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摘要 人类情绪发展认知神经科学, 主要研究情绪与认知发展以及脑发育之间的关系. 其中, 儿童青少期既是脑

智发育与情绪认知发展的重要黄金期, 又是情绪问题及相关障碍的首发敏感期, 容易受到遗传与环境风险因素的

交互影响. 近年来, 情绪认知神经科学的兴起和发展, 特别是无创脑功能成像、传统发展心理、生理心理和行为

遗传学等技术方法的融合, 为解析人类情绪发展的认知神经机制带来新的变革, 也为理解情绪相关障碍的产生机

制, 及其早期鉴别、诊断与干预提供了科学依据. 本文从情绪发展认知神经科学角度, 系统梳理了情绪毕生发展

的研究进展, 具体包括情绪相关神经系统的发育及影响因素, 可以追溯至个体生命早期, 并受到遗传与环境的交

互影响. 出生后, 婴幼儿期情绪功能不断分化并呈现多元化发展特点, 包括复杂高级情绪的不断产生、从外化到

内化情绪体验以及情绪表达和调节能力增强; 青少年期出现生理激素变化与脑发育重塑; 成年期情绪系统发育逐

渐稳定, 但仍会受到个体生理心理变化的影响; 进入老年期, 随着脑认知功能逐步衰退和老化, 情绪调控功能衰退

随之显现.最后,结合国家和社会对精神健康的迫切需求和现代生物-心理-社会医学模式,展望了该领域对未来心

理健康与教育的深远影响.
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当前社会经济和科技发展迅猛, 人们学习、工作

和生活方式发生深刻变革, 节奏加快, 社会竞争激烈.
近年来, 各种压力所带来的情绪问题(如抑郁症、焦虑

症)的发病率持续增加, 且逐渐呈现低龄化趋势. 据统

计, 我国约有15%~30%的人群呈现出临床水平的情绪

问题, 其中就包括千万以上的儿童青少年, 给家庭、学

校和社会带来沉重负担. 近一年来出现的“新冠”疫情,
给家庭和社会带来了巨大的影响, 同时也给儿童青少

年带来了不小冲击. 情绪问题背后是多因素的复杂交

互, 其中遗传因素和环境因素相互作用, 对情绪问题
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的产生和发展有重要的影响. 结合认知神经科学、生

理心理学和行为遗传学的方法, 从基因、环境、脑和

行为多维度探讨情绪的毕生发展特征与影响因素, 将

有利于人们理解情绪相关障碍发生发展和演化机制,
探索有关情绪障碍的预防与干预手段; 同时, 在“认识

脑”的基础上, 进一步探究基因与环境因素对情绪发展

的影响, 带动“保护脑”和“开发脑”, 对我国促进国民心

理健康和经济社会发展具有重要意义.
本文将从毕生发展的角度梳理情绪发展的特征,

同时梳理发展过程中基因与环境因素的重要作用. 同

时结合国内外研究, 探讨和分析当前情绪发展研究的

机遇与挑战, 对未来情绪发展的毕生研究提出展望.

1 情绪的认知神经发展

1.1 胎儿与婴幼儿期

人类的神经系统发育很早, 其中胎儿期是神经系

统开始形成的重要发育时期, 尤其是大脑的发育, 具

有高度可塑性同时也很脆弱, 很容易受到风险遗传与

环境的影响. 大脑在胎儿期快速发育, 并且伴随着“由
内而外”的发育模式. 在妊娠中期, 约20孕周, 胎儿大脑

已发育出主要的解剖结构. 虽然此时胎儿的大脑依旧

很平滑, 且皮层缺乏沟回, 但已经有开始发育的趋

势
[1,2]. 18~24孕周胎儿的额叶、颞叶、枕叶和顶叶已

开始分化, 并在26~29孕周完成神经元迁移与分化, 突
触开始形成. 大约从34孕周直到出生, 胎儿每秒大约生

成四万个神经元, 伴随着神经元细胞的凋亡和髓鞘化

的产生, 胎儿大脑神经元之间连接的准确性和速度均

有很大提升
[3]. 胎儿不同区域的发育轨迹也不尽相同,

总体呈现从内侧向外侧, 从后部向前部的规律
[4]. 随着

孕期的增加, 胎儿的脑灰质体积相比白质体积显著增

加, 且枕叶与颞叶的发育最快, 其次是额叶, 前额叶作

为额叶中最晚发育的部分, 在孕期中灰质体积增加不

显著
[5]. 近年来, 研究者们采用超声波、磁共振成像等

无损手段,逐步完成了20~44孕周的胎儿脑影像和多种

筛查指标的测量
[6]. 结果表明, 在胎儿发育过程中, 脑

网络模块化也随年龄变化, 相比于孕期初期的胎儿, 即
将出生的胎儿不仅模块内高度泛化, 模块间的连接也

显著增强, 表现出逐渐增加的长距离脑网络的连接模

式
[4], 同时, 模块中关键性枢纽节点也存在“小世界”属

性. 胎儿发育过程中核心功能节点主要出现在中部颞

叶、梭状回、岛叶、额下回、眶额皮层及初级感觉运

动区, 这些区域有广泛的功能连接
[7]. Turk等人

[8]
的研

究表明, 胎儿许多结构区域的功能分化已与成人相似,
一致性区域高达66个, 且与视觉、运动、默认网络等

有关. 但与情绪调节相关的内侧额叶区域的相关网络

仍未发育成熟. 这些结果表明在出生前, 胎儿已具备

视觉、运动、默认网络等相关区域的广泛连接, 来支

撑出生后高级认知功能的发育, 但与情绪调节、决策

和认知控制有关的功能却仍不成熟
[9](图1).

