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摘　要：习得性无助是指通过学习形成的对现实的无望和无可奈何的状态，个体在可逃避厌恶情境中表现

出逃避学习缺陷和情绪低落等。习得性无助研究范式贴切地模拟了人类习得性无助现象，广泛应用于习得

性无助现象及抑郁相关机制的研究。以实验动物和人类被试为对象的研究一致表明，习得性无助行为与主

动控制、动机相关的前额叶、纹状体等结构以及五羟色胺、多巴胺系统有关，为习得性无助行为的神经环

路机制研究及干预与治疗提供了新思路。
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Research paradigms and neural mechanisms of learned helplessness
YAO Li*, LI Xue

(Chengdu Sport University, Chengdu 610041, China)

Abstract: Learned helplessness is defined as the learning of independence between responding and outcome, and 
describes an escape or avoidance deficit in escapable situations following inescapable stress. Paradigms for a 
learned helplessness are established and widely applied in animals and human to explore the underlying neural 
mechanisms. Studies in experimental animals and human have consistently showed that active control and 
motivation-related structures, such as prefrontal cortex and striatum, as well as serotonin and dopamine systems, are 
involved in learned helplessness. These results may also have substantial implications for further exploring the 
neural circuit of learned helplessness, and its treatment.
Key words: learned helplessness; escape deficit; research paradigm; neural mechanism

习得性无助 (learned helplessness) 是指通过学

习形成的对现实无望和无可奈何的状态 [1]。这一现

象广泛存在于人类社会和动物中，最早于 1965 年

研究狗的恐惧行为时发现 [2]。研究表明，狗在环境

中遭受持续无法逃避且难以忍受的电刺激时，不仅

会产生恐惧情绪，而且在随后可逃避的情境中也放

弃逃避，表现出逃避失败。1967 年，Seligman 团队

设计了巧妙的实验，构建了研究范式，首次将个体

通过学习表现出的逃避失败称为“习得性无助”[3]，

为深入研究习得性无助现象奠定了坚实的基础。习

得性无助研究不仅推动了积极心理学领域的开创与

蓬勃发展，而且也为抑郁症的治疗提供了理论支撑

和实验依据。因此，本文综述了习得性无助的研究

范式和神经机制研究的最新重要进展 。

1　习得性无助的研究范式

1.1　经典的习得性无助研究范式与主要结果

早期经典的习得性无助研究范式是基于对狗的

行为研究构建的，采用三组共轭实验设计：可逃避

组、不可逃避组、对照组。可逃避组动物通过撞击
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面板关闭足底厌恶的电击刺激；不可逃避组动物同

