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摘  要  心理应激不仅能使人的行为特征发生变化，而且也能使人的生理状况发生改变，因此，被认为是某

些身心疾病的诱因。在此过程中，DNA 损害是心理应激造成的最终结果之一。有关 DNA 损害，虽然以往的

研究者以人或动物为对象进行了一系列急性应激和慢性应激的实验研究，但是，心理应激是如何造成 DNA
损害的过程还不清楚，具体的生理心理机制还未阐明。该文利用健康心理学提出的理论模型对此进行了分析，

阐述了心理应激与 DNA 损害之间联系的可能的机制，强调了氧化应激在这一过程中的重要作用。同时，为

临床制订预防疾病的干预措施提供了思路。 
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1 引言  

心理应激是常见的情境反应，对人的正常的思

维活动和某些身心疾病都能造成一定程度的影响。

而且，应激时间不同，产生的影响也不同。研究表

明，心理应激使大脑的思考能力、智力分析能力下

降，同时也易引起工作记忆和作业效率下降。临床

上的某些身心疾病，如癌症、急性冠状动脉综合征、

哮喘、糖尿病等，其发病过程同样涉及心理应激因

素[1,2]。因此心理应激的机制在生理心理学领域的意

义已经开始受到研究者的关注，正成为这一领域研

究的重点和热点。 
在解释心理应激的机制的过程中，心理神经免

疫学（psychoneuro-immunology, PNI）作为一门交叉

学科，发挥了重要的作用。有观点认为，心理应激

产生的根本原因是机体发生了氧化应激（oxidative 
stress, OS），引起DNA损害（DNA-damage）[3]。

DNA损害会抑制细胞的自我修复能力，使机体预防

疾病发生的能力减弱。例如，损害了肿瘤抑制基因

可能增加癌症的发病率。 
本文就心理应激的生理心理机制与DNA损害

之间的关系作一综述。根据心理应激的理论模型分

析了一些有关人和动物的实验研究，阐述了氧化应
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激在心理应激导致DNA损害的过程中的作用，为临

床提出一些预防疾病的干预措施提供思路。 

2 氧化应激和DNA损害 

2.1 发生机制 

机体内有一组不稳定的分子，被称为活性氧簇

（Reactive oxygen species，ROS），主要包括超氧化

物、过氧化氢、羟基和一氧化氮。ROS对细胞功能

的影响有利有弊[4]。ROS的周围存在一些不稳定的

电子，对内环境有着高度的反应性。为了保持稳定，

ROS必须与附近组织、循环或细胞中其他相邻的也

带有未配对电子的分子相结合。这种结合会对与

ROS相结合的分子和细胞造成不利影响。高浓度的

ROS可以损害细胞。如果ROS与邻近细胞的DNA发

生了结合，DNA损害就发生了。但是，ROS在信号

转导和细胞建构过程中起关键性的作用。增强ROS
作用的分子被称为氧化强化剂（pro-oxidants），而起

拮抗作用的则被称为抗氧化剂。当氧化强化剂的浓

度大于抗氧化剂时，氧化应激便发生了。细胞所能

承受的氧化应激的量根据所属的器官组织而不同。 
2.2 影响因素 

内源性和外源性的因素都可以增加ROS量或直

接造成DNA损害。内源性因素，主要包括细胞自然

代谢的副产物和DNA中的化学键的自发断裂。正常

细胞DNA的复制过程中也可以造成内源性损害。外

源性因素包括生活方式（饮食、酒精、吸烟、体育
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运动）和环境毒素，包括射线（紫外线、γ射线）
[5,6]、一些有害化学品（石棉）、氧化强化剂（二氧

化氮、二氧化硫），都可诱导DNA损害的发生[7,8]。

但是目前，对有关生活方式的心理应激的影响还无

定论。与此相反，抗氧化剂，包括一些酶类（过氧

化氢酶、超氧化物歧化酶），维生素（C,E）和β胡

萝卜素，有保护细胞免受氧化损伤的作用。多食用

抗氧化剂含量丰富的蔬菜和水果，避免高热量食物，

可以帮助移除体内反应性物质[4]。 
2.3 DNA损害的形式及修复的类型 

DNA损害的形式包括端粒DNA丢失、碱基丢

失、碱基替换及磷酸酯键断裂、双链之间交联等，

结果是遗传密码错编，发生变异，需要修复。DNA
损害的修复形式包括4种类型：碱基剪切修复（base 
excision repair,）、核苷剪切修复（nucleotide-excision 
repair）、重组修复（recombinational repair）和错配

