说

明应激组和控制组在对威胁刺激上的注意定向没

有差异。 
非参数置换检验的结果也表明, 应激组和控制

组(见图 4(a))的 N2pc 实际观测值(用红色线表示)均
具有统计学意义(在随机观测值的前 5%, 用黄色区

域 表 示 ), 表 明 威 胁 刺 激 均 有 效 诱 发 了 个 体 的

N2pc。但应激组和控制组的 N2pc 组间差异不具有

统计学意义(见图 4(b))。 
3.4.2  SPCN 

对 SPCN 的波幅进行独立样本 t 检验, 分析结

果表明(见图 3(b)), 应激组(0.42 ± 0.44)显著大于控

制组(0.19 ± 0.13), t(2, 34) = 2.13, p = 0.04, Cohen’s 
d = 0.71。说明应激组和控制组在对威胁刺激的注

意解除上具有显著差异。 
非参数置换检验的结果也表明, 应激组和控制

组(见图 4(a))的 SPCN 实际观测值(用红色线表示)
均具有统计学意义(在随机观测值的前 5%, 用黄色 

 

 
 

图 3  注意偏向分数(a)和对威胁刺激的反应的 ERP 结果(b) 
注：#表示 p < 0.1, *表示 p < 0.05 
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图 4  应激组和控制组的置换检验结果(a)和组间差异(b) 
注：(a)应激组和控制组中对侧减去同侧的差异波(相对于威胁刺激位置)的负值区域面积(N2pc 和 SPCN)。蓝色直方图表示 1000 次

检验统计量的零分布。红色直线表示实际观测到的负值区域面积统计值。黄色区域表示检验统计量零分布的前 5%。(b)负值区域面

积统计值的组间差异(应激组减去控制组)。红色直线表示实际观测到的组间差异负值区域面积统计值。 

 
区 域 表 示 ), 表 明 威 胁刺激 均 有 效诱发 了 个 体 的

SPCN。同时应激组和控制组的 SPCN (见图 4(b))
组间差异(用红色线表示, 应激组减去控制组)也具

有统计学意义(在随机观测值的前 5%, 用黄色区域

表示)。即应激组比控制组诱发了更大的 SPCN。 
3.5  相关性 

为了进一步探讨急性应激对注意定向和注意

解除的影响, 我们选取了应激组和控制组皮质醇增

量的差异和 N2pc、SPCN 在两组上的差异分别进行

相关分析。组间皮质醇增量差异为应激组的增量减

去控制组的增量, 皮质醇增量为 40 min 和 0 min 时

的皮质醇浓度差值。N2pc 和 SPCN 的组间差异为

应激组与控制组脑电成分时间窗内区域面积的差。

结果发现, 组间皮质醇增量差异与 N2pc 的组间差
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异(r = 0.49, p = 0.04)和 SPCN 的组间差异(r = 0.47, 
p = 0.05)均具有显著的正相关关系。 
3.6  时间效应 

急性应激诱发的交感神经系统和 HPA 轴激活

对脑认知功能的调节存在重要的时效性特征 (de 
Kloet, Joels, & Holsboer, 2005; Hermans, Henckens, 
Joëls, & Fernández, 2014; Luo, Lin, Wu, & Qin, 
2013)。因此，为了进一步探讨急性应激诱发的交

感神经系统和 HPA 轴激活对注意定向和注意解除

的不同影响, 我们将 480 个实验试次按照时间进程

进行对半平分 , 前半部分和后半部分实验试次各

240 个, 其中一致条件和不一致条件各 90 个, 中性

对和混合对各 30 个。在行为学数据上, 进行 2(组
别：应激组/控制组) × 2(试次时间：前半部分/后半

部分) × 2(注意偏向：注意定向/注意解除)的重复测

量方差分析。结果发现, 组别主效应[F(1, 68) = 0.69, 
p = 0.41]、试次时间主效应[F(1, 68) = 0.01, p = 
0.94]、注意偏向主效应[F(1, 34) = 0.46, p = 0.50]、
组别、试次时间和注意偏向的三方交互作用[F(1, 34) 
= 0.37, p = 0.55]均不存在显著差异。 

