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摘  要 

产后抑郁症(Postpartum Depression, PPD)是一种女性分娩后可能出现的情绪障碍，影响着中国约16%
的女性。其病理机制涉及神经递质失衡、神经内分泌变化及神经炎症等因素。神经递质如5-HT、DA和NE
的失衡与情绪调节密切相关，在PPD的发生发展中起关键作用。分娩后雌激素和孕激素水平的急剧下降

可能干扰大脑神经可塑性和神经递质系统，引发PPD。此外，神经炎症，特别是NLRP3炎症小体的激活，

也显著加剧了PPD的病理过程。传统的抗抑郁药物通过调节神经递质水平来改善症状，但哺乳期用药需

谨慎考虑药物对婴儿的影响。中药治疗则展现出独特的优势，中药的多靶点作用机制和较小的副作用，

使其在PPD治疗中具有广阔的应用前景。 
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Abstract 
Postpartum Depression (PPD) is a mood disorder that can occur in women following childbirth, af-
fecting approximately 16% of women in China. The pathogenesis of PPD involves neurotransmitter 
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imbalances, neuroendocrine alterations, and neuroinflammation. Imbalances in neurotransmitters 
such as serotonin (5-HT), dopamine (DA), and norepinephrine (NE) are closely associated with emo-
tional regulation and play a pivotal role in the onset and progression of PPD. The sharp decline in 
estrogen and progesterone levels following childbirth may disrupt neural plasticity and neuro-
transmitter systems in the brain, potentially leading to PPD. Furthermore, neuroinflammation, par-
ticularly the activation of the NLRP3 inflammasome, significantly exacerbates the pathological pro-
cess of PPD. Traditional antidepressants improve symptoms by modulating neurotransmitter levels, 
but their use during lactation requires careful consideration of their impact on infants. Traditional 
Chinese medicine (TCM) offers unique advantages in the treatment of PPD, with its multitarget ac-
tion mechanisms and minimal side effects, making it a promising approach in the management of 
PPD. 
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1. 引言 

产后抑郁症(Postpartum Depression, PPD)是一种常见的在女性分娩后出现的精神疾病，其症状可能包

括[1]情绪低落、兴趣和愉悦感丧失、睡眠和食欲问题、注意力难以集中、精神运动迟缓或激进、持续的

疲劳感、强烈的内疚感以及自我价值感缺失。在极端情况下，患有 PPD 的产妇甚至可能产生导致自杀的

念头或行为[2]，根据流行病学的研究[3]数据，中国女性产后抑郁症的患病比例达到 16.0%，这一比例在

不同地区和人群中有所差异。种族、婚姻状况、社会经济地位、孕期并发症、分娩经历和产后支持系统

等因素都可能影响 PPD 的发生。PPD 不仅威胁母亲的生理和心理健康，还可能对婴儿的发育以及家庭关

系造成负面影响。因此，深入理解 PPD 的发病机制对于制定干预措施至关重要。PPD 的病理机制复杂多

样，涉及神经内分泌变化、神经炎症[4]、神经递质平衡的改变、表观遗传学等多个因素[5]。近年来，研

究者们发现神经递质失衡以及激素水平变化，神经炎症可能在 PPD 的发病中扮演重要角色。 

2. PPD 的病理机制 

2.1. 神经递质失衡 

在 PPD 的病理生理学研究中，胺类神经递质如 5-羟色胺(5-Hydroxytryptamine, 5-HT)、多巴胺(Dopamine, 
DA)和去甲肾上腺素(Norepinephrine, NE)浓度的变化被认为是其发生和发展的重要因素。产后期间，激素水

平的剧烈波动可能会影响这些神经递质的合成、释放和再摄取，从而导致情绪调节机制的失衡。这些关

键的神经递质在调控人类的精神状态、兴奋性和情绪反应中发挥着核心作用，其浓度水平与抑郁症状的

严重程度呈现负相关关系[6]。作为一种重要的神经营养因子，脑源性神经营养因子(Brain-Derived Neu-
rotrophic Factor, BDNF)水平的增加不仅有助于神经元的存活和生长，还与抗抑郁治疗的效果密切相关[7]。
有研究发现，在产后抑郁模型的雌性 C57BL/6 小鼠中，甲状腺过氧化物酶抗体的升高降低了其前额叶皮