修复（mismatch repair）。碱基剪切修复主要负责内

源性因素造成的少量的化学改变，核苷剪切修复负

责外源性因素造成的大规模的螺旋扭曲损害。其余

两种一般的修复方式是在双链断裂时发挥作用。双

链的修复理所当然的比单链的修复（可根据模板链

修复另一条链）更加复杂，修复双链断裂的机制有

两种：同源性重组（homologous recombination）和

末端联接（end joining），存在于细胞周期的不同时

期。同源性重组在S期和G2期产生原序列的副本（姐

妹染色单体），末端联接在G1期原序列的副本无法

产生时发挥作用。 
DNA损害程度可通过测量外周血白细胞中8–

羟基脱氧鸟苷（8-OH-dG）的量，或非常规DNA合

成的水平，或DNA修复能力（DNA-repair capacity, 
DRC）来评价。 

3 心理应激的实验研究 

心理应激根据应激源性质的不同可以分为急性

心理应激和慢性心理应激。应激源作用的时间和方

式都会对DNA造成不同程度的影响。 
3.1 急性心理应激 

在动物实验中，急性心理应激模型多采用噪声

刺激、强迫游泳、旋转、电击等形式，以人为研究

对象的模型中最常见的是考试应激。 
Glaser的实验表明心理应激破坏了由致癌物质

引起的DNA损害的自身修复过程[9]。而Adachi等利

用条件情绪应激范式来研究“纯”心理应激对DNA
完整性的影响[10]。他们以雄性大鼠为实验对象，将

其中一组接受间歇性电击的大鼠称作“信息发出者

（senders）”，并将此组大鼠应对电击的反应作为另

一组大鼠的条件性情绪刺激，后一组称为前一组的

“反映者（responders）”。曾经暴露于情绪刺激下的

大鼠为实验组，未暴露于情绪刺激下的为对照组，

结果发现，在条件性情绪刺激下仅暴露一次，实验

组造成的DNA损害并不比对照组多，而暴露2到4次
时，实验组所造成的DNA损害明显比对照组多。在

刺激发生后1~3小时，实验组8-OH-dG的水平恢复至

与对照组相同，但是在6~18小时之后，则明显高于

对照组水平。这表明这种类型的心理应激会长时间

影响DNA的完整性。 
Fischman等发现：在冷水或温水强迫游泳的SD

大鼠体内出现明显的染色体畸变和姐妹染色单体交

换的现象，姐妹染色单体交换的数量几乎是对照组

的2倍[11]。同时发现，强迫游泳、噪音、电击都能造

成染色体畸变，而强迫游泳、噪音刺激还能使姐妹

染色单体发生交换。暴露于冷水游泳应激中造成的

染色体畸变最为严重，暴露于间歇性电击情境中发

生的姐妹染色单体交换最多。短暂而持续的电击没

有间歇性电击所造成的姐妹染色单体交换数量多。

通过进一步深入研究心理应激对DNA的合成的影

响，发现间歇性电击大鼠血液中淋巴细胞非常规

DNA合成的量比对照组的多。这些研究结果表明，

应激的类型对诱发DNA损害十分重要。 
Cohen等对考试应激与DNA修复能力之间的关

系进行了研究[12]。在考试期（应激期）的第3天和假

期结束后第1天（恢复期），测量健康医学生血细胞

中的DRC的量。结果发现，应激期的DRC水平显著

高于恢复期。这个发现反映了考试期间DNA损害的

增加，宿主细胞代偿性的进行更多的DNA修复，因

此，更多的报告基因在此时期表达。 
与Cohen的结果一致，Forlenza等测量了19名健

康学生在假期和考试应激期的白细胞体外暴露于紫

外灯下发生核苷剪切修复的情况[13]。发现应激期的

核苷剪切修复的量大于假期的量。即使不暴露于紫

外光下，应激期白细胞的核苷剪切修复量也要高于

假期。因此，认为应激期诱发更多DNA损害，这些

损害又引出更多修复反应。对DNA损害直接的测量

也支持这一结果。 
Tissarchondou等随机将健康的女学生分为实验

组和对照组，实验组在完成Stroop任务（注意抑制任

务）的同时，会听到无法预测和控制的噪音（诱发
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暂时的无助感），然后完成愤怒回忆任务（之前这种