出生后2~3周, 儿童的大脑即能达到成人大脑的

35%, 并在第一年增长15%, 第二年增长到成年人的

80%[11,12], 并且伴随着许多认知功能与动作的发展
[13].

在情绪方面, 出生后1~5天的新生儿即可识别不同情

绪的声音
[14], 5个月后大脑枕叶与颞叶区域即可对情

绪面孔进行特异的反应, 7个月后即可通过声音和面

孔区别不同情绪
[15,16], 并且在面对恐惧面孔时诱发更

大的Nc波幅, 在面对愤怒面孔时有更大的P400波幅,
并集中出现在中部额叶区域. 在大约两岁时, 随着婴

幼儿大脑的发育, 负性情绪的调节模式逐渐由外部转

向为以自我为核心的内部调节模式
[17]. 此时, 婴幼儿

的情绪调节能力不仅可以预测其学习和同伴关系, 还

可以预测儿童焦虑和攻击性行为
[18]. 随着年龄增长, 3

岁幼儿对负性情绪的关注可以预测6年后杏仁核的激

活水平与功能连接
[19]. 综上, 胎儿期与婴幼儿期是神

经系统发育的重要时期, 也是大脑快速发育的时期.
关注早期胎儿与婴幼儿的脑发育及其影响因素, 纵向

延伸了情绪发展的视角, 有助于人们了解情绪发展的

早期遗传与环境交互特征.
此外, 婴幼儿感知他人的情感状态, 并使自己产生

类似情绪感受的能力, 即共情能力也在早期出现
[20].

共情能力分为情绪共情和认知共情. 情绪共情是人类

最先感受到的共情. 当一个婴儿听到哭泣声即会开始

哭泣, 表明情绪共情在婴幼儿早期即产生
[21]. 黄翯青

和苏彦捷
[22]

认为, 这种情绪共情能力随着年龄的发展

而减弱, 但是认知共情能力会增长. 情绪共情与认知

共情在儿童早期有不同的发育轨迹. 研究表明, 认知

共情和情绪共情的差异随年龄显著变化, 两者在3~5
岁时表现出显著差异, 在5岁以后差异不再显著

[23]. 情
绪共情主要涉及情绪加工的脑区, 包括脑岛(insu-
la)[24]、前扣带回(anterior cingulate cortex, ACC)、杏

仁核(amygdala)[25]与额下回(inferior frontal gyrus, IFG).
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认知共情则主要涉及腹内侧前额叶(ventro-medial pre-
frontal cortex, vmPFC)[26](图1).婴幼儿早期的共情能力

主要是情绪共情, 随着前额叶, 尤其是内侧前额叶的发

育, 认知共情逐渐发展, 儿童逐渐学会站在他人视角想

象并理解他人的思想与情感.
孕期母体为胎儿提供营养和安全的环境, 同时母

体的激素分泌也影响胎儿的脑发育. 动物研究表明,
孕期的情绪事件会改变后代的行为和认知

[27]. 孕期情

绪事件主要影响后代的学习、记忆与情绪, 对应着胎

儿海马和杏仁核的功能发育
[28]. 动物研究表明, 啮齿

类与灵长类动物的海马和杏仁核在胎儿期即开始发

育
[29,30], 长期的孕期情绪事件会引起后代海马体积减

少
[31], 以及73%的树突减少和50%的突触缺失

[32], 同时

也会引起杏仁核体积减少与神经元的减少
[33], 进而可

能导致后代的焦虑等情绪问题.
人类研究表明, 下丘脑-垂体-肾上腺(hypothala-

mic-pituitary-adrenal, HPA)轴反映了个体对应激事件

的反应, 其终端通过分泌皮质醇激素突破血脑屏障来

调节情绪, 以更好的应对方式解决当下情绪状态, 实

验常使用皮质醇反应(cortisol response)作为衡量压力

和情绪状态的指标
[34]. 产前孕妇经历情绪事件时, 会

诱发自身的HPA轴兴奋, 进而分泌皮质醇作用于母体

靶区域, 同时通过胎盘传递给胎儿, 影响胎儿的HPA
轴活动、皮质醇分泌和后续的发育过程

[35,36]. 一项长

达14年的追踪项目发现, 孕妇的情绪问题会进一步影

响学龄前儿童的情绪问题
[37].

情绪问题的产生与发展同时也具有遗传性. 早期

家庭研究表明, 情绪障碍患者亲属的患病风险呈增高

趋势
[38], 显著高于总人口中的基础患病率. 双生子研

究同时也表明, 青少年抑郁等情绪障碍具有中度的遗

传性, 遗传度在15%~80%之间
[39~41], 并且遗传对情绪

问题的贡献程度随着年龄增长而增加
[42,43]. 然而遗传

并不能完全解释情绪障碍发病率的个体差异, 还可能

由于家庭和社会环境的共同影响
[44]. 以往研究表明,

负性生活事件和父母教养与遗传共同作用, 对儿童早

期的情绪问题有显著的影响.
综上所述, 胎儿与婴幼儿期是大脑发育的关键时

期, 同时也是脆弱的时期. 情绪相关的脑区, 如杏仁

核、海马和前额叶会受到孕期母亲的情绪事件影响,
也同时会受到出生后的环境与遗传交互作用的影响.
婴幼儿在人生的前两年受到的情绪事件影响, 会对海

马、额叶和杏仁核的发育有更加明显和持久的影响

(增强和孵化作用, potentiation/incubation effects)[35]. 这
些研究提示, 关注早期的儿童大脑发育和孕妇的心理

健康, 有助于理解情绪性事件和压力环境对后代的影

响, 同时也有助于理解情绪类问题的早期时间窗口.

