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摘  要 

妊娠并发症是全球孕产妇和围产儿发病及死亡的主要原因，孕妇机体儿茶酚胺水平过高与妊娠并发症的

发生显著相关，本综述将对孕妇机体高儿茶酚胺水平与妊娠并发症的相关性研究进展作一概述。 
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Abstract 
Pregnancy complications are a leading cause of maternal and perinatal morbidity and mortality 
worldwide. Excessive catecholamines levels in pregnant women are significantly associated with 
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the occurrence of pregnancy complications. This review provides an overview of the research pro-
gress on the correlation between catecholamines excess and pregnancy complications. 
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1. 引言 

妊娠并发症，如子痫前期(Preeclampsia, PE)及胎儿生长受限(Fetal Growth Restriction, FGR)，是全球孕

产妇和围产儿发病及死亡的主要负担，且与产后女性慢性病风险显著相关。流行病学证据表明，既往患

有 PE 的女性未来罹患心血管疾病的风险增加 3~4 倍，妊娠期糖尿病患者发展为 2 型糖尿病的风险最高

可达 10 倍[1]。尽管现代产科管理已显著改善围产结局，但全球范围内妊娠并发症的发生率仍居高不下，

其导致的孕产妇死亡占比尤为突出。因此，深入解析妊娠并发症的病理生理机制，探索可干预的关键节

点，具有重大的临床与社会价值。 

2. 儿茶酚胺的生理学基础 

儿茶酚胺(catecholamines, CAs)是存在于中枢和外周的一系列含有儿茶酚和胺基的神经递质或激素，

其分泌受交感神经的系统支配，包括多巴胺(dopamine, DA)、去甲肾上腺素(norepinephrine, NE)和肾上腺

素(epinephrine, E)。非妊娠状态下，儿茶酚胺可通过激活 α和 β肾上腺素能受体收缩血管收缩维持基础血

压，提高心率增加心输出量，促进糖原分解和脂肪的氧化，提高能量代谢水平。CAs 参与调节机体多系

统的代谢调控过程，可用于临床多种神经内分泌疾病和心血管疾病的筛查、诊断、治疗和预后的重要的

生物标志物。妊娠期间，儿茶酚胺的合成与代谢机制发生显著变化。大鼠胎盘灌注模型研究表明母体来

源的去甲肾上腺素经胎盘转运至胎儿的比例低于 4%，多巴胺的转运率则超过 25% [2]。也有研究表明，

人绒毛膜促性腺激素可直接刺激嗜铬细胞瘤细胞分泌肾上腺素，导致血浆儿茶酚胺水平升高[3]。这些发

现均提示了儿茶酚胺在妊娠这一特殊生理状态下的独特调控模式。 

3. 儿茶酚胺在妊娠并发症中的病理作用机制 

妊娠期女性机体 CAs 水平适度升高可有效应对各种应激事件，维持机体稳态，但在某些个体中可能

出现 CAs 水平过高等异常情况，使其滑向病理状态。下面将对 CAs 在妊娠并发症中的病理作用机制进行

详细阐述。 

3.1. 儿茶酚胺过量与妊娠期高血压疾病 

妊娠期高血压疾病与交感神经系统异常激活有着显著相关性，儿茶酚胺作为交感神经系统的关键递

质，在此类疾病中呈现异常释放模式。在 PE 患者中，胎盘内源性激素(如人绒毛膜促性腺激素)可能刺激

嗜铬细胞瘤产生过量 CAs，从而诱发高血压危象[3]。动物模型研究表明，妊娠期高血压大鼠子宫动脉呈

现主动肌源性张力增加、动脉僵硬度升高及内皮依赖性舒张功能受损[4]，这些改变与交感神经过度激活

导致的高 CAs 水平密切相关。 
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CAs 类物质，特别是 NE 及 E，可通过激活血管平滑肌上的 α-肾上腺素能受体，诱导强烈的血管平

滑肌收缩反应。特别是 PE 患者中，这种效应被明显放大，导致外周血管阻力持续升高，即使在降压治疗

后仍难以被纠正。临床研究证实，妊娠期高血压患者在接受 α-甲基多巴等中枢性降压药治疗后其心输出

量有所改善，但其根本的血管调节障碍却未被逆转[5]。此外，儿茶酚胺信号通路交互作用可增高 PE 患

者对血管紧张素 II 的血管收缩敏感性[6] [7]，进一步增强高水平 CAs 导致的血管收缩作用，加剧妊娠高

血压疾病的进展。 
儿茶酚胺水平升高可直接诱发或加剧氧化应激，进而参与妊娠期高血压疾病的发病。过度分泌的 CAs

在分解过程中会产生过量活性氧，诱导氧化应激、DNA 损伤和炎症反应[8] [9]。这种“线粒体稳态负荷”

被认为是妊娠期高血压等妊娠相关疾病的关键促发因素[8]。氧化应激与血管收缩之间也存在相互作用。

子宫及胎盘血管的过度收缩可导致胎盘灌注不足，加剧胎盘缺氧，诱发氧化应激与炎症反应的级联反应。

氧化应激通过损伤内皮细胞，破坏血管舒张功能(如一氧化氮合成减少)，同时促进缩血管因子(如内皮素-
1)释放，导致全身血管阻力增加和血压升高[10]-[12]。 

由此，CAs 过量通过直接增强血管收缩、诱导氧化应激以及促进内皮功能障碍等机制，形成“血管

收缩–胎盘缺氧–内皮损伤–进一步血管收缩”的恶性循环，在妊娠期高血压疾病的发生发展中发挥关

键作用。 

3.2. 胎盘灌注不足导致胎儿生长受限 

胎盘中含有丰富的血管，这种生理特性导致胎盘对 CAs 过度生产引起的血管收缩作用更敏感[13]，
胎盘血管过度收缩导致胎盘灌注不足，胎盘缺血会影响胎盘的发育，小胎盘及受限的血流影响对胎儿氧