任务被证明可以诱发心血管的改变）；对照组则处于

非应激状况下。在刚发生应激后和发生应激后4h两
个时间点取被试的唾液样本测量其DNA损害。在刚

发生应激后实验组唾液中8-OH-dG的量显著高于对

照组，但应激发生4h后，两组无差别。这项实验研

究的结果与动物实验中的心理应激与DNA损害之

间的因果关系相同[14]。 
急性心理应激可能与其他因素发生相互协同作

用。Tomei的实验比较了学生在非考试期间（基线）

和考试期间（应激）的DNA含量和合成水平[15]。取

被试的外周血白细胞，并给予4种处理：对照，辐射

应激（γ射线），12-0-十二烷酰佛波醇-13-醋酸盐

(12-0-tetradecanoylphorbal-13-acetate, TPA)，辐射应

激+TPA。辐射会导致细胞凋亡，TPA则可以抑制细

胞死亡。结果显示，当外周血白细胞仅接受辐射处

理，DNA的含量与对照组相比，在基线和应激两种

时期均降低。这表明在被试休息或应激时，DNA含

量不会受辐射的影响。相反，考试应激影响DNA含

量仅发生在同时接受辐射和TPA组中：考试应激扩

大了TPA的抗凋亡影响（因此，导致更多的DNA合

成）。例如，与对照组相比，DNA的合成水平在基

线期为17.92%，在应激期增加为241.97%。Sivonova
等发现考试应激期与非应激期相比，医学生白细胞

中DNA损害的浓度显著升高，脂质氧化增快，抗氧

化剂水平显著偏低[16]。重要的是，他们发现仅在应

激期抗氧化剂水平和DNA损害之间存在显著负相

关（r = -0.556）。这表明，抗氧化剂在心理应激期对

DNA损害的潜在的影响比在非应激期强。因此，心

理应激过程中，某些化学物质可能协同影响DNA的

合成。 
3.2 慢性心理应激 

慢性心理应激的动物实验数量很少，可能是因

为慢性动物模型的建立所花时间比较长，实施起来

比较困难。Neigh等将大鼠每日拘禁3h，持续5w，

建立了慢性心理应激模型，这项研究主要关注联系

紧张性刺激与心理反应之间的分子机制，其研究假

设建立在心理应激通过氧化应激机制引起DNA损

害这个结论的基础之上，认为大量的DNA损害会激

活具有细胞毒素性的多聚聚合酶（polypolymerase, 
PARP），从而导致机体免疫减弱。实验结果显示

PARP抑制剂能防止机体应对紧张性刺激而发生的

免疫减弱[17]。 

人类慢性心理应激常用的模型是丧亲应激、工

作压力应激或长期陪护病人所造成的应激。Irie等研

究了不同应激源（丧偶或丧亲未满1年，平均工作时

间）与DNA损害（8-OH-dG水平）之间的关系，发

现在男性，丧亲应激或工作压力与DNA损害存在正

相关。而且，白领男性的8-OH-dG水平要高于蓝领

男性。这后一项结果反映了白领工作者所体验的慢

性应激的不同类型，他们的工作负荷、竞争压力和

责任更大。 
Dimitroglou等测量了状态特质焦虑量表（state 

and trait anxiety, STAI）得分高和得分低的个体处于

慢性应激时期的DNA损害状况[18]。慢性心理应激和

焦虑的被试是一些子女患有囊肿性纤维化时间长达

7年的父母，对照组是子女没有这种疾病的父母，对

照组的STAI得分较低。结果发现心理应激组和对照

组的DNA损害基线水平没有显著性差异。但两者对

毒性的反映却有显著差异。应激组对外部不良刺激

更具有易感性，表现为大量的DNA损害。这个效应

中没有性别差异。 
Epel等研究了医院陪护人员心理应激状态与染

色体端粒（有提高染色体稳定性的功能）长度之间

的关系的[19]。结果发现此种心理应激状态与端粒缩

短的程度、低活动性有密切的联系，加重了氧化应

激的程度。 
由此可见，慢性应激可以扩大ROS或环境压力

对DNA完整性的影响。 
3.3 急性心理应激和慢性心理应激的比较 

Bagchi等研究了急性应激（强迫浸入水中

90min）和慢性应激（强迫浸入水中15 min/d，持续

15d）对大鼠DNA断裂（DNA-fragmentation）的影

响 [20]。发现急性应激组DNA断裂量是对照组的

4.0~4.9倍，慢性应激组DNA断裂量是对照组的

3.2~4.0倍。而且，他们发现碱式水杨酸铋（bismuth 
subsalicylate, BSS，一种胃保护剂）能减少35%由于

急性应激造成的DNA断裂，和44%~52%由于慢性应

激造成的DNA断裂。这项重要的研究不仅提供了急

性应激和慢性应激对DNA完整性的影响的证据，还

在一定程度上提出了暴露于应激之前的保护性因

素。 
Liu等训练SD大鼠进行踏车单调工作，制造急

性应激模型（以1.6 km/h的速度踏板训练，频率为

2h/d，5d/w，持续8w）和慢性应激模型（单次踏板

训练至精疲力竭），测量其脑、肝脏、心脏、肾、肌
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肉组织内的氧化应激标记物（如丙二醛、蛋白羰基