1.2 儿童与青少年期

随着进入儿童期, 大脑发育逐渐变得复杂, 大脑灰

质体积持续发育直到青春期开始下降, 出现“皮层修

剪”, 白质体积持续增长, 直至30岁达到顶峰
[45,46]. 皮

层下情绪及奖赏相关核团的发育与全脑灰质发育类

似, 杏仁核、丘脑、纹状体在出生后第一年灰质体积

增长105%, 第二年增长15%. 海马发育较慢, 出生后第

一年灰质体积增长大约84%[47]. 皮层表面积在出生之

后第一年增长76%, 第二年增长22%, 并达到69%的成

人水平. 从3岁开始到12岁, 皮层表面积随着年龄线性

增长, 之后逐渐减小
[48,49].

进入儿童期之后, 大脑在迅速发育的同时逐渐开

始两性分化, 并同时体现出复杂的情绪体验和较好的

认知共情能力. 研究表明, 女孩在学前阶段即表现出

社会意识方面的优势. 女孩在儿童期比男孩更加具有

亲社会性和较高的共情能力, 而且表现出较好的社交

图 1 情绪相关的神经环路示意图. mOFC: 内侧眶额皮层;
lOFC: 外侧眶额皮层, Insula: 脑岛, Amygdala: 杏仁核,
vmPFC: 腹内侧前额叶, ACC: 前扣带回, PCC: 后扣带回,
dlPFC: 背外侧前额叶, vlPFC: 腹外侧前额叶, Anterior tem-
poral lobe: 额前叶(改编自文献[10],已获得Cambridge Uni-
versity Press版权许可)
Figure 1 The core brain structures of human emotional systems.
mOFC: medial orbitofrontal cortex; lOFC: lateral orbitofrontal cortex;
vmPFC: ventro-medial prefrontal cortex; ACC: anterior cingulate
cortex, PCC: posterior cingulate cortex; dlPFC: dorsolateral prefrontal
cortex; vlPFC: ventrolateral prefrontal cortex (adapted from Ref. [10],
with permission from Cambridge University Press)
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能力和对于他人意图的理解能力
[50]. 同时, 许多精神

类问题和疾病也悄然发生, 并伴随着显著的性别差异,
情绪相关障碍多见于女性 , 且发病率是男性的两

倍
[51,52]. 此外, 许多儿童青少年常见的行为问题也逐

步显现, 表现出冒险性和成瘾等行为, 这些可能跟儿

童青少年期大脑发育的不均衡性与显著的性别差异相

关. 男孩在14.5岁时大脑总体积达到顶峰, 女孩则更早,
约11.5岁[53]. 不同区域皮层灰质体积发育轨迹不同. 额
叶与顶叶体积在约12岁到达顶峰, 颞叶则稍晚

[53]. 不

同性别个体的杏仁核与海马发育轨迹也不同, 大样本

横断研究表明, 儿童青少年男孩的杏仁核与海马体积

显著大于女孩, 并且伴随着不同的发育轨迹
[54]. 儿童

后期女孩的杏仁核体积开始加速增长, 到达顶峰后开

始下降, 但男孩的杏仁核体积持续增长, 贯穿整个青

少年期
[55](图2).

杏仁核与内侧前额叶的神经活动在情绪发展中扮

演着重要的角色, 包括情绪学习
[57]

和情绪调节
[58]. 动

物研究表明, 内侧前额叶的功能与结构发育均迟于杏

仁核的发育
[59], 并且早期由杏仁核投向前额叶, 逐渐

形成前额叶向杏仁核的投射
[60,61]. 这种投射被认为是

一种“自上而下”的投射, 扮演着抑制与控制的作用.
这种投射方向的改变, 预示着儿童向成年人的过度,
也预示着儿童青少年由“自下而上”转变为“自上而下”
的加工

[62]. 同时, 海马主要负责将情绪事件与发生情

绪事件的环境联系起来, 进行情绪的学习记忆. 杏仁

核中有相对较高的雄激素受体
[63], 海马中有相对较高

的雌激素受体
[64]. 青春期个体体内激素水平发生很大

变化, 也会影响个体的杏仁核与海马的相应模式, 进

而影响儿童青少年的情绪发展.
由于儿童青少年大脑发育不均衡, 以及这段时期

内分泌系统的剧烈变化与性成熟, 儿童青少年在向成

年人转变的过程中变得更不稳定和脆弱. 动物研究表

明, 青少年期长期经历负性情绪事件会导致大脑长期

暴露于糖皮质激素的影响下, 并且这种影响会持续很

久
[65], 直接导致动物的探索行为减少, 更差的回避学

习以及更多的成瘾行为
[66]. 人类研究表明, 儿童早期

图 2 大脑灰质体积随年龄发育的性别差异示意图(改编自文献[56], 已获得Oxford University Press的版权许可)
Figure 2 An overview of changes of age-related gray matter volume in a set of distributed brain regions in males and females (adapted from Ref.
[56], with permission from Oxford University Press)
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处境不利对大脑发育造成的影响会在青春期逐渐显

现, 这些影响主要集中在额叶区域, 使得他们更加冲

动, 同时也更加脆弱
[35].

尤其是青春期以后, 儿童青少年期大脑快速发育,
情绪相关问题也逐渐显现. 随着年龄的增长,遗传对于

情绪障碍的影响逐渐增加 , 而共同环境的影响减

少
[42,43]. 其中双生子研究表明, 女性情绪障碍的遗传

度要高于男性
[67]. 遗传与儿童期压力和父母教养方式

的交互与青少年情绪问题最为相关. 其中, 儿童青少

年期压力使得具有短五羟色胺转运体基因多态性等位

基因的个体更容易表现出情绪问题
[68], 同时也使得具

有神经营养因子BDNF Val66Mat多态性Val等位基因

的个体表达出更高的焦虑和抑郁水平
[69,70]. 父母负性

教养方式通过影响个体腹外侧前额叶-杏仁核通路来

影响儿童青少年情绪问题, 而该环路的遗传度高达

21%[71](图3).
综上所述, 儿童青少年期是身心发展的高速时期,

大脑和内分泌系统的发育也处于变化与重组的阶段.
由于儿童青少年期是学业发展的关键时期, 处理好压

力带来的负性情绪将有利于儿童青少年的学业发展,

图 3 情绪关键环路的功能与结构连接发育变化规律(改编自文献[72], 以获得Elsevier的版权许可)
Figure 3 Age-related changes in brain structural and functional connectivity in the core emotion-related brain circuitry (adapted from Ref. [72], with
permission from Elsevier)
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同时也能提升竞争条件下儿童青少年的心理健康

水平.

