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摘要    共情是指感知到他人的情感状态, 使得自己产生与之类似的情绪或感受的能力, 它包含情感共情和认知

共情两种成分. 本文结合健康被试和脑损伤患者的神经影像学研究, 概述了共情两种成分的认知神经基础: 情感

共情涉及的特异性脑区主要有额下回(IFG)、脑岛和前扣带回(ACC), 认知共情的特异性脑区主要有腹内侧前额叶

皮层(vmPFC). 然后, 从内分泌、遗传和环境几个方面, 详细讨论了影响共情能力及其行为的复杂因素. 对共情的

内分泌研究发现, 催产素能够促进个体的共情反应, 而睾丸素则会弱化个体的共情反应, 且产前睾丸素可能会影

响个体共情能力的发育; 对共情的社会环境和遗传学研究发现, 家庭成员的特质、父母教养方式、学校教育和人

际关系等环境因素与催产素受体、多巴胺受体、五羟色胺转运蛋白(5-HTTLPR)和锌指蛋白(ZNF804A)等基因的多

态性都会影响共情反应和共情能力的发展. 在现有研究的基础上, 本文提出了共情的遗传-环境-内分泌-大脑理论

框架, 揭示了影响共情的各个因素间的相互作用. 最后, 指出了当前共情研究中所存在的问题和局限, 未来有必

要在大样本研究的基础上开展纵向研究, 综合考量多个因素(遗传、环境、内分泌和大脑)及其交互作用对共情的

影响, 揭示共情能力提升的关键因素; 并在此基础上促进基础共情研究成果向社会生活和临床实践转化, 有效地

改善个体的共情能力及其行为, 从而促进社会和谐与进步, 真正意义上实现“老吾老, 以及人之老; 幼吾幼, 以及

人之幼”. 

关键词    共情, 情感共情, 认知共情, 大脑, 环境, 基因 
  

 
 
作为人类情绪体验和社会交往中的一个关键成

分, 共情能让我们分享他人的情绪状态, 推测和理解

他人的情绪、动机和行为[1]. 目前, 共情被广泛定义

为: 感知到他人的情感状态, 从而使得自己产生与之

类似的情绪或感受的能力[2]. 据此, 共情可以分为两

种不同的成分 , 即情感共情和认知共情 . 情感共情

(affective empathy)是指个体对他人情绪的识别和判

断 , 包括情绪感染和情感观点采择 ; 认知共情

(cognitive empathy)则倾向于设身处地地理解他人的

情感, 并区分这种情感是源于自己还是他人, 与情感

心理理论(theory of mind, ToM)类似[3]. 情感共情是

一种较原始初级的共情 , 婴儿出生时便具备这种能

力 , 其发展依赖于镜像神经元系统 (mirror neuron 

system)中共享表征的日益丰富和精细. 相比较之下, 
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认知共情是一种更为高级的共情 , 在儿童或青少年

期不断发展, 老年期呈逐渐下降的趋势, 随着颞极联

合区和前额叶皮层的成熟, 以及个体区分自我-他人

和抑制自我中心能力的增强而逐渐发展[4]. 共情的两

种成分相互补充、协调工作, 其中任何一种受损或者

缺失都会导致个体在情感方面的障碍或失调 . 例如

孤独症(autism spectrum disorders, ASD)患者和精神

分裂症患者都会表现出不同程度的情感障碍和失调. 

前者的情感共情正常, 但是认知共情缺失, 表现为难

以推测他人的心理状态和理解他人的观点 [5]; 而后

者的认知共情完好, 但是情感共情缺失, 主要表现为

难以识别他人的情绪[6]. 此外, 也有研究将共情分为

特质共情和状态共情 [7,8]. 其中 , 特质共情指个体所

拥有的比较稳定的心理特性 , 是个体对他人的情绪

和情感状态产生共鸣的一种能力; 而状态共情是指

一种由相应的情景所引发的心理状态 , 主要强调个

体与环境交互过程中所产生的共情反应.  

由于共情是激发亲社会行为和抑制攻击行为的

关键, 为个体道德发展提供了情感和动机基础[9], 对

维持社会和谐起着重要的作用. 近年来, 共情受到心

理学、脑神经科学、分子生物学、社会环境学和遗传

学等领域的广泛关注 [10], 并在相关领域取得了突破

性进展. 本文将共情看作一种能力(包含特定情境下

的共情反应), 从情感共情和认知共情两个方面出发, 

首先对共情的神经影像研究进行归纳和总结 , 然后

重点综述了近年来在共情的神经生物学、社会环境学

和遗传学方面所取得的进展 , 最后提出了共情的遗

传-环境-内分泌-大脑理论框架 , 并指出了当前共情

研究存在的问题和局限 , 也为未来的研究方向和方

法提出了意见和建议.  

1  情感共情和认知共情的大脑机制 

情感共情和认知共情有着共同的脑网络基础 , 

但这两种成分涉及不同的脑区 . 通过分析对比健康

个体在特定共情任务中各个脑功能区的激活程度 , 

研究发现 , 情感共情主要涉及负责情绪状态匹配和

情感共享的脑区, 如脑岛(insula)、前扣带回(anterior 

cingulate cortex, ACC)、杏仁核 (amydala)和额下回

(inferior frontal gyrus, IFG)[11~14]; 认知共情主要涉及

的脑区则更多参与精细、可控的认知加工, 如腹内侧

前额叶(ventromedial prefrontal cortex, vmPFC)[15]. 然

而 , 在某种特定共情任务下所激活的脑区并不意味

着该脑区是共情的特异性脑区 , 因为其无法提供直

接证据证明该脑区的损伤或者缺失会影响共情能

力 [16]. 在这种情况下 , 相关脑区损伤或脑结构异常

的案例为共情特异性脑区的研究提供了新的思路和

方向 [17,18]. 通过分析特定脑区的结构或功能的缺失

或异常如何影响共情能力 , 可以有效鉴别参与共情

的特异性脑区. 因此, 本部分将结合大脑损伤或异常

患者和健康被试的神经影像研究结果 , 讨论共情的

认知神经基础.  