时共轭地接受与可逃避组相同的电击，但其任何行

为均不对电击的出现与终止产生影响；对照组动物

则不接受任何电击。然后，所有组动物均在新的可

逃避厌恶刺激情境中进行测试。结果显示，可逃避

组和对照组动物一致表现出逃避行为，不可逃避组

却表现出逃避失败，静静地等待电击结束 [4]。此研

究范式中，可逃避组和不可逃避组接受相同强度、

时间和模式的物理刺激，两组唯一的不同在于对刺

激的控制 ( 即某种结果的出现是否与某一行为有

关 )。因此，两者的行为差异可以解释为对电击控

制的不同。不可逃避组动物习得了厌恶刺激的不可

控性，从而在随后可逃避情境中表现出逃避缺陷

(escape deficit)，这种通过学习而形成的逃避缺陷即

称为“习得性无助”。Maier 和 Seligman[1] 也基于对

狗这一行为的研究概括了习得性无助理论，认为个

体习得了环境事件的不可控性 ( 事件出现与否和自

己任何行为反应无关 )，建立了“事件的发生或终

止与自己任何行为反应没有关联”的不可控预期，

进而表现出习得性无助，包括动机、认知及情绪的

缺陷。

随后，这一实验范式被广泛应用到大鼠、小鼠

以及其他实验动物的研究中，结果一致表明，个体

在经历持续不可逃避厌恶刺激后，在随后可逃避厌

恶刺激情境中表现出逃避缺陷，即习得性无助行 

为 [5]。此三组设计同样也适用于以人为对象的研究：

在研究中使用作用于人类被试的厌恶性刺激，如电

击手指、手腕的热刺激、令人厌恶的噪音或者高难

度的认知任务 [6]，得到了类似于以实验动物为研究

对象的结果。

在上述以狗为研究对象构建的经典范式中，狗

在实验前对环境有丰富的主动控制经验 ( 自己的某

种行为反应会引起相应的结果出现 )，在经历持续

不可逃避厌恶刺激处理后，原有对环境可控的认知

遭到破坏，建立了环境不可控的预期，因此在随后

表现出逃避缺陷，即习得性无助。这一过程重点关

注的是环境刺激持续的应激作用，没有凸显个体主

动努力然后放弃努力的过程。因此，经典范式用于

研究习得性无助现象时，具有一定的适用范围和局

限性，适用于有丰富控制经验的群体，比如自然状

态下生长的狗、人类等，不适用于没有主动控制经

验的群体。在以没有主动控制经验个体为研究对象

时，需要突出个体主动努力应对然后挫败的过程，

才能贴切地模拟人类习得性无助现象。因此，基于

经典范式改进的习得性无助范式重点关注个体主动

应对然后挫败并表现出无助的过程。

1.2　改进的习得性无助研究范式与主要结果

基于经典习得性无助研究范式和理论研究，

Yao 等 [7] 改进了经典的习得性无助范式，称之为

“LOC (loss of control) 范式”，以在实验室饲养的啮

齿类动物中贴切地模拟人类习得性无助现象。LOC
范式仍然采用三组共轭设计，分为丧失控制组、共

轭组和对照组，丧失控制组小鼠在条件操作箱中首

先学习通过触碰鼻触关闭电击，习得对厌恶刺激的

控制，然后其任何行为均不能关闭电击，直至完全

丧失对厌恶刺激的控制；共轭组小鼠共轭地接受和

丧失控制组完全相同的电击，但是始终无法控制电

击；对照组仅放置相同的环境，不进行任何电击。

最后，所有组小鼠均在新的可逃避厌恶刺激情境中

进行测试，以评估其逃避行为。结果显示，对照组

小鼠表现出正常的逃避行为，共轭组小鼠表现出显

著的逃避缺陷，而丧失控制组小鼠比共轭组表现出

更严重的逃避缺陷。在这一改进的范式中，丧失控

制组和共轭组也接受了完全相同的物理刺激，两者

唯一的不同仅在对电击的控制上。丧失控制组动物

习得了环境中厌恶刺激从可控到不可控的转变，直

至最终完全放弃努力尝试逃避，凸显了个体主动努

力然后放弃努力的过程；而共轭组动物却持续被动

接受慢性应激，未有类似的过程。因此，在实验室

饲养的啮齿类动物中，丧失控制组表现出的逃避缺

陷才被认为是个体通过学习而形成的无助，即真正

的“习得性无助”；而共轭组表现出的逃避缺陷仅

是持续慢性应激引起的，没有学习过程。两组之间

的行为差异是由于丧失控制组个体学习了环境刺激

从可控到不可控的转变，最终产生了环境不可控的

认知与期望
[7-8]。因此，LOC 范式也被认为更为贴

切地模拟了人类反复经历失败后产生的习得性无助

现象，广泛适用于不同程度控制经验群体的习得性

无助研究。

另一研究范式也延续了早期经典范式的思想，

改进了强迫游泳范式，关注个体在不可逃避的水中

的绝望行为，研究者将其称为“习得性绝望 (learned 
despair)”[9]。此范式也采用三组设计：强迫游泳组

动物置于装满水的玻璃瓶中游泳 15 min，不可逃避

水刺激；而可逃避组动物置于同样的玻璃瓶中游泳，

但是水中有一个浮动平台，动物可以尝试爬上平台

以逃避水刺激；以及空白对照组。然后，所有动物

均在没有平台的水中进行游泳测试以评估其绝望行
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为。结果显示，可逃避组和对照组动物在水中的不

