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催产素调节焦虑症的认知与神经生理机制 *
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摘   要    焦虑症又称焦虑性神经症，其特征为反复发作的焦虑情绪，是最常见的精神障碍之一，与脑内神经递质的改变等因

素密切相关。催产素能够通过作用于下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴，影响个体社交行为，增加个体镇静水平；通过作用于血清素

系统，减少社交焦虑与回避行为；通过作用于 GABA 能系统抑制中枢神经传导，降低杏仁核激活从而调节恐惧反应，减轻焦

虑症状。此外，催产素能够增强心理治疗的疗效，并能与多种药物联用以发挥协同增效作用。未来研究应确定催产素治疗焦

虑症的最佳剂量频率以及起效时间窗口期，进一步优化临床干预流程。同时，未来研究应针对焦虑症不同亚型提出个性化、

精准化、长效化的催产素干预方案。
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1  引言

焦虑症，又称焦虑性神经症（anxiety disorders，
AD），是神经症中最常见的类型之一，其特征为焦

虑情绪的反复发作，包括突然感到的强烈焦虑、恐

惧或害怕，这些情绪可能在几分钟内达到顶峰，即

惊恐发作 （Penninx et al., 2021）。根据 DSM-5 的分

类，焦虑症包括多种类型，如特定恐惧症（specific 
phobia，SP）、社交焦虑症（social anxiety disorder，
SAD）、惊恐障碍（panic disorder，PD）、广场恐

惧症（agora phobia，AP）、广泛性焦虑症（generalized 
anxiety disorder，GAD）、分离焦虑症以及选择性缄

默症（Bandelow & Michaelis, 2015）。焦虑症的全球

患病率为 7.3%，而终生患病率高达 33.7%，是常见

的精神障碍之一（Chen et al., 2021）。近年来，随

着社会压力的增加，焦虑症的患病率急剧上升。焦

虑症通常发病较早，起始于儿童期和青春期，并可

能持续至成年期（Kessler et al., 2005）。焦虑症患者

常伴有多种症状，包括头晕、胸闷、心悸、呼吸困

难、口干、尿频、尿急、出汗、震颤和运动性不安等。

长期处于焦虑状态的患者往往会体验到过度的负性

情绪。这不仅严重损害了患者的身体免疫力，削弱

了其生活适应能力，还极大地影响了社会功能和生

活质量（Craske et al., 2011）。

催 产 素（oxytocin） 是 一 种 在 大 脑 中 发 挥 神

经递质作用的神经肽。它主要在下丘脑的室旁核

（paraventricular nucleus，PVN）和视上核中产生，

并通过轴突运输到脑下垂体后叶，然后通过毛细

血管进入全身血液循环系统。催产素最初因其在分

娩和母乳喂养中的生理作用而受到关注。近年来，

研究开始聚集于其在大脑的不同区域的神经调节作

用，如杏仁核、海马、腹内侧前额叶皮质和前扣带回

（Froemke & Young, 2021; Pittman et al., 1981; Swaab 
et al., 2005）。这些区域接收催产素神经元的投射，

参与调节情绪识别、同理心、信任、亲子互动、

依 恋、 压 力 和 认 知 等 功 能（Guastella et al., 2009; 
Montag et al., 2020; Plasencia et al., 2019; Scatliffe et 
al., 2019; Szymanska et al., 2017; Ueda et al., 1994）。

此外，催产素通过作用于下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴

（hypothalamic-pituitary-adrenal axis，HPA axis）、血

清素系统以及 GABA 能系统（gamma-aminobutyric 
acid，GABA）发挥抗焦虑和抗抑郁的作用，并能提

升社会认知功能（Preckel et al., 2014）。此外，催产

素还能增强患者对心理治疗师的依恋和信任，这可
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能有助于克服心理治疗中的障碍（Hurlemann et al., 
2016）。