1.1  情感共情 

情感共情包含情绪感染和情感观点采择两个方

面 , 前者通常是指个体对自我情感状态的抑制以及

对他人情感状态的识别 , 但这种识别并不一定能被

个体意识到; 而后者是指抑制个体的自我观点, 通过

观察或想象来识别他人的情感状态[19].  

1.1.1  额下回(IFG) 
IFG是额叶脑回的一部分 , 主要位于布鲁德曼

44, 45和47区(BA44, 45, 47), 涉及语义的加工和风险

规避等认知过程 [20,21]. 此外, 有研究显示IFG的激活

与情感共情相关 , 尤其体现在其右侧区域对情绪的

识别和感染方面 [22], 这可能是由于这个区域中的镜

像神经元对识别面部表情和模仿他人至关重要 , 而

这种模仿正是发展情绪感染的基础 [23]. 共情者会根

据其与被共情者的熟悉性、共同特征或经历、性别以

及潜在的重要性等来调节自身的共情水平 , 并表现

为不同程度的IFG激活 [24]. 例如, Chakrabarti等人 [25]

发现被试在共情量表中的得分越高 (即共情能力越

强), 在观看动态情绪视频(如快乐、悲伤、生气和厌

恶等)时IFG的激活程度越强. 类似地, Jabbi等人[26]发

现 , 被试在观看静态积极和厌恶表情时 , IFG激活 , 

且激活程度可以由被试在共情量表上得分的高低预

测 . 这些研究都表明了IFG参与情感共情任务的加

工 . Shamay-Tsoory等人 [14]对IFG病变患者和前额叶

病变患者的研究, 进一步证明了IFG的激活对共情的

必要性. 该研究中, 相对于健康被试, IFG病变患者

在情绪感染和识别方面受到了损害 , 表现为人际反

应指针量表(interpersonal reactivity index, IRI)中情绪

共情分量表部分得分较低 , 且在共情相关任务中无

法正确识别他人的情绪表情. 更重要的是, 非IFG病

变的前额叶病变患者在IRI情绪共情分量表部分的得

分和表情识别任务中与正常被试的表现并无显著差



 
 
 

 

  3731 

评 述 

异, 表明IFG是情感共情的特异性脑区.  

1.1.2  脑岛和前扣带回(ACC) 
脑岛是向内凹陷的皮层区域, 位于外侧沟深面, 

主要涉及到感觉、意识和决策等过程[27~29]; ACC位于

扣带皮质的前部, 包含BA24, 32和33区, 涉及情绪和

认知功能 [30]. 近年来很多功能成像的证据表明 , 脑

岛和ACC都会参与对他人情绪的感知[26,31]. 例如, 通

过与眶额叶、前额叶、ACC、颞极和杏仁核的广泛连

接 , 脑岛可以对情绪进行整合 , 其中右侧前脑岛

(anterior insula, AI)在调节感觉意识或厌恶感觉方面

有重要作用 [32], 而ACC不仅与脑岛有紧密的联结 , 

与眶额叶和杏仁核之间的功能联系也很紧密 [33~35]. 

近年来对共情的大脑成像研究发现 , 脑岛和ACC在

情绪感染和情感观点采择任务中都会被显著激活[36]. 

因此脑岛和ACC被认为是参与共情过程的重要脑区. 

为了探究脑岛和ACC与共情之间的联系, Kim等人[37]

通过对额颞叶型失智症 (frontotemporal dementia, 

FTD)(一种神经退行性疾病, 主要表现为共情能力受

损 )患者的脑岛和ACC脑区中的纺锤体神经元 (von 

economo neurons)进行选择性追踪研究发现, 右侧脑

岛和ACC的纺锤体神经元丧失量与FTD的临床严重

程度显著相关 , 证明纺锤体神经元对人类进化出社

会性行为和情绪起着重要作用[38]. Boucher等人[39]对

15名因癫痫而移除脑岛的患者的研究发现 , 这些患

者在观看静态情绪面孔图片时 , 无法正确识别面孔

图片所表达的情绪 , 说明脑岛的移除影响了这些患

者的情绪识别能力 . 类似的结果来自于Driscoll等

人 [40]的研究 , 他们采用基于体素的病变症状映射

(voxel-based lesion-symptom mapping)的方法研究了

192名患有局灶性穿透颅脑损伤多年的退休老兵, 结

果发现 , 患者在自我报告式情感共情量表中的得分

与其前脑岛的病变体积呈显著负相关 . 此外 , Leigh

等人 [3]对27名中风患者中风后48 h之内的研究发现, 

ACC病变患者的情感观点采择能力受到了损害 , 表

现为这些患者在观看视频或阅读简短故事后 , 不能

准确地根据情景去推断他人的情绪状态 . 以上研究

结果证明了脑岛和ACC在情绪感染和情感观点采择

中的必要性.  