动时间没有显著差异，而强迫游泳组动物在水中的

不动时间显著增加，说明了前期不可逃避水的经历

导致个体随后表现出更多的绝望和无助行为。在这

一范式中，动物在经历不可逃避的水刺激后表现出

更多的绝望行为，类似于上述实验中动物经历不可

逃避电击后表现出的无助行为。因此，此范式也可

用于研究习得性无助现象。

2　习得性无助的神经基础

习得性无助行为范式为其神经机制研究奠定了

基础。近年来，以实验动物和人为研究对象，习得

性无助神经机制研究取得了重要进展，不仅探讨了

参与的功能脑区，而且研究了其相互连接的神经回

路调节习得性无助行为的过程。

2.1　动物习得性无助的相关神经基础

2.1.1　习得性无助调节相关功能脑区的活动

大量研究结合物理损毁、药理注射、在体微透

析等生物学研究手段发现，习得性无助相关的功能

脑区包括中缝背核 (dorsal raphe nucleus, DRN) 和腹内

侧前额叶 (ventromedial prefrontal cortex, vmPFC) 等。

DRN 脑区神经元释放的神经递质 —— 五羟色

胺 (5-hydroxy tryptamine, 5-HT) 介导情绪过程、战

斗 / 逃跑 (fight/flight) 行为。研究显示，正常动物经

历不可逃避厌恶刺激后，在可逃避厌恶刺激情境中

会表现出逃避缺陷，而 DRN 脑区损毁的动物却表

现出正常的逃避行为 [10]，说明 DRN 脑区参与个体

无助行为形成过程。研究进一步观测了习得性无助

个体 DRN 脑区 c-Fos 蛋白表达的变化，以评估 DRN
脑区神经元的活动水平，结果表明：相比于可逃避

组，不可逃避组大鼠 DRN 脑区 5-HT 神经元的 c-Fos
蛋白表达显著升高，说明不可逃避厌恶刺激可以引

起 DRN 脑区 5-HT 神经元活动增加 [11]。结合在体

微透析技术，研究实时监测了动物无助行为形成过

程中 DRN 脑区 5-HT 递质浓度的变化，结果显示：

不可逃避厌恶刺激引起动物 DRN 脑区 5-HT 浓度显

著升高；然而，在可逃避厌恶刺激情境中，动物在

未学会逃避厌恶刺激时 DRN 脑区 5-HT 浓度显著升

高，一旦动物学会逃避厌恶刺激后，DRN 脑区 5-HT
浓度迅速降低，并快速恢复至正常水平 [12]。研究进

一步揭示，个体的习得性无助行为与DRN脑区 5-HT
神经元钾离子通道功能变化有关 [13]。上述结果一致

表明，个体在经历不可逃避厌恶刺激后表现出无助

行为与 DRN 脑区 5-HT 神经元功能变化有关。

前额叶皮层 (prefrontal cortex, PFC) 接收和整合

外界的感觉刺激，参与个体认知和执行等高级功能

过程。研究表明，vmPFC 作为前额叶皮层的亚区之

一，有大量的谷氨酸能神经元投射到 DRN 脑区，

调节个体情绪与行为反应 [14]。在大鼠接受可逃避或

不可逃避厌恶刺激前，定位注射 GABAA 受体的激

动剂蝇蕈素 (muscimol) 以抑制 vmPFC 脑区的活动，

结果发现两组大鼠在随后可逃避情境中一致表现出

恐惧和逃避缺陷 [12,15]，而且觅药行为增加 [16]；然而，

在大鼠接受可逃避或不可逃避厌恶刺激前，定位注

射 GABAA 受体的拮抗剂印防己毒素 (picrotoxin) 以
激活 vmPFC 脑区，结果发现两组大鼠在随后可逃

避厌恶刺激情境中均表现出逃避行为 [17]。进一步的

研究揭示，不可控厌恶刺激导致个体产生的无助行

为与 PFC 脑区星形胶质细胞 ATP 基础释放水平下

降有关 [18]。在个体生长发育过程中，青春期 PFC
脑区的损伤会增加个体习得性无助行为发生的概

