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孕期运动对产后抑郁症预防作用研究进展
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摘要 产后抑郁症是抑郁症中常见的一种类型，指分娩后4周内出现重度抑郁发作。产后抑郁症损害产妇

心理、生理、社会功能等，该疾病诊断及治疗因多方面因素有较大困难，故产后抑郁的预防环节应得到重

视。预防措施之一—运动，受到广泛关注，但预防机制仍在探索过程中，本文回顾运动对产后抑郁的作用，

以及对运动对产后抑郁预防作用的潜在生物学机制进行汇总。
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Abstract Postpartum depression is a common type of depression, denoting a major depressive episode

manifesting within 4 weeks following delivery. Postpartum depression significantly impairs the maternal

psychological, physical, and social functioning. The diagnosis and treatment of this condition are challenging

due to various factors, emphasizing the importance of prevention strategies. Among the preventive approaches,

exercise has received considerable attention, albeit with an ongoing exploration of its prevention mechanism.

The present review aims to provide an overview of the role of exercise in mitigating postpartum depression, and

to summarize the potential biological mechanisms underlying the preventive effect of exercise on this disease.
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与生活中的其他时期相比，女性在产后期间有

着独特的神经特征，伴随波动的生殖激素水平表现

出神经高敏感性，同时在遗传学、表观遗传学、神经

内分泌，以及环境和社会等相互作用下，表现出异

于平常的低落情绪[1]。

产后抑郁症（postpartum depression，PPD）作为

抑郁症的亚型之一，美国精神医学学会在 DSM-5

（The Diagnostic and Statistical Manual of Mental

Disorders, Fifth Edition）中将其定义为：分娩后 4周

内出现重度抑郁发作，该疾病发生率逐年递增，现

已达 5%～10%[2]。产妇是连接下一代的重要人群，

该人群的情绪障碍损害后代的心理精神发育，对家

庭和谐及社会发展打击重大，故对产后抑郁症实行

有效干预措施至关重要。

疾病治疗的良好效果基于及时就诊及准确诊

断，但患有该病的部分患者隐瞒症状或因患者就医

时处于疾病潜伏期症状严重程度未达到标准而缺

少关注，错过最佳治疗时期，导致产后抑郁症患者

治疗缺席或治疗推迟，病情加重，发病前予以干预

措施理论上可减少上述情况发生，现已有研究证实

产后抑郁症预防战略措施是及时有效的[3]，预防产

后抑郁症可大大减少与精神疾病相关的经济成

本。目前产后抑郁症的预防措施包括：使用药物及

激素、心理咨询预防等，抗抑郁药可能会通过母乳

喂养影响婴儿的健康，孕妇干预依从性不佳影响预

防效果，而心理咨询预防费用昂贵、耗时，需要大量

的精力，因此，需要探索发现更有效的产后抑郁症

预防策略以改善治疗效果，减少发病率或提高治愈

率[4]。

现有证据显示，运动作为非医疗康复手段对女

性产后心理健康的预防和康复有重要的作用。既

往研究主要关注运动对抑郁症的作用机制，极少有

研究阐明运动对产后抑郁症的预防作用及可能的

生物学机制。该综述将孕期运动对产后抑郁症的

作用及可能预防机制汇总，以挖掘该措施的作用机

制，为产后抑郁症的预防提供新思路。

1 运动与产后抑郁症

动物研究发现，孕鼠每天在电动跑步机上跑

30 min，持续 2周后进行行为学检测发现抑郁样行

为减少[5]。运动对产后抑郁的作用不仅在抑郁样行

为方面可被观察到，通过分子生物学实验也可发

现。比如：孕前、孕期或孕后期间随机自主跑轮运

动的小鼠可改善因糖皮质激素引起的母性行为减

少，且加强氟西汀抗抑郁样行为作用[6]。母鼠交配

前维持 8周，每周连续 5 d下午 1点到下午 5点的游

泳运动，怀孕后继续连续3周的游泳运动，发现孕鼠

的皮质醇浓度降低，大脑中的5-羟色胺（5-hydroxyt-

ryptamine，5-HT）升高，母性行为增多，抑郁样行为

减少[7]。
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临床研究发现，将有久坐习惯的产后抑郁症妇女以小组为