1.2  认知共情 

认知共情是指理解他人的情感 , 并推断他人可

能的心理或情感状态的一种能力 [15,16]. 认知共情主

要涉及心理理论(ToM), 即指站在他人的视角, 且在

此基础上想象并理解他人的思想和情感的能力 [41]. 

特别地, 认知共情等同于情感ToM, 即个体对他人情

感的理解 [15]. 研究发现 , 认知共情会激活ToM相关

脑区 , 如vmPFC、颞上沟 (superior temporal sulcus, 

STS)、颞顶交界处(temporoparietal junction, TPJ)、颞

极(temporal poles, TP)等, 其中vmPFC对认知共情的

产生尤为重要[42,43].  

vmPFC位于BA10, 11, 12和25等区域. 研究表明, 

vmPFC参与多种高级认知活动 , 例如决策和情绪管

理等[44,45]. 在共情研究中发现, vmPFC对共情过程的

加工非常重要 , 尤其是对共情的认知成分的加

工 [14,46]. 例如 , Shamay-Tsoory等人 [47]对精神分裂症

患者的研究发现 , 精神分裂症患者的情感和社会行

为方面都受到了损害 , 表现为较健康被试在完成情

感ToM相关任务时的错误率更高 , 即ToM能力的缺

失或错误地理解环境状况. Shamay-Tsoory等人[48]随

后又对24名患有精神分裂症的患者与vmPFC病变、背

外侧前额叶皮层病变患者以及健康被试三类人进行

比较, 结果发现, 与健康被试和背外侧前额叶皮层病

变患者相比 , 精神分裂症患者和vmPFC发生病变的

患者在情感ToM任务中出现了相似的错误 , 而在认

知ToM相关的任务当中都表现正常 . 为了进一步探

索精神分裂症患者ToM能力的受损是否与vmPFC异

常相关 , Hooker等人 [49]采用基于体素的形态学测量

(voxel-based morphometry)和行为评估等方法发现 , 

相较于健康被试 , 患有精神分裂症的被试的vmPFC

灰质体积更少 , 且其在ToM任务当中的行为表现和

vmPFC灰质体积相关 , 即患者的vmPFC灰质体积越

少, 任务的错误率越高. 上述研究说明, 精神分裂症

患者大脑vmPFC的异常和认知共情能力的损伤非常

相关.  

另外, Shamay-Tsoory等人[43]对49名不同类型大

脑病变患者的共情能力进行研究, 实验中, 要求患者

通过观看一个名叫“Yoni”的卡通人物的眼神和面部

表情去判断“Yoni”在想什么(认知ToM), 或者“Yoni”

对自己周围的人和事物所持有的情感(情感ToM). 结

果发现, 与健康被试相比, vmPFC病变的患者不能准

确地判断“Yoni” 对自己周围的人和事物所持有的情

感 , 但是可以正确判断“Yoni”在想什么 , 即仅情感

ToM(认知共情)受到损害. 使用共情问卷对30名大脑

发生病变的患者进行研究, 结果与之前研究一致, 发
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现vmPFC病变的患者比vmPFC未发生病变的患者在

共情量表的认知共情部分得分更低 , 即vmPFC患者

认知共情能力受损 , 证明了vmPFC在认知共情过程

中的关键作用[14].  

2  共情的内分泌研究 

2.1  催产素 

催产素(oxytocin)是一种在哺乳动物体内分泌的

激素 , 由下丘脑的视上核和室旁核中的大细胞神经

元合成 , 在哺乳类动物的社会生活当中起着重要的

作用[50]. 研究发现, 催产素对社会交往、社会记忆、

依恋等具有调节作用 [51~53]. 对健康被试的研究指出, 

催产素可以调节情绪识别、压力和社会信任等加工过

程[50,54]; 对临床患者的研究表明, 催产素系统的功能

受到损害将会引起与社会相关的心理障碍 , 包括

ASD、社会焦虑障碍、边缘人格障碍和精神分裂症

等 [54]. 近年来的研究发现催产素可以调节共情 , 从

而促进个体的亲社会行为.  

催产素有助于个体对特定情绪的识别. Di Sim-

plicio等人 [55]和Marsh等人 [56]的研究均发现 , 经鼻给

催产素增强了被试对积极面孔的加工 , 但是对负性

面孔的加工并未得到改善. 然而, 当面孔图片在非常

短的时间内呈现时(17~53 ms), 被试不仅对积极(快

乐 )面孔 , 对负性 (生气 )面孔的识别准确性也会增

加[57]. 类似地, Fischer-Shofty等人[58]发现, 与安慰剂

组相比 , 经鼻给催产素增强了被试对恐惧面孔进行

识别的准确性 . 尽管目前对催产素是否改善被试对

特定情绪的识别仍存在争议 , 但催产素对视觉注意

的影响被认为是情绪识别的关键 [59]. 与对照组相比

较, 使用催产素的实验组注视他人眼部的时间更久, 

这可能是在经催产素处理后对眼部的注视时间增加

所导致的 [60,61]. 然而 , 这一研究结果并没有得到重

复 [62,63]. 这些研究所得到的矛盾结果可能是由催产

素和个体差异之间相互作用导致的 , 即只在特定的

条件下才能调节个体的眼部注视时间 , 从而表现为

个体对特定情绪的识别增强.  

催产素可以增强杏仁核活动 , 从而提高情感共

情. 当被试被要求观看不同的情景图片(一个带有明

显情绪的人处于一定的情景中), 并根据相应的图片

情景推测图中人的心理状态(认知共情)和情绪强度

(情感共情)时, 相比于未使用催产素处理的被试, 鼻

内给催产素的被试在情感共情任务中表现更好 , 即

催产素组被试能够更准确地评价他人的情绪强度 , 

但是在认知共情任务中两组的表现没有显著差异[13]. 