率 [19]，而且 PFC 脑区小清蛋白中间神经元功能缺

陷也足以诱发个体无助行为的产生 [20]。这些结果直

接证明，习得性无助行为的产生与 PFC 脑区功能变

化有关。

中脑多巴胺 (dopamine, DA) 系统在个体奖赏、

学习以及抑郁等方面发挥重要作用，参与调节个体

习得性无助行为 [21-22]。基于改进的习得性无助实验

范式研究表明，习得性无助动物在可逃避厌恶情境

中表现出显著的逃避缺陷，与黑质致密部多巴胺神

经元的基础活动增强、对自然奖赏刺激的反应性减

弱有关 [21]。研究进一步结合光纤记录技术，直接观

测了习得性无助过程中多巴胺神经元活动的变化，

结果显示持续的不可控厌恶刺激改变了中脑腹侧被

盖区 (ventral tegmental area, VTA) 多巴胺神经元的

活动，重塑其对厌恶刺激的活动模式，并导致其对

随后可逃避厌恶刺激的反应减弱，从而诱发习得性

无助行为的产生 [23]。这些结果一致表明，习得性无

助行为的产生与多巴胺神经元活动变化有关 [21,24]。

综上，习得性无助行为的形成过程与主动控制相关

的 PFC 脑区、DRN 脑区 5-HT 神经系统及中脑多巴

胺系统有关，这为习得性无助的神经回路机制研究

奠定了基础。

2.1.2　习得性无助相关的神经回路机制

研究表明，PFC 脑区的下行投射环路参与调节

习得性无助行为，其投射的脑区包括 DRN、中脑

腹侧被盖区、纹状体 (striatum) 和杏仁核 (amygdala)
等 [15,17]。个体在经历不可逃避厌恶刺激后表现出的



尧　丽，等：习得性无助研究范式和神经机制研究进展第6期 745

逃避缺陷与 DRN 脑区激活有关，而个体经历可逃

避厌恶刺激后表现出正常的逃避行为，与 vmPFC-
DRN 回路激活有关 [5,14]。相关研究结合逆行示踪技

术以标记脑区间功能连接，在大鼠 DRN 脑区注射

逆行追踪剂荧光金 (fluorogold) 后，分别接受可逃

避或不可逃避的厌恶刺激，结果发现：相比于不可

逃避组，可逃避组大鼠 vmPFC 脑区中荧光金标记

的神经元 Fos 蛋白表达显著增加。这一结果直接证

明，可逃避厌恶刺激过程激活 vmPFC-DRN 脑区的

投射回路，从而避免无助行为产生 [14,25]。然而，目

前仍然缺乏通过光遗传技术特异性抑制 vmPFC 至

DRN 脑区投射回路的研究，以验证 vmPFC-DRN
回路在习得性无助行为形成中的关键作用。

背侧纹状体 (dorsal striatum) 作为纹状体的一个

亚区，接受来自 vmPFC 脑区谷氨酸能神经元和黑

质致密部 (substantia nigra compacta) 多巴胺能神经

元的投射，是个体在其行为与该行为的后果之间建

立联结关系的重要脑区，调控习得性无助行为 [26]。

研究表明，相比于经历不可逃避厌恶刺激的动物，

经历可逃避厌恶刺激的动物背侧纹状体脑区显著激

活 [27]。Cabib 和 Puglisi-Allegra[28] 回顾一系列的研

究发现，多巴胺神经元活动动态编码个体对应激的

应对反应。个体初次面对不可逃避应激时，总是会

努力尝试控制或改变应激环境，伏隔核 (nucleus 
accumbens) 脑区多巴胺神经递质浓度增加；一旦个

体知觉应激情境无法控制，便会放弃努力，同时多

巴胺神经递质的浓度减少；然而，当个体学会控制

应激环境时，多巴胺神经递质浓度又会增加 [28-29]。

这些结果说明，多巴胺是参与 vmPFC、背侧纹状体、

伏隔核以及黑质致密部等脑区往返功能连接介导习

得性无助行为的重要神经递质。结合光纤记录和化