在 ERP 上, 分别对 N2pc 和 SPCN 进行 2(组别：

应激组/控制组) × 2(试次时间：前半部分/后半部分)
的重复测量方差分析, 结果发现, 在 N2pc 上, 组别

主效应[F(1, 34) = 0.005, p = 0.94]、试次时间主效应

[F(1, 34) = 0.02, p = 0.90]均不存在显著差异, 组别

和试次时间的交互作用显著, F(1, 34) = 9.23, p = 
0.01, η2

p = 0.21。但进一步分析发现, 应激组和控制

组在前半部分[F(1, 34) = 2.63, p = 0.11]和后半部分

[F(1, 34) = 2.06, p = 0.16]试次上的 N2pc 均不存在

显著差异。在 SPCN 上, 组别主效应[F(1, 34) = 2.59, 
p = 0.12]、试次时间主效应[F(1, 34) = 0.01, p = 0.91]
均不存在显著差异, 组别和试次时间的交互作用显

著, F(1, 34) = 3.94, p = 0.06, η2
p = 0.10。进一步分析

发现, 应激组和控制组在前半部分试次上的 SPCN
无显著差异, F(1, 34) = 0.02, p = 0.90; 在后半部分

试次上的 SPCN 应激组(0.27 ± 0.06)显著高于控制

组(0.09 ± 0.06), F(1, 34) = 4.92, p = 0.03, η2
p = 0.13。

结果表明, 急性应激对注意偏向的影响主要在点探

测任务中实验试次的后半部分, 这与 HPA 轴的激

活时间比较接近, 说明急性应激对注意偏向的影响

主要是由 HPA 轴激活导致的, 即 HPA 轴激活会损

害个体对威胁刺激的注意解除, 这与本研究中前面

的发现是一致的。 

4  讨论 
本研究主要探讨急性应激对威胁刺激注意定

向和注意解除的影响。研究发现, SECPT 任务显著

的诱发了个体的应激体验。SECPT 任务结束后应激

组的状态焦虑分数和皮质醇浓度显著高于控制组。

在注意偏向中, 应激组和控制组在注意定向上无显

著差异, 在注意解除上应激组慢于控制组。ERP 结

果上 , 应激组和控制组在 N2pc 上无显差异 ; 在

SPCN 上, 应激组比控制组产生更负的波幅。在急

性应激与注意定向和注意解除的相关性结果上, 组

间皮质醇增量差异值和 N2pc、SPCN 的组间差异值

均具有显著的正相关。在时间效应上, 在后半部分

试次上应激组比控制组的 SPCN 更负。结果表明急

性应激会影响个体对威胁刺激的注意偏向, 主要表

现为急性应激损害了个体对威胁刺激的注意解除, 
使个体对威胁刺激的解除变得更困难, 在威胁刺激

上的注意维持时间更长。 
皮质醇浓度和主观状态评价的研究结果表明, 

SECPT 任务有效地诱发了个体的应激体验。在皮质

醇浓度上, 应激组的皮质醇浓度显著高于控制组。

先前研究表明, SECPT 任务后 25 分钟左右个体的

唾 液 皮 质 醇 浓 度 达 到 峰 值 , 且 应 激 效 果 能 持 续 
35~60 分钟左右(Luo et al., 2018; Schwabe et al., 
2008; Schwabe, Höffken, Tegenthoff, & Wolf, 2013; 
Schwabe, Joëls, Roozendaal, Wolf, & Oitzl, 2012; 
Schwabe & Schächinger, 2018), 这 与 本 研 究 中

SECPT 任务结束后 40 分钟的皮质醇浓度的测量结

果基本一致。但本研究中在 SECPT 任务开始前 85
分钟(–85 min)时应激组的皮质醇浓度显著低于控

制组, 其原因可能是由于个体对实验室环境适应性

差异所引起。我们对个体到达实验室休息放松 20
分钟后(–55 min)时的皮质醇浓度进行进一步分析, 
结果发现应激组与控制组无显著差异, 说明个体适

应实验室环境后皮质醇浓度回到正常水平 , 因此

–85 min 时应激组和控制组的皮质醇浓度结果并不

会影响应激诱发的结果。从主观状态评价来看, 应

激组的焦虑水平显著高于控制组。Garrett 等人使用

状态焦虑问卷评估应激环境中个体的情绪体验, 结

果发现个体的状态焦虑得分与个体的应激体验具

有显著的相关 (Garrett, González-Garzón, Foulkes, 
Levita, & Sharot, 2018), 与本研究中 SECPT 任务结

束后(0 min)应激组的状态焦虑得分显著高于控制

组的结果基本一致。与以往研究不一致的是我们没
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有观察到组别与测量时间的交互作用, 可能是由于