单位进行每周运动课程后抑郁分数明显下降[8]。孕期进行有氧

或无氧运动的女性患产后抑郁症的风险明显降低，每周3次，连

续12周的产后婴儿车推车步行锻炼可改善抑郁症状[9]。Aguilar-

Cordero等[10]随机抽取140例怀孕妇女，让她们从妊娠20周到37

周参加水上运动组成的游泳锻炼计划，产后4～6周检测发现运

动状态下的女性抑郁症状明显较低。Battle等[11]对妊娠12～26

周的孕妇进行10周的产前瑜伽干预，抑郁症状明显好转。

这些结果提示，孕期多种形式的运动方式都对女性产后精

神健康有益，并且降低产后抑郁症的发生风险。

2 孕期运动调节产后抑郁症的可能生物学机制

2.1 神经递质

2.1.1 5-HT 5-HT是大脑内参与包括抑郁等多种神经调控反

应的重要神经递质，产后抑郁症发病与该物质异常也有密不可

分的关系。神经递质本身量的不足无法维持神经元间正常信息

交流，可对外界产生异常反应。现已有研究证明5-HT能神经元

的5-HT合成不足是产后抑郁症发病因素之一，进一步发现5-HT

合成所需酶的基因存在多态性可提示产后抑郁症易感性[12]。神

经递质功能性检测使用正电子发射成像技术处理产后抑郁症患

者脑组织发现，扣带回、杏仁核和海马体神经突触后膜5-HT与

受体结合率明显降低[13]。基于以上研究，若有干预方法可将异

常的5-HT合成及功能发挥过程恢复到正常水平，有望可作为产

后抑郁症的有效预防措施。

运动可多方面影响体内 5-HT功能途径。有研究发现与存

在肥胖症状的抑郁小鼠体内表达5-HT重要合成酶—色氨酸羟

化酶的神经细胞活性受抑制，运动干预后色氨酸羟化酶基因表

达回升且有逆转效果，5-HT合成恢复正常，且小鼠抑郁样行为

减少[14]。选择不同的运动形式，5-HT增强表现也有差异，若对

小鼠进行中等强度的游泳运动大脑内的5-HT含量升高，进行跑

轮有氧运动的小鼠5-HT1A受体活性增强更明显，且与5-HT结

合能力加强[15]。适量运动益处随之可见，但新陈代谢和营养需

求更高的孕妇人群运动后更易产生疲惫感，且研究发现运动后

疲惫感调节也是预防产后抑郁症的关键一步[16]，所以孕妇若过

量运动或休息不足导致机体疲惫可产生适得其反的不良后果，

潜在的生理原因可能是5-HT受体敏感性降低。由此可见，运动

对5-HT有积极作用，但症状加重情况也会发生，运动对5-HT作

用的更具体研究还需进一步延续。

2.1.2 γ-氨基丁酸 产后抑郁症患者对外界的刺激阈值降低，

周围的应激事件对患者的大脑都可产生神经损伤影响正常功

能。γ-氨基丁酸（Gamma-aminobutyric acid，GABA）是大脑处理

应激事件的重要神经递质，该递质异常，机体将产生与周围环境

不相符的情绪反应。

产后抑郁症的低情绪反应与异常的GABA有明显相关性。

有研究发现产后抑郁症患者体内血清的GABA浓度呈明显上升

趋势[17]。产后母鼠的异常母性行为及抑郁样行为与GABA受体

的δ亚基的异常相关，予以调节该受体亚基的药物—异孕醇酮可

改善产后抑郁症症状[18]，海马区域GABA受体δ亚单位缺陷的小

鼠，在产后期间表现出抑郁样和焦虑样行为[19]，故针对该递质功