1.3 成年期与老年期

经过青春期的大脑功能重组, 儿童青少年的大脑

发育进入较为成熟的成年早期. 这一时期女性的情绪

波动随着月经的不同周期和怀孕的不同时期而变化,
男性个体的情绪波动随体内性激素的变化而变化, 主

要表现为受雄性激素调节的杏仁核与眶额皮层的激活

模式与受雌激素和黄体激素调节的内侧前额叶的激活

模式
[73]. 月经期间女性体内激素水平的异常, 导致女

性个体的经期综合征, 同时也有潜在发展为抑郁的可

能. 女性产后体内激素再一次发生变化, 导致体内雌

激素与黄体激素的变化, 与产后抑郁等症状有直接的

关系.
成年后至中老年, 个体认知功能与感知功能开始

逐渐降低. 研究表明, 与年轻个体相比, 正常老化的个

体有更高的日常皮质醇水平和基线皮质醇水平
[74], 血

浆中糖皮质激素升高与海马体积和记忆水平呈负相关

关系
[75], 同时升高的糖皮质激素潜在影响个体的前额

叶功能. 但老化对于额叶的影响也不尽相同. 认知老

化影响个体背外侧前额叶区域, 主要影响老年个体的

流体智力水平, 但不会对腹内侧前额叶造成影响, 表

现出更好的情绪调节能力
[76]. 虽然老年群体情绪调节

能力不会随着年龄增加而降低, 但是, 中老年个体往

往经历着伴侣离去、孤独、失独以及慢性疾病所引起

的慢性疼痛等应激事件, 这往往也增加了晚年个体罹

患抑郁的可能性.
行为遗传学研究还表明, 压力生活事件和BDNF

Val66Met交互作用能预测老年人的抑郁
[77]. 说明压力

与遗传的交互作用对于中老年个体的影响依旧存在,
晚年所经历的压力生活事件依然会造成老年个体的情

绪障碍.
综上所述, 进入成年期及中老年期, 压力生活事件

会对个体情绪问题造成重大影响, 但遗传与环境的交

互作用依旧存在.

2 情绪发展的重要影响因素

2.1 遗传与环境因素的交互作用

遗传与环境因素影响且伴随着情绪的毕生发展,
并决定了情绪问题个体差异的产生和形成(图4). 儿童

青少年期大脑的可塑性极高, 也是认知发展的关键期,
极易受到遗传、家庭和社会环境等因素的影响, 成为

情绪问题发展的高风险期
[78]. 遗传决定了个体应对不

良环境所表现出的个体差异, 即“素质”. 根据素质-应
激模型, 一旦环境因素超过了“素质”决定的临界阈限,
则会导致相关情绪问题的发生

[79]. 基于大脑的结构与

图 4 从毕生发展视角来开展情绪发展神经科学研究
Figure 4 A schematic view of the key risk factors that impact emotional brain development across life span
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功能成像指标, 被认为是遗传与环境的交互作用在情

绪问题产生过程中的中介环节, 即内表型. 生命早期

大脑内表型由基因预先编码并受到孕期环境因素的调

控, 发展过程中任何时间所经历的外部压力都有可能

导致内表型偏离发育轨道发生异常
[78]. 早期的不良外

部环境, 如虐待、应激事件等, 都与基因的不同表型

产生交互作用, 通过大脑的内表型, 导致儿童青少年

情绪问题的产生.
毕生发展过程中的关键期, 伴随着突触、神经

元、脑环路和脑网络层面上的变化和重组, 表现出高

度的可塑性
[80], 使得环境对于大脑内表型的影响十分

重要. 儿童青少年大脑内表型的发展主要受到父母教

养方式和童年早期生活环境的影响. 研究表明, 积极

教养方式影响情绪加工环路的发育, 包括前额叶皮层

与杏仁核的发育, 而消极教养方式却使杏仁核对于情

绪的反应过强, 对于情绪调节的背外侧前额叶认知调

控网络反应减弱. 父母教养方式可以解释8%的孩子情

绪问题的发生, 并且存在遗传与环境的关联. 一项双生

子研究表明, 同卵双生子内, 其中一个孩子受到比另一

个孩子更多的负性教养 , 则会出现更多的问题行

为
[81,82], 而接受较多正性教养的孩子则表现更多的正

性情绪和亲社会行为
[83]. 近期有研究表明, 负性教养

方式对青少年的情绪问题更多由腹外侧前额叶和杏仁

核的环路来中介, 并有较高的遗传度(21%~22%)[71].
同时, 童年期儿童所经历的经济困难和较低的社

会地位以及因为个人因素引起的负性情绪事件, 也受

到遗传的影响. 一项针对双生子的研究发现, 压力生

活事件对儿童情绪问题的影响可以部分由共同的遗传

因素解释, 即存在遗传-环境相关
[44]. 不同个体应对儿

童期所经历的困难和较低的社会经济地位时存在差

异, 也是由基因差异引起. 低易感性的个体具有更高的

韧性, 这种更好的“抗压能力”很可能是由于基因的差

异引起的. 例如, BDNF val66met与童年期的不利因素

交互对成人期的抑郁症患病有预测作用,携带Met等位

基因的个体经过儿时逆境后更容易抑郁
[84].