近年来，已有大量研究证实了催产素在焦虑症

治疗中的作用，本综述旨在综合认知神经机制和生

理机制，以催产素调节焦虑症的核心作用机制为主

线，系统分析并总结其关键治疗信息。首先，从认知、

神经生物学、环境与社会心理等因素探讨了焦虑症

的发病机理；其次，结合动物与人类研究，从认知、

神经以及生理角度系统总结并分析了催产素影响焦

虑症的作用机制，并构建了一个综合框架（如图 2）；

再次，将催产素的机制研究与临床治疗策略相结合，

深入探讨了催产素在焦虑症临床治疗中的应用。最

后，对催产素在治疗焦虑症中的未来研究方向进行

了展望，包括确定最佳剂量、给药频率以及与其他

治疗方式的协同效应等。试图在优化治疗方案、探

索催产素与心理治疗和药物治疗的联合应用以及开

发个性化治疗计划等方面发挥作用，从而为焦虑症

的精准治疗提供新视角。

2  焦虑症的发病机理

在深入探讨催产素的抗焦虑作用之前， 全面了

解焦虑症的发病机制至关重要。流行病学研究表明，

焦虑症患者倾向于以悲观的方式解释负面事件，这

种认知模式容易导致消极情绪和焦虑体验，且焦虑

感和恐慌感与实际危险程度毫不匹配，持续时间较

长，难以控制，严重干扰患者日常生活。焦虑症还

会损害患者的社会功能，患者在社会认知以及情绪

处理等方面的表现显著低于健康个体（Javaid et al., 
2023; Rutter et al., 2019）。焦虑症的复杂性源于其多

因素的发病机制，基于前人的多项研究，我们归纳

并总结了焦虑症的发病机理，系统揭示了遗传、神

经生物学、环境与社会心理因素之间的关联及其对

焦虑症状的影响路径，具体见图 1。

2.1  神经生物学因素

焦虑症与脑内神经递质的变化，尤其是单胺类

神经递质，如 5- 羟色胺、多巴胺、去甲肾上腺素

（norepinephrine, NE）等的浓度异常紧密相关，这

些异常直接关联焦虑情绪的产生（韩玲娜等，2016; 
Ren et al., 2016）。5- 羟色胺在海马、边缘系统、

中缝核、伏隔核等与情绪调节密切相关的脑区中发

挥作用（Kumar et al., 2016）。多巴胺（dopamine，

DA）在情绪调节和认知方面扮演着重要角色，特别

是杏仁核区域。去甲肾上腺素（NE）主要产生于脑

干，并进一步投射到杏仁核、海马、额叶皮质等参

与情绪调节的脑区，通过刺激去甲肾上腺素的释放，

产生明显的焦虑和恐惧症状（Lapierre, 1996）。此外，

GABA 能系统作为中枢神经系统中的抑制性神经递

质系统，对维持情绪稳定和减少焦虑至关重要，γ-
氨基丁酸（GABA）作为中枢神经系统中的抑制性

神经递质，发挥着镇静、抗焦虑及抗惊厥的作用（Ding 
et al., 2019; Prévot & Sibille, 2021）。

焦虑症患者的神经活动异常主要涉及边缘系统、

前额叶皮质及其之间的功能连接，这些脑区在情绪

的产生和调节中扮演着关键角色。在边缘系统中，

杏仁核的过度激活是焦虑症的一个显著特征，这导

致患者对外界刺激过于敏感，容易产生过度的警惕

和恐惧感（Stein et al., 2002）。海马在情绪调节和

记忆形成中扮演着重要角色，焦虑症患者海马的结

构和功能异常可能削弱情绪调节和压力应对的能力

（Chen & Etkin, 2013）。焦虑症患者的前扣带回过

图 1  焦虑症的发病机理



487张悦彤等 : 催产素调节焦虑症的认知与神经生理机制

度激活，这种激活状态与情绪调节密切相关（Phan 
et al., 2005; Simmons et al., 2008）。前额叶皮质在认

知控制、情绪调节和决策中发挥着核心作用。焦虑

症患者前额叶皮质的活动水平较低，导致其认知控

制能力下降（Mochcovitch et al., 2014）。在功能连

接方面，腹内侧前额叶皮质（ventromedial prefrontal 
cortex，vmPFC）对杏仁核有自上而下的调节作用，

有助于抑制过度的焦虑反应。然而，在焦虑症患者

中，这种抑制作用可能减弱，从而导致杏仁核的过

度激活（Guyer et al., 2008）。在边缘系统内部连接中，

杏仁核与海马之间的功能连接在焦虑情绪的产生中

扮演着关键角色，其异常功能连接可能会显著加剧

焦虑症状（Voncken et al., 2021）。

同时，内分泌功能紊乱与焦虑症之间存在密切

联系。下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴负责调节身体对压

力的反应。当 HPA 轴被激活时，会促进促肾上腺

皮 质 激 素（adrenocorticotropic hormone, ACTH） 和

皮质醇（cortisol, CS）分泌。焦虑症患者的 ACTH
血浆水平通常显著高于健康人群。HPA 轴的过度

激活可能导致垂体和肾上腺体积增大以及脑脊液中

促肾上腺皮质激素释放因子（corticotropin-releasing 
hormone, CRH）浓度升高（Musselman & Nemeroff, 
1996）。此外，甲状腺功能减退也与焦虑症状有关，

