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冲动性与成瘾的关系:回顾与展望
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摘　要:冲动性(包括特质冲动性和认知冲动性)与成瘾紧密相关.早期研究发现,成瘾者具有更高的

特质冲动性和认知冲动性.近期有研究者提出,冲动性是在成瘾之前就存在的特质,可能代表了个体物质滥

用的易感性,调节或影响了个体的成瘾过程.但是,冲动性与成瘾之间的因果关系仍然难有论断,而且两者之

间如何相互影响并不清楚.未来的研究应深入考察冲动性与渴求之间的因果关系,冲动性影响成瘾的神经机

制,探索各种改善冲动控制能力的方法对降低成瘾者复吸或预防青少年成瘾的效果及其作用机制等.
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大量研究指出,成瘾的生理机制至少涉及四个系统:奖赏(腹侧纹状体)、动机(眶额叶、胼胝体

下皮层、背侧纹状体和运动皮层)、记忆(海马和杏仁核)和执行控制(外侧前额叶、额下回等),这些

系统间具有复杂的协同与抑制作用,并会随着个体经历的变化而改变[１].越来越多的研究者强调

执行控制系统在成瘾中的重要作用[２],对成瘾者的冲动性(比如抑制控制、自我控制等方面)的研究

既有助于更好地理解成瘾的机制,又可以为预防和干预药物成瘾提供指导和帮助.
本文将首先介绍冲动性的定义、测量、神经机制和操纵方法,然后重点回顾冲动性与成瘾行为

(特别是药物渴求)的关系,最后指出了该领域研究的一些不足并提出了展望,以期对未来的研究有

所启发.

一、冲动性

(一)冲动性的定义和测量

冲动性(impulsivity)是个体差异的一个典型代表,是个体自我控制不足的表现[３].冲动性包

含一系列缺乏思考、过早表达、过度冒险或与情境不适宜的行动,这些行动常常导致令人不快的结

果[４].Moeller等[５]结合生物学、心理学与社会学的观点,将冲动性定义为:一种对内外部刺激作出

迅速的、无计划反应的心理倾向,并且不考虑这些反应是否会对冲动性个体自身或他人产生消极后

果.从神经心理学和认知神经的角度看,冲动性经常被等同于“去抑制”(disinhbition),指难以实现

自上而下的、对自发的或奖赏驱动的对当前情境不恰当行为反应的抑制[６].总之,冲动是一个多维

的、复杂的概念.虽然定义不完全一致,但是冲动性一般具有以下特征:其一,冲动性是个体行为模

式的一部分,而非单一的行为或行动;其二,冲动性是快速的、无计划的、缺乏充分思考的行为;其
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三,冲动性个体不重视行为反应的结果.
关于冲动性的理论构建,研究者提出,冲动性至少可以分为两个独立的组成部分:特质冲动性

(把冲动性作为一种重要的人格特质)和认知冲动性(冲动性作为一种认知加工方式).基于此,冲
动性的测量也大致可以分成两大类:基于自陈式问卷(selfＧreportquestionnaire)的测量和基于实验

室认知任务(laboratorycognitivetask)的心理行为测量[７].
(１)用冲动自陈式问卷测量的特质冲动性.问卷可以评估人的整体气质特点,即在一个给定的

情境下个体的一般性行为表现情况.使用最广泛问卷包括:Barratt冲动性量表(BarrattImpulＧ
sivenessScale,BISＧ１１)[８]、BIS/BAS量表(BehavioralInhibition/ActivationSystemScale)[９]、EyＧ
senck冲动量表[１０]、UPPS冲动性量表[１１]等.

(２)基于实验室认知任务的心理行为测量.鉴于自我报告测量的局限(如主观性大、不能多次

重复测量等),越来越多的研究开始使用实验室任务来评估个体的冲动性.实验室测量冲动性的基

础是抑制的认知和行为模型(cognitiveandbehavioralmodelofinhibition),它使得研究者可以用采

用更为客观的认知任务来测量个体的冲动性,通常以任务完成的正确率和反应时为指标[７,１２].研

究中广泛使用的测量冲动性的任务一般可以分为三类:冲动性反应(不能抑制自动的、不成熟的行

为)、冲动性决策(不能抑制不恰当的奖赏行为或决策)和冲动性认知(更广泛意义的、对认知冲突的

抑制).具体地,常用认知任务包括:①反应抑制任务,如 Go/Nogo任务、停止信号任务(StopSigＧ
nalTask,SST);②冲动性选择和决策,如延迟折扣任务(DelayDiscountingTask,DDT)、爱荷华博