此外, 双生子研究表明, 遗传对于共情的影响占总

体差异的35%[85], 其中遗传能够解释30%的认知共情

的个体差异和26%的情绪共情个体差异, 表明情绪共

情和认知共情有较高的遗传性. 同时, 催产素受体基

因rs53576位点上的GG比AG表现出更高的共情能力,
5-HTTLPR基因SS比LL表现出更高的共情能力. 以上

研究表明, 遗传与环境对于共情的发育有重要的影

响
[86].

2.2 早期生活应激

应激事件影响个体毕生发展, 对个体带来的影响

最早可追溯到孕期(图4). 母孕期的心理应激、焦虑及

抑郁水平被认为是儿童青少年情绪问题的关键风险因

素. 母孕期感知到应激信号时, 会诱发母体HPA轴的兴

奋与终端产物皮质醇的分泌, 进而调节母亲的生理和

心理反应. 动物研究表明, 母亲在应激条件下所诱发

的皮质醇分泌, 一部分会通过胎盘传递给子代, 影响

胎儿的HPA轴活动和皮质醇分泌以及后续的发育过

程
[35,36]. 对于人类而言, 女性孕期应激对婴儿后续的发

育有长远的影响. 早期孕期的超负荷压力对婴儿的神

经系统和身体发育有重要的影响
[87], 包括后代较小的

体型和较低的体重
[88]. 儿童期所经历的逆境, 包括父

母缺失、虐待等, 会导致儿童HPA轴失调, 同时可能

会导致儿童在青春期有更大的可能性罹患抑郁症
[89].

早期逆境促使与情绪相关的基底外侧杏仁核的树突先

萎缩、恢复后再增长, 同时中央内侧杏仁核树突显著

减小
[90], 并能够预测青春期杏仁核与腹内侧前额叶的

连接强度
[91], 说明早期应激事件能够影响青春期情绪

调节环路的功能. 个体进入青春期后, 随着生活压力

事件的增多, 其情绪问题发生也增多, 早期应激事件

的不利影响逐渐在青春期显现. 这些说明生命早期从

孕期到青春期, 应激事件会对儿童青少年心理与行为

的发育造成压力, 而且这种压力会持续影响脑与行为

发展, 并产生负面的情绪问题.

2.3 社会经济地位

儿童青少年期所经历的不同压力经验会表现在儿

童智商、学业成就和升学率上, 并最终表现在成年期

的收入水平和社会地位上(图4). 近年来, 越来越多的

研究关注家庭社会经济地位对儿童神经内分泌系统的

影响
[92~94]. 其中, 低社会经济地位被认为是儿童发育

早期的诸多不利因素之一, 也是慢性应激状态之一.
长期处于低社会经济地位家庭的儿童, 较多受到压力

和同伴欺凌, 同时其神经系统发育也受到严重的影响.
以往研究表明, 低家庭社会经济地位的儿童可能会面

临更为混乱的社会环境和更多的生活不确定性, 这样

会加大儿童的心理负荷, 使其处于慢性生理应激的状
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态. 可见, 贫困、父母受教育程度低的家庭环境是导致

儿童压力的一个重要因素. 童年长期处于不利环境中,
会导致HPA轴系统失调. 研究表明, 后天环境因素约占

环境因素的近一半以上, 而社会经济地位, 即主要因素

之一
[95]. 社会经济地位较低的儿童, 其基线皮质醇反

应和皮质醇觉醒反应与慢性应激条件下个体的模式接

近, 即具有较高的基线皮质醇
[96], 但较低的CAR水

平
[97]. 额叶与杏仁核都含有较高的肾上腺皮质受体,

容易受皮质醇水平的影响. HPA轴失调能够显著影响

个体的杏仁核-前额叶功能连接
[98]

与额叶激活
[99]. 低

社会经济地位的家庭, 由于长期处于不利因素中, 其

儿童的基线皮质醇水平显著增高, 且能够显著预测未

来杏仁核-腹内侧前额叶功能连接, 同时也导致杏仁核

与前额叶的体积显著减少, 使儿童的认知功能与情绪

调节功能处于劣势, 严重影响儿童早期心理健康. 此

外, 早期的研究表明, 共情的发育也受到社会经济地

位的影响. 较低的社会经济地位或较差的医疗环境会

降低遗传的影响, 导致儿童共情基因不能得到良好的

发展, 不良环境主导了共情能力的发展
[100].

综上所述, 童年期所经历的不同压力, 包括较低的

社会经济地位以及童年期不幸, 会对儿童青少年的脑

发育与生理响应造成影响, 显著影响儿童的心理健康,
同时, 早期生活环境与遗传的交互作用使情绪问题的

成因更加复杂.

2.4 父母教养方式

情绪教养行为是父母能够显著影响儿童情绪能力

的行为(图4). 诸多研究表明, 情绪教养行为显著影响

儿童情绪加工能力, 并且预测儿童成年后的心理健康

与生活质量. Shackman等人
[101]