能恢复可作为产后抑郁症预防机制的重要思路。

长期自主运动可增强包括海马区神经元GABA合成能力，

可能与谷氨酸脱羧酶表达增强及碳水化合物代谢加速并为

GABA提供碳骨架合成原料有关[20]。GABA受体因结构异常出

现功能受损，运动逆转该变化具有辅助作用[19]。连续两周每半

日小鼠的跑步机运动可改善因海马区GABA能神经元减少导

致的癫痫发作，存在神经功能异常的产后抑郁症也存在类似的

病理损伤，有理由推测运动对该区域神经元保护作用可作为产

后抑郁症的预防措施的生物学机制[21]。孕妇相较于其他人群将

经历生产过程及伴随疼痛这一特殊体验，这也是产后抑郁症发

生的危险因素，15 d有氧运动促进脊髓的GABA再摄取发挥神

经性疼痛抵抗作用，通过该途径减少疼痛反应降低产后抑郁症

的危险因素，也可能发挥产后抑郁症预防作用[22]。应激事件及

危险因素在产妇生活中方方面面都存在，形式繁多，现已有研究

证明通过运动调节GABA作用降低某一危险因素，后可将其他

类型的应激事件及危险因素与该递质的功能进行相关性研究，

并观察运动对二者以及抑郁症状的影响，为运动作为产后抑郁

症预防措施提供多维度研究证明。

2.1.3 多巴胺 产后抑郁症患者血清多巴胺（dopamine，DA）明

显降低，且与抑郁评分呈负相关，临床检测发现产后抑郁症患者

中脑腹侧被盖区内DA明显减少[23]。产后抑郁症患者多数有远

离婴儿的特定行为，基因学发现DA受体的基因突变可解释此

现象，在动物学实验发现母犬舔舐行为减少及远离幼犬表现与

DA和DA转运体结合的减少有关，进一步使用DA转运蛋白拮

抗剂，多巴胺再摄取减少增加了幼犬舔舐及梳理幼犬行为[24]。

DA与激素异常相关性也可解释产后抑郁症发病机制，比如多

巴胺假前体物质—甲基多巴增多抑制体内可正常发挥功能的多

巴胺合成，导致DA无法控制催乳素分泌，引发高催乳素血症及

NO升高，促使产后抑郁症发生[25]。

为使小鼠运动维持更长时间，研究人员对小鼠进行颅内刺激，

发现DA代谢在形成稳定的运动模型过程中发挥重要作用[26]。

以DA缺损为病理基础的疾病比帕金森综合症患者自主运动活

动减少，有学者向小鼠纹状体注射DA毒性物质-6-羟基多巴胺

及 1-甲基-4-苯基-1,2,3,6-四氢吡啶损伤多巴胺神经元，消耗多

巴胺，继续12周跑轮运动干预后发现小鼠DA神经元损失减少，

神经元受到保护[27]。产后抑郁症的发生与DA合成异常有多方

面关联，根据以上研究，运动可以促进DA代谢，保护DA能神经

元，若运动对DA的正向调节作用可逆转产后抑郁症的DA异常

过程，产后抑郁症的预防措施将会有更大的进步。

运动除了直接调节神经系统DA通路，也因DA对其他系统

有明显保护作用而随着运动的发生被激活，比如：运动过程中机

体为维持正常体温以提供稳定的代谢环境，自身保护机制刺激

视前区-下丘脑前部释放DA[28]。有研究发现母体低纤蛋白溶解

状态与围生期抑郁症的危险因素密切相关，而运动可以恢复纤

维蛋白溶解活性，该过程涉及到的纤溶酶原激活剂和纤溶酶都
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可促进DA的释放[29]，但以上伴随过程产生的DA是否可以达到