层中 BDNF 和 5-HT 的浓度，可能会增加后续 PPD 的风险[8]。需强调的是，文中提及的所有证明本文阐

述观点的动物实验均获得了相应机构的伦理审查流程，并获得了相应机构的伦理批准。一项研究构建了

两种聚焦于产后不利条件(即幼崽移除与资源匮乏)的啮齿类动物模型，这些模型揭示了与 PPD 相似的行
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为特征，具体表现为母婴交往的中断及母性关怀行为的缺损，且该模型大鼠中脑腹侧被盖区(VTA)的多巴

胺(DA)神经元活性的显著降低[9]。研究发现，与对照组的正常小鼠相比，那些在妊娠期或出生后早期阶

段暴露于慢性不可预知温和应激(Chronic Unpredictable Mild Stress, CUMS)环境下的雌性小鼠，其血清中

NE 水平表现出显著降低[10]。这一发现表明，妊娠期和产后早期的应激暴露可能通过影响神经递质系统，

特别是 NE 的分泌，进而对母体情绪和行为产生深远影响。此外，这些应激暴露不仅改变了母体生理状

态，还可能对后代的神经发育和行为表型产生长期影响，该研究为 PPD小鼠模型的研究提供了新的视角，

同时为 PPD 的发病机制提出了可能的解决方法。 

2.2. 激素水平变化 

怀孕期间，女性体内的雌激素和孕激素水平显著升高，但这些激素水平在分娩后迅速下降。这种激

素水平的急剧变化可能干扰大脑的神经可塑性和神经递质系统，从而引发 PPD [11]。动物实验研究表明，

雌二醇和孕激素的戒断会诱发抑郁样行为。表现为活动减少、欣快感缺失及社交互动减少等症状。进一

步的分析显示，雌二醇和孕激素的缺失不仅影响行为学表现，还会导致大脑中特定基因表达的变化。这

些基因涉及神经递质系统、神经可塑性以及应激反应等多个关键通路，从而揭示了卵巢类固醇激素在调

节情绪和行为中的复杂作用机制[12]，有研究探讨了使用生理剂量的 17β-雌二醇治疗重度 PPD 的效果，

通过让 PPD 患者以舌下含服的方式给予生理剂量的 17β-雌二醇，不仅显著改善了患者的主观情绪状态，

还改善了包括睡眠质量、食欲以及整体生活满意度等多个方面的临床指标。进一步的研究揭示，雌二醇

通过调节大脑中的神经递质系统，特别是对 5-HT 和 DA 等神经递质的活性，发挥其抗抑郁效果[13]。研

究指出，在前脑和海马区域，卵巢摘除手术会导致雌二醇水平的显著降低，而这种雌二醇的减少与 BDNF
浓度的下降密切相关。进一步的分析表明，通过外源性补充雌二醇，能够有效提升前脑和海马中 BDNF
的浓度，从而减轻抑郁症状。这一发现揭示了雌二醇在调节神经可塑性中的关键作用，特别是在情绪和

认知功能相关的脑区。研究表明，抑郁症状的缓解以及压力反应的减轻与雌二醇的调节作用密切相关。

雌二醇不仅能够激活环磷酸腺苷(cyclic adenosine monophosphate, cAMP)反应元件结合蛋白(cAMP re-
sponse element binding protein, CREB)的磷酸化过程，还能迅速在大鼠大脑中诱导 CREB 磷酸化。这一过