这进一步强调了内分泌系统在焦虑症发病机制中的

重要性（Bathla et al., 2016）。

2.2   环境、社会心理及其他因素

焦虑症的发病机制是多方面的，包括环境、社

会心理、生活方式等其他相关因素。尽管这些因素

本综述中不作为主要讨论点，但它们对于焦虑症的

复杂成因同样重要。具体来说，个性心理特征，包

括性格特点、归因方式、自我评价以及情绪调节能

力和认知模式，都会影响个体患焦虑症的风险（Cisler 
et al., 2012）。此外，后天环境和经历，包括创伤性

事件、疾病压力、日常生活中的压力积累以及父母

消极教养方式等，也可能增加焦虑症患病风险（Liu, 
2017; Struijs et al., 2021）。社会环境的复杂性，尤

其是社交媒体的快速发展，也增加了焦虑风险因素

（O’Day & Heimberg, 2021）。

此外，不健康的生活方式（如不良饮食习惯、

缺乏运动、睡眠周期紊乱）可能通过干扰大脑的

化 学 平 衡， 提 升 焦 虑 症 发 生 风 险 （Bonnet et al., 
2005）。潜在的身体基础疾病，例如心脏病、糖尿病、

甲状腺功能亢进症、呼吸系统疾病、药物滥用及戒

断等，也与焦虑症的风险相关。据统计，部分心脏

疾病患者伴有焦虑症（DiMartini et al., 1996; Huang et 
al., 2021）。

3  催产素调节焦虑症的认知及神经内分泌机
制

焦虑症的复杂病理机制为催产素的潜在治疗作

用提供了多样化的靶点。催产素作为一种神经肽，

通过调节社交行为、信任、亲子互动及应对压力方

面的功能，展现出作为焦虑症治疗药物的潜力。催

产素通过作用于大脑中的特定受体，能够调节与焦

虑相关的神经回路，减少应激反应，并改善社会认

知功能。此外，催产素还能够调节神经递质系统，

包括血清素和 GABA 系统，这些系统在焦虑症的发

病机制中起着核心作用。近年来，催产素的抗焦虑

作用被广泛研究，研究表明，外源性鼻喷给药可以

减轻焦虑和抑郁症状（Preckel et al., 2014）。与传统

抗焦虑药物相比，催产素在焦虑症患者的临床中表

现出更低的副作用风险及药物依赖性。综合前人多

项研究，我们分别从认知、神经和生理三个层面展开，

对催产素影响焦虑症的作用机制进行了系统的归纳

总结，具体见图 2。

3.1  催产素调节焦虑症的认知机制

焦虑症症状主要表现为焦虑情绪的周期性发

作，而催产素已被证实具有抗焦虑作用（Lee et al., 
2020）。无论是在动物实验、健康人群研究，还是

针对患者的研究中，催产素的抗焦虑作用都得到了

一致证实 （Guzmán et al., 2013; Knobloch et al., 2012; 
Neumann & Landgraf, 2012）。催产素在恐惧记忆的

习得与消退以及对恐惧面孔的识别中，其作用表现

得尤为明显。研究表明，催产素能够抑制恐惧的习

得与表达，促进恐惧记忆的消退，减少个体对过去

威胁性事件的持续性焦虑（冯攀等 , 2022; 冯攀等 , 
2024; Zoicas et al., 2014）。此外，催产素能够调节

个体对恐惧面孔的情绪反应，降低恐惧习得后的情

绪评估指数（Kirsch et al., 2005）。具体而言，催产

素提升了个体对眼睛等社会情感线索的关注度，进

而影响了对恐惧面孔整体的认知处理（Petrovic et 
al., 2008）。

焦虑症患者常常面临社会认知方面的挑战，特

别是在社交焦虑症中，这种障碍与个体在社会互动

中的认知和情绪处理能力缺陷密切相关。社交焦虑

症患者对社交情境往往会感到明显的恐惧或焦虑，
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担心受到他人的负面评价，而这种担忧进一步加剧