然而 , 该研究中对杏仁核受到损伤的患者进行催产

素处理后 , 被试在情感共情中的表现并未改善 , 该 

结果表明催产素对情感共情的调节依赖于杏仁核的

加工.  

另外, De Dreu等人[64]在催产素对团体关系影响

的研究中也取得了很多有意义的发现. 例如, 他们发

现催产素可以通过增强团体内成员间的共情反应、合

作性和一致性, 从而调节团体关系. 进一步的研究发

现 , 催产素影响团体关系的作用效果主要取决于团

体内成员的共情特质水平 [65], 主要表现为 : 与安慰

剂组相比, 经鼻给催产素后, 共情特质较高的团体成

员在做任务决策时会更多地考虑集体利益而更少地

考虑个人利益 , 共情特质较低的团体成员则与此相

反 , 他们在决策时考虑个人利益较多 , 集体利益更

少. 此外, 催产素可以使团体内的成员更加愿意共享

一些独特的信息和见解 , 从而提高团体决策的速度

和质量[66].  

催产素不仅能够促进健康被试的共情反应 , 还

可以增强ASD患者的社会互动能力和对虚拟同伴(虚

拟球游戏当中的同伴)的信任感, 有助于增加患者对

面部图片的眼部注视时间 [67]. 给ASD患者静脉注射

催产素 , 可以改善患者对情绪性言语的理解 [68]. 当

要求成年ASD患者观看一张只有眼部的图片, 并根据

图片中人物的眼神来判断他们的个人情绪和心理状

态时, 即眼神读心测验(reading the mind in the eyes 

test, RMET)[69], 与受到安慰剂处理的患者相比较 , 

受到催产素处理的患者在RMET当中做出的判断更

加精准 , 这种优势在比较有难度的项目中尤其明

显 [70]. 这些研究表明 , 催产素可以增强ASD患者对

情感的识别、改善对他人情绪状态的反应, 对他们的

主要缺陷可能起到一定的治疗作用.  

2.2  睾丸素 

睾丸素(testosterone)是一种合成类固醇, 主要由

男性睾丸分泌, 女性卵巢或肾上腺也会分泌少量 [71]. 

据统计 , 成年男性睾丸素分泌量大约是成年女性分

泌量的20倍, 体内含量是成年女性的7~8倍. 睾丸素

是主要的男性性激素 , 对促进男性第二性征的发育

起着关键作用. 研究发现, 睾丸素水平会影响个体的
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共情能力, 男性因为睾丸素水平较高, 其平均共情水

平低于女性, 且此差异从个体出生就存在 [72]. 例如, 

在观看他人处于痛苦状态时 , 一岁的女孩比同龄男

孩表现出更多的悲伤表情和安慰行为[73]. 使用EQ-C 

(empathy quotient-child version)量表测量发现, 6~8岁

的女孩比男孩的共情能力强[74].  

胎儿在母体中羊水的睾丸素水平 , 即产前睾丸

素(fetal testosterone)水平, 影响个体大脑的结构与功

能的发展, 从而影响个体的认知和行为, 例如个体的

系统化程度(systemizing)(分析、理解、预测、控制和

构建系统规则的能力)和共情能力等[75]. 个体的产前

睾丸素水平越高, 出生后的系统化程度越高, 共情能

力越低[76,77]. Chapman等人[74]使用EQ-C量表和RMET

对6~8岁的儿童测量发现, 男孩的产前睾丸素水平与

EQ-C量表和RMET的分数呈显著的负相关 , 即产前

睾丸素水平越高的男孩, 其共情能力越弱. 该研究者

认为可能是由于产前睾丸素影响胎儿大脑的结构和

功能的发展 , 产前睾丸素水平越高则大脑的系统化

水平越高, 从而导致其共情能力更低. 另一项关于产

前睾丸素的研究主要针对多囊卵巢综合征(polycystic 

ovary syndrome)患者的女儿进行的 . 多囊卵巢综合

征是女性中常见的内分泌紊乱 , 主要特点是排卵期

紊乱, 许多小囊肿围绕在卵巢周围(多囊卵巢), 伴随

着雄性激素分泌过多 . 对多囊卵巢综合征的女性从

她们怀孕到胎儿出生, 进行为期5年的纵向控制研究

发现, 胎儿在子宫内的雄性激素水平较高, 使得胎儿

在出生后有更多的男性化行为 , 且在生活当中共情

反应更弱 , 这些女孩在共情相关任务中的得分比正

常女性生产的女儿更低 [78]. 另两项使用RMET对儿

童的研究一致发现, 无论是男孩还是女孩, 产前睾丸

素的水平越高, 儿童在RMET中得分越低, 即产前睾

丸素水平与共情能力之间存在负相关关系[74,79].  

舌下给睾丸素的研究显示 , 睾丸素减弱了成年

女性的ToM和面部情绪识别能力. 在RMET中, 被试

通过观看图片中人物的眼部区域判断其情绪和心理

状态, 结果显示, 与安慰剂组相比较, 舌下给睾丸素

组在RMET中得分更低 , 其共情能力被明显削弱 [80]. 