学遗传技术研究发现，氯胺酮 (katamine) 通过激活

内侧 PFC 的多巴胺 1 型受体，调节 VTA 脑区多巴

胺神经元活动，恢复其对厌恶刺激的反应，从而改

善不可控厌恶刺激引起的习得性无助行为 [23,30]，说

明习得性无助行为与 PFC-VTA 通路的功能连接变

化有关。 
杏仁核是调节恐惧和条件性恐惧的关键脑区，

接收 vmPFC 的谷氨酸能神经元投射。1993 年，

Maier 等 [10] 发现，相比于可逃避组大鼠，不可逃避

组大鼠对可逃避厌恶刺激情境的恐惧反应显著增

加。然而，物理损毁大鼠杏仁核核团，不可逃避组

大鼠在经历不可逃避厌恶刺激后，在可逃避厌恶刺

激情景中仍然表现出逃避缺陷，但恐惧反应消失。

进一步研究发现，不可逃避组大鼠在经历不可逃避

厌恶刺激后，杏仁核脑区的胞外信号调节激酶

(extracellular signal-regulated kinase, ERK) 和 cAMP 反应

元件结合蛋白 (cyclic-AMP response binding protein, 
CREB) 表达显著上调 [10,31]，而且基底外侧杏仁核区

的脑源性神经生长因子 (brain-derived neurotrophic 
factor, BDNF) 基因表达也显著升高 [32]。这些结果说

明，杏仁核核团参与调节习得性无助行为相关的恐

惧反应。杏仁核脑区同时也接收多巴胺神经元的投

射。研究发现，在经历不可逃避厌恶刺激后表现出

习得性无助行为的大鼠，其杏仁核脑区多巴胺代谢

减少，说明多巴胺递质的代谢紊乱可能是个体情绪

和行为异常的重要机制之一 [33]。然而，多巴胺神经

递质参与杏仁核脑区调节习得性无助行为及恐惧情

绪反应的机制有待进一步探讨。

海马结构作为调控学习记忆的关键脑区，参与

调节情绪相关的行为反应。研究表明，反复经历不

可逃避厌恶刺激后表现出无助行为的小鼠，其海马

树突棘密度显著降低，小胶质细胞激活增加，这与

抗炎因子白细胞介素 (interleukin, IL)-10减少有关 [34]。

另外一项研究结合电生理技术，探讨了习得性无助

行为与海马 -PFC 脑区节律性振荡的关系。结果表

明，持续不可逃避厌恶刺激可以导致一部分大鼠产

生习得性无助行为，一部分大鼠却表现出耐受而不

产生习得性无助行为；厌恶刺激相关的条件刺激可

引起习得性无助大鼠海马 θ 节律振荡的能量减少，

耐受型大鼠海马 θ 节律振荡的能量增加 [35]。θ 节律

振荡可以表征厌恶的信号，与个体的恐惧和焦虑情

绪有关；其中 θ 节律振荡的能量与同步性增加，在

一定程度上预测了个体应对厌恶刺激的方式 [35-36]。

因此，无助动物表现出的逃避缺陷可能与海马 -PFC
脑区的 θ 节律振荡减弱有关。

然而，目前的研究结果显示，习得性无助行为

的神经机制存在性别差异。上述结果主要在对雄性

动物的研究中获得，少数以雌性动物为对象的研究

发现：持续的不可逃避应激导致雌性动物表现出无

助行为，与接受相同处理的雄性动物的行为结果类

似 [37-39] ；但是，雌性动物在经历可逃避应激后，其

主动控制的过程没有减少或避免应激的负面影响，

PFC 脑区也没有激活，而应激暴露前药理激活 PFC
脑区却能够减少应激的负面影响 [37]。这些结果说明，

个体主动控制应激的神经机制存在性别差异，但是

持续不可控应激诱发雌性和雄性动物的无助行为与

主动控制相关的 PFC 脑区活动有关。
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综上，5-HT 系统和多巴胺系统调控与动机、