了他们的社会认知问题（沈忠福等，2012；Barnett 
et al., 2021）。社会认知被定义为“对社交环境中信

息的处理过程，涉及感知、解释和产生对他人的意

图、倾向和行为的反应”（Frith, 2008），涵盖社会

感知、情绪处理、心理理论和归因风格四个核心领

域（Pinkham et al., 2014）。催产素给药能够显著提

升患者的社会认知能力，尤其是在信息加工的早期

阶段。这种改善可能与催产素增强社会情感线索的

显著性有关，促使患者更多地将注意力集中于情感

刺激，进而优化社交互动（Ellenbogen, 2018）。例如，

催产素的单次给药能够改善患者在特定社交任务中

的表现，尽管这种改善具有情境依赖性且患者可能

未察觉到这种变化 （Voncken et al., 2021）。此外，

长期催产素给药也显示出积极效果，如减少老年女

性在成年关系中的依恋回避行为，这表明催产素不

仅能够改善急性症状，还可能对长期的社交和情感

健康产生积极影响（Wright et al., 2023）。

3.2  催产素调节焦虑症治疗的神经机制

催产素通过与其在大脑中的受体结合发挥关键

作用，显著影响个体的情绪调节和焦虑行为（李玉

洁等，2022）。在大脑边缘系统中，杏仁核是情绪

加工的核心区域，其过度激活是焦虑症的显著特征

之一。催产素通过降低杏仁核和背侧前扣带回的活

动水平，降低了恐惧习得过程中的情绪评估指数，

有效抑制了恐惧的习得和表达（Cavalli et al., 2017; 
Petrovic et al., 2008）。例如，在患有广泛社交焦虑

障 碍（generalized social anxiety disorder，GSAD）

患者中，研究发现了催产素能够调节他们面对恐

惧、愤怒和快乐面孔时的杏仁核活动。具体来说，

与健康对照组相比，GSAD 患者在接受了催产素治

疗后，其在面对恐惧面孔时杏仁核的激活程度显著

降低（Gorka et al., 2015）。催产素的这种调节作用

与个体的特质焦虑水平有关。在高焦虑特质的个体

中，催产素可能通过降低杏仁核活动来促进情绪调

节；而在低焦虑特质的个体中，催产素可能对情绪

加工的调节作用较弱（Kou et al., 2022）。除杏仁核

外，催产素还能够显著影响边缘系统其他关键脑区，

包括扣带回和海马，这些区域在情绪调节、记忆形

成以及社交行为中扮演着重要角色。催产素通过激

活扣带回，有助于情绪调节、威胁评估和注意力控

制，进一步减轻焦虑感，提高个体在应对压力的能

力（Li et al., 2021）。此外，催产素还能增强海马活

动，促进神经元的生长和突触可塑性，有助于空间

记忆和情感记忆的形成，进一步促进个体的社交行

为（Zagrean et al., 2022）。

在前额叶皮质中，催产素通过激活 γ- 氨基丁

酸能神经元来发挥抗焦虑作用，特别是在内侧前

额叶皮质和前扣带皮质，这些区域与情绪调节和社

会行为密切相关。研究表明，催产素通过增强前额

叶皮质的活动，提升个体的认知控制能力，并改

善患者对恐惧条件反射的抑制能力（Lueken et al., 
2013）。例如，面对社交压力时，催产素能够显著

增强前额叶皮质的激活水平，从而提升个体的情绪

调节能力（Heinrichs et al., 2003）。此外，催产素不

仅与前额叶皮质共同参与社会行为的调节，促进社

会接近行为，还能够增强个体在社交互动中的正向

情感反应（Macdonald & Macdonald, 2010）。功能连

接分析显示，焦虑症患者的前额叶皮质与杏仁核之

间的功能连接往往过于活跃。催产素通过增强这些

区域之间的功能连接，提高个体对情绪刺激的认知

控制能力（Di Simplicio et al., 2009）。

3.3  催产素调节焦虑症的神经内分泌机制

3.3.1   HPA 轴

HPA 轴， 即 下 丘 脑 - 垂 体 - 肾 上 腺 轴

（hypothalamic-pituitary-adrenal axis）是人体内分泌

系统中的关键组成部分，在应激反应和情绪调节中

发挥着至关重要的作用。在面临压力和焦虑等情绪

刺激时，HPA 轴的激活会导致肾上腺皮质激素的释

放，如糖皮质激素，从而帮助身体应对压力。这一

过程由促肾上腺皮质激素释放因子（corticotropin-
releasing hormone，CRH）、 促 肾 上 腺 皮 质 激 素

（adrenocorticotropic hormone，ACTH） 和 皮 质

类 固 醇 共 同 介 导（Goldstein & Kopin, 2007; Selye, 
1950）。

催产素对 HPA 轴的调节作用之一是通过增强负

反馈机制，减少 CRH 的释放以及 HPA 轴的激活。

这种调节作用有助于维持皮质醇水平的稳定，减少

长期应激反应。此外，催产素还通过调控 GABA 释

放以及抑制 CRH 基因转录的共激活因子 CRTC3 来

抑 制 CRH 的 表 达（Jurek et al., 2015）。 例 如， 在

动物研究中，通过脑室内注射催产素，观察到剂

量依赖性降低焦虑行为及 HPA 轴对急性应激的反

应，包括减少下丘脑 CRH 的表达（Lightman et al., 
2001）。

催产素对 HPA 轴在急性应激和慢性应激状态下
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的不同影响也值得关注。在急性应激时，催产素的