也有研究发现 , 睾丸素减少了个体对面部表情的模

仿(这被认为是测量情感共情的一个指标)[81], 降低了

个体正确识别他人复杂情绪和情感的准确性[80]. Bos

等人 [82]使用fMRI研究发现 , 与安慰剂组相比较 , 睾

丸素的处理弱化了在RMET过程中IFG与双侧ACC和

辅助运动区(supplementary motor area, SMA)的功能

连接, 该研究者认为IFG-ACC-SMA网络是情绪识别

过程中选择和整合感觉信息的神经基础 . 另一项

fMRI的研究中 , 被试经过睾丸素处理后 , 观看愤怒

表情时, OFC, 杏仁核和下丘脑三个脑区出现了持续

性激活, 观看快乐表情时则没有出现这种现象, 这表

明了睾丸素可能在社会威胁当中起着较为重要的调

节作用[83].  

3  共情的遗传-环境基础 

目前为止 , 大多数研究主要通过相关脑区的激

活程度作为证据来判断个体共情特质及其相关的认

知神经机制 , 而对人类共情的遗传和环境基础研究

较少. 为了阐明共情的遗传和环境作用, 我们首先介

绍双生子研究以探索社会表型的遗传性 , 从而评估

遗传与环境对个体的交互作用; 其次, 综述环境对共

情的作用 , 以及特定的基因及其多态性在个体共情

表型差异中的作用; 最后, 简要介绍共情的影像遗传

学研究 , 从而探索具体的心理功能中基因变异对大

脑环路激活的影响.  

3.1  共情的遗传和环境效应 

双生子研究是人们了解遗传和环境对人类个性

和行为表型影响程度的重要研究方法 , 根据同卵双

生 子 (monozygotic twins) 和 异 卵 双 生 子 (dizygotic 

twins)的基因共享程度和表型相似度来确定个性和行

为的遗传基础 , 进而探究遗传和环境因素所造成的

相对影响. 同卵双生子几乎共享了100%的遗传基础, 

所以同卵双生子之间的差异主要来源于环境的不同; 

异卵双生子共享了50%的遗传基础 , 他们之间的差

异来自于遗传和环境的共同作用 . 在对共情行为表

型的遗传学研究中, Knafo等人[84]对七项双生子共情

个体差异的遗传性研究(总共1655名被试数据)进行

荟萃分析 , 结果发现遗传因素占了共情差异的35%. 

这七项研究中, 有六项研究发现, 认知共情和情感共

情的个体差异分别有30%和26%是由遗传因素所导

致. Knafo等人[85]早期的研究揭示了遗传与环境之间

的交互作用: 第一, 较低的经济环境或医疗风险会降

低遗传的影响. 换句话说, 只有在优越的环境中儿童

潜在的共情基因才能得到完全的发展. 然而, 在恶劣

的环境中 , 环境因素主导了共情能力的发展 . 第二, 

共情遗传效应随着年龄的增长而愈加明显. 第三, 共
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情能力越高的个体受遗传的影响越大.  

很多环境因素可能会影响到共情及其相关行为, 

如家庭成员的特质、父母教养方式、人际关系和学校

教育等[86,87]. 研究发现, 父母的特质与儿童的共情相

关行为存在相关性 . 例如 , 母亲有较高的共情水平

时 , 女孩也会表现出较高的共情水平 [88]. 母亲的共

情水平与男孩的共情水平不存在关联性 , 但是父亲

的共情水平与男孩的共情水平呈正相关关系 [89]. 这

可能是儿童更愿意去模仿同性别的家长或更容易受

到同性别家长的引导. 更进一步, Tucker等人[90]发现, 

10~20岁的女孩的共情能力与比其年长2~3岁姐姐的

共情能力呈显著的正相关关系 , 而男孩的共情能力

与年长的哥哥的共情能力也呈类似的关系 . 该研究

者认为 , 年纪较小的儿童可能会模仿或认同家中年

长的同性别儿童的行为. 另外, 儿童在处于压力或应

激期间 , 母亲给予的支持行为可以预测儿童的共情

能力[91], 即支持行为越多, 儿童的共情能力越强. 因

此, 在儿童处于应激或压力状态时, 母亲给予其足够

的支持有利于他们共情能力的培养. 与兄弟姐妹[90]、

父母和同伴 [92,93]之间亲切融洽的关系也有利于个体

共情能力的发展 . 例如 , 一项对青少年的研究发现 , 

相比于与父母和同伴之间为低水平安全关系的个体, 

与父母和同伴之间存在较高水平安全关系的个体对

他人表现出更多的共情反应 [92]. 长期处于消极和负

面的环境会影响个体感受和表达共情的能力. 例如, 

Cheng等人 [94]发现 , 与非医疗相关职业的被试相比 , 

医护人员在观看他人疼痛时的共情反应更弱 . 但是

很多医学院校和医疗机构采用相应的教学方式对医

学生或医护人员的共情能力进行训练发现 [95~98], 人

际技能训练、角色扮演、文学和艺术作品的研读等方

法都可以让医护人员更好地理解他人的情感、痛苦和

遭遇, 从而改善其共情反应.  

3.2  特定基因对共情的影响 

3.2.1  催产素受体基因 
目前发现, 催产素与不同的神经发育障碍有关, 

尤其是社会情感障碍方面 , 这些障碍主要表现为社

会情感功能受损 , 例如ASD和精神分裂症 [99]. 同时 , 

催产素的表达和受体密度都会影响个体的社会行为和

认知, 包括个体的社会交往、共情反应和情绪调节等. 

