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童年期虐待与单胺氧化酶 Ａ 基因
多态性在青少年反社会行为中的交互作用
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【摘要】 　 青少年反社会行为给个人健康、家庭和社会都带来沉重的负担ꎬ引起了公众的广泛关注ꎮ 目前ꎬ大多数研究已证

实童年期虐待、单胺氧化酶 Ａ 基因与反社会行为之间存在关联ꎮ 然而ꎬ关于童年期虐待与单胺氧化酶 Ａ 基因交互作用与

反社会行为之间的关联性尚存在争议ꎮ 本文旨在对童年期虐待与单胺氧化酶 Ａ 基因交互作用与青少年反社会行为的最

新研究成果及其可能的作用机制进行综述ꎬ发现童年期虐待与单胺氧化酶 Ａ 基因可能通过影响大脑中特定的神经环路、
改变情绪调节功能等交互作用于反社会行为ꎮ 此外ꎬ本综述剖析了当前研究结果不一致的可能原因ꎬ为今后研究指明方

向ꎬ也为青少年反社会行为的预防控制提供科学依据ꎮ
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　 　 反社会行为(ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ ｂｅｈａｖｉｏｒꎬＡＳＢ)是指社会活

动过程中做出的致使自己、他人与社会遭受伤害或损

失的、违反道德规范乃至触犯法律制度的行为[１] ꎮ 近

年来ꎬ青少年反社会行为问题已成为一个重要的公共

卫生问题ꎬ引起人们的广泛关注ꎮ 基于 Ｂｏｒｉｃｕａ Ｙｏｕｔｈ
Ｓｔｕｄｙ 队列研究结果显示ꎬ反社会行为指数男性高于女

性ꎬ青少年高于儿童[２] ꎮ 据世界卫生组织( ＷＨＯ) 报

道ꎬ全世界每年约有 ２０ 万起凶杀事件发生在 １０ ~ ２９

岁青年人中ꎬ占全球凶杀总数的 ４２％ꎬ且男性多于女

性[３] ꎮ 国内数据显示ꎬ２０１８ 年未成年人罪犯总人数达

３.４ 万人ꎬ占同期犯罪人数的 ２.４１％ꎬ其中青少年作案

人员占全部作案人员的 １７.２％[４] ꎮ 品行障碍是儿童青

少年最常见的反社会行为问题ꎬ也是父母寻求儿童青

少年精神和心理治疗的常见原因之一ꎮ 一项研究对

２０１６ 年美国 ３ ~ １７ 岁儿童健康调查(ＮＳＣＨ)数据进行

分析发现ꎬ７.４％的儿童青少年有品行问题[５] ꎮ 品行障

碍以严重的反社会性和攻击性为特征ꎬ常与注意力缺

陷 / 多动障碍 ( ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｄｅｆｉｃｉｔ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ
ＡＤＨＤ)共存ꎬ可发展为成年后的反社会人格障碍[６] ꎮ
这些反社会行为均会对个体健康产生长期负面影响ꎬ
尤其是与物质滥用或情感症状共存时危害更为严

重[７] ꎮ 此外ꎬ反社会行为还会给社会带来沉重的经济

负担ꎬ如仅在美国ꎬ每年因青少年严重攻击行为造成
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的经济损失就超过 ２１０ 亿美元[８] ꎮ
本综述旨在总结国内外学者关于童年期虐待与