释放增加，有助于快速响应压力变化。而在慢性应

激状态下，催产素可能通过长期的调节作用，减少

HPA 轴的过度激活，从而减轻慢性应激对机体的损

害（Neumann et al., 2000; Windle et al., 2004）。此外，

催产素还可以与社会支持共同作用，有助于降低应

激时的唾液皮质醇水平，提高镇静度并减少焦虑，

这表明辅助催产素治疗可能比单独使用社会支持

更有效（Heinrichs et al., 2003; Janeček & Dabrowska, 
2019）。

3.3.2  血清素系统

血清素系统（5- 羟色胺系统），作为调节情感

和焦虑的关键神经递质系统，在焦虑症的治疗中占

据核心地位。催产素通过促进大鼠脑内 5- 羟色胺的

释放，发挥其抗焦虑作用。催产素与下丘脑受体结合，

能够刺激脑下垂体释放催产素和血清素，进而影响

神经系统和行为，缓解焦虑症状。研究表明，催产

素通过刺激血清素的释放，调节情绪状态并发挥抗

焦虑作用。催产素和血清素共享受体，并相互作用

以调节情绪和行为反应，在焦虑和抑郁等情绪障碍

中扮演重要角色（Yoon & Kim, 2020）。此外，催产

素能调节 5- 羟色胺受体信号，影响焦虑反应。研究

人员发现，催产素可以增强 5- 羟色胺受体信号通路

的活性，提高 5- 羟色胺受体的磷酸化水平，减少焦

虑行为。同时，催产素还能抑制 5- 羟色胺转运体的

功能，减少 5- 羟色胺的再摄取，从而增强 5- 羟色

胺受体的信号（Uvnäs-Moberg et al., 1999）。

在焦虑症治疗中，已发现选择性 5-HT 再摄取抑

制剂（SSRIs）和去甲肾上腺素抑制剂具有显著效果

（Boccia et al., 2013）。催产素与这些药物的联合使

用可能增强 5- 羟色胺信号传导，从而为患者带来更

快的疗效和更少的副作用（Dölen et al., 2013）。

3.3.3   GABA 能系统

γ- 氨 基 丁 酸（ gamma-aminobutyric acid，

GABA）能系统是中枢神经系统中的关键抑制性神

经递质系统，对于维持神经兴奋与抑制的平衡至关

重要。这一系统在调节情感和焦虑方面发挥着核心

作用。催产素对 GABA 能神经元的影响为情绪调节

提供了新的视角，尤其是在焦虑症的治疗中（Huber 
et al., 2005）。

催产素可增强中央杏仁核内的 GABA 能传递，

这一作用与 GABA 能活性增加以及杏仁核激活的

改变密切相关（Sabihi et al., 2017）。此外，催产素

受体通过作用于 GABA 能中间神经元，提升皮质

GABA 水平（Lonstein et al., 2014）。在杏仁核和下

丘脑室旁核（PVN）中，催产素的外源性给药与抗

焦虑效果相关联（Sabihi et al., 2021）。催产素通过

抑制 GABA 的再摄取，增加了突触间隙中 GABA
的浓度，从而加强了其抑制性作用。在焦虑样行为

中，催产素对 GABA 系统的调节作用尤为关键。

尽管催产素通过作用于 GABA 能系统为焦虑症

治疗提供了新的思路，但其具体机制和作用方式仍

需要进一步的研究和探讨。此外，为了确保临床应

用的安全性和有效性，未来的研究需要进行充分的

临床试验和安全性评估。

综上所述，先前研究通过外源性催产素给药，

探索了其对改善患者情绪识别障碍、焦虑等症状的

效果。催产素通过作用于下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴

（HPA 轴），减少应激激素的释放，提高个体的镇

静水平，降低应激反应；通过作用于血清素系统，

促进血清素释放，抑制杏仁核活动，发挥抗焦虑作用，

同时减少社交焦虑以及适应不良的回避行为。此外，

有研究发现催产素可以通过影响 GABA 能系统，抑

制中枢神经传导，调节个体的恐惧反应，进一步改

善情绪调节能力。在神经活动方面，焦虑症患者的

异常神经活动主要涉及边缘系统、前额叶皮质及其

之间的功能连接，这些区域对情绪产生和调节至关

重要。催产素通过降低杏仁核的活动水平，降低恐

惧习得过程中的情绪评估指数，有效抑制了恐惧的

习得和表达，通过增强海马活动，促进神经元的生