产后抑郁症的预防效果还需进一步验证，且神经系统与其他系

统是否相互作用也是实验研究需要重点关注的排除性因素。

2.2 激素

2.2.1 雌激素 激素随着血液到达各个器官，可与受体结合激

发细胞不同的功能，对神经系统也不例外。大脑的中缝背侧核

具有大量雌激素受体，是雌激素作用倾向性脑区的结构性基础，

该区域有重要情绪调节作用。孕妇生产后的卵巢激素撤退效应

导致雌激素大幅度降低，无法调节该脑区正常情绪变化，导致产

后抑郁症的发生。产后抑郁症患者及产后抑郁样行为明显的小

鼠体内雌激素明显减少，雌激素受体的多态性与产后抑郁症状

相关[30]。与雌二醇治疗相反，卵巢切除的大鼠表现出更多的抑

郁样行为[31]。

激素易受影响的机体行为-运动可能通过多个方面调节雌

激素水平改善产后低落情绪症状，研究发现雌激素水平与肌肉

含量成正比[32]，运动可有效提高肌肉含量，运动直接调节雌激素

水平。Wiik等[33]发现在耐力训练运动中，雌激素ɑ和雌激素β的

表达水平升高，促进激素与受体结合进一步增强肌肉的活动形

成正反馈机制维持雌激素高水平状态。动物实验发现，小鼠进

行连续12周每周5次的跑步机运动规律运动海马区的雌激素及

雌激素受体β水平上升[34]，且p450芳香化酶通过运动也会增加，

加速睾酮及雄烯二酮变成雌二醇，提高海马区雌激素含量[35]。

但对产后抑郁症的预防效果还需临床及动物学研究明确。

2.2.2 孕激素 孕激素是一种神经活性甾体，可对中枢神经系

统发挥快速调节作用。其代谢产物—异孕烯醇酮对情绪调节及

其在抑郁和焦虑中的治疗作用的重要性可能不仅涉及GABA

能机制，还可能包括增强神经发生、髓鞘形成、神经保护、下丘

脑-垂体-肾上腺轴功能发挥调节作用、减少神经炎症反应等[36]。

临床研究发现产后妇女的抑郁得分及患产后抑郁症的风

险与低水平的孕激素有关[37]，低水平孕激素与抑郁分数的增加

相关，基于以上发现，产后抑郁症的治疗选择孕激素注射可有效

降低疾病复发率[38]。现已有针对产后抑郁症的特异性药物—四

氢孕酮用于临床，提示孕激素可有效改善产后抑郁症状。

孕激素与运动的关系研究主要侧重于孕激素对运动的影

响。大量研究发现月经周期激素的变化对运动涉及的通气量调

节、碳水化合物代谢、脂肪代谢等有重要意义，且可直接通过肌

肉上的葡萄糖转运受体影响肌肉收缩所需原料提供[39]，但具体

的机制还需进一步研究。运动对孕激素的作用效果及作用机制

尚不明确，若可证明孕激素因运动发生的正向性变化可改善抑

郁症状，可作为运动对产后抑郁症的预防作用关键证明。

2.2.3 甲状腺激素 甲状腺功能障碍与分娩后的神经系统生理

变化有关，已有证据表明，在出生后早期的机体甲状腺素异常表

达可引发严重的神经功能缺陷，可能增加产后抑郁症的风险。

在某些情况下，抑郁症状与甲状腺自身免疫有关，比如：甲状腺

抗体可作为产后抑郁症的标记物质[40]。

甲状腺激素在女性抗抑郁作用方面已有功能性证据：甲状

腺素受体ɑ和甲状腺素受体β广泛分布海马，且在PET观察脑区

功能下，发现外源性予以甲状腺类似物可激发海马区功能，且降

低抑郁患者的抑郁评分[41]。

运动过程机体激素反馈变化最快且最明显的即为甲状腺

激素，对其作用包括：短时间的分级运动会导致血液促甲状腺激