单胺氧化酶 Ａ(ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ ＡꎬＭＡＯＡ)基因多态

性在青少年反社会行为中交互作用的最新研究进展ꎬ
为后期研究提供依据ꎬ为青少年反社会行为的预防与

控制提供线索ꎮ

１　 童年期虐待与青少年反社会行为

生命早期积极或消极的经历均会对青少年期乃

至成年后的行为产生广泛而深远的影响ꎮ 儿童虐待

即对 １８ 岁以下儿童的虐待与忽视行为ꎬ其行为主体通

常是对儿童有抚养与监管义务、有操纵权的监护人ꎬ
一般为父母等近亲属[９] ꎻＷＨＯ 认为儿童虐待包括躯

体虐待、情感虐待、性虐待、忽视和经济上的剥削ꎬ威
胁儿童的生存、发展、健康和尊严[１０] ꎮ 童年期虐待已

成为全球性、普遍性的社会问题ꎬ损害早期发育阶段

的大脑ꎬ增加成年后行为、躯体和精神卫生问题的发

生风险[１０] ꎮ 从生物学角度来说ꎬ童年期虐待会促进大

脑结构的改变ꎬ下丘脑－垂体－肾上腺轴的不典型发育
[１１－１３] ꎮ 研究发现ꎬ在情绪处理任务中ꎬ早期经历过虐

待的个体皮质下边缘区域呈高反应性ꎬ同时额叶前部

调节区的激活减少[１４－１６] ꎬ目前这种失调的神经激活模

式已在反社会型人格障碍患者中得到证实[１７－１８] ꎮ

２　 ＭＡＯＡ 基因多态性与青少年反社会行为

ＭＡＯＡ 是一种存在于大多数哺乳动物中ꎬ由 Ｘ 染

色体上基因编码的酶ꎬ可代谢中枢神经系统中与攻击

性有关的单胺类神经递质(如 ５ －羟色胺和多巴胺

等) [１９－２０] ꎮ 人类 ＭＡＯＡ 基因中被研究最为广泛的区域

是位于上游的可变数目串联重复序列( ＭＡＯＡ￣ｕＶＮ￣
ＴＲ)ꎬ由多倍重复的 ３０ 个碱基对(３０ｂｐ)组成的功能多

态性区域ꎬ研究表明其可调节 ＭＡＯＡ 基因的转录效

率[２１] ꎮ 通常有 ２ꎬ３ꎬ３. ５ꎬ４ꎬ５ 倍重复ꎬ频率因种族而

异ꎬ但 ３ ~ ４ 倍重复最常见[２１－２４] ꎮ 一般来说ꎬ具有 ３.５
和 ４ 倍重复序列的等位基因显示出高转录水平和高

ＭＡＯＡ 活性(ＭＡＯＡ￣Ｈ)ꎬ而 ２ 和 ３ 倍重复序列则显示低

ｍＲＮＡ 表达、低 ＭＡＯＡ 活性( ＭＡＯＡ￣Ｌ)ꎬ并且 ＭＡＯＡ￣Ｌ
可能与单胺水平升高有关[２１] ꎬ关于 ５ 倍重复等位基因

的转录效率研究结果仍存在争议[２１ꎬ２５] ꎮ 首次将 ＭＡＯＡ
基因与攻击行为联系起来的是基于对荷兰一个特殊

家族(男性 ＭＡＯＡ 基因发生无义突变)的观察ꎬ随后的

动物实验 ( ＭＡＯＡ 基因敲除鼠) 进一步佐证了该假

说[２６－２７] ꎻ但由于人类完全缺乏 ＭＡＯＡ 的情形很罕见ꎬ
所以不能在人群中复制 ＭＡＯＡ 基因敲除鼠的动物实

验研究结果ꎮ 由于女性有一条 Ｘ 染色体永久不完全

失活(随机) [２８] ꎬＭＡＯＡ￣ｕＶＮＴＲ 基因型的功能分类尚不

清楚ꎬ因此大多数研究只开展了男性研究ꎮ

３　 童年期虐待与 ＭＡＯＡ 基因多态性交互作用对青少

年反社会行为的影响

　 　 基因－环境交互作用指个体应对刺激和环境的能

力可能因其基因型组成不同而存在差异ꎮ ２００２ 年ꎬ
Ｃａｓｐｉ 等[２９]首次发表了与人类攻击行为有关的基因－
环境交互作用的研究ꎬ结果表明ꎬ经历过童年期虐待

的男性中 ＭＡＯＡ￣Ｌ 等位基因携带者发生反社会行为的

风险增加ꎮ 随后ꎬ恒河猴实验也进一步证实了 ＭＡＯＡ
基因多态性与不良养育环境交互作用可影响攻击性

行为的产生[３０－３１] ꎮ Ｃｈｏｅ 等[３２]在一个由高加索和非裔

美国人组成的男性队列中ꎬ控制早期外化行为后ꎬ发
现 １.５ꎬ２ 和 ５ 岁时父母惩罚性管教与 ＭＡＯＡ￣Ｌ 交互作

用可增加 １５ ~ ２０ 岁时反社会行为的发生风险ꎮ 一项

横断面研究证实了 ＭＡＯＡ￣ｕＶＮＴＲ 与家庭冲突或性虐

待存在交互作用的同时ꎬ 还发现了 ３ 个候选基因

(ＭＡＯＡ￣ｕＶＮＴＲ、５￣ＨＴＴＬＰＲ 和 ＢＤＮＦ Ｖａｌ６６Ｍｅｔ)之间的

多基因－环境交互作用对犯罪行为的影响[３３] ꎮ Ｚｈａｎｇ
等[３４]在中国进行的一项队列研究表明ꎬ经历过童年期

虐待(躯体虐待、情感虐待和性虐待)的男性 ＭＡＯＡ￣Ｌ
携带者在青春期和成年早期更容易表现出攻击行为ꎬ
其中早期虐待存在着主效应作用[３３－３４] ꎬＭＡＯＡ 基因多

态性不存在主效应作用[３２－３４] ꎮ 然而ꎬ一项前瞻性研究

表明ꎬ女性 ＭＡＯＡ￣ｕＶＮＴＲ 作用的方向与男性相反ꎬ风
险等位基因为 ＭＡＯＡ￣Ｈꎬ即女性 ＭＡＯＡ￣ＨＨ 基因型与躯

体虐待交互作用可预测品行障碍[３５] ꎮ

４　 童年期虐待与 ＭＡＯＡ 基因多态性交互作用对青少

年反社会行为影响的可能机制

　 　 反社会行为具有特定的神经生物学、心理和行为

学基础ꎮ 研究表明ꎬ认知、情绪等与反社会行为之间

存在关联ꎬ并且大脑中皮质－边缘环路在调节反社会

行为中起到了关键作用[３６] ꎮ 越来越多的研究表明ꎬ早
期虐待严重影响这一神经环路的发育和功能[３７－３８] ꎮ
ＭＡＯＡ 在生物胺的代谢中起主要作用ꎬ包括 ５ －羟色