长和可塑性，改善空间记忆和情感记忆的形成，进

一步促进个体的社交行为。前额叶皮质在认知控制、

情绪调节和决策制定中发挥着核心作用，催产素通

过增强前额叶皮质的活动，提高认知控制能力，进

而改善患者对恐惧条件反射的抑制能力。基于上述

作用机制，催产素被发现通过抗焦虑、增强依恋信

任及减少回避行为的多重作用，增强患者对心理治

疗过程的参与，促进焦虑症的心理治疗（如图 2）。

4   催产素在焦虑症临床治疗中的应用

4.1  催产素剂量与给药频率效应

作为潜在的抗焦虑治疗剂，催产素的剂量和给

药频率是影响其疗效的重要因素。研究表明，催

产素起效快，鼻内给药后能在短时间内观察到其效

果。具体来说，24 国际单位（IU）催产素的药效在

给药后的 45 至 70 分钟内达到峰值，这一发现为临
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床应用提供了重要的时间窗口（Alvares et al., 2012; 
Spengler et al., 2017）。

在单剂量给药研究中，尽管存在一定的疗效，

但结果并不一致。一些研究指出，单剂量鼻喷催产

素能够减弱杏仁核对威胁刺激的反应，而其他研究

则发现催产素可能增加了杏仁核对恐惧面孔的反应

性（Liu et al., 2015; Xin et al., 2020）。此外，一些

研究表明单次给药可能增加杏仁核活动，提高患者

对外界的敏感性，可能加剧焦虑水平（Mizzi et al., 
2022）。这些发现表明催产素的抗焦虑作用可能存

在复杂的剂量 - 反应关系。

慢性给药研究表明，与单次给药相比，长期给

药策略可能更为有效，特别是在降低杏仁核对面部

刺激的反应方面。例如，在广泛性焦虑症（GAD）

患者中，连续三周每天给予催产素能够显著改善焦

虑症状（Myers et al., 2014）。长期给药的策略在

治疗其他精神疾病，如创伤后应激障碍（PTSD）

和 抑 郁 症 中 也 显 示 出 潜 在 疗 效（Thornton et al., 
2021）。因此，催产素的给药频率和剂量需要精确

调整以达到最佳治疗效果。此外，有研究证实，间

隔给药策略在某些情况下可能优于连续给药，这

表明给药模式也可能影响催产素疗效（Kou et al., 
2022）。

4.2  催产素与心理治疗的增效作用

催产素作为一种有潜力的辅助治疗剂，在焦虑

症心理治疗中展现出独特的协同效应。心理治疗的

效果受到患者依从性、与治疗师的关系等多种因素

影响，而这些因素导致只有约 50% 的焦虑症患者

的症状得到显著改善，且治疗后的复发率约为 14%
（Levy et al., 2021; Morina et al., 2023）。催产素在心

理治疗中的作用不仅促进治疗联盟的形成，还包括

作为个体适应社会环境的重要物质，改善信念更新

与共情能力，尤其在社会适应不良的个体中更为显

著（岳童等，2018）。

催产素能促进患者与治疗师之间的信任和情感

联系，提高依从性和治疗效果，成为提高心理治疗

成功率的关键因素（王天宇等，2020；Zilcha-Mano 
et al., 2020）。例如，在团体治疗给药中，冰毒成瘾

患者的心理治疗参与度提升，对于冰毒的渴望减少

（Stauffer et al., 2020）。此外，催产素的应用增强

了治疗效果，特别是在社交焦虑症的治疗中，减少

了患者的回避行为，提高社会适应能力，显示出其

可行性、安全性和初步疗效（Bajbouj et al., 2022）。

认知行为疗法（CBT）是焦虑症治疗中最常用

的心理治疗方法，其核心成分包括暴露疗法、认知

重构和应对策略（Springer et al., 2018）。催产素调

节大脑中与情绪处理和认知控制相关的区域，如前

扣带回皮质和额叶边缘的功能连接性，这有助于改

善患者的感知和情绪反应（Morina et al., 2023）。它

通过影响焦虑症个体神经元兴奋性和突触传递，调

图 2   催产素影响焦虑症的作用机制
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节杏仁核和前额叶皮质等与认知控制相关的脑区，