主动控制和情绪相关的 PFC、DRN、纹状体、海马

和杏仁核等结构，广泛参与习得性无助行为形成过

程 [5,40]。个体主动努力遭到挫败，动机、主动控制

相关的 PFC 和纹状体等结构功能异常，可能是习得

性无助行为形成的关键。

2.2　人类习得性无助的相关神经机制

动物生活和实验环境单一，而人类生活环境复

杂多变，因此基于实验动物取得的研究结果有必要

在人类被试中进行验证。相较于实验动物，人类习

得性无助神经机制的研究更加复杂、困难。近几十

年来，为数较少的研究结合脑电 (EEG)、功能性磁

共振成像 (fMRI) 等技术，通过探讨人类控制环境

事件相关的神经基础反映人类习得性无助行为发生

的神经机制，已证明人类控制环境事件的过程与前

额叶、前扣带回 (anterior cingulate cortex)、次级躯

体感觉皮层 (secondary somatosensory cortex) 等脑区

的活动密切相关。

早期 EEG 研究发现，个体控制厌恶刺激的过

程与额叶活动相关。被试在面临可解决的计算任务

时，额叶皮层区域激活；面临不可解决的计算任务

时，额叶皮层区域的激活减少
[41]。另一项研究设计

了三个阶段的任务：可控、控制缺失、控制恢复。

可控和控制恢复阶段，被试在提示音出现时进行按

键反应，以回避随后对食指的电击；在控制缺失阶

段，被试有 50% 的概率按键也无法回避电击，最

后评定被试的控制感。结果表明，当个体报告低控

制感时，控制缺失阶段的命令信号后负变化 (post 
imperative negative variation, PIVN) 显著增加，表现

出前扣带回皮层的激活 [42]。研究结合 fMRI 技术证

明，当个体知觉引起疼痛的电刺激不可控时，次级

躯体感觉皮层和前扣带回显著激活 [43] ；然而，个体

可以控制电刺激或者产生控制知觉后，疼痛感显著

降低，PFC 脑区显著激活 [44]。即使电刺激的强度不

足以引起疼痛，但个体一旦感受丧失对其的控制，

便足以引起个体前额叶与海马脑区之间的功能连

接减弱 [45]。另外，个体在强化学习过程中失去控

制还能调节额叶 θ 波活动，改变决策过程 [46]。这些

研究一致表明，个体对厌恶环境的可控或不可控过

程通过 PFC、前扣带回等脑区调控个体对环境的认

知与行为反应。

个体对环境的控制过程不仅调控思维与认知过

程，同样也调节情绪相关过程。结合 fMRI 技术研

究个体对恐怖的蛇视频控制过程的神经机制发现，

被试知觉可以控制蛇的出现时，在蛇实际出现前的

焦虑减少，选择性激活 vmPFC 脑区 [47]。另一项对

个体控制金钱奖赏的研究表明，个体存在选择和控

制时，纹状体脑区显著激活；当个体有更强烈的控

制愿望或者知觉控制有更多的主观价值时，vmPFC
更大程度地激活，说明皮质 - 纹状体回路参与知觉

控制和奖赏过程 [48]。这些证据和以实验动物为研究

对象的结果一致，表明皮层纹状体回路参与个体对

环境事件控制的过程，而这条连接回路的活动与奖

赏学习、决策密切相关 [49]，表明个体成功控制环境

事件在一定程度上可能是一种奖赏。因此，丧失控

制导致个体无助行为的产生，可能与个体控制过程、

奖赏学习以及决策系统损害有关。

3　小结与展望

个体对生活或环境应激事件的主动控制可调节

PFC、纹状体等结构以及 5-HT、多巴胺系统功能，

改善认知、动机和负性情绪反应，提升个体幸福感

和维持身心健康 [5]。然而，现代社会中多重不可抗

拒的压力破坏个体主动动机系统，个体的主动努力

遭到挫败，导致个体心理和认知的改变，表现出行

为和精神障碍，如习得性无助、抑郁等 [5,50]。因此，

个体主动动机反复遭到破坏是习得性无助行为形成

的关键。习得性无助研究范式不仅贴切模拟了主动

行为遭到挫败的过程，而且还研究了个体主动应对

应激的过程。以实验动物和人类为对象对习得性无

助神经机制的研究一致表明，习得性无助行为形成

与主动控制相关的 PFC、纹状体等神经结构以及

5-HT、多巴胺系统功能异常有关。然而，个体主动

控制、应对应激过程的行为效应和神经机制存在性

别差异，男性获得对应激的主动控制，能激活 PFC
脑区、减少应激反应 [25]，而女性却不能 [37]。这可

能也为“女性在应激引起的相关疾病如抑郁中的发

病率高于男性 [39]”提供了解释，女性较少地从应激

主动控制的过程中获益，主动控制不会减少应激对

女性个体的负面影响。研究显示，药理激活 PFC 脑

区也可以促进雌性个体的恢复，减轻应激的负面影

响 [37]，表明 PFC 脑区的活动对个体应对应激、保

持健康具有关键作用，提示习得性无助神经机制的

性别差异可能是研究情绪障碍发生表现出性别差异

的突破口。

未来对习得性无助神经机制的研究，不仅可以

从无助行为发生的角度出发，也可以探讨个体主动

行为发生及主动行为遭到破坏的神经网络。纹状体



尧　丽，等：习得性无助研究范式和神经机制研究进展第6期 747

作为基底神经节接受输入信息，不仅接收 PFC 脑

区兴奋性谷氨酸能神经元的投射，而且受中脑多巴

胺系统的调控，介导行为的发动与终止 [51-52]，因此

有必要将习得性无助机制的研究聚焦于皮层 - 基底

神经节 - 丘脑 - 皮层环路及其密切相关结构共同组

成的情绪与行为的调节网络中，这一网络的异常在

习得性无助行为发生中居于核心地位，也为习得性

无助行为的干预与治疗提供了思路。
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