胺、去甲肾上腺素和多巴胺等参与压力和情绪调节的

神经递质[３９] ꎮ 近期在一项女性队列研究发现ꎬＭＡＯＡ
与早期虐待交互可通过增加青春期情绪反应性来作

用于反社会人格障碍[４０] ꎮ 有证据表明ꎬ情绪反应性的

增加与皮质边缘回路的潜在缺陷有关ꎬ特别是杏仁

核、纹状体和前额叶皮质ꎬ情绪调节在很大程度上依

赖于结构的动态相互作用[４１－４２] ꎮ 脑成像研究表明ꎬ
ＭＡＯＡ￣Ｌ 等位基因(男性)与对情绪刺激的高反应性、
前额叶调节区的参与减少以及调节情绪处理的皮质－
边缘回路紊乱有关[４３] ꎮ 一项神经影像学研究发现ꎬ
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ＭＡＯＡ 和虐待之间的相互作用与皮质边缘神经回路内

的功能改变有关ꎬ而这些功能的异常与反社会行为风

险的增加有关[４４] ꎮ 并且ꎬＭＡＯＡ 基因型在预测不良情

绪调节能力上存在着性别差异ꎬ 即经历过虐待的

ＭＡＯＡ￣Ｈ 等位基因女性携带者和 ＭＡＯＡ￣Ｌ 等位基因男

性携带者在情绪处理过程中杏仁核激活程度较高[４４] ꎮ
ＭＡＯＡ 易感基因型存在性别差异的可能机制ꎬ一

方面 ＭＡＯＡ 基因位于 Ｘ 染色体上ꎬ尽管女性中有一条

Ｘ 染色体随机失活ꎬ但有研究表明 ＭＡＯＡ 基因可能逃

避失活从而产生不同程度的表达谱[４５] ꎻ另一方面动物

研究表明ꎬＭＡＯＡ 启动子中的 ＣｐＧ 残基甲基化程度在

性别之间差异很大[４６] ꎮ 此外ꎬ有证据表明 ＭＡＯＡ 基因

多态性与外源性睾酮交互作用可影响男性的攻击

性[４７] ꎮ
上述结果表明ꎬ童年期虐待经历可能通过影响发

育中大脑特定的神经环路及结构ꎬ导致情绪调节功能

失调ꎬ从而进一步增加了反社会行为的发生风险ꎮ 此

外ꎬ大脑中神经元之间联系是由突触处的神经递质所

介导的ꎬ因此单胺氧化酶 Ａ 可能通过调节与压力和情

绪调节相关神经递质的降解参与该过程ꎮ 由于女性

比男性多一条 Ｘ 染色体且性激素种类及水平存在差

异ꎬ可能是导致 ＭＡＯＡ 风险基因型在性别之间不一致

的原因ꎮ

５　 小结

综上所述ꎬ目前基本达成一致的观点是ꎬ男性

ＭＡＯＡ￣Ｌ 基因型与童年期虐待经历在预测青少年期反

社会行为方面存在着交互作用ꎬ即经历过童年期虐待

的 ＭＡＯＡ￣Ｌ 携带者在青少年期发生反社会行为的风险

更大ꎮ 另外ꎬ关于女性 ＭＡＯＡ 风险等位基因的研究证

据尚不足ꎮ 此外ꎬ童年期虐待对青少年反社会行为的

预测具有主效应作用ꎬ而 ＭＡＯＡ 基因型则无主效应作

用ꎮ 童年期虐待与 ＭＡＯＡ 基因型交互作用可以通过

改变情绪调节相关神经环路的功能增加青少年期反

社会行为发生的风险ꎬ揭示了其中部分生物学机制ꎮ
因此ꎬ加强早期对童年期虐待的识别与控制对预防青

少年反社会行为的发生具有积极意义ꎮ
但是ꎬ近年来也有研究否定了 ＭＡＯＡ 基因多态性

与童年期虐待交互作用对青少年反社会行为的影

响[４８] ꎮ 造成结果不一致的原因可能是:未考虑到多基

因－环境模型[４９] ꎻ环境因素的测量及定义不同ꎬ如早期

逆境的累积效应、暴露程度[５０] ꎻ反社会行为与其他行

为障碍存在着共病性和表型交叉等ꎮ

６　 展望

当前研究表明ꎬ单个基因对反社会行为的影响相

对较小ꎬ需要进一步探讨多基因交互作用及多基因与

环境交互作用在行为问题与精神障碍领域中的地位ꎮ
早期生活环境无逆境并不等同于生活于积极的环境ꎬ
因此同时对积极和消极的环境因素进行测量是十分

必要的[５１] ꎮ 最近一项表观遗传学研究表明ꎬ ＭＡＯＡ
ＲＯＩ(跨越 ＭＡＯＡ 第一外显子和部分第一内含子的感

兴趣区域)甲基化水平进一步促进了 ＭＡＯＡ 风险基因

型和虐待对男性攻击行为的交互作用[５２] ꎮ 未来的机

制研究尚需进一步关注表观遗传学方面ꎬ如不同环境

中行为与精神障碍相关易感基因甲基化水平及转录

效率的改变ꎮ
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ｐｏａｃｔｉｖｅ ｍｅｄｉａｌ ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ ｃｏｒｔｅｘ ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ｃｈｉｌｄ￣
ｈｏｏｄ ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ｍａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ[ Ｊ] . Ｓｏｃ Ｃｏｇｎ Ａｆｆｅｃｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ９
(１２):２０２６－２０３３.