素水平升高，促甲状腺激素和/或游离甲状腺素3逐渐增加或在

大约40 min的运动中达到稳定平台[42]，运动1 h后总甲状腺素4

增加并进入一个长时间的稳定状态[43]。这些变化可能因运动需

要甲状腺介导的组织修复所需代谢的增加和蛋白质合成的增加

的参与，作为一种辅助功能机制，运动对甲状腺的直接作用机制

及是否参与产后抑郁症预防作用机制需进一步探讨，且因甲状

腺激素相较于其他激素更易受运动影响，需有运动时间对应的

不同甲状腺激素水平研究以避免错过最佳运动研究时间。

2.3 神经因子

2.3.1 脑源性神经生长因子 脑源性神经生长因子（brain-deri-

ved neurotrophic factor，BDNF）是提高神经元突触效能的关键

媒介，可有效改善神经元的可塑性及促进神经元之间的沟通连

接[44]，是抑郁症改善的重要生物学基础。

研究发现产后抑郁症患者BDNF明显低于无精神障碍的产

妇[45]，另一项中国的研究显示，当血清中的BDNF低于12 ng/mL

时易出现抑郁症状，该指标可以成为产后抑郁症的预测标志[46]。

基因学发现在大多数产后抑郁症患者中BDNF密码子中 66位

的缬氨酸被蛋氨酸代替产生基因多态性[47]。产后抑郁症患者抗

抑郁药物治疗可增加海马体和中脑边缘多巴胺能的BDNF的表

达，增长树突和重塑增强两个神经元之间的连接强度，调节对情

感障碍相关神经回路的发育和可塑性[48]。脑内BDNF的增多，

有利于突触素 1磷酸化，继而结合酪氨酸激酶受体B（Tyrosine

kinase receptor B，TrkB），激活蛋白激酶通路使细胞分裂素表达

上升，促进神经细胞的神经递质释放，预防产后抑郁症神经元的

功能缺损状态的发生[49]。

啮齿动物的研究发现，持续运动可增加海马组织中BDNF

表达，中等强度耐力训练可增加血清中的BDNF[50]，在BDNF的

信号通路上，运动也可发挥有效功能：增加TrkB受体的表达来

增强BDNF-TrkB细胞信号；有氧运动还能通过激活BDNF信号

通路，激活神经元及血管新生，改善神经功能[51]。受广泛认可的

BDNF生物学指标检测产后抑郁症可作为运动对产后抑郁症预

防作用的关键性判断对象，为产后抑郁症预防研究提供重要生

物学基础。

2.3.2 胰岛素样生长因子-1 胰岛素样生长因子-1（insulin-like

growth factors 1，IGF-1）是一种由70个氨基酸组成的肽，主要在

肝脏内由生长激素控制下分泌到血液中。IGF-1有助于中枢神

经系统神经元的生长、分化和存活。IGF-1与细胞膜上的 IGF-1

受体结合后激活细胞内信号通路，上调发挥抑制细胞程序性死

亡作用的相关蛋白BCL-2和BCL-XL蛋白及下游的白细胞介素

1β转化酶激活，从而抑制神经元的凋亡，减少应激源对神经元

的损伤[52]，发挥抑郁症状调节作用。

有研究表明 8周阻力训练增加了 IGF-1总量，可直接加速

IGF-1通过血脑屏障进入脑组织[53]，参与脑血管形成，高效率为
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神经元提供大量神经元代谢能源物质原料，上调神经细胞膜上