水平和谷氨酸合成酶的活性）和内源性抗氧化物质

（如抗坏血酸维生素C、α-维生素E、谷胱甘肽、辅

酶Q及半胱氨酸）的水平[21]。结果显示：急性应激

引起肝脏丙二醛（malondialdehyde,MDA）水平的升

高，而慢性应激则可引起心脏和肌肉MDA水平的升

高，同时引起脑内MDA水平降低。肝脏谷氨酸合成

酶的活性在急性应激和慢性应激状态时都降低，但

在急性应激状态时降低得更多。慢性应激使得脑内

抗坏血酸维生素C的水平升高了，半胱氨酸和胱氨

酸的水平则下降了。急性应激使得脑内辅酶Q水平

下降，半胱氨酸和胱氨酸的水平也下降了。此项研

究证明了脑组织对心理应激的反应是最敏感的；而

且与其他组织相比，脑组织对急性应激和慢性应激

的反应是有差别的。令人惊异的是，本实验显示在

心理应激状态下，8-OH-dG的量在各组织的变化差

异都没有显著性。这有可能是因为在此实验的应激

模式中，体力活动占主要部分，DNA损害发生的量

比较少，大鼠机体内的DNA修复系统同时被激活，

导致差异的不显著。 

4 心理应激与DNA损害之间联系的可能机

制 

心理应激可以造成个体认知能力的下降、情绪

的过度感受（抑郁、饮食障碍、自杀）等心理、精

神障碍，甚至造成社会的不和谐（冷漠、敌意、攻

击），同时也会引起机体代谢异常、免疫功能异常，

从而诱发疾病。在此过程中，DNA扮演了一个相当

重要的角色，是心理应激引起了DNA的变化从而导

致疾病，还是由于DNA的改变加重了心理应激，目

前还不是很明朗。因此，弄清心理应激与DNA损害

之间联系的可能机制显得尤为重要。 
目前，已经明确：行为方式和生物学因素在心

理应激引起的DNA损害的过程中起重要作用，其

中，氧化应激是大部分研究关注的焦点。有研究发

现急性心理应激能减少各种形式的氧化应激[22]。但

也有研究发现急性心理应激引起人体胆红素氧化代

谢的增加（胆红素是一种抗氧化剂），其增加的量与

实验对象主观感知的应激状况呈正相关[23]，提示氧

化应激增加，引发了机体代偿性抗氧化反应。Bagchi
等发现，大鼠的急性和慢性应激都会引发大量的

ROS反应[20]。Boonstra和Post认为暴露在心理应激条

件下的持续时间和ROS浓度决定了ROS的影响是否

对细胞有益：短时间的暴露所产生的ROS对细胞是

有益的，而长时间的暴露所产生的后果是有害的[4]。

这对人类和动物的影响是不同的。ROS在联系应激

与DNA损害之间的作用还需要进一步的澄清和思

考。 
具体的机制主要存在于心理神经免疫方面：第

一，长时间激活交感肾上腺髓质轴可能诱发氧化应

激。Okamoto等发现，将心肌细胞暴露在去甲肾上

腺素中4~12小时会导致DNA损害，但是短时间暴露

不会发生DNA损害[24]。在此过程中，只有抗氧化剂

（而非β肾上腺阻滞剂）才能防治DNA损害，因此，

此种损害由ROS介导。这提示，心理应激有可能通

过交感神经介导的氧化应激引起DNA损害；第二，

炎症性细胞因子的活动。如白介素－1和γ－干扰

素，在心理应激条件下出现典型性增多，诱导氧化

应激，抑制抗氧化剂的活性，导致大量DNA损害[23]。

这一机制还需要大量深入的实验来证明。 

5 健康心理学模型对心理应激引起 DNA 损

害的解释 

Taylor（1997）建立了应激（ stress）、应对

（coping）、健康（health）的理论模型，从社会认

知、社会交互作用、认识应激和处理应激几个方面

分析了主要存在的潜在应激源以及防止和减少应激

影响的步骤 [26]。这个框架详细说明了前摄处理

（proactive coping）的 5 个步骤：（1）资源堆积，（2）
潜在应激源的再认，（3）初始评价，（4）初步处理，

（5）引发和利用与初始努力相关的反馈。研究者在

考察了应激源产生的影响的同时，评估了个体对这

些应激性事件的主观感受。个体对心理应激的自我

评价直接导致了随后所使用的应对策略（问题关注

型或情感关注型），应对方式反过来也可以影响事件

的结果（如：痛苦或满意，健康或疾病）。各种情绪

性反应（如：抑郁、焦虑）和 DNA 损害之间的关

系属于心理结果这一范畴。个体因素和环境因素也

可影响这一过程。因此，这是一个动力学模型，对

事件的评价不仅对改变事件起作用，还可改变个体

应对此事件的能力。 

5.1 个体心理应激评价和DNA损害 

研究被试的主观应激评价（Appraisal of stress）
和DNA的完整性之间的关系，反映了心理应激的应

对方式与结果之间的关系。Irie等以一些工作时间和

工作负荷都适度的日本工人为实验对象，进行了问

卷调查，并采集外周血样本，检测白细胞中8-OH-dG
的水平[8]。结果发现，报告感觉工作量大的女性的
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8-OH-dG水平显著高于那些报告感觉工作量“适度”