[ １７] ＨＹＤＥ Ｌ Ｗꎬ ＢＹＲＤ Ａ Ｌꎬ ＶＯＴＲＵＢＡ￣ＤＲＺＡＬ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｍｙｇｄａｌａ ｒｅ￣
ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｅｍｏｔｉｏｎａｌｉｔｙ: ｄｉｖｅｒｇｅｎｔ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｏｆ ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ
ｐｅｒｓｏｎａｌｉｔｙ ａｎｄ ｐｓｙｃｈｏｐａｔｈｙ ｔｒａｉｔｓ ｉｎ ａ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｓａｍｐｌｅ[ Ｊ] . Ｊ Ａｂｎ
Ｐｓｙｃｈｏｌꎬ ２０１４ꎬ１２３(１):２１４－２２４.

[１８] ＨＹＤＥ Ｌ Ｗꎬ ＳＨＡＷ Ｄ Ｓꎬ ＭＵＲＲＡＹ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｓｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ａｍｙｇｄａｌａ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｎ ａ ｓａｍｐｌｅ ｏｆ ｙｏｕｎｇꎬ ｌｏｗ￣
ｉｎｃｏｍｅꎬ ｕｒｂａｎ ｍｅｎ[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｐｓｙｃｈｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１６ꎬ４(３):５２７－５４４.

[１９] ＢＯＲＴＯＬＡＴＯ Ｍꎬ ＦＬＯＲＩＳ Ｇꎬ ＳＨＩＨ Ｊ Ｃ. Ｆｒｏｍ ａｇｇｒｅｓｓｉｏｎ ｔｏ ａｕｔｉｓｍ:
ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｓｅｑｕｅｌａｅ ｏｆ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ ｄｅ￣
ｆｉｃｉｅｎｃｙ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒａｌ Ｔｒａｎｓｍ ( Ｖｉｅｎｎａ)ꎬ ２０１８ꎬ １２５ ( １１): １５８９ －

１５９９.
[２０] ＧＯＤＡＲ Ｓ Ｃꎬ ＦＩＴＥ Ｐ Ｊꎬ ＭＣＦＡＲＬＩＮ Ｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｏｎｏ￣

ａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ Ａ ｉｎ ａｇｇｒｅｓｓｉｏｎ:ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ ａｎｄ
ｆｕｔｕｒｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ [ Ｊ] . Ｐｒｏｇ Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ
２０１６ꎬ６９:９０－１００.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｐｎｐｂｐ.２０１６.０１.００１.

[２１] ＳＡＢＯＬ Ｓ Ｚꎬ ＨＵ Ｓꎬ ＨＡＭＥＲ Ｄ. Ａ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ
ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ Ａ ｇｅｎｅ ｐｒｏｍｏｔｅｒ [ Ｊ] . Ｈｕｍ Ｇｅｎｅｔꎬ １９９８ꎬ １０３
(３):２７３－２７９.

[２２] ＲＯＤＲＩＧＵＥＺ￣ＲＡＭＯＳ Ａꎬ ＭＯＲＩＡＮＡ Ｊ Ａꎬ ＧＡＲＣＩＡ￣ＴＯＲＲＥＳ Ｆꎬ ｅｔ
ａｌ. Ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＭＡＯＡ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｕＶＮＴＲ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖꎬ ２０１９ꎬ ９(９):ｅ１３７６.

[２３] ＧＵＯ Ｇꎬ ＯＵ Ｘ Ｍꎬ ＲＯＥＴＴＧＥＲ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＶＮＴＲ ２ ｒｅｐｅａｔ ｉｎ
ＭＡＯＡ ａｎｄ ｄｅｌｉｎｑｕｅｎｔ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｎ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ ａｎｄ ｙｏｕｎｇ ａｄｕｌｔｈｏｏｄ:
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ＭＡＯＡ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ａｃｔｉｖｉｔｙ [ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｈｕｍ Ｇｅｎｅｔꎬ
２００８ꎬ１６(５):６２６－６３４.

[２４] ＨＵＡＮＧ Ｙ Ｙꎬ ＣＡＴＥ Ｓ Ｐꎬ ＢＡＴＴＩＳＴＵＺＺＩ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ａ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ ａ ｇｅｎｅ
ｐｒｏｍｏｔｅｒꎬ ｉｍｐｕｌｓｉｖｅ ｔｒａｉｔｓ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ａｂｕｓｅ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｐｓｙ￣
ｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ ２００４ꎬ２９(８):１４９８－１５０５.