葡萄糖转运蛋白表达和调节糖酵解酶来预防神经元应对应激源

产生的高耗能后出现的神经功能异常[54]。

2.3.3 神经生长因子 神经生长因子（nerve growth factor，

NGF）是神经保护剂及神经营养剂、神经再生剂，可激活神经元

PI3K通路，直接促进模突蛋白表达，参与神经元的细胞骨架形

成；也可通过上调ERM蛋白的轴突细胞粘附分子，加强ERM与

细胞内的肌动蛋白连接，维持神经细胞膜和细胞骨架的稳定，有

助于轴突延长、轴突分支以及树枝化的增加，保持神经元的健

康，可能是神经元能合理应对产后应激源刺激的重要生理基础

结构基础[55]。该神经因子减少不利于神经元生长、修复，可能与

产后应激导致神经元数量及功能异常有关[56]。

产妇临产时患产后抑郁症过程存在低水平的NGF情况，运

动改善产后抑郁症状过程中NGF的参与度还需进一步探索，现

对两者关系研究发现：收缩运动可激活肌纤维 B2 缓激素受

体-NGF通路调节迟发性肌肉酸痛的发生，延长有效及较长的自

主运动时间，以保持肌肉功能的良好状态[57]，但运动对NGF的

作用研究不够完善，还需要大量研究明确其中的作用机制。

2.4 神经炎症

神经炎症是中枢神经系统的先天性免疫反应，以多种炎症

因子及趋化因子水平增高为主要特征，相互作用影响神经元功

能，导致抑郁症的发生。白介素-6和白介素-1β的水平已被证明

与产后妇女的抑郁得分成正相关，分娩时白介素-6和肿瘤坏死

因子-ɑ水平、干扰素-γ水平降低，及与白介素-10比率下降与产

后抑郁情绪也存在相关性[58]。

炎症水平降低可抑制一氧化氮和活性氧合成，恢复海马神

经的形成，发挥抗抑郁作用[59]。炎症调控的色氨酸-酪氨酸通路

的最终产物（如3-羟基酪氨酸和喹啉酸）在慢性重度抑郁症的神

经退行性改变中也起重要作用[60]。体育锻炼可增强骨骼肌肉中

白介素-6的产生并促进其释放，有研究发现 30～60 min中等到

高强度的运动使白介素-6 增加约 145%[61]。白介素受体拮抗

剂-1a在运动后数小时内持续增加，并延长运动后抗炎症的时

间。运动促进肾上腺素和皮质醇分泌，有助于促进和减少白介

素-10、肿瘤坏死因子-ɑ[62]。脂肪组织在体内的堆积会增加脂肪

因子的循环，包括白介素-6及肿瘤坏死因子-ɑ升高，锻炼通过燃

烧并抵消脂肪组织的积累减少炎症反应[63]。

动物模型表明运动也可以调节脂肪组织免疫细胞剖面从

而调节抗炎M2与促炎M1巨噬细胞的比例，增加抗炎因子白介

素-10及减少促炎因子白介素-1、白介素-6及白介素-β[64]。也有

一些证据发现运动对单核细胞形态的影响 toll样受体亚型表达

降低肿瘤坏死因子-ɑ水平[65]。以上研究提示，运动对于产后抑

郁症的调节也许是通过抑制炎症的激活而实现。

2.5 其他

运动还可调节微小RNAs合成，以抑制海马神经凋亡、促进

海马发生、控制炎症产物、减少海马损伤等方式改善抑郁情绪[66]，

但是否可基于此机制改善产后抑郁症尚无研究说明。运动可提

升体内维生素D[67]、瘦素[68]、欧米伽-3[69]，以上物质与抑郁症状有

一定联系，但与产后抑郁症发作还需进一步实验探究。产妇产

后体质量被发现可作为产后抑郁症发生的重要预测因子，有效

运动可有效塑形提升产妇自信，也可能可以解释运动对产后抑

郁症心理建设作用，发挥预防作用。

3 结论与展望

相比于抗抑郁药物及心理咨询，运动对于产后抑郁症的预

防更安全有效，接受度更高，更容易向大众普及。本综述将运动

对产后抑郁症的预防作用汇总，并提出该作用可能的生物学机

制。未来产后抑郁症的预防研究可更加着眼于不同运动方式及

持续时间等对产妇的代谢及神经元功能影响，以更有效明确运

动对产后抑郁症的预防作用。
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