弈任务(TheIowaGamblingTask,IGT)和风险赢钱任务(RiskyGainsTask);③冲动性认知任务,
如Stroop任务,熟悉图形配对任务(MatchingFamiliarFiguresTest).虽然,这些任务都广泛运用

于其他心理学研究领域中,但是不可否认的是,这些任务也是最常见的衡量冲动性水平的任务.如

果相比控制组而言,某组被试在 Go/Nogo任务中正确率更低、在延迟折扣任务中选择更近期但是

价值更小的选项(如选择立即获得１０元,而不选择一周后获得１００元)、在Stroop任务中更容易受

到颜色的干扰,那么可以认为该组被试的冲动性更高.
(二)冲动性的神经机制

研究者采用功能性核磁共振(functionalMagneticResonanceImaging,fMRI)技术考察认知冲

动性的神经机制.在行为抑制任务(如 Go/NoＧgo任务)中,反应抑制时(即 NoＧgo时)显著激活增

强的脑区有额下回(IFG)、额下回联合区(IFJ)、背外侧前额叶(DLPFC)、前扣带回(ACC)、前辅助

运动区(preＧSMA)、脑岛(Insula)、喙外侧前额叶(rPFC)、楔前叶(precuneus)、顶内侧沟(IPS)[１３Ｇ１４].
在停止信号任务(stopsignaltask)中,当停止信号出现时,被试需要立即停止正准备做出的任何行

为反应(如对红色按F键对绿色按 K键),此时显著激活前额叶—基底神经节环路(包括额下回,额
中回,内侧前额叶,基底神经节),特别是右侧额下回(rIFC).当成功停止时(相对于停止失败),这
一区域表现出激活的升高,并且激活的强度与停止信号反应时SSRT(StopSignalReactionTime)
(SSRT越短代表反应抑制能力越强,即冲动性越低)具有显著负相关[６].

在冲动性选择任务中,调节行为偏向于即刻奖赏还是长期目标,涉及两个不同的神经系统以及

它们之间的相互作用.第一个是边缘多巴胺系统(特别是伏隔核(NACC)和腹侧被盖区(VTA).
研究发现,在奖赏预测时[１５],以及做出即刻或高奖赏决策时[１６],这些区域表现出激活升高.第二个

是前额皮层(PFC).它与认知控制以及保持、操纵、整合目标相关信息,克服时间延迟的能力具有

相关性[１７Ｇ１８],倾向于执行以将来为导向的行为.最近的一些研究表明,克服对即刻奖赏的冲动性偏

好,需要内侧前额叶(mPFC)的调节,其限制了伏隔核的奖赏相关激活[１９Ｇ２０].
临床上对高冲动性群体(如强迫症、药物成瘾、情绪障碍、人格障碍等)的研究发现,高冲动性人

群普遍表现出前额叶—纹状体环路和杏仁核、丘脑等区域异常[２１Ｇ２２].在前额叶皮质—纹状体环路

中,伏隔核被认为是奖赏加工的核心区域.例如,被破坏了伏隔核的实验鼠在特定情境下表现了诸



多异常的冲动性行为[２３].最近的一项以青少年为对象的研究发现,使用了酒精、尼古丁、违禁药品

的青少年在反应抑制过程中眶额叶(OFC)的活动减弱,而有注意缺陷(ADHD)倾向的青少年则表

现出右侧前额叶Ｇ基底核网络功能的缺失[２４].
总之,尽管不同冲动性行为的神经机制可能不完全相同,但研究证据表明前额叶(PFC)控制系

统、边缘奖赏系统以及两个系统之间的协作,有可能是各种冲动性表现涉及的最重要的脑网络.
(三)冲动性的操纵

过去很长时间里,冲动性被视作一种相对稳定的人格特质,难以在短时间内发生改变,实验条

件下更难以对其进行操纵.而Baumeister等[２５]提出了自我控制的能量模型,改变了这种局面.该

模型认为,自我控制依赖于一种有限的能量,执行自我控制时这种能量会衰减,自我控制能量缺损

的状态被称为“自我损耗”(egoＧdepletion)[２５].研究发现,个体在自我损耗后,控制能力大幅降低,
冲动性升高,各种消极心理与问题行为出现的可能性随之增加,如过度拖延、物质依赖、过量饮酒、
暴力行为、攻击性言论、非理性消费、不安全的性行为及不健康的饮食习惯等[２６].