在 SECPT 任务之前的时间点上, 应激组的状态焦

虑分数高于控制组, 但在数理统计上并没有发现显

著的差异。 
注意偏向和 ERP 的研究结果发现, 急性应激

并不会增强个体对威胁刺激的注意定向, 而是使个

体对威胁刺激的注意解除变得更困难, 在威胁刺激

上的注意维持时间更长。在注意偏向中, 应激组和

控制组在注意定向上无显著差异, 在注意解除上应

激组慢于控制组。本研究中控制组的研究结果与

Armstrong 等人的研究一致。Armstrong 等人研究发

现, 在视觉搜索任务中个体对威胁刺激会维持更长

的注意时间更长, 从而导致个体对威胁刺激的注意

解除更慢(Armstrong & Olatunji, 2012)。本研究中, 
SECPT 任务有效地诱发了个体的焦虑状态, 从而

损害了个体对威胁刺激的注意解除能力。对与急性

应激相关疾病(如：焦虑症、抑郁症)的研究也发现, 
高焦虑的个体更难将注意力从威胁刺激中解除出

来(Taylor, Cross, & Amir, 2016)。同时, 抑郁个体不

会更快地对威胁刺激(如：悲伤的面孔)进行注意定

向(Cisler & Koster, 2010), 但抑郁个体会在威胁刺

激 出 现 较 短 时 间 后 将 注 意 力 集 中 在 威 胁 刺 激 上

(Peckham, McHugh, & Otto, 2010)。此外, 先前研究

发现, 威胁刺激的呈现时间也会影响个体对威胁刺

激的注意偏向。当威胁刺激的呈现时间很短(如：

≤100 ms)时, 个体往往会对威胁刺激表现出注意

定向加速; 而当威胁刺激呈现时间相对较长(如：≥

500 ms)时 , 往往表现为注意解除困难 (Cooper & 
Langton, 2006)。本研究中威胁刺激在 400~600 ms
内随机呈现时 , 个体对威胁刺激表现出注意解除

困难 , 但在注意定向上没有差异 , 与先前研究基

本一致。 
在 ERP 结果上, 应激组和控制组在 N2pc 上无

显著差异, 应激组的 SPCN 比控制组更负。同时, 组

间皮质醇增量差异和 N2pc、SPCN 的组间差异均具

有显著的正相关。先前研究发现, N2pc 反映了个体

对刺激的注意转移, SPCN 反映的是个体对信息的

注意维持(Holmes et al., 2009; Holmes et al., 2014; 
Meconi et al., 2014)。本研究中, 应激组和控制组在

N2pc 上没有显著差异, 我们推测其原因可能是：在

信息加工的早期阶段 , 威胁刺激呈现的时间较长 , 
急性应激抑制了个体早期对威胁刺激的注意定向。

先前研究发现, 杏仁核是加工恐惧相关信息以及表

达恐惧相关行为的关键大脑结构(LeDoux, 2003)。

在急性应激状态下, 个体分泌过多的皮质醇会改变

杏仁核和额顶网络之间的功能连接, 削弱杏仁核对

威胁刺激的特异性响应, 改变个体对威胁刺激的神

经机制, 使个体在早期对威胁刺激的加工由特异性

转向敏感性, 对刺激不加区分或辨别的选择性反应, 
威胁刺激和中性刺激将具有类似的认知加工过程, 
并且具有类似的 ERP 成分响应(Grant, Judah, White, 
& Mills, 2015; Sänger et al., 2014; van Marle, 
Hermans, Qin, & Fernández, 2009), 这与组间皮质

醇增量差异和 N2pc 的组间差异具有显著正相关的

结果基本一致。因此, 急性应激影响了个体对威胁

刺激的反应但并没有显著增加对威胁刺激的注意

定向。但应激组的 SPCN 比控制组更负，表明在确

定了威胁刺激之后应激组比控制组将更多的注意

资源维持在威胁刺激上。Weymar 等人研究发现急

性应激下威胁刺激(如：不愉悦的图片)会诱发更大

且持续时间更久的 LPP 成分, 说明急性应激会强化

个体对威胁性的注意维持(Weymar et al., 2012)。
Meconi 等人对焦虑个体的研究也发现, 与低焦虑

个体相比, 威胁刺激(如：不值得信任的面孔)会诱

发高焦虑个体更负的 SPCN, 说明高焦虑个体会对

威胁刺激进行持续地注意加工(Meconi et al., 2014), 
这与本研究中急性应激诱发的 HPA 轴激活会损害

个体对威胁刺激注意解除的结果一致。Taylor 等人

研究发现, 注意控制能力会调节焦虑个体对威胁刺

激的注意解除能力, 注意控制能力越弱的个体对威

胁刺激的注意解除速度越慢, 反之则相反(Taylor et 
al., 2016)。Gindt 等人的研究也发现了类似的结果, 
Gindt 等人研究发现创伤后应激障碍个体比焦虑症