Rodrigues等人 [100]研究发现 , 催产素受体 (oxytocin 

receptor)基因rs53576位点上的基因型与被试的行为

共情和特质共情相关, 表现为在RMET(行为共情)和

IRI问卷(特质共情)测量结果中, 与GG型被试相比较, 

携带至少一个A-allele的被试 (AA/AG)表现出更低的

行为和特质共情. Smith等人[101]对该基因位点的研究

也得到了类似的结果 , 通过测试了51名健康的男性

被试, 他们发现与AA/AG型被试相比较, GG型被试展

现出更高的共情关怀水平和同情反应 , 并且在感知

他人痛苦时反应更加强烈. Wu等人[102]发现, AA/AG

型个体患ASD的可能性更高 , 且表现出更低的父母

敏感性(parental sensitivity). Uzefovsky等人 [103]使用

IRI对367名健康成人进行测量发现 , 催产素受体基

因中rs53576位点上携带A-allele的被试在IRI量表中

情感共情部分(共情关怀, 个人痛苦)得分更低. 此外, 

催产素受体基因rs2254298位点上的基因型与情感共

情也相关 . 一项对精神分裂症的研究发现 [99], 携带

至少一个A-allele的精神分裂症患者的情感共情能力

比携带GG型基因的患者更高 , 主要体现在AA/AG型

患者在IRI中的共情关怀(情感共情)维度得分更高. 而

且, AA/AG型患者在精神病理学阳性阴性量表(分数越

高症状越严重)中的得分比GG型个体的更高. 该研究

表明 , 催产素受体基因rs2254298的变异与精神病患

者的共情功能和症状严重程度相关.  

3.2.2  多巴胺受体基因 
共情遗传基础的另一个关注点是多巴胺受体基

因. Poletti等人[104]探索了精神分裂症患者的儿茶酚- 

O-甲基转移酶(catechol-O-methyltransferase, COMT)

基因变异对多巴胺能(作用于多巴胺, 泛指与多巴胺

有关的物质或活动, 例如囊泡单胺转运蛋白2、多巴

胺转运体和多巴胺受体等)传输(dopaminergic trans-

mission)的影响, 从而研究这种影响是否在患者感知

压力和共情的神经关联性方面存在差异. COMT基因

第3外显子区G1974-A单核苷酸置换导致其蛋白第

158号缬氨酸(Val)被蛋氨酸(Met)替代, 使得酶活性显

著降低. COMT中Val(158)没有被替代则酶活性更高, 

而被 Met 替代则酶活性更低 . 因此 , COMT 基因

Val(158)和Met(rs4680)多态性变异会影响酶的活性 , 

相比于Met/Met携带者, Val/Val携带者的酶活性更高, 

较高的酶活性会降低突触后神经元的多巴胺能刺

激[105]. 因此, 与携带Met/Met的患者相比, 携带Val/Val

的患者在IRI的个人痛苦分量表中得分更高, 且在共

情相关任务中与共情相关脑区(如ACC)的激活强度

更弱. 该研究认为, 共情反应的强度似乎受到多巴胺
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能信号传递的影响. 此外, 多巴胺受体D4(D4 dopa-

mine receptor, DRD4)中48碱基对序列重复七次的

DRD4-7R基因与父母关怀和子女共情能力存在非常

大 的 相 关 性 [106]. Knafo 等 人 [84] 研 究 发 现 , 携 带

DRD4-7R基因的儿童的共情关怀能力与母亲的消极

性(maternal negativity)(如恶性言语、身体上的强迫、

很少的爱)存在显著的负相关, 即母亲表现出越多的

消极性, 则孩子的共情关怀能力越低, 但是没有携带

DRD4-7R基因的儿童在母亲消极性和共情关怀之间

没有相关关系.  

3.2.3  五羟色胺转运蛋白(5-HTTLPR)基因 
一些学者已经证明了五羟色胺(serotonin, 5-HT)

与情绪反应之间存在一定的关联性 [107,108]. 因此, 在

对共情的研究中 , 研究人员的兴趣点主要在5-HT转

运蛋白(serotonin transporter, 5-HTTLPR)基因启动子

区的多态性上, 这与5-HT基因的转录有关 [109]. 目前

对5-HTTLPR基因多态性的研究中, Gyurak等人[110]发

现其多态性可能与不同的情绪反应相关联 . 该研究

比较  5-HTTLPR 基因中分别携带SL或LL等位基因

的个体发现, 携带两个短的5-HTTLPR等位基因(SS- 

5-HTTLPR)的个体在观看他人痛苦的电影之后, 共情

反应更加强烈 . 而且 , 在观看尴尬处境的录像带时 , 

SS-5-HTTLPR携带者会表现出更加丰富的面部情绪

表情 , 如愤怒和大笑 . 因此 , 该研究证明 , SS-5- 

HTTLPR携带者可能对他人的情绪和共情反应更加

强烈.  

3.2.4  锌指蛋白(ZNF804A)基因 
有研究者使用影像遗传学(imaging genetics)的方

法发现了位于锌指蛋白 804A (zinc finger protein 

804A, ZNF804A)内含子区内的rs1344706位点的多态

性影响认知共情 , 且这种多态性与精神分裂症和双

向人格障碍存在显著的关联[111,112]. 精神分裂症患者

的ToM在行为和神经水平上都存在障碍 [113]. Walter

等人[114]探讨了精神分裂症风险等位基因携带对ToM

网络激活的影响. 在实验中, 109名健康被试(其中18

名被试在rs1344706基因位点的基因型为CC型, 49名

为CA型, 42名为AA型)被要求对相继呈现并表达了一

个完整故事的三张卡通图片中人物的情感状态进行

推测(认知共情)或计算人物的个数(控制条件). 结果

显示 , 被试携带的A等位基因越多 , 在背内侧前额

叶、左后侧STS/TPJ和后扣带皮层(posterior cingulate 

cortex, PCC)等脑区(ToM网络的关键脑区)的激活越

弱, 即这些脑区的激活程度为CC型>CA型>AA型. 此

外 , 这些风险基因携带者的左侧IFG(涉及镜像神经

元)和左下顶叶(人类镜像神经元系统的一部分)激活

也很弱 [15], 后来的研究也复制出了类似的结果 [115]. 