诱导自我损耗常用的任务主要包括以下类型[２７]:(１)注意抑制,经典的实验材料是在电脑屏幕

上呈现一段视频,视频中会不定期出现一些词语,要求实验组被试控制自己不去注意这些词语,对
控制组被试则没有这样的要求.(２)情绪抑制,给被试看一段唤醒情绪反应的视频,一般为消极情

绪视频.实验组被试需要抑制自我的情绪表达,控制组被试自由表达情绪.(３)思维抑制,要求被

试抑制某个想法,如避免想象一只白色的熊.(４)冲动抑制,实验中要求参与者抑制自我满足行为

或者克服优势行为,如抵制美食的诱惑、克服Stroop任务中的优势反应等.(５)认知任务,如不可

能完成任务、记忆广度(在完成记忆任务的同时需要用非优势脚站立)和划字任务(如在一张字母表

里面找出跟在字母后面的数字７)等.(６)社会加工,通常包括抑制刻板印象、抵制被说服任务等.
根据自我控制的能量模型,任何需要自我控制参与的认知活动都会造成自我损耗,因此增加个体的

冲动性水平.
另外,研究者也提出其他可能改善冲动性的方法,如对抑制控制相关脑区进行电生理刺激.最

近许多研究者推荐的电生理刺激的方法是经颅直流电刺激(transcranialdirectcurrentstimulation,

tDCS).tDCS是一种非侵入性的,利用恒定的低强度直流电(１~２mA)调节大脑皮层神经元活动

的技术.多项研究表明其能够诱发脑功能的改变、调节皮层兴奋性,对抑郁[２８]、精神分裂症[２９]、帕
金森病[３０]、阿尔兹海默病[３１]、药物及酒精成瘾[３２]以及对成瘾相关的行为比如冒险性和冲动性等都

有良好的改善.

tDCS最大的优点在于它为我们无创地改变人脑皮层的兴奋性、改变皮层神经元突触的可塑性

提供了一种简捷的方法.同时,便于结合脑成像技术使用,为我们开展大脑功能因果性的研究提供

更大可能.但是,目前tDCS的定位精确程度不高,参数设置没有统一标准,在刺激时间、部位、次
数等方面仍需进一步研究.

二、成瘾与药物渴求

(一)定义与测量

成瘾(addiction),也称依赖(dependence),是以持续的药物寻求和药物使用为特征的行为,尽
管该行为给个人和社会带来严重的不良后果但仍无法控制[２].药物渴求是指成瘾个体想要获得先

前用过的某种具有中枢作用药物的强烈愿望和情感反应.DSMＧIV中药物渴求是指希望再次获得

某种先前体验过的精神活性物质的强烈愿望.因此,渴求从成分上至少涉及认知、动机、情绪、记
忆、注意和控制等多种过程[３３].

在实验室条件下研究渴求,研究者通常需要让成瘾者暴露于毒品相关线索中,然后对被试的渴

求程度进行评定,这种研究程序称为“线索Ｇ反应”范式(cueＧreactivity).实验室诱发渴求的方式有



多种,包括:(１)观看与毒品相关的图片、影像等;(２)想象和回忆自己使用某种药物时的情景;(３)甚
至有时候用少量毒品.各类操作的核心都是利用外部或内部的线索诱发药物渴求.大量研究已经