[２５] ＢＥＡＣＨ Ｓ Ｒ Ｈꎬ ＢＲＯＤＹ Ｇ Ｈꎬ ＧＵＮＴＥＲ Ｔ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｉｌｄ ｍａｌｔｒｅａｔ￣
ｍｅｎｔ ｍｏｄｅｒａｔｅｓ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＡＯＡ ｗｉｔｈ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ
ａｎｄ ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ ｐｅｒｓｏｎａｌｉｔｙ ｄｉｓｏｒｄｅｒ[Ｊ] . Ｊ Ｆａｍ Ｐｓｙｃｈｏｌꎬ ２０１０ꎬ２４(１):
１２－２０.

[２６] ＧＯＤＡＲ Ｓ Ｃꎬ ＦＩＴＥ Ｐ Ｊꎬ ＭＣＦＡＲＬＩＮ Ｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｏｎｏ￣
ａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ Ａ ｉｎ ａｇｇｒｅｓｓｉｏｎ:ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ ａｎｄ
ｆｕｔｕｒｅ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ [ Ｊ] . Ｐｒｏ Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ
２０１６ꎬ６９:９０－１００.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｐｎｐｂｐ.２０１６.０１.００１.

[２７] ＢＯＲＴＯＬＡＴＯ Ｍꎬ ＧＯＤＡＲ Ｓ Ｃꎬ ＴＡＭＢＡＲＯ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅａｒｌｙ ｐｏｓｔｎａｔａｌ

ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｐｒｅ￣
ｓｅｒｖａｔｉｖｅ ｂｅｈａｖｉｏｒｓꎬ ｂｕｔ ｎｏｔ ａｇｇｒｅｓｓｉｏｎꎬ ｉｎ ＭＡＯ Ａ￣ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ
[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ ２０１３ꎬ７５:２２３－２３２.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏ￣
ｐｈａｒｍ.２０１３.０７.００３.

[２８] ＧＡＬＵＰＡ Ｒꎬ ＨＥＡＲＤ Ｅ. Ｘ￣ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ:ａ ｃｒｏｓｓｒｏａｄｓ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｇｅｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ａｎｎｕ Ｒｅｖ
Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１８ꎬ５２:５３５ － ５６６. ＤＯＩ:１０. １１４６ / ａｎｎｕｒｅｖ￣ｇｅｎｅｔ￣１２０１１６ －

０２４６１１.
[２９] ＣＡＳＰＩ Ａꎬ ＭＣＣＬＡＹ Ｊꎬ ＭＯＦＦＩＴＴ Ｔ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ｔｈｅ

ｃｙｃｌｅ ｏｆ ｖｉｏｌｅｎｃｅ ｉｎ ｍａｌｔｒｅａｔｅｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ [ Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２００２ꎬ ２９７
(５５８２):８５１－８５４.

[ ３０] ＮＥＷＭＡＮ Ｔ Ｋꎬ ＳＹＡＧＡＩＬＯ Ｙ Ｖꎬ ＢＡＲＲ Ｃ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉ￣
ｄａｓｅ ａ ｇｅｎｅ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅａｒｉｎｇ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ａｇ￣
ｇｒｅｓｓｉｖｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｎ ｒｈｅｓｕｓ ｍｏｎｋｅｙｓ[ Ｊ] . Ｂｉｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２００５ꎬ５７
(２):１６７－１７２.

[３１] ＫＡＲＥＲＥ Ｇ Ｍꎬ ＫＩＮＮＡＬＬＹ Ｅ Ｌꎬ ＳＡＮＣＨＥＺ Ｊ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈａｔ ｉｓ ａｎ
" ａｄｖｅｒｓｅ " ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ? Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｒｅａｒｉｎｇ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓ ａｎｄ
ＭＡＯＡ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ｒｈｅｓｕｓ ｍｏｎｋｅｙｓ[ Ｊ] . Ｂｉｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２００９ꎬ６５
(９):７７０－７７７.

[３２] ＣＨＯＥ Ｄ Ｅꎬ ＳＨＡＷ Ｄ Ｓꎬ ＨＹＤＥ Ｌ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ ａ ａｎｄ ｐｕｎｉｔｉｖｅ ｄｉｓｃｉｐｌｉｎｅ ｉｎ Ａｆｒｉｃａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ ａｎｄ
Ｃａｕｃａｓｉａｎ ｍｅｎ􀆳ｓ ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ ｂｅｈａｖｉｏｒ[ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｐｓｙｃｈｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ２
(５):５９１－６０１.