发现, 如果母亲对7~12
岁孩子的情绪反应表现出愤怒, 孩子会有更多可能性

表现出焦虑、抑郁和攻击性行为. 说明家长应对负性

情绪的策略可能会影响儿童的情绪调节能力, 表现出

家长对孩子的情绪“示范”作用. 此外, 一项研究表明,
母亲与其孩子(约8岁)讨论有关于情绪的问题, 会降低

孩子内化行为问题. 说明当家长和孩子共同关注情绪

本身, 将有助于孩子更好地解决情绪问题, 并更好地

调节情绪. 相反, 如果儿童在这一时段不能自由地表

达负性情绪反应, 将会抑制自身的情绪体验. 长期抑

制负性情绪会导致孩子更大的情绪唤起和情绪反应.
综上所述, 积极支持性的情绪教养行为能预测孩子更

少的负性情绪唤醒和情绪反应, 并且能显著减少孩子

的内化情绪问题; 相反, 消极非支持性的教养行为会

导致儿童更多的情绪问题和更差的情绪调节能力.
父母教养行为能影响儿童的情绪能力, 同时也能

影响孩子面对负性情绪刺激时的神经活动(图4). 动物

研究表明, 不同的亲代教养方式可能会将亲代的特质

传递给子代
[102]. 人类将经历更久的抚养时间, 不同的

教养行为可能对子代有更广泛的影响. 一项研究表明,
母亲积极的、支持性的教养方式, 能预测儿童在负性

和正性情绪面孔中更低的杏仁核反应, 但母亲的心理

压力水平并未显著影响青少年情绪加工的有关区域,
如梭状回面孔识别区、杏仁核和海马等

[103]. 同时, 父

母的教养行为, 尤其是情绪教养行为, 在儿童社会情绪

发展中扮演着重要的角色. 父母对儿童负性情绪采取

支持性的教养方式, 孩子会有更好的社会能力. 但目

前, 不同的情绪教养行为对儿童情绪环路影响的神经

机制尚未可知, 并且抚养方式与儿童未来社会情绪发

育的关联尚不清楚.
父母教养方式同时可以影响儿童共情能力的发

展. 研究表明, 儿童更愿意去模仿同性别的家长, 同时

更愿意接受同性别家长的教导
[86]. 在应激条件下, 母

亲更多的支持行为能够预测更好的共情能力
[104]. 但目

前应激条件下父母教养方式对儿童共情环路发育的影

响机制尚不清楚.
探究情绪教养行为, 作为保护性因素, 如何保护与

调节儿童情绪能力, 将为针对易感儿童在早期开展家

庭干预提供重要支持.

2.5 情绪与脑功能衰退

随着年龄进入老年期, 个体身心均进入自然老化

的状态. 失去配偶、社会交往减少以及慢性身体疾病

等现象随着年龄增加也逐步显现, 但老年人的情绪调

节和情绪感知似乎并没有“老化”, 而是保持和成年期

同样甚至更佳的水准. 有研究表明, 虽然前额叶易受

到认知老化的影响, 但前额叶不同功能分区受到老化

的影响却不一致
[76]. 负责情绪调节的腹内侧前额叶皮

质与邻近的前扣带回发育成熟后, 皮层厚度不再发生

改变, 但负责执行功能的外侧前额叶皮质极易受到老

化的影响
[105]. 似乎老年人更不易受到负性情绪影响并

有更多的积极情绪, 但同样存在部分老年人在晚年经

历重症抑郁的首发症状.
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晚年期抑郁主要由于个体额叶-纹状体环路异常,
执行控制能力下降和脑血管疾病所引发, 通常也被称

为“血管型抑郁症”, 主要是由于脑血管疾病引起额叶

与纹状体、杏仁核和海马的白质纤维束异常所

致
[106~109]. 老年期患有抑郁的个体, 其情绪调节能力严

重受损, 并且对抗抑郁药物也不敏感. 研究表明, 老年

期抑郁患者前扣带回的萎缩是导致其对抗抑郁药物不

敏感的原因之一, 同时针对背外侧前额叶的经颅磁刺

激可以缓解老年期抑郁的症状, 表明背外侧前额叶在

老年期抑郁患者中有重要作用
[105].

我国老龄化问题日益突出, 伴随生理疾病的老年

人罹患精神类疾病的可能性也逐渐增加. 中老年人中

常见的脑血管疾病患病人数众多, 使得老年期个体成

为另一群易感的群体(图4).
探究老年期抑郁与脑血管疾病的共病特征, 将有

助于人们了解老年期抑郁的发病机制以及药理学机

制, 并将为老年抑郁症干预策略提供有力支持.

3 学科未来发展方向的预测和展望

当前社会情绪相关障碍的发生率逐步升高, 首发

时间呈现低龄化趋势, 面向心理健康与精神卫生的“健
康中国2030”战略规划的实际需求, 依托现代心理学、

认知科学、脑科学以及人工智能等深度交叉融合的快

速发展, 为情绪发展的认知神经科学研究提出了新的

视角. 目前情绪发展神经科学的研究主要包含以下几

个方面: 首先, 建立正常与异常儿童青少年队列研究.
采用横断与纵向追踪结合的设计, 获取大脑正常发育

特征和发育轨迹, 从个体差异角度揭示焦虑特征与抑

郁特征的发育模型, 利用大数据多模态样本构建大脑

结构与功能发育与早期影响因素及遗传因素的关联.
其次, 探索异常儿童青少年的认知神经机制, 研究情绪

相关障碍的发生发展特征, 与正常儿童发育做对照, 探
讨情绪相关障碍的异常活动模式与连接模式. 再次, 从
基因与环境对脑智发育交互影响的角度, 探索儿童青

少年情绪发展的易感性因素和保护性因素. 最后, 通

过大样本和队列研究所提供的特征, 对情绪相关障碍

进行分型与预警, 同时依据特征设计无创的情绪问题

干预手段.
随着现代认知神经科学的兴起, 结合脑成像技术

与传统发展心理学, 涌现了一系列新型交叉学科技术

与方法. 以往情绪发展的研究主要集中在单一模态、

横断研究, 以及行为与大脑关联的层次, 缺乏跨学科

多模态的横断纵向追踪实验设计, 未来研究应当从以

下8个方面着力.
第一, 母孕期内分泌水平对后代情绪系统的影响.