证明,毒品相关线索能成功诱发各类物质成瘾者的药物渴求[３４].
(二)药物渴求的神经机制

关于药物渴求的神经机制的研究可以分成两大类:渴求本身和对渴求的控制.(１)渴求过程本

身的神经机制.以人类被试为研究对象的脑成像研究(fMRI)为理解渴求的神经机制提供了大量

证据.一项对２８篇酒精线索诱发的渴求文献的元分析[３５]发现,酒精线索诱发了边缘系统和前额

叶的激活,主要包括腹侧纹状体(ventralstriatum)、前扣带回(ACC)、腹内侧前额叶(vmPFC)、后扣

带回(PCA)、楔前叶(precuneus)和上颞叶(superiortemporalgyrus).另一项对３５项包括多种药

物依赖的fMRI研究的元分析发现,跨类型的线索诱发的激活脑区包括杏仁核(amygdala)、眶额回

(orbitofrontalcortex,OFC),但是不包括岛叶.而且,右侧杏仁核(rightamygdala)和左内侧前额

叶(leftmiddlefrontalgyrus)的激活与渴求呈正相关[３４].(２)对渴求的控制.近年越来越多的研究

者开始考察个体对渴求的控制.Brody等[３６]要求主动寻求治疗(但还未戒断)的吸烟者观看吸烟线

索视频,并告知需要主动抑制渴求或者允许渴求,对比两种条件发现,抑制渴求时 MPFC、PCC、

ACC和楔前叶的激活降低了,虽然两组被试口头报告的渴求水平无显著差异.一项PET研究[３７]

发现,患者的渴求水平在观看可卡因相关线索的视频后明显增高,但是当指导语要求被试尽量抑制

渴求时,相对于中性刺激,线索刺激并没有引起渴求的增加.同时发现,这些患者右脑内侧眶额回

(mOFC)和伏隔核(NACC)的代谢水平明显降低,而且 NACC的反应强度与IFG(额下回:在抑制

控制中起重要作用)的激活呈负相关.
也有一些研究通过认知重评等任务引导被试对渴求进行控制.如 Kober等[３８]训练被试想象

抽烟的长期后果(未来的),而不是即刻的效果(现在的),以此来调节被试的渴求水平.结果发现,
当考虑长期后果时,与控制相关的背内侧前额叶(DMPFC)、背外侧前额叶(DLPFC)和腹外侧前额

叶(VLPFC)激活显著增强,但是视觉系统(VS)、杏仁核(amygdala)、扣带回膝下部(subgenual
ACC)和腹侧背盖区(VTA)激活降低.更重要的是,在调控条件下自我报告渴求水平降低的程度

与DLPFC激活增加和 VS激活降低程度都显著相关.Zhao等[３９]发现,相比于简单注意香烟图片,
当要求被试对刺激进行认知重估时,背侧扣带回(dACC)激活升高,而且dACC激活强度与报告的

渴求水平显著正相关.
最近,Hayashi等[４０]结合 TMS和fMRI技术,考察了背外侧前额叶(DLPFC)的功能与尼古丁

可得性(availability)(被告知实验后立即获得香烟 VS被告知实验后几小时内不能抽烟)两个因素

在抽烟者线索应对反应中的作用.结果发现,与被试主观渴求相关程度最大的脑区在内侧眶额回

(mOFC),而背外侧前额叶(DLPFC)是编码可得性最强的脑区.然后,研究者通过 TMS技术降低

抽烟者DLPFC脑区的兴奋性,观察在不同香烟可得性条件下的线索诱发反应的大脑激活模式.
结果发现,DLPFC兴奋性的抑制降低了 mOFC、前扣带回(ACC)、腹侧背盖区(VTA)的激活,特别

是当香烟可以立即得到时.这些结果提示,DLPFC与 OFC之间的环路或许是成瘾的重要神经基

础.该研究代表我们对渴求自我控制的神经机制的理解向前迈进了一大步[４１].
然而,Hayashi等[４０]与 Kober等[３８]的研究结论并不一致.前者发现,DLPFC激活降低代表了

可得性降低,所以渴求降低;后者发现,DLPFC激活增强代表自我控制能力增加,因此渴求降低.
这个矛盾,可能是因为两个研究中被试采取的调节渴求的策略不同,机制也不同,同时也可能反映

了DLPFC是一个极为复杂的脑区,在不同的控制策略中扮演了不同的角色.

三、冲动性与成瘾的关系

(一)冲动性与成瘾的因果关系的争论



大量研究指出,成瘾与冲动性这一心理倾向有关[４２].临床上关于成瘾人格的研究发现,成瘾

者表现出一些共同的人格特质(这些特质被称为成瘾人格,addictivepersonality),主要包括:冲动、
冒险、缺乏自律、高感觉寻求[１９];情绪不稳定、神经质、精神质[４３]等,其中冲动性是一个非常重要的

成分.这些研究大多采用自我报告式测试衡量成瘾者的冲动性,如研究指出海洛因成瘾者在

BAS/BIS和埃森克人格量表中有更高的冲动性分数[４４].
越来越多基于认知抑制的实验证据也表明,成瘾者在与认知冲动性有关的任务上均表现不佳.