程涉及 cAMP 依赖的蛋白激酶 A (protein kinase A, PKA)细胞信号传导通路，从而有助于神经元的存活和

突触可塑性[14]，此外，雌二醇不仅能够增强神经营养因子受体(tropomyosin receptor kinase A, trkA)的表

达[15]，且能抑制大鼠大脑中糖原合成酶激酶-3β (glycogen synthase kinase-3β, GSK-3β)活性，这些效应与

经典抗抑郁药物的作用机制具有高度的相似性。具体而言，雌二醇通过上调 trkA 受体的表达，增强了细

胞对神经营养因子的敏感性，从而促进神经元的存活和突触可塑性。同时，雌二醇对 GSK-3β 的抑制作

用有助于稳定细胞内信号传导通路，减少神经元的凋亡，并促进神经元的再生和修复。孕激素作为另一

种重要的性类固醇激素，通过调节神经元的兴奋性和抑制性平衡，有效减少过度兴奋，从而发挥神经保

护作用。有研究提出一种神经类固醇替代疗法(NRT)，旨在有效治疗 PPD 以及其他与神经类固醇缺乏相

关的病症。这一方法展示了神经类固醇作为新型抗焦虑和抗抑郁药物的潜力。特别是神经类固醇

(Brexanolone, BX)，作为一种由黄体酮衍生而来的异孕酮，通过激活 GABA-A 受体，能够迅速缓解焦虑

症状和情绪障碍，使其成为 PPD 治疗的创新手段[16]。此外，孕激素还能够影响神经递质系统，如 γ-氨
基丁酸(GABA)和谷氨酸系统，进一步调节情绪和行为[17]。在神经递质的合成阶段，孕激素黄体酮通过

调节相关酶的活性，间接或直接地促进或抑制神经递质例如血清素、NE、DA 等前体物质转化过程。此

外，黄体酮还参与调控神经递质的释放机制。它通过影响突触前膜上的电压门控钙通道和囊泡融合过程，

精细地控制着神经递质从突触前膜向突触间隙的释放时机与量，确保了神经信息传递的精确性和时效性。

这一调控对于维持产后女性情绪的稳定性和适应性至关重要[18]。黄体酮作为一种关键的类固醇激素，展
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现出对大脑中特定区域，尤其是海马体和大脑皮层的神经生物学效应具有显著的调节作用。该研究表明，

黄体酮能够通过一系列复杂的分子机制，上调这些关键脑区内 BDNF 的表达水平，促进了神经元的保护

和修复，并增强了突触的连接和功能[19]。皮质醇(Cortisol, CORT)作为应激反应的关键指标，在抑郁症的

发病机制中起着重要作用。在孕期这一特殊生理阶段，CORT 水平的变化与抑郁症状的出现和持续密切

相关。作为下丘脑–垂体–肾上腺(HPA)轴的重要组成部分，CORT 在应对压力时分泌增加[20]，产后女

性面临着身体恢复、育儿压力等多种应激因素，导致 CORT 水平升高。长期的高 CORT 水平可能对大脑

的神经结构和功能产生损害，从而引发 PPD [21]。 

2.3. 神经炎症 

研究发现，PPD 患者的血清中炎症因子水平显著升高，包括白细胞介素-1β (Interleukin-1β, IL-1β)、白

细胞介素-6 (Interleukin-6, IL-6)以及肿瘤坏死因子-α (Tumor Necrosis Factor-α, TNF-α)等关键炎症标志物。

作为促炎细胞因子，IL-1β 和 IL-6 能够通过激活免疫细胞和诱导其他炎症介质的释放，加剧炎症反应。

这种持续的炎症状态不仅会对母体健康产生负面影响，还可能通过血脑屏障影响中枢神经系统功能。例

如，炎症因子可以干扰神经递质的合成和代谢，影响神经可塑性，并导致神经元的损伤和凋亡。此外，

TNF-α 是一种多效性细胞因子，在免疫反应和炎症过程的调节中发挥关键作用，其作用机制可能包括干

扰神经递质系统，以及导致 HPA 轴功能调节异常[5]。此外，NLRP3 (NACHT, LRR and PYD domains-
containing protein 3)炎性小体是近年来介导神经炎症反应的最具代表性的炎性小体之一。NLRP3 炎性小