弗洛伊德精神分析理论认为, 个体早期经历, 特别是童

年期的创伤性情绪体验会对人的一生产生不良影响.
现代生命科学认为, 环境对脑与心理发展的影响可以

追溯至生命之初, 孕期经历的情绪事件、焦虑与抑郁

会显著增加后代罹患情绪精神障碍的概率, 从而影响

后续阶段儿童的心理健康与健全发展. 解析母孕期的

HPA轴系统及其糖皮质激素对后代儿童的生理与心理

短期和长期影响, 将有助于人们理解情绪发展的早期

特征以及其代际传递的影响.
第二, 情绪的多维度数据采集与模型构建. 以往队

列研究只关注特定模态的数据, 或只集中在脑影像数

据与行为量表的采集, 缺乏对情绪所引起的交感与副

交感神经系统、HPA轴系统和基因的测量. 在情绪诱

发后, 除了对功能磁共振数据的采集, 同时增加对于

非特异性反应的数据采集, 如瞳孔变化、呼吸、皮肤

电、心率以及HPA轴活性的测量, 如皮质醇觉醒反

应、基线皮质醇、皮质醇昼夜节律等. 而慢性应激测

量可以结合生活事件、长期情绪状态、躯体化症状等

心理指标, 以及头发皮质醇等生理指标来综合评估. 多
模态数据与脑成像数据的关联, 对理解早期儿童青少

年情绪反应和内稳态的打破与恢复有重要意义.
第三, 遗传与环境在儿童早期至成年早期扮演的

不同角色的研究. 儿童早期至青春期之前, 环境在儿

童情绪问题中扮演着重要的角色, 随着年龄增长, 进

入青春期之后, 遗传对情绪问题的贡献则越来越大.
无论是情绪问题的发生发展, 还是正常情绪环路的发

育, 均受到遗传与环境的相互作用. 当前已有研究表

明, 生活压力、童年期不良环境因素与一系列基因包

括BDNF, SLC6A4, MAOA, NR3C1, CRHR1, 5-
HTTLPR等存在交互作用

[110].
早期全基因组关联分析(genome-wide association

study, GWAS)相关研究忽视了遗传与环境的交互作用

在人类毕生发展中的作用, 许多基因往往通过影响个

体特定时期的脑功能来中介行为. 因此, 研究基因与

环境交互随年龄变化的过程中对情绪问题的贡献, 可

以有效揭示情绪问题的个体差异及首发原因, 并且揭
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示脑功能作为中介环节的作用.
由于同卵双生子遗传物质的一致性和异卵双生子

50%相似的遗传特征, 双生子常被用来研究遗传与环境

对抑郁等情绪问题的影响. 行为遗传学的研究表明, 遗
传与环境对青少年情绪问题的贡献接近1:1[111,112], 且通

过BDNF Val66Met多态性位点与生活事件共同作用预

测青少年抑郁问题. 然而, 极少有相关研究解析以脑功

能作为内表型在遗传与环境交互过程中的作用
[113].

建立双生子库和基因库, 将有利于探究遗传与环

境对情绪毕生发展作用的规律, 也有利于探究遗传与

环境对脑发育影响的认知神经机制.
第四, 建立大样本数据库探索老年情绪加工的规

律和影响因素. 截至2012年, 全世界60岁以上的人口

占总人口的11%, 预计在2050年达到4亿人, 将给社会

和家庭带来沉重负担. 随着年龄增大, 老年人常伴随着

心脑血管疾病以及慢性疾病, 这对其心理健康方面产

生了不利影响. 建立认知老化的大样本数据库有利于

探究自然老化过程中情绪加工环路的老化特征, 包括

形态学特征及功能特征, 同时也有利于探究脑血管疾

病对老年情绪障碍的影响及其神经机制.
第五, 基于多学科交叉技术, 融合高时间分辨率快

速脑功能成像技术, 如层级高斯滤波模型(hierarchical
Gaussian filter model, HGF)、贝叶斯动态转换系统算

法(Bayesian switching dynamical systems, BSDS)、卷

积神经网络(convolutional neural network, CNN)等动态

系统的方法和技术, 揭示个体不同情绪状态下心理生

理层面的动态计算表征以及不同大脑不同功能状态之

间动态转换规律的发展认知神经机制以及异常机制.
第六, 基于脑智发育规律的情绪问题及其相关障

碍早识别、早预防和早干预策略. 根据人类脑智发育

的基本规律和理论方法, 寻找有效鉴别不同情绪问题

和精准分型的早期客观标记, 进一步结合前沿的脑科

学、心理学、认知科学和智能科学技术, 解析发育过

程中从问题到障碍演化规律, 从而构建相关预测模型,
并发展早期预防干预措施, 开发新型的脑健康保护与

促进技术手段.
第七, 神经调控技术作为无损无创手段, 已逐步成

为干预和治疗精神疾病的手段. 有研究表明, 神经调控

技术, 相比于深部脑刺激(deep brain stimulation, DBS)
技术, 具有无创、便捷等优势. 其中, 以经颅刺激技术

为主的神经调控技术, 能够对焦虑、抑郁及物质成瘾

等问题给予干预和治疗. 研究表明, 以经颅直流电刺

激(transcranial direct current stimulation, tDCS)和经颅

交流电刺激(transcranial alternating current stimulation,
tACS)为主的神经调控技术能显著改善焦虑情绪与认

知功能. 同时, 重复经颅磁刺激(repetitive transcranial
magnetic stimulation, rTMS)也能有效改善广泛焦虑和

惊恐障碍的焦虑症状
[114~116]. 近年来, 低强度光刺激,

也称经颅光子生物调节技术(transcranial photobiomo-
dulation, tPBM), 能显著改善焦虑障碍的症状

[117]. 此

外, 基于磁共振实时反馈(real time fMRI neurofeed-
back)可以有效增强抑郁个体的积极情绪感受, 同时也

能有效降低焦虑患者的焦虑症状. 基于脑电的神经反

馈技术通过增强α和θ波缓解焦虑症状
[118].