如研究发现,海洛因依赖者在Stroop任务[４５]、爱荷华博弈任务[４６]、延迟折扣任务[４４,４７]等多种测试

中表现出更高的冲动性.
尽管来自特质冲动性和认知冲动性两方面的证据已经表明,物质依赖人群具有高冲动性特征.

然而,究竟是高冲动性导致容易物质依赖还是物质依赖导致高冲动性,争论一直不断.一种观点认

为,长期使用毒品会造成脑结构的损伤,从而增加高冲动性行为.长期用药会导致自我控制行为的

逐渐消耗,这可能是因为前额皮层的结构发生了变化[１].对物质滥用者的脑结构成像研究也证实

了与物质滥用有关的局部脑体积、灰质、白质密度的降低[４８].
另一种观点认为,冲动性(或抑制控制缺陷)在个体使用毒品之前就已经存在,可能代表了物质

滥用者的一种易感标记,它不仅促进了早期娱乐性地接触毒品,并且可能参与调节从娱乐性使用到

物质依赖的转变.Ersche等人的一系列研究对此提供了很多证据.他比较了３０个对药物依赖个

体与其同胞兄弟姐妹(没有药物依赖史)和３０个无关的、没有药物依赖的控制组自我报告的冲动水

平.结果发现,相比控制组被试而言,药物依赖者的兄弟姐妹也报告了更高的特质冲动水平.随后

的一系列研究进一步指出,抑制控制缺失是药物易感人群的一个家族特质,而不是长期物质滥用的

结果[１９Ｇ２０].
另外,有研究表明青少年时期的冲动性水平可以预测其成年后的物质成瘾行为[４９].最近 MaＧ

rino等[５０]以４２名慢性的、需要使用镇静药的腰痛病患者为研究对象,探讨冲动性和感觉寻求是否

与阿片镇静类药物滥用风险存在相关.结果发现在多因素线性回归中,将年龄作为协变量排除,

BIS得分可以解释物质滥用得分的２９．０％,其中注意冲动性维度的回归效应显著.该结果提示,冲
动性与阿片镇静类药物滥用的风险性相关,冲动性是预测慢性疼痛病人镇静药物滥用的重要指标.

现实生活中也可以发现,并不是所有接触药物的人最后都会成瘾,在数以千万的接触酒精或尼

古丁的人群中,最后大概只有１０％的人会成瘾[５１].以前的观点认为一旦接触药物,人们就会成瘾,
因为药物可以引起一些神经可塑性的变化.然而事实上在药物使用引起神经系统发生结构改变之

前,人们都有选择的机会,可以选择继续使用药物或停止用药.一些意志力薄弱的人可能经不起诱

惑,频繁用药,最终导致成瘾[５２].
总之,尽管冲动性可能会随着药物滥用的程度逐渐加重,但是越来越多的研究支持冲动性是在

成瘾之前就存在的,它可能是物质滥用易感性的标记,是导致药物依赖的重要因素.然而遗憾的

是,冲动性究竟如何调节成瘾过程? 调节作用发生在成瘾的哪些阶段? 其作用机制是什么? 这些

问题一直没有得到充分的研究,仅有少量研究用相关法从行为学上探讨与此相关的问题[５３].
(二)冲动性影响药物渴求的机制探讨

从理论上说,冲动性可能影响成瘾的每一个阶段,但是,研究者关注最多的是冲动性与药物渴

求的关系,这或许是由于渴求在成瘾中具有特别重要的意义.
关于冲动性影响药物渴求的发现,首先来自临床研究.Moeller等[５]发现特质冲动与静脉注射

可卡因后自我报告的欣快感、可卡因使用量、渴求程度以及戒断症状呈正相关,并且特质冲动越高,
病人能坚持治疗的时间越短.此外,在可卡因成瘾者[５４]、甲基苯丙胺成瘾者[５５]、吸烟者[５６]、酒精依

赖者[５７]身上均发现特质冲动与线索诱发的渴求正相关.不过,冲动性和渴求程度之间的关系可能

会受到其他因素的影响,如成瘾严重程度和物质可获得性[５８].