[ ３３] ＮＩＬＳＳＯＮ Ｋ Ｗꎬ ＣＯＭＡＳＣＯ Ｅꎬ ＨＯＤＧＩＮＳ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｄｏ ｎｏｔ
ｃｏｎｆｅｒ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｄｅｌｉｎｑｕｅｎｃｙ ｂｕｔ ｒａｔｈｅｒ ａｌｔｅｒ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ａｎｄ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｆａｃｔｏｒｓ: ｇｅｎｅ￣ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｏｆ
ＢＤＮＦ Ｖａｌ６６Ｍｅｔꎬ ５￣ＨＴＴＬＰＲꎬ ａｎｄ ＭＡＯＡ￣ｕＶＮＴＲ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｎｅｕｒｏ￣
ｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１４ꎬ１８(５):１０７.

[３４] ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ＭＩＮＧ Ｑꎬ ＷＡＮＧ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ
ＭＡＯＡ￣ＶＮＴＲ ｇｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ａｂｕｓｅ ｏｎ ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ
ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍａｌｅ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ[Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｉａｔｒ Ｇｅｎｅｔꎬ ２０１６ꎬ２６(３):１１７
－１２３.

[３５] ＭＣＧＲＡＴＨ Ｍ Ｌꎬ ＭＵＳＴＡＮＳＫＩ Ｂꎬ ＭＥＴＺＧＥＲ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｌａｔｅｎｔ
ｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ ｇｅｎｏｔｙｐｅ￣ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ: ｍａｔｅｒｎａｌ
ｐｒｏｂｌｅｍ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｃｌｕｓｔｅｒｓꎬ ｐｒｅｎａｔａｌ ｓｍｏｋｉｎｇꎬ ａｎｄ ＭＡＯＡ ｇｅｎｏｔｙｐｅ
[Ｊ] . Ａｒｃｈ Ｗｏｍｅｎｓ Ｍｅｎｔ Ｈｅａｌｔｈꎬ ２０１２ꎬ１５(４):２６９－２８２.

[３６] ＥＩＳＮＥＲ Ｐꎬ ＫＬＡＳＥＮ Ｍꎬ ＷＯＬＦ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｔｉｃｏ￣ｌｉｍｂｉｃ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎ ＭＡＯＡ￣Ｌ ｃａｒｒｉｅｒｓ ｉｓ ｖｕｌｎｅｒａｂｌｅ ｔｏ ａｃｕｔｅ ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ[ Ｊ] .
Ｈｕｍ Ｂｒａｉｎ Ｍａｐｐꎬ ２０１７ꎬ３８(３):１６２２－１６３５.

[３７] ＴＥＩＣＨＥＲ Ｍ Ｈꎬ ＡＮＤＥＲＳＥＮ Ｓ Ｌꎬ ＰＯＬＣＡＲＩ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｂｉ￣
ｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｍａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ[ Ｊ] .
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｂｉｏｂｅｈａｖ Ｒｅｖꎬ ２００３ꎬ２７(１ / ２):３３－４４.

[３８] ＴＯＴＴＥＮＨＡＭ Ｎ. Ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏ￣ａｆｆｅｃ￣
ｔｉｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｔｏｐ Ｂｅｈａｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ１６:１０９－１２９.
ＤＯＩ:１０.１００７ / ７８５４＿２０１３＿２５４.

[３９] ＷＩＬＬＩＡＭＳ Ｌ Ｍꎬ ＧＡＴＴ Ｊ Ｍꎬ ＫＵＡＮ Ｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ
ｔｈｅ ＭＡＯＡ ｇｅｎｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ｂｒａｉｎ ｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｐｅｒ￣
ｓｏｎａｌｉｔｙ ｔｒａｉｔｓ ｏｎ ａｎ ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ ｉｎｄｅｘ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ
２００９ꎬ３４(７):１７９７－１８０９.

[４０] ＢＹＲＤ Ａ Ｌꎬ ＭＡＮＵＣＫ Ｓ Ｂꎬ ＨＡＷＥＳ Ｓ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ Ａ (ＭＡＯＡ) ａｎｄ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｍａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｓ
ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｐｅｒｓｏｎａｌｉｔｙ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｆｅｍａｌｅｓ:Ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ａｓ
ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ[Ｊ] . Ｄｅｖ Ｐｓｙｃｈｏｐａｔｈｏｌꎬ ２０１８:１－１７.
ＤＯＩ:１０.１０１７ / ｓ０９５４５７９４１８０００２３８.
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[３１] ＭＣＬＯＵＧＨＬＩＮ Ｌ Ｔꎬ ＬＡＧＯＰＯＵＬＯＳ Ｊꎬ ＨＥＲＭＥＮＳ Ｄ Ｆ. Ｃｙｂｅｒｂｕｌｌｙ￣
ｉｎｇ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ｎｅｕｒｏｂｉｏｌｏｇｙ [ Ｊ ] . Ｆｒｏｎｔ Ｐｓｙｃｈｏｌꎬ ２０２０ꎬ １１
(１５１１):１－７.

[３２] ＭＡＣＫＥＹ Ｗꎬ ＣＯＮＥＹ Ｎ. Ｔｈｅ ｅｎｉｇｍａ ｏｆ ｆａｔｈｅｒ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ￣
ｓｈｉｐ ｔｏ ｓｏｎｓ􀆳 ｖｉｏｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｄａｕｇｈｔｅｒｓ􀆳 ｍａｔｉｎｇ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ:ｅｍｐｉｒｉｃｉｓｍ ｉｎ
ｓｅａｒｃｈ ｏｆ ａ ｔｈｅｏｒｙ[Ｊ] . Ｊ Ｍｅｎｓ Ｓｔꎬ ２０００ꎬ８(３):３４９－３７３.