提升个体的认知控制能力。催产素通过作用于 HPA
轴增加镇静、减少应激期间的焦虑水平，并通过作

用于血清素系统减少个体回避行为，增强 CBT 效果

（Ulrike Lueken et al., 2013）。催产素与心理动力学

疗法、焦点解决短期疗法等结合，也显示出不同的

增效作用（Clarici et al., 2015; Milrod et al., 2016）。

4.3  催产素与其他药物联用的增效潜力

研究揭示了催产素与其他药物联合治疗在焦虑

症治疗中所具有的潜力。首先，催产素与选择性 5-
羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs）的联合使用，通过

增强 5- 羟色胺信号传导，对情绪和行为产生影响，

可能为患者带来更快速的疗效和更少的副作用。临

床研究证据表明，这种联合用药在改善焦虑症状方

面效果显著，在社交焦虑症患者中，与单独使用

SSRIs 相比，联合使用催产素和 SSRIs 能更快地起

效并提供更好的疗效（Uvnäs-Moberg et al., 1999）。

此外，对于 SSRIs 反应不佳的患者，催产素的辅助

治疗可能有助于改善症状，尽管这一点仍需更多的

随机对照试验来进一步验证。 
其次，催产素与其他非典型抗焦虑药物的联合

使用也是一个值得探索的领域。例如，催产素与亚

甲二氧基甲基苯丙胺（3,4-Methylenedioxymethamph
etamine，MDMA）的联合给药提升了大鼠的亲社会

行为（Ramos et al., 2013）。未来研究应关注催产素

与其他药物的联合使用，如苯二氮卓类药物，这类

常用于抗焦虑的药物通过增强 GABA 受体的活动来

产生镇静效果。由于催产素对 GABA 能系统的影响，

它可能与苯二氮卓类药物产生协同作用，从而增强

抗焦虑效果。未来的研究可以进一步探索这种联合

用药的疗效和安全性。

5   研究展望

焦虑症作为一种高发病率疾病，其症状严重

影响患者的日常生活。催产素因其在抗焦虑方面

的潜力而受到广泛关注。作为一种潜在的治疗辅

助药物，催产素能够影响 HPA 轴、血清素系统和

GABA 能系统，并可能通过抑制杏仁核活动和增

强前额叶皮质活动来发挥镇静和减少焦虑恐惧的

作用。尽管催产素与焦虑的关系已被广泛研究，

但目前的研究结果并不完全一致，且不同结果背

后的原因尚未被深入探究。因此，催产素在临床

应用中的具体应用还亟待考察，未来研究应着重

考虑以下几个方面：

首先，确定催产素在临床治疗焦虑症中的最佳

剂量和起效时间窗口至关重要。应通过随机对照试

验（RCTs）评估不同剂量和频率的催产素治疗对焦

虑症患者的疗效差异，并探索从低剂量开始逐渐增

加剂量的策略以及连续给药与间歇给药的效果差异。

同时，需要关注治疗的起效时间窗口，即催产素在

治疗过程中发挥作用的最佳时机，并根据患者的反

应调整治疗方案。

其次，深入研究催产素与其他药物或心理治疗

的协同作用。未来的研究可以评估催产素在认知行

为疗法（cognitive behavioral therapy，CBT）中的辅

助作用，并优化治疗组合以提高患者的依从性和治

疗效果。此外，探索催产素与选择性 5- 羟色胺再摄

取抑制剂（SSRIs）、苯二氮卓类药物或其他新兴抗

焦虑药物的联合使用效果，实现更精准和有效的临

床干预。

再次，应该进一步探讨催产素作用于焦虑症核

心症状的神经基础和认知神经机制。催产素影响焦

虑症的神经机制复杂多样，未来的研究需要利用神

经影像学技术和电生理学方法进一步揭示催产素在

大脑中的确切作用路径。研究可以关注催产素如何

调节大脑中与焦虑相关的神经网络，如杏仁核、前

额叶皮质和海马的活动；催产素如何影响神经递质

系统的平衡以及这些变化如何转化为焦虑症状的改

善。

最后，未来研究可以开展催产素影响不同亚型

焦虑症的研究，并考虑个体差异以开发个性化治

疗策略。在社交焦虑症（SAD）患者中，催产素

给药已被证明可以减少回避行为并提高社会适应

能力。然而，在广泛性焦虑症（GAD）或惊恐障

碍（PD）患者中，催产素的效果可能有所不同，

这可能与这些亚型独特的病理生理机制有关。目

前，尽管针对社交焦虑症和分离焦虑的研究已取

得一定进展，但其他焦虑症亚型尚未被充分研究，

因此无法制定全面的个性化治疗方案。未来的研

究需要探讨催产素对不同类型焦虑症患者的治疗

效果是否存在差异，并考虑个体遗传背景、性别、

年龄和生理状态等因素的影响。可以利用基因组

学和蛋白质组学的方法来识别影响催产素反应的

生物标志物，并通过亚组分析确定不同患者群体

对催产素治疗的反应差异，以便制定个性化治疗

方案（Myers et al., 2014）。
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The Effects of Oxytocin on the Cognitive and 
Neurophysiological Mechanisms of Anxiety Disorders

Zhang Yuetong, Zhao Hengyue, Jiang Yumeng, Feng Pan 
（Southwest University, Chongqing, 400715）

Abstract     Anxiety disorders, also known as anxiety neuroses, are characterized by recurrent episodes of anxiety. They are one of the most common 

mental disorders, with causes including neurobiological, environmental, and psychosocial factors, among others. Their prevalence has risen sharply 

in recent years as social pressures have increased. Anxiety disorders have an early onset, usually begin in childhood or adolescence and continue into 

adulthood. Chronic anxiety and the excessive experience of negative emotions can greatly impair a patient’s social functioning and quality of life, in 

addition to damaging the body's immunity and adaptability to life. 

Oxytocin (oxytocin) is a neuropeptide that acts as a neurotransmitter in the brain. Initially known for its peripheral physiological role in labor and 

breastfeeding, it has recently been emphasized because it is also released in the central nervous system and exerts neuromodulatory functions in various 