第八, 基于人工智能的自适应干预技术在抑郁与

焦虑障碍上的应用. 基于已发现的早期特征, 针对抑

郁等患者, 采用无损便携式经颅直流电刺激或经颅磁

刺激等方法, 对抑郁个体进行全天自适应干预. 例如,
瑞典医疗器械公司Flow Neuroscience于2019年推出了

新研发的可穿戴式产品, 用于治疗成人抑郁症, 设备采

用tDCS技术, 配以手机上的AI应用软件, 据称能在使

用的前6周减轻急性抑郁症的症状. 开发基于人工智能

的情感神经计算设备, 有助于对情绪障碍个体进行早

干预和早治疗, 在疾病的亚临床阶段进行有效改善,
显著降低临床检出率.

4 国内发展路线图

抑郁与焦虑作为情绪相关障碍, 一直是国内外关

注的重点. 随着国际形势日趋变化, 国内竞争更加激

烈, 情绪相关障碍发生趋于低龄化, 检出率逐年增高.
同时随着我国社会逐渐老龄化, 老年期情绪障碍问题

逐步显现. 对于国民情绪毕生发展的多维度、多中心

和大样本数据库建立已迫在眉睫. 目前, 国际上已经

成立了若干脑发育数据库, 如美国青少年大脑认知发

展(Adolescent Brain Cognitive Development, ABCD)
研究

[119]
、人类连接组毕生发展项目(Lifespan Human

Connectome Project in Development, HCP-D)[120]、内

森-克莱恩研究所-洛克兰样本(The Nathan Kline Insti-
tute-Rockland Sample, NKI-RS)[121]以及关注认知老化

的数据库, 如阿尔兹海默神经影像计划(Alzheimer’s
Disease Neuroimaging Initiative, ADNI)[122]等. 近年来,
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国内诸多研究单位陆续启动了儿童青少年脑智发育研

究的中小型队列研究, 已经开展“北京BABRI老年脑健

康促进计划”[123]社区临床队列研究, 目前已完成一万

三千余人的多维度指标测量, 加速了毕生发展认知神

经科学的步伐. 国内脑计划已经过多方论证, 提倡“认
识脑、保护脑、开发脑”, 主要研究内容包括脑认知原

理解析、脑介观神经联结图谱绘制, 脑重大疾病机制

与干预研究、儿童青少年脑智发育, 类脑计算与脑机

融合技术研发, 势必带动脑健康保护、脑疾病诊治、

脑潜能开发等相关研究迅速开展. 其中, 解析情绪发

展与脑智发育关联及其情绪问题和障碍机制, 已成为

国内外现代心理学、脑科学和精神病学等重要领域的

主要研究内容之一. 我国正面临着多种健康影响因素

交织的复杂局面, 心理健康和精神卫生被列入“健康中

国2030”战略规划. 基于该大背景, 国内应在以下4个方

面部署发展路线.
首先, 在有条件的地区, 尽可能建立覆盖全国的家

庭样本, 采用横断-纵向追踪的方法, 将样本年龄段拓

展至孕期或更早, 全面采集儿童青少年及其父母和抚

养人(隔代)的多模态数据, 同时关注认知老化群体及

老年期抑郁症群体. 除影像学数据外, 纳入基因组

学、生物组学、环境组学和生理心理学等多维度

指标.
其次, 多学科交叉, 将传统心理学与认知神经科学

与神经生物学、信息技术、医学、系统科学等深入融

合, 以带动跨学科交叉融合发展.
再次, 科研与产业结合, 将产业中基于人工智能的

情感计算设备与算法迁移至科研领域, 为脑成像技术

挖掘提供新型算法的支持, 同时将科研领域所提供的

特征交由产业领域进行干预设备开发. 研发干预及促

进脑智发育的产品.
最后, 使科研成果回到家庭环境和学校教育中. 把

儿童青少年情绪发育的特征与机制转换为符合发育特

征的教育理念和育儿理念, 提升心理健康水平, 降低情

绪相关障碍的发生, 使我国儿童青少年在国际舞台更

具有竞争力. 同时, 厘清老年期抑郁与认知老化的特

征, 为老年期生理性疾病与精神疾病的关联及干预提

供有力支持.
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Human emotion and emotional behaviors emerge at early stages in development through interactions with the environment. Yet, the
neural mechanisms underlying how we learn about and learn to regulate emotions, and how they unfold over development, still
remain largely elusive. Advances in the newly emerging field of developmental cognitive and affective neuroscience have moved
toward a multi-disciplinary approach, by integrating non-invasive neuroimaging, developmental psychology, psychophysiology and
computational modeling techniques. Such multi-disciplinary approach represents the new frontier in the fields of human cognitive and
affective neuroscience, and has the potential to revolutionize our understanding of the complex neural mechanisms underlying both
typical and atypical development of human emotion and related behaviors. Recent researches in cognitive neuroscience of human
emotion and emotional development have made it possible to synthesize these findings. In this review, we summarized recent
advances and proposed a model to explain how various risk factors affected emotional brain systems and networks across life span
mainly from childhood through adolescence into adulthood, and why different affective disorders emerged in individuals at different
times in their lives. Given that emotion-related mental illness such as anxiety and depression is global, pervasive and rapidly
increasing in our contemporary society, we also discussed the future directions in developmental cognitive and affective neuroscience
in the context of mental health and education. Altogether, understanding the neurobiological mechanisms underlying human emotion
and related (mal) adaptive behaviors has the potential to remedy emotion-related maladaptation, promote mental health, and optimize
education programs.
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