或“轻”的女性。即主观应激感觉强烈的女性的

8-OH-dG水平显著高于那些主观应激感觉较轻微的

女性。而且，那些主观上认为这种压力是不可缓解

的女性更易发生相关的DNA损害。但在男性，结果

显示心理因素与DNA损害无关。 
这说明主观应激评价具有性别差异。可能的原

因是：发生了DNA损害的女性同时承担来自于工作

和家庭的双重压力，而大部分男性没有类似的感受；

而且，男性在工作中完成问卷调查可能会引入“反

应定势”（被试未认真考虑问题），这使得研究结果

受到某些干扰，也可以部分解释为什么在男性差异

没有显著性。 
Epel等在对陪护工作者的研究中，在对陪护时

间和年龄进行了控制后，发现被试主观感知的心理

应激状况与端粒缩短的长度和端粒酶的活性之间有

着密切的关系[19]。 
这两个实验都证实了被试的主观应激评价（尤

其是被试对事件的负评价）与DNA损害关系密切。

这一结果也提示对事物产生负评价的情绪因素可能

是造成DNA损害的诱因之一。 
5.2 个体应对方式（coping）和DNA损害 

个体的应对方式也会对DNA损害造成影响。Irie
等对工作应激和应对方式进行了评估[7]。结果显示，

应对方式对两性的DNA损害都会造成影响，面对心

理应激状况时，那些不喜欢与其他人沟通的人的

DNA损害更多。两性的差别在于：在女性，不良的

应对策略和过多的愿望式思考（wishful thinking）与

8-OH-dG的水平呈正相关；在男性，个体的8-OH-dG
的水平与其在职业问题中的自我评价有密切联系，

如研究发现，经常自责的男性的8-OH-dG的水平较

高。因而，面对同一情境，不同类型的处理策略会

对DNA损害造成不同的影响。这提示个体主观的心

理应激评价可能与应对方式之间存在因果关系，即

对事物产生的负评价会造成个体应对方式的失策。

但这一点还需实验进一步证明。 
5.3 个体因素和环境因素对DNA损害的影响 

有关对DNA损害的影响，目前只出现了与环境

因素（家庭环境、社会环境等）影响相关的研究，

与个体因素相关的研究还未见报道。而在有关环境

因素的研究中，亲子关系是学者们关注的焦点。亲

子关系的变化作为外部因素变量，反映了童年时期

社会支持的重要形式，影响着个体的人格塑造、情

绪表现以及行为方式的发展。Irie等研究了早年亲子

关系质量和DNA损害之间的关系[27]，结果显示：在

男性，在幼年缺乏亲密的亲子关系与DNA损害显著

相关，在女性则没有相关。尽管研究者认为童年时

期亲子关系淡漠有可能造成成年后生活中应对方式

的障碍，从而导致DNA损害，但无法利用精确的统

计学测试来证明这一过程。因此，进一步的研究有