气及营养物质的供应，引发 FGR [14] [15]。胎盘氧化应激可导致滋养细胞衰老加速，进而影响胎盘内分

泌功能(如睾酮升高、雌二醇和褪黑素减少) [16] [17]，炎症反应同样在此过程中被激活，氧化应激刺激胎

盘释放促炎因子，进一步损害胎盘灌注，导致 FGR 等不良结局[18] [19]。FGR 孕妇在超声心动图检查中

提示存在异常的心血管功能参数，包括左心室前负荷降低和后负荷升高，反映母体循环对胎盘供血能力

的下降[20]。在妊娠高血压大鼠模型中，子宫动脉重塑异常、基质金属蛋白酶(MMP-1 和 MMP-7)表达改

变及动脉僵硬度增加共同导致子宫血流减少，进一步加重胎盘缺血和胎儿发育迟缓[4]。此外，临床队列

研究证实，FGR 新生儿脐带血中去甲肾上腺素水平显著升高，且与出生后低血糖发作频率呈正相关，提

示胎儿在宫内已启动以儿茶酚胺释放为核心的应激代偿机制，但长期高儿茶酚胺环境反而抑制胰岛素分

泌，干扰能量代谢稳态[21]。因此，儿茶酚胺虽为急性应激下的保护性反应，但在持续高浓度状态下却成

为限制胎儿生长的重要病理因素。 

4. 儿茶酚胺在妊娠过程中病理–生理平衡点理论分析 

儿茶酚胺在妊娠过程中展现出典型的“双刃剑”特性：一方面，其适度升高可激活胎儿应激代偿机

制、促进胎盘血管重塑并调节能量代谢以维持发育稳态；另一方面，过度或持续性激活则通过诱导血管

收缩、氧化应激及炎症级联反应，参与子痫前期、胎儿生长受限等并发症的发生发展。在胎儿生长受限

和围产期应激状态下，脐带血中去甲肾上腺素及代谢产物浓度显著升高，并与新生儿低血糖发作次数增

多相关，提示儿茶酚胺既可能作为胎儿应对宫内缺氧的保护性代偿信号，也可能因抑制胰岛素分泌而引

发产后代谢紊乱[22]。类似地，妊娠早期心理压力所致的肾上腺素升高可通过 PI3K-AKT 和 FOXO1 通路

损害子宫内膜容受性，同时下调 α-2C 肾上腺素能受体表达，干扰蜕膜化进程，从而影响胚胎着床成功率

[23]。此外，动物模型表明母体至胎儿的去甲肾上腺素转运率低于 4%，主要受限于胎盘高代谢清除能力，

而多巴胺则可通过被动扩散实现较高比例的跨胎盘转运，进一步说明不同儿茶酚胺类物质在胎盘屏障调
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控下的功能差异[24]。这些发现共同支持一种“平衡点理论”：即儿茶酚胺的作用效应并非线性，而是依

赖于浓度阈值、作用时程、靶组织敏感性及共存病理状态的综合结果。 

5. 争议与难题 

5.1. 病理阈值确定的困难性 

儿茶酚胺在妊娠中的作用呈现显著的剂量依赖性和阈值效应，如何确定该阈值成为当前研究的重要

争议点。多数阈值证据来自动物模型或小样本临床观察，但种属差异性是难以忽视的阻碍。比如小鼠模

型中观察到的母体免疫激活可导致后代前额叶皮质多巴胺和去甲肾上腺素释放受损[25]，但该现象在灵

长类或人类队列中尚未得到充分验证。将动物模型中定义的“病理阈值”外推至临床实践存在显著不确

定性。 

5.2. 干预时机的循证医学证据缺口 

尽管 CAs 被广泛认为是妊娠并发症干预的潜在靶点，但关于最佳干预窗口期的循证依据严重不足。

现有研究多聚焦于妊娠中晚期的病理状态，而对早期儿茶酚胺动态变化的监测与干预缺乏前瞻性数据。

但妊娠早期高 E 水平已被证实可通过抑制子宫内膜蜕膜化增加复发性植入失败风险[26]，但目前尚无针

对该阶段进行的随机对照试验。此外，由于妊娠期的特殊性，孕妇常被排除在药物安全性临床试验之外，

相关的证据极度匮乏[27]。 

6. 总结 

孕妇机体高儿茶酚胺水平与妊娠并发症的发病及病情进展紧密相关，深入儿茶酚胺机制相关研究有

助于临床积极防治妊娠期并发症，维护母婴健康。深入解析儿茶酚胺在妊娠中的双面角色需融合生殖医

学、神经内分泌学、免疫学、微生物组学与计算生物学的协同研究范式。加强基础与临床的衔接，利用

类器官模型模拟人胎盘滋养层对儿茶酚胺的代谢与转运特性[24]。深入学习人工智能驱动的动态风险评

估模型，整合电子健康记录、实时生物传感数据及环境暴露信息，预测个体在妊娠各阶段对儿茶酚胺波

动的敏感性，从而指导预防性干预时机的选择。通过多学科协作，深入机制及临床研究，才能进一步实

现治疗窗口的精准定位，真正实现母婴健康的最优解。 
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