[３３] ＧＡＬＬＵＰ Ａ Ｃꎬ Ｏ􀆳ＢＲＩＥＮ Ｄ Ｔꎬ ＷＨＩＴＥ Ｄ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｅｒ ｖｉｃｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ
ｉｎ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ ｈａｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｔｈｅ ｓｅｘｕａｌ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｏｆ ｍａｌｅ ａｎｄ
ｆｅｍａｌｅ ｃｏｌｌｅｇｅ ｓｔｕｄｅｎｔｓ[ Ｊ] . Ｐｅｒｓ Ｉｎｄ Ｄｉｆｆꎬ ２００９ꎬ４６ ( ５ － ６):６１１ －
６１５.

[３４] ＴＩＭＥＯ Ｓꎬ ＲＩＶＡ Ｐꎬ ＰＡＬＡＤＩＮＯ Ｍ Ｐ. Ｌｅａｒｎｉｎｇ ｔｏ ｃｏｐｅ ｗｉｔｈ ｅｖｅｒｙ￣
ｄａｙ ｉｎｓｔａｎｃｅｓ ｏｆ ｓｏｃｉａｌ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ:ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｅｍｏｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ[Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｂｅｈａｖ Ｒｅｓꎬ ２０１９ꎬ
２４(４):７３－９０.

[３５] ＳＨＡＡＬＡＮ Ｆꎬ ＳＩＭＯＮ Ｅ. Ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｃｏｕｎｓｅｌｌｉｎｇ ｆｏｒ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ａｔ ｒｉｓｋ
ｏｆ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｓｃｈｏｏｌ[Ｊ] . Ｂｒ Ｊ Ｇｕｉｄ Ｃｏｕｎｓꎬ ２０２０.ＤＯＩ:１０.１０８０ /
０３０６９８８５.２０２０.１７２９３４２.

[３６] ＭＵＬＶＥＹ Ｋ Ｌꎬ ＢＯＳＷＥＬＬ Ｃꎬ ＺＨＥＮＧ Ｊ. Ｃａｕｓｅｓ ａｎｄ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ
ｏｆ ｓｏｃｉａｌ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｅｅｒ ｒｅｊｅｃｔｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ
[Ｊ] . Ｅｍｏｔ Ｂｅｈａｖ Ｄｉｓ Ｙｏｕｔｈꎬ ２０１７ꎬ１７(３):７１－７５.

[３７] ＦＡＲＲＩＮＧＴＯＮ Ｄ Ｐꎬ ＴＴＯＦＩ Ｍ Ｍ. Ｓｃｈｏｏｌ￣ｂａｓｅｄ ｐｒｏｇｒａｍｓ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ
ｂｕｌｌｙｉｎｇ ａｎｄ ｖｉｃｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｃａｍｐｂ Ｓｙｓｔｅｍ Ｒｅｖꎬ ２００９ꎬ６:１３－ ４７.
ＤＯＩ:１０.４０７３ / ｃｓｒ.２００９￣６.

[３８] ＹＡＮＧ Ａꎬ ＳＡＬＭＩＶＡＬＬＩ Ｃ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ＫｉＶａ ａｎｔｉｂｕｌｌｙｉｎｇ
ｐｒｏｇｒａｍｍｅ ｏｎ ｂｕｌｌｙ￣ｖｉｃｔｉｍｓꎬ ｂｕｌｌｉｅｓ ａｎｄ ｖｉｃｔｉｍｓ [ Ｊ ] . Ｅｄｕｃ Ｒｅｓꎬ
２０１５ꎬ５７(１):８０－９０.

[３９] ＶＡＬＤＥＢＥＮＩＴＯ Ｓꎬ ＥＩＳＮＥＲ Ｍꎬ ＦＡＲＲＩＮＧＴＯＮ Ｄ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｃｈｏｏｌ￣
ｂａｓｅｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ ｓｃｈｏｏｌ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ:ａ ｓｙｓ￣
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] . Ｃａｍｐｂ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖꎬ ２０１８ꎬ１４(１):３５－４０.

[４０] ＯＢＳＵＴＨ Ｉꎬ ＳＵＴＨＥＲＬＡＮＤ Ａꎬ ＣＯＰＥ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｄｏｎ Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ
ａｎｄ Ｉｎｃｌｕｓｉｏｎ Ｐｒｏｊｅｃｔ (ＬＥＩＰ):ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｃｌｕｓｔｅｒ￣ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎ￣
ｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｓｃｈｏｏｌ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ａｎｔｉｓｏｃｉａｌ
ｂｅｈａｖｉｏｒ[Ｊ] . Ｊ Ｙｏｕｔｈ Ａｄｏｌｅｓｃꎬ ２０１６ꎬ４６(３):５３８－５５７.