赖于方法学的突破。 
5.4 心理结果和DNA损害 

心理结果的类型包括个体不同的心理特质和状

态，也即在应对方式给出以后个体所得到事件的反

馈的结果在其精神上和生理上的反应，如焦虑、抑

郁和悲伤，属于健康心理学和行为药理学研究的范

畴。而DNA损害是负性情绪造成的最终的心理结

果，属于生理心理学的内容，将此内容加入到Taylor
（1997）的模型中（如图1所示）。 

Irie等对各种心理结果和DNA损害之间的关系

进行了一系列的研究。发现抑郁排斥、紧张焦虑、

愤怒对抗、疲劳混乱等负性情绪对两性的影响有着

明显差异：在女性，负性情绪与8-OH-dG水平之间

存在正相关[7,8]，在男性，两者无相关，或呈负相关
[27]。这表明女性的各种负性心理结果（adverse 
psychological outcomes）与DNA损害有关。 

Irie等比较了临床抑郁、年龄、性别等因素影响

下白细胞的8-OH-dG水平[29]。抑郁组比健康对照组

的DNA损害严重。用抑郁自评量表（CES-D）进行

测评，抑郁症状与8-OH-dG水平呈正相关。此外，

用心境状态量表（POMS）的大部分分量表（愤怒

–对抗，焦虑–紧张）测评的结果与整个样本的

8-OH-dG水平呈正相关。对所有重要心理因素（抑

郁、焦虑）和非心理因素（年龄、性别等）进行多

元回归分析，组间状态（抑郁/对照）决定了整个样

本中8-OH-dG水平。这表明抑郁是与DNA损害相关

的主要因素之一。 
与焦虑和愤怒情绪相比，抑郁可能是最具有隐

蔽性的负性心理结果。而且，对于处于慢性应激状

态的个体而言，抑郁往往是个体产生自杀意念的前

奏。抑郁的产生与个体因素和环境因素都有关。从

表面上看，外部环境因素，如重大负性生活事件（家

庭的不和、学习的压力、人际关系的紧张、经济困

难、恋爱受挫等），是造成抑郁的主要原因；实际上，

抑郁的发生与个体因素（遗传因素、人格等）的关

系更为密切。虽然研究已表明抑郁与DNA损害有密
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切联系，但是，两者的量化关系还未得到阐明。另

一方面，DNA损害是否会反过来加重抑郁，形成恶

性正反馈，目前还没有报道。而这一问题的研究将

对解释个体在心理应激状况下出现自杀行为的成因

有重要意义。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
图1 将应激对DNA完整性的影响加入到Taylor（1997）的模型中 

（NE：去甲肾上腺素；TNFα：肿瘤坏死因子α；IL-1β：白介素β；IFNγ：干扰素γ） 

 