这些结果显示, 精神分裂症风险等位基因与ToM工作

网络激活异常相关. 也就是说, ZNF804A(rs1344706)

基因的多态性与人类的ToM工作网络的异常相关.  

4  共情的遗传-环境-内分泌-大脑理论框架 

综上所述 , 共情的两种成分具有不同的神经基

础, 且共情能力受到多种因素的调节, 如遗传和环境

等. 结合健康被试和脑损伤患者的研究发现, 情感共

情涉及到的特异性脑区主要有IFG、脑岛和ACC; 认

知共情的特异性脑区主要是vmPFC. 对共情的内分

泌研究发现, 催产素可能会促进个体的共情反应, 而

睾丸素则会弱化个体的共情反应 , 且产前睾丸素可

能会影响个体共情能力的发育. 此外, 对共情的社会

环境和遗传学研究发现, 家庭成员的特质、父母教养

方式、学校教育和人际关系等环境因素与催产素受

体、DRD4-7R、5-HTTLPR和ZNF804A等基因的多态

性都会影响共情反应和共情能力的发展. 因此, 我们

认为共情特质和共情反应(情绪识别/感染/模仿、眼神

读心和情感/绪理解)可能取决于以下过程, 即个体的

成长环境、遗传因素和内分泌三者相互影响, 且内分

泌与共情相关脑区的活动相互作用; 同时, 遗传和环

境因素会分别作用于大脑; 最后, 遗传、环境、内分

泌和大脑共同作用, 从而影响共情及其行为反应. 所

以, 共情受到遗传-环境-内分泌-大脑共同调节(图1).  

5  展望 

虽然当前对共情的研究已取得显著的进展 , 但

仍存在很多不足 , 未来对共情的研究可以从以下几

方面进行:  

首先 , 通过结合正常人和脑损伤患者的神经影

像结果, 可以揭示参与共情的特异性脑区, 但值得注

意的是 , 目前所得到的这些脑损伤患者的神经影像

学结果可能还需要更多的研究去证实其可靠性. 因为

这些研究往往是在患者经历损伤一段时间后才进行

的, 而大脑在损伤之后会有自动修复的功能 [116,117]. 

因此 , 基于脑损伤患者的脑成像结果可能无法反映

出已经得到了重组或者恢复的损伤脑区 . 针对这一

问题 , 未来对共情神经机制的研究可以考虑在损伤 
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图 1  共情相关的遗传-环境-内分泌-大脑理论框架. 遗传、环境、内分泌和大脑共同作用, 从而影响共情及其社会行为反应能力 
Figure 1  The theoretical framework of genetics-environment-endocrine-brain about empathy. Empathy was jointly influenced by genetics, environ-
ment, endocrine and brain 

发生后较短时间内对其进行研究 , 并开展纵向追踪

研究, 以更好地证实共情的特异性脑区. 此外, 近年

来的研究证明, 一些低等动物(如啮齿类、鸟类和蚁

类)之间也存在共情行为[10,118]. 因此, 未来的研究可

以跨物种进行, 如对低等动物的相关脑区进行干预, 

并整合健康人和脑损伤患者的研究 , 从进化和发展

的视角去探索共情的神经机制与行为学反应 , 进而

为存在共情缺陷的患者提供合理有效的治疗方案 . 

同时 , 当前在激素和基因对共情影响方面的研究仍

值得深入探讨. 例如, 在催产素对特定面部表情进行

识别的研究中, 有一些研究的实验结果仍存在争议, 

未来可探索这些研究所得到的争议结果是由于个体

差异还是实验范式或其他的原因所导致的 , 进而确

定催产素是如何对共情产生影响的. 而且, 目前仍无

法确定催产素和睾丸素对认知共情和情感共情都存

在影响, 还是只对其中一个成分存在影响. 另外, 可

以结合动物的研究, 通过敲除动物的特定基因, 以检

验相应基因的缺失对激素水平和共情的影响 , 从而

探索出特定基因是如何影响共情加工的.  

其次, 未来可以从遗传、环境、内分泌和大脑等

因素出发 , 全面深入地探讨影响共情的机制 . 例如, 

在个体的毕生发展中 , 激素水平会影响基因的表

达 [119]. 然而, 激素水平的变化是否是因为受到了基

因变异的影响? 此外 , 基因多态性会导致大脑激活

水平或功能连接上的差异 , 这种差异是由于基因多

态性直接影响大脑结构和功能的发展所导致的 , 还

是多态性通过影响激素的作用效果而间接导致的? 