为了获得更直接的证据,研究者开始尝试采用实验法,通过在实验室条件下操作个体的冲动性

来(比如通过自我损耗改变被试的冲动性水平)考察其与渴求的因果关系.Shmueli和 ProchasＧ
ka[５９]发现,相比于被禁止吃生蔬菜(非损耗条件),在被禁止吃高诱惑的甜食后(自我损耗条件),抽
烟者随后的抽烟概率增加.

虽然以上研究得到了预期的结果,但遗憾的是,几乎所有的研究都没有直接测量冲动性水平并

检验冲动性对降低渴求的作用机制,不能排除有可能是自我损耗的其他后效(比如情绪改变)导致

药物渴求的升高.比如Shmueli和Prochaska[６０]把２００名抽烟被试随机分成两组:禁止吃盘子里

的甜食(高损耗组)或禁止吃盘子里的生蔬菜(低损耗组)接着,被试随机接受积极情绪诱导(观看幽

默录像)或中性情绪诱导(观看纪录片或建筑物).然后休息１０分钟.观察分析休息期间的抽烟行

为发现,对抵制高诱惑食物组,如果他们后来接受中性情绪诱导,有６５．５％到８５％被试在休息时抽

烟,但是如果接受的是积极情绪诱导,只有１０．５％的被试在休息时抽烟了.该结果提示,积极情绪

可以在一定程度上抵消自我损耗导致的抽烟行为,该结果对临床戒烟治疗有重要启示.同时,也提

示自我损耗导致渴求增加的心理机制或许不仅涉及冲动性,还可能与情绪改变有关.
除了通过自我损耗改变渴求水平,也有研究发现,通过电刺激前额叶提高个体自我控制能力,

可以有效降低物质依赖者的渴求水平.Fregni等[６１]研究发现,对背外侧前额叶(DLPFC)进行

tDCS治疗能够暂时降低平时及线索暴露引起的尼古丁渴求水平.Boggio等[３２]使用tDCS探索了

对DLPFC兴奋性进行调节是否可以减少酒精渴求,结果发现与虚假刺激相比,用阳极刺激左侧

DLPFC,阴极刺激右侧DLPFC或用阴极刺激左侧DLPFC,阳极刺激右侧DLPFC都可以显著减少

酒精渴求.同样地,Goldman等[６２]研究发现,真实tDCS刺激条件下,食物渴求下降更显著,不能抵

制食物诱惑的百分比显著减少了.这些初步研究都证明tDCS可以减少对尼古丁、可卡因、酒精和

食物的渴求.尽管研究发现tDCS的治疗效果不错,但是,通过tDCS刺激左侧或右侧前额叶引起

的渴求下降,其神经机制是否通过提高抑制控制能力(即降低冲动性),目前并不清楚.

四、展　望

通过前文的回顾可以知道,已有大量研究结果支持,冲动性可能是在药物依赖发生之前就存在

的,可以作为药物成瘾易感性的预测指标,并且调节着成瘾者的渴求程度,但是也注意到已有研究

中存在一些不足,在未来的研究中应重点关注.
(１)已有研究中对冲动性的测量比较单一,不利于全面探索冲动性影响药物渴求的心理机制.

正如前言所述,冲动性是一个多维度的复杂的系统,可以用多种问卷或认知任务来评估.Dick
等[６３]就冲动性的问卷测量提出五个方面(或维度):积极紧迫性(positiveurgency,指当个体处在极

端消极情绪状态时的冲动行事)、消极紧迫性(negativeurgency,指当个体处在极端积极情绪状态

时的冲动行事)、缺乏计划(lackofplanning,指没有充分的预先安排就行动)、缺乏坚持(lackofperＧ
severance,指不能忍受任务的枯燥、不能排除干扰继续工作)、感觉寻求(sensationseeking,指倾向

寻找新事物或寻求刺激的体验).这样进行维度划分,有利于研究者对各种测量结果进行对比和分

析.因此,未来的研究应该进一步深入考察冲动性的不同方面对药物成瘾或渴求的影响及其作用

机制,寻找能更有针对性的预测不同类型药物成瘾的冲动性测量方式.
(２)已有研究中对渴求的测量也比较单一,主要采用自陈量表和线索诱发范式测量渴求,都属

于外显的测量,需要被试口头报告(或按键)来评估渴求.然而这样做对于成瘾人群可能是有隐患

的,原因在于:自我报告的问卷很容易出现要求特征和社会赞许偏好,而这些反应倾向在成瘾者和

控制组被试之间可能本身就是不同的;另外,冲动性可能直接影响问卷的得分,冲动性高的被试作

答时会有更少的思考;最后,内省的评定要求人们有充分的洞察力去准确评定他们的反应,这点可

能在成瘾者身上也是有困难的.因此,未来的研究应该考虑用更全面的方式测量渴求.