brain regions associated with facial emotion recognition, empathy, trust, parent-child interaction, attachment, stress, and cognition. The anxiolytic 

effects of oxytocin have been extensively studied, in which exogenous nasal spray administration reduces anxiety and depressive symptoms. Compared 

with anxiolytic drugs, oxytocin is expected to be an adjunctive drug in the treatment of anxiety disorders because of its low side effects and low 

likelihood of drug dependence when applied to the clinical management of patients with anxiety disorders. Oxytocin affects people's social behaviors 

and incrases the level of individual sedation by acting on the HPA (hypothalamic-pituitary-adrenergic) axis, acting on the hypothalamus through the 

ventricular system and the circulation in the body. Oxytocin combines with the receptor to release adrenocorticotropic hormone, reduce social anxiety 

and avoidance behaviors by acting on the serotonin system and stimulating the release of serotonin, modulate fear responses, and alleviate anxiety 

symptoms in individuals with anxiety disorders by acting on the GABA system to inhibit central neurotransmission and reduce amygdala activation. In 

addition, oxytocin, as a potential adjunctive therapeutic agent, exhibits unique synergistic effects in the psychotherapy of anxiety disorders. Oxytocin is 

able to act as a synergist for psychotherapy by influencing parts of the therapeutic alliance, belief renewal, and empathy. When oxytocin is synergized 

with other medications, it has also been found that co-medication strategies show great potential in treating anxiety disorders.

Although the role of oxytocin has been confirmed by several studies, the current findings are not entirely consistent and the reasons behind 

the different results have not been deeply explored. In addition, the specific use of oxytocin in clinical applications is yet to be examined, and future 

research should focus on the following aspects. First, it is crucial to determine the optimal dosage of oxytocin and the window of time for onset of 

action in the clinical treatment of anxiety disorders. The dose and frequency of administration of oxytocin, a potential anxiolytic therapeutic agent, 

are important factors influencing efficacy. The efficacy of oxytocin treatment at different doses and frequencies in patients with anxiety disorders 

can be assessed by randomized controlled trials (RCTs). Second, the synergistic effects of oxytocin with other medications or psychotherapies 

should be thoroughly investigated to enrich the understanding of oxytocin's mechanism of action and to achieve more precise and effective clinical 

interventions. Third, the neurological basis and cognitive neural mechanism of oxytocin's effect on the core symptoms of anxiety disorders should be 

further explored, and neuroimaging and electrophysiological methods should be utilized to further reveal the exact pathways of oxytocin's action in the 

brain. Finally, studies on oxytocin's effects on different subtypes of anxiety disorders can be carried out to consider individual differences and develop 

personalized treatment strategies.
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