同时 , 大脑结构和功能与激素分泌是如何相互作用

的? 遗传、环境、内分泌和大脑等因素在个体毕生发

展的不同阶段是如何发挥作用的? 现阶段的研究大

多是在被试量较小的基础上孤立其中一种或两种因

素来探讨其与共情的关联性 , 无法从根本上解决以

上一系列的问题. 因此, 未来有必要在大样本研究的

基础上开展纵向研究, 综合考量多个因素(遗传、环

境、内分泌和大脑)对共情的影响, 并探究在个体毕

生发展过程中这些因素是如何交互作用而使得共情

发生变化的 , 从而揭示共情特质及其行为差异产生

的原因, 进而推进共情领域的理论研究. 例如, 通过

结合使用全基因组测序、脑电(electroencephalogram, 

EEG)、脑磁(magnetoencephalography, MEG)、磁共振

成像(magnetic resonance imaging, MRI)、血液检测和

问卷等测量技术, 合力探究遗传(基因)、大脑(结构和

功能)、内分泌(性激素)、环境(家庭成员的特质、父

母教养方式、学校教育和人际关系)等特征与共情的

关联特性 , 在进一步拓展人体共情信息处理机制的

相关理论的前提下, 探究(1)共情能力及其行为的个
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体差异及(2)与共情相关的事件(如亲社会行为, 情绪

识别/理解)的产生原因及其机制; 从而提取客观、精

确的与个体共情相关的特异性指标 , 为今后的共情

研究建立一个共情数据常模 , 提供一个大型的以共

情为基础的数据平台, 进而为培养人们的共情能力、

促进亲社会行为提供可参考的依据 , 且为一些情绪

性障碍疾病(ASD、精神分裂症)的诊断及治疗提供一

定的基础指标.  

最后, 提高共情研究的生态效度, 促进基础共情

研究成果向社会生活和临床实践转化 , 以有效地改

善个体的共情能力及其行为 , 从而促进人与人之间

的交往, 进而促进社会和谐与进步, 真正意义上实现

“老吾老, 以及人之老; 幼吾幼, 以及人之幼”. 例如, 

在社会生活中 , 父母和教育机构可以根据已有的研

究发现, 在不同时期采用恰当的方式(如言传身教、支

持鼓励)对孩子进行抚养和教育, 从而培养孩子的共

情能力; 消极和负面的环境会阻碍儿童共情能力的

发展 , 所以社会和儿童监护人有必要为其创造一个

积极正面的环境以促进儿童共情能力的发展 . 临床

实践中 , 针对临床环境当中医护人员和患者之间的

共情 , 采用相应的设备实时记录医患之间共情时的

生理变化, 以深入探讨共情在临床实践中的意义. 医

疗机构应采取合理有效的方式对医护人员或医学生

进行共情教育和培养 , 从而改善他们在临床环境中

的共情反应 . 基础研究人员应与临床工作者进行密

切合作, 将基础的共情研究推广到临床实践, 探究如

何利用基础研究获得的结果促进医护人员与患者之

间的共情, 从而增强临床疗效和改善医患关系.  
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Summary for “共情: 遗传-环境-内分泌-大脑机制” 

Empathy: The genetics-environment-endocrine-brain  
mechanism 
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As a vital ability for everyday communication and survival in a socical environment, empathy, including affective 
empathy and cognitive empathy, plays a crucial role in helping individuals feel, understand and share the emotional 
state of others. Affective empathy was defined as sharing experiences of emotional states perceived in others, in-
cluding emotional contagion and affective perspective taking; cognitive empathy involves the ability to engage in 
the cognitive processes of adopting another’s psychological point of view as well as understanding other’s affective 
and cognitive mental states, similar to Theory of Mind (ToM). Given that empathy provides the foundation of mo-
tivation and emotion in individual moral development, it can be used in clinical practice to optimize the medical 
treatment by promoting patient–physician communication, reducing patients’ anxiety and distress. Thus, it is full of 
social significance and clinical meaning to comprehensively and deeply explore the biological basis of empathy. 

To get a better understanding of empathy, this paper will review relevant research on empathy and list the possi-
ble influential factors that may affect one’s empathy. First, based on the evidence from neuroimaging study on both 
healthy individuals and patients with brain lesions, we summarized the neural basis of affective empathy and cogni-
tive empathy. These findings indicate that affective empathy involves specific brain areas, such as insula, anterior 
cingulate cortex (ACC), and inferior frontal gyrus (IFG). In contrast, ventromedial prefrontal cortex (vmPFC) is 
specific to cognitive empathy. Second, we expatiated the factors related to endocrine system that may influence 
individuals’ empathy and their related behaviors. Whereas oxytocin facilitates the response of empathy, testerone 
weakens it. In addition, fetal testosterone would influence the development of individual empathy. Third, the de-
velopment of empathy can also be affected by the genetic polymorphism of oxytocin receptor (OXTR), zinc finger 
protein 804A (ZNF804A), serotonin transporter (5-HTTLPR), and D4 dopamine receptor (DRD4). With the devel-
opment of a child, the influences of environmental factors, such as characteristics of family members, parenting 
styles, and schooling, on empathy cannot be ignored. Taken all these possible factors into account, a theoretical 
framework for understanding empathy is proposed, which comprehensively reveals the biological basis of empathy 
and how it can be affected by genetics, environment, endocrine, and brain. Furthermore, we discussed the short-
comings of previous studies on empathy, mainly due to the small sample size and/or the isolation of influential fac-
tors from the whole theoretical framework. Finally, we emphasized that further investigations on empathy should 
focus on longitudinal studies with large sample size, and make efforts to reveal the interactions of the influential 
factors (e.g. genetics, environment, endocrine and brain). More importantly, experimental findings of empathy re-
search should be well explained and translated to the social and clinical applications, as the improvement of empa-
thy can be used in promoting social harmony and enhancing clinical treatment. 

empathy, affective empathy, cognitive empathy, brain, environment, gene 
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