体主要存在于中枢神经系统中的小胶质细胞中，并在多种病理生理条件下被激活，如组织损伤、感染和

应激等。当这些条件触发时，NLRP3 炎性小体将启动一系列级联反应，导致促炎因子的成熟和释放，随

后这些细胞因子被释放到细胞外，进一步加剧局部和全身的炎症反应。在中枢神经系统中，这种持续的

炎症状态会对神经元产生直接的毒性作用，进而导致神经元的损伤和凋亡[22]，有实验研究揭示，在卵巢

类固醇激素撤退后的产后抑郁小鼠模型(Hormone-Simulated Postpartum, HSPP)中，表现出明显的慢性炎症

状态，且该模型小鼠的 NLRP3 和 Caspase-1 水平的显著上升。作为 NLRP3 炎症小体下游的关键效应分

子，Caspase-1 的激活会导致促炎因子如 IL-1β和 IL-18 的成熟和释放，从而加剧神经炎症反应[23]。 

3. 产后抑郁的相关受体 

PPD 作为一种复杂的神经精神疾病，涉及多种受体分子的相互作用，其中主要的分子包括雌激素受

体类(Estrogen Receptors, ERs)、沉默信息调节因子 1 (Sirtuin-1, SIRT1)和 NLRP3 等。具体来说，雌激素受

体(ERs)是一类重要的核受体，主要包括 ERα 和 ERβ 两种类型。这些受体在大脑中广泛分布，参与调节

情绪、认知和神经可塑性等关键功能。雌激素通过与这些受体结合，发挥其生物学效应，影响神经递质

的合成和释放，从而在 PPD 的发生中起到关键作用。ERα在大脑的某些关键区域，如海马和前额叶皮质

表达水平较高，这些区域在情绪调节和认知功能中起着至关重要的作用。研究显示，ERα 在这些区域的

激活能够显著减轻焦虑和抑郁样行为。相比之下，ERβ 在大脑其他区域的表达可能更为广泛，但其功能

角色可能更侧重于调节神经递质的合成和释放，以及影响神经可塑性[24]。早期的研究提出，G 蛋白偶联

受体 30 (G Protein-Coupled Receptor 30, GPR30)是一种新型雌激素膜受体，主要定位于细胞膜和内质网，

这使得其能够在细胞内外环境中快速响应雌激素信号。GPR30 在中枢神经系统中分布广泛，分布于多个

关键脑区，包括海马体、前额叶皮质、杏仁核及下丘脑等。在中枢神经系统中发挥多种生理作用[25]，且

参与调节快速的细胞信号传导，GPR30 在海马体和前额叶皮质等脑区的表达与认知和情绪调节密切相关，

其激活可能通过影响神经递质的释放和神经元的功能来调节情绪，其异常可能与产后抑郁的发生有关。

然而，最新的研究对 GPR30 作为直接雌激素受体的观点提出了挑战[26]，研究团队发现 GPR30 的配体结
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合口袋具有较强的亲水性，并且富含负电荷的氨基酸残基，这与容纳疏水性雌激素配体的假设相矛盾。

尽管如此，这并不意味着雌二醇和 GPR30 之间不存在相互作用，相反，它们可能通过更为复杂的细胞信

号网络产生间接的相互作用。这种间接作用可能通过其他信号传导途径实现，或者通过影响 GPR30 的激

活状态发挥作用。研究表明，GPR30 能够通过激活细胞外信号调节激酶(extracellular signal-regulated kinase, 
ERK)信号通路来调节细胞功能。具体而言，GPR30 特异性激动剂 G-1 显著活化 GPR30/ERK 信号通路，