6 目前研究的局限、临床意义和展望 

6.1 研究的局限 

现阶段有关心理应激和DNA损害的生理心理

机制的实验，存在一些方法和概念方面的局限。首

先，个体因素在心理应激与DNA损害的关系中的作

用还未被考察。其次，目前关于老年心理应激和

DNA损害之间关系的研究还不够。因为DNA损害与

CHD（癌症、动脉粥样硬化、糖尿病）和各种神经

（如老年痴呆）及精神疾病关系密切[30]。因此，研

究DNA损害的机制过程会对老年疾病的治疗和预

后判断有建设性意义。第三，心理应激诱导的DNA
损害是否能有效的预防某些疾病还不清楚，这应该

由更深入的研究来揭示。第四，目前的研究方法还

很粗略，无法提供在心理应激中具体哪些基因被损

害的信息。而且，心理应激对ROS产生所起的作用

不是连续的，因此，研究结果还存在争议。通过研

究一些特殊的基因（如编码肿瘤抑制因子p53），心

理应激在某些疾病的发病过程中所起的作用会变得

越来越明朗。最后，以人为对象的研究应在方法和

统计学上对一些额外变量（如生活方式）的影响进

行控制。 
6.2 临床意义和展望 

有关心理应激的实验研究蕴含了很多应用上的

意义。如心理因素影响疾病进展的流行病学意义。

Irie等有关条件性DNA损害的研究发现，当一种条件

刺激与另一种生物性触发DNA损害的非条件刺激

配对出现时，DNA损害才发生[31]。例如，经常暴露

于毒素（如石棉）环境中的工人，在另一个情境中，

暴露于与他们的工作环境具有联系的刺激中（如看

到同事）时，可能会出现产生潜在的DNA损害的反

应。这些现象的意义和可能性还有待进一步的研究。

Adachi 等发现，一组动物感知其他动物患病的表现

可触发前者的DNA损害，这一现象类比于陪护工作

对其工作人员身心健康的影响[10]。由于移情和疲劳

等因素，陪护工作中，护理人员因心理应激而诱发

的疾病所导致的DNA损害是不可逆的。应激管理是

应激源 

工作/考试 

专职陪护 

亲友亡故 

噪音等 

环境因素 

童年期的亲子关系 

应对 

愿望式思考 

自责 

个体因素 

一致性/对抗等 

应激评价 

工作满意度 

压力增大 

或压力减小 

结果 

负性情绪 

（焦虑，抑郁，生气） 

  ↓ 

NE 

TNFα,IL-1β,IFNγ 

        ↓ 

      DNA 损害 
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否能减少心理应激引起的DNA损害和其潜在的健

康隐患，还有待进一步研究。 
总而言之，心理应激与DNA损害关系的研究及

其应用的发展方向有下列几个：①年龄对心理应激

状况的影响，如老年心理应激；②某些特殊职业工

作者的心理应激状况研究，如护工心理状况研究；

③弄清某些身心疾病损害的靶基因及其具体作用机

制，如癌症；④以生物学为基础，加强生理心理学、

健康心理学及心理学其他分支对这一课题的综合性

探讨。 
综上所述，心理因素能超越遗传编码途径来使

基因组发生变化，这一观点似乎夸大了环境的作用，

削弱了遗传对人的影响，实际上两方面影响作用的

阶段不同，环境因素还是通过机体来起作用，这需

要更多的实验研究来证实。 
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Abstract: Psychological stress affects human beings not only at behavior levels but also at physical levels, which 
even results in some diseases. DNA-damage is one of the ultimate outcomes of those behavior disorders or diseases. 
However, the mechanism how psychological stress leads to DNA-damage is unclear. This article critically reviews 
what effects psychological stress has on DNA damage and the possible mechanisms of those effects. Oxidative 
stress plays an important role in the process of psychological stress leading to DNA damage. With a theoretical 
model in health psychology being integrated into some experimental research about acute and chronic stress，the 
relationship between the psychological stress and the DNA-damage has been clarified. Moreover, potential 
measures of intervention for clinical practice have been proposed to prevent diseases. 
Key words: psychological stress, DNA damage, diseases. 
 