[４１] ＫＩＬＬＥＮ Ｍ. Ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｉｎｃｌｕｓｉｖｅ ｙｏｕｔｈ ｈｏｗ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｓｏｃｉａｌ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ
ａｎｄ ｆｏｓｔｅｒ ｅｑｕａｌｉｔｙ ａｎｄ ｅｑｕｉｔｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ[ Ｊ] . Ａｍ Ｅｄｕｃꎬ ２０１９ꎬ４３
(３):８－１２.

[４２] ＤＥＭＯＬ Ｋꎬ ＬＥＦＬＯＴ Ｇꎬ ＶＥＲＳＣＨＵＥＲＥＮ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｖｅａｌｉｎｇ ｔｈｅ
ｔｒａｎｓａｃｔｉｏｎａｌ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ａｍｏｎｇ ｔｅａｃｈｅｒ￣ｃｈｉｌｄ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓꎬ ｐｅｅｒ ｒｅ￣
ｊｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｅｅｒ ｖｉｃｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｅａｒｌｙ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｙｏｕｔｈ Ａｄｏ￣
ｌｅｓｃꎬ ２０２０ꎬ１５.ＤＯＩ:１０.１００７ / ｓ１０９６４￣０２０￣０１２６９￣ｚ

[４３] ＡＬＥＸ Ｓꎬ ＪＯ Ｒ. Ｙｏｕ ｋｉｎｄ ｏｆ ｄｏｎ􀆳ｔ ｗａｎｔ ｔｈｅｍ ｉｎ ｔｈｅ ｒｏｏｍ:ｔｅｎｓｉｏｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｄｉｓｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｉｎｃｌｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ ｆｏｒ ｓｔｕｄｅｎｔｓ ｄｉｓｐｌａｙｉｎｇ ｃｈａｌ￣
ｌｅｎｇｉｎｇ ｂｅｈａｖｉｏｕｒ ｉｎ ａｎ Ｅｎｇｌｉｓｈ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｓｃｈｏｏｌ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｉｎｃｌ
Ｅｄｕｃꎬ ２０１８:１－１５.ＤＯＩ:１０.１０８０ / １３６０３１１６.２０１８.１５１６８２１.

[４４] 王玥. 心理学视域下校园欺凌的形成机理及对策[ Ｊ] . 北京师范

大学学报(社会科学版)ꎬ ２０１９(４):３２－４５.
ＷＡＮＧ Ｙ. Ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｏｆ ｓｃｈｏｏｌ
ｂｕｌｌｙｉｎｇ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｂｅｉｊｉｎｇ Ｎｏｒｍａｌ Ｕ
(Ｓｏｃ Ｓｃｉ)ꎬ ２０１９(４):３２－４５.

[４５] 陈光辉ꎬ 杨晓霞ꎬ 张文新. 芬兰反校园欺凌项目 ＫｉＶａ 及其实践

启示[Ｊ] . 中国特殊教育ꎬ ２０１８(９):８０－８５.
ＣＨＥＮ Ｇ ＨꎬＹＡＮＧ Ｘ ＸꎬＺＨＡＮＧ Ｗ Ｘ. Ｔｈｅ ａｎｔｉ￣ｂｕｌｌｙｉｎｇ ｐｒｏｇｒａｍ Ｋｉ￣
Ｖａ ｉｎ ｆｉｎｌａｎｄ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[Ｊ] . Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｐ Ｅｄｕｃꎬ ２０１８(９):８０
－８５.

[４６] ＫＡＲＮＡ Ａꎬ ＶＯＥＴＥＮ Ｍꎬ ＬＩＴＴＬＥ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｏｉｎｇ ｔｏ ｓｃａｌｅ:ａ ｎｏｎｒａｎ￣
ｄｏｍｉｚｅｄ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｔｈｅ ＫｉＶａ Ａｎｔｉｂｕｌｌｙｉｎｇ Ｐｒｏｇｒａｍ ｆｏｒ Ｇｒａｄｅｓ
１－９[Ｊ] . Ｊ Ｃｏｎｓ Ｃｌｉｎ Ｐｓｙｃｈｏｌꎬ ２０１２ꎬ７９(６):７９６－８０５.
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[４１] ＣＡＳＥＹ Ｂ Ｊꎬ ＨＥＬＬＥＲ Ａ Ｓꎬ ＧＥＥ Ｄ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｅ￣

ｍｏｔｉｏｎａｌ ｂｒａｉｎ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔꎬ ２０１９ꎬ６９３:２９－３４.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.
ｎｅｕｌｅｔ.２０１７.１１.０５５.

[４２] ＬＡＴＨＡＭ Ｍ Ｄꎬ ＣＯＯＫ Ｎꎬ ＳＩＭＭＯＮＳ Ｊ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｒｒｅ￣
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[５１] ＮＩＬＳＳＯＮ Ｋ Ｗꎬ ÅＳＬＵＮＤ Ｃꎬ ＣＯＭＡＳＣＯ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅ￣ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
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