上调 p-ERK 蛋白水平，从而促进细胞迁移及侵袭[27]。SIRT1 是一种 NAD + 依赖的脱乙酰酶，在细胞应

激反应、代谢调节、细胞衰老和细胞死亡中发挥关键作用[28]。GPR30 通过激活 ERK 信号通路，进而促

进 ERK 蛋白的核内转移，发挥其在细胞核内的调控作用。SIRT1 通过去乙酰化多种转录因子和蛋白质，

调控细胞的生存和功能。在神经保护方面，SIRT1 的激活有助于神经细胞的存活，增强神经可塑性，对

抗神经退行性疾病和产后抑郁。研究表明，抑郁症患者外周血中的 SIRT1 水平低于健康人群[29] [30]。此

外，SIRT1 在调节氧化应激、抑制炎症反应、调控线粒体自噬及抑制细胞凋亡等生物学过程中起着核心

作用[31]，在 SIRT1 对神经炎症的调控方面，有研究发现褪黑素通过激活 SIRT1/核因子 E2 相关因子 2 
(Nuclear Factor Erythroid 2-Related Factor 2, Nrf2)信号通路[32]，展现出缓解抑郁样作用，脂多糖(Lipopol-
ysaccharide, LPS)作为一种强效的炎症诱导剂，能够显著激活中枢神经系统中的小胶质细胞，引发 NLRP3
炎症小体的活化，随之产生大量的炎症因子释放，诱发神经炎症反应。SIRT1 的激活不仅能够抑制 NLRP3
炎症小体的组装和活化，还能通过调节 Nrf2 的核转位，增强细胞的抗氧化能力，进一步减轻神经炎症反

应。此外，SIRT1 还通过多种途径调控与炎症和氧化应激相关的蛋白表达。血红素加氧酶-1 (Heme Oxy-
genase-1, HO-1)是 Nrf2/抗氧化反应元件 ARE(Antioxidant Response Element, ARE)信号通路中关键的转录

调节蛋白，在抗氧化应激和抗炎过程中发挥重要作用。通过去乙酰化 Nrf2，SIRT1 促进其从细胞质向细

胞核的转移，从而增强 Nrf2 与 ARE 的结合，启动包括 HO-1 在内的抗氧化基因的转录，或 SIRT1 可能

直接与其他转录因子或共激活因子的相互作用，直接影响 HO-1 基因的启动子活性，从而增强其转录活

性，增强细胞的抗氧化能力，减轻抑郁症中的氧化应激和炎症反应[28]。环氧合酶-2 (Cyclooxygenase-2, 
COX-2)是花生四烯酸代谢途径中的关键酶，作为一种关键的炎症介质，参与炎症反应和疼痛的产生。另

有研究发现，SIRT1 能够抑制巨噬细胞中转录因子 AP-1 (Activator Protein-1)的活性，从而直接抑制 COX-
2 的表达，减轻神经炎症反应和疼痛感知[33]。 

4. PPD 的药物治疗 

4.1. 传统抗抑郁药物 

在当前的临床实践中，PPD 的主要治疗药物包括抗抑郁药、抗焦虑药、抗精神病药，以及镇静催眠

药和情绪稳定剂[34]。传统的 PPD 治疗药物主要包括单胺氧化酶抑制剂(MAOIs)、三环类抗抑郁药(TCAs)、
选择性 5-羟色胺再摄取抑制剂(SSRIs)和 5-羟色胺-去甲肾上腺素再摄取抑制剂(SNRIs)等。单胺氧化酶抑

制剂如吗氯贝胺和托洛沙酮等，通过抑制单胺氧化酶的活性，阻止单胺类神经递质的分解，增加其在突

触间隙的浓度，从而改善患者的情绪和行为症状，但是由于其具有较多的副作用，通常应避免使用单胺

氧化酶抑制剂[35]，以降低对母亲及婴儿造成的风险。三环类抗抑郁药如阿米替林、丙米嗪和多塞平等，

通过抑制突触前膜对 NE 和 5-HT 的再摄取，增加这些神经递质的浓度，从而缓解抑郁症状。但 TCAs 抑
郁药的临床数据较少，远低于 SSRI [36]。SSRIs 如氟西汀、帕罗西汀和舍曲林，其作用机制是通过抑制

5-HT 的再摄取过程，增加突触间隙中 5-HT 的浓度，从而发挥抗抑郁效果。但氟西汀具有通过乳汁分泌

的特性，因此在服用氟西汀期间，应停止哺乳以避免对婴儿产生潜在影响。SNRIs 如文拉法辛及度洛西

汀，通过抑制 5-HT 和 NE 的再摄取，增加其浓度，从而缓解抑郁症状。这些药物几乎均通过调节神经递
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质的水平来改善抑郁症状。然而，由于产妇在哺乳期需要谨慎用药，因为几乎所有的抗抑郁药物都会在