其实,测量渴求的方法还包括非言语的内隐测量.正如前面所述,渴求除了涉及主观体验之

外,还应该包含情绪、行为倾向、注意和控制等成分.因此,研究者尝试采用其他任务或指标来反映

渴求水平(我们称为“内隐的渴求测量”),如强化替代、自给药、心理生物反应、神经生理反应、认知

加工和外在行为表现[６４].如果说自我报告被当作评估渴求的“黄金标准”,那么这些内隐的测量很

可能仅仅被当作与(自我报告的)渴求相关的行为和反应.尽管如此,非语言的测量有时在渴求测

量中却扮演更重要的角色,因为它可能更符合渴求是一个复杂过程的观点,而且几乎不受被试的意

识调控.值得一提的是“刺激反应一致性”范式(stimulusresponseＧcompatibility,SRC),该任务可

用于测量对某种物质接受或拒绝的行为倾向[６５].虽然这些内隐的测量不是研究的主体,但是,在
某些情况下或许能更准确地衡量成瘾者的渴求水平,特别是有掩饰倾向的被试人群,如处在戒毒康

复训练中的成瘾者.
(３)冲动性与药物渴求之间的因果关系不确定,有待进一步深入研究.已有大量研究的假设是

高冲动性导致高渴求,对药物相关强化物的敏感化,以及抑制控制系统功能的减弱,导致个体缺乏

对药物及药物相关线索所诱发渴求的认知控制能力[６６],因此成瘾者自我报告渴求上升,而持续增

强的渴求可能会再次强化用药行为,从而增加复吸概率[６７].但是已有研究大多采用相关法,或者

通过对比高、低冲动性的群体,这样得到的研究结果依然不能确定二者的因果关系.正如 TiffaＧ
ny[６８]提出的,二者的关系可能恰恰相反,是线索诱发的渴求干扰了成瘾者认知控制能力,导致冲动

性行为.最近,Cyders等[６９]首次直接考察基于情绪的冲动性对酒精依赖者的线索诱发渴求的因果

关系.２７名社交饮酒者(socialdrinker)在观看负性、中性或正性情绪图片时接受fMRI扫描.结

果发现,负性紧急性特质(negativeurgencytraits)与线索诱发的腹内侧前额叶(vmPFC)激活有关,
这个脑区参与了奖赏评估与基于情绪引导的决策.该研究结果提示,冲动性情绪特质或许会调节

个体的渴求水平,其神经机制涉及到编码奖赏价值的脑区,如vmPFC.
未来的研究应该更多地采用实验方法,即通过暂时的(如自我损耗或直流电刺激大脑)改变冲

动性,考察成瘾者的药物渴求水平是否随着冲动性的改变而发生改变.也就是回答冲动性与药物

渴求的因果关系问题.值得一提的是,最近很多证据表明实时fMRI技术(realtimeＧfMRI)可以用

于反馈训练,被试可以通过反馈训练练习控制某些特定的脑区(如PFC)的激活.Posse等[７０]使用

该技术,让被试观看悲伤和中性面孔,给被试立即反馈,其杏仁核激活,结果发现个体能控制边缘系

统的激活.ChristopherdeCharms等[７１]用该技术I训练慢性疼痛病人改变右侧 ACC脑区的激活,
结果在以后的疼痛过程中被试报告的疼痛值降低了.同样的策略或许也可以用于训练成瘾者个体

调节抑制控制脑区的激活(如DLPFC),以提高成瘾者对渴求的控制,这需要未来大量的实验来检验.
(４)对冲动性如何影响成瘾的每个阶段关注较少.冲动性对成瘾的影响,可能发生在成瘾的各

个阶段,如初期接触、强化成瘾、强迫用药等,但是目前研究者主要关注冲动性对戒断后渴求的影

响,还很少关注到成瘾进程中各个阶段冲动性对成瘾的调节作用,这也许会成为未来研究的一个新

课题.
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