个体更难从威胁刺激中解除出来 (Gindt, Nachon, 
Chanquoy, Faure, & Garcia, 2017)。先前研究发现, 
额 −顶 网络主 要 负责 注意 资 源的 分配 (Fecteau & 
Munoz, 2006; Gottlieb, 2007)。急性应激损害个体对

威胁刺激的注意解除的神经机制, 可能是急性应激

损害了额−顶网络与注意解除相关的脑区功能, 导

致背外侧前额叶和其他脑区的功能连接性降低,个
体未能有效的控制注意力分配, 从而使个体自上而

下的注意控制资源重新分配会减少或消失(Luo et 
al., 2018; Qin et al., 2009; Sänger et al., 2014; 
Weerda, Muehlhan, Wolf, & Thiel, 2010; Wu et al., 
2014), 这与组间皮质醇增量差异与 SPCN 的组间

差异具有显著正相关的结果一致。因此, 急性应激

会损害个体对威胁刺激的注意解除, 在对威胁刺激

加工晚期产生更负的 SPCN。 
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5  结论 
急性应激对个体在威胁刺激的注意定向上没

有显著影响 , 但会损害个体对威胁刺激的注意解

除。其原因可能是因为急性应激损害了与注意解除

相关的额−顶网络的功能。 
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Acute psychological stress impairs attention disengagement toward threat-related stimuli 

LUO Yu1,2; NIAN Jingqing1,2; BAO Wei1,2; ZHANG Jingjing1,2;  
ZHAO Shouying1; PAN Yun1; XU Shuang1,2; ZHANG Yu1,2 

(1 School of Psychology, Guizhou Normal University, Guiyang 550025, China) 

(2 Stress and Attention Laboratory, School of Psychology, Guizhou Normal University, Guiyang 550025, China) 

Abstract 
Threat stimuli catch our attention when compared with neutral stimuli called attention bias, which includes 

facilitating attention engagement and difficult attention disengagement to threat. Acute stress influences our 
attention to threat. However, we do not know whether acute stress can enhance facilitating attention engagement 
or impair attention disengagement toward threat. Therefore, the present study investigated whether attention 
engagement to threat is enhanced or attention disengagement to threat is weakened when people are stressed. 

Thirty-six healthy male adults were randomly assigned to a stress group (n = 18) and a control group (n = 
18). The stress group underwent socially evaluated cold pressor test (SECPT), whereas the control group 
underwent a warm water control protocol. The dot-probe task was used to measure the attention bias toward 
threat. Event-related potentials (ERPs) were used in conjunction with reaction time measures to investigate the 
time course of attention to threat in the dot-probe task. The N2-posteior-contralateral (N2pc) component 
measured the initial shift of visual attention to the threatening stimulus, whereas the sustained posterior 
contralateral negativity (SPCN) component measured the maintenance of visual attention to the threatening 
stimulus. Reaction time, accuracy rate, and the electroencephalography data of the participants were recorded 
during the dot-probe task. The state anxiety questionnaire and saliva were acquired at five time points, such as 
85 and 70 minutes before the SECPT, immediately before and after the dot-probe task, and 70 minutes after the 
SECPT.  

The SECPT successfully induced stress response. Participants in the stress group showed stronger state 
anxiety and Hypothalamic-Pituitary-Adrenal axis response indicated by increased salivary cortisol concentration 
after the SECPT than the control group. In addition, no significant differences were found before the SECPT. At 
the behavioral level, the attention disengagement in the stress group was slower than in the control group. 
Regarding ERPs, we found a greater amplitude of SPCN (300~600 ms after cue) in the stress group than in the 
control group. However, no significant effect was found on the amplitude of N2pc between stress group and 
control group.  

These results indicate that attention disengagement toward threat is impaired under acute stress situations. 
Key words  acute stress; attention engagement; attention disengagement; N2pc; SPCN 
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