一定程度上存在于母乳中，所以要尽量避免药物通过乳汁影响新生儿[37]，因此在使用这些药物时需要权

衡利弊。近年来，新型抗抑郁药物如艾司氯胺酮已被用于产后抑郁症的治疗。艾司氯胺酮作为氯胺酮的

右旋异构体，具有更显著的抗抑郁效果。研究表明，分娩后即刻静脉注射小剂量艾司氯胺酮(0.25 mg/kg)
可以显著降低产后 7 天时抑郁发作的患病率[38]，且并未增加不良反应，但停药后容易复发，且其作为新

型药物的临床应用时间较短，长期安全性数据还不够充分。尽管该药物具有潜在的治疗效果，但使用时

仍需在医生指导下进行，并密切监测其不良反应。因此，寻找和开发更安全、更有效的药物是 PPD 治疗

的重要方向。 

4.2. 中药治疗 

中医药作为中华文明的传统瑰宝与我国传统医学的关键构成部分，在妇科疾病的诊疗中具有广泛应

用，包括女性经、带、胎、产及杂病等诸多方面。在古代中医文献中，虽未直接提及“产后抑郁症”这一

现代病名，但依据患者的临床表现，后世医者多将其归类于“脏躁”、“郁证”及“不寐”等中医传统病

证范畴之内[39]。其核心病机在于情志不畅、气机阻滞，并着重指出气血失和、肝失条达、脾运失健及心

神失养等因素在推动“郁证”发病中的核心作用[40]。中药因其潜在的较小的副作用和多靶点作用机制，

在产后抑郁症的治疗中显示出独特的优势和研究价值。 

4.2.1. 逍遥散 
逍遥散是我国传统中药复方，源于宋代《太平惠民和剂局方》[41]，常用 8 种中药配伍而成：柴胡、

当归、白芍、白术、茯苓、薄荷、生姜和甘草，其功能包括调和肝脾、疏肝健脾、养血解郁，主治肝郁、

血虚、脾虚证，常用于治疗抑郁症、功能性消化不良、慢性胃炎及围绝经期综合征等。陆玉梅等[42]在逍

遥散基础上加味配伍远志、合欢皮、香附等，根据患者证型进行辨证论治，结果发现逍遥散加味结合心

理疗法治疗 PPD 效果显著，能够有效改善患者心理状态，降低抑郁程度，提高睡眠质量和生活质量。 

4.2.2. 参芪解郁方 
参芪解郁方由黄芪、党参、当归、酸枣仁、郁金、陈皮、佛手及山茱萸八种中药材组成，具有补益脾

气、活血化瘀、养心安神及理气解郁的功效。临床试验表明，该方在治疗 PPD 方面效果显著，且具有良

好的安全性[43]。有研究通过网络药理学研究和动物实验，证实了参芪解郁方治疗 PPD 的机制与其免疫

调节作用密切相关[44]，其核心机制是调节 IL-6、TNF-α、IL-1β 的异常表达，并涉及 PI3K-AKT、雌激

素、AMPK 等多条信号通路。 

4.2.3. 越鞠丸 
越鞠丸由苍术、香附、川芎、神曲、栀子五味药材各等分(每味 6 克)配伍而成[45]，其方源自金元时

期医家朱丹溪所著的《丹溪心法·六郁》篇，名为“越鞠丸”，有研究通过对小鼠在孕前施加应激的方法

建立 PPD 模型，通过糖水偏好实验、强迫游泳测试、悬尾测试、及新环境抑制摄食实验等行为学测试结

果，观察到越鞠丸醇提物(YJ)对该 PPD 模型具有抗抑郁作用[46]。 

4.2.4. 甘麦大枣汤 
甘麦大枣汤是治疗 PPD 的经典方剂，由甘草、小麦、大枣三味药材组成，该方剂旨在通过温和的方

式调补脾胃，缓解因脾胃虚弱导致的气血运化不畅，同时具有柔肝养血的作用，帮助恢复产后机体的平

衡状态[47]。加味甘麦大枣汤可辅助临床治疗改善 PPD 患者的临床症状。研究表明将加味甘麦大枣汤与

常规西医治疗相结合，不仅能够调节患者的肠道菌群，而且能提升血清中的 5-HT 水平，缓解产后抑郁症

https://doi.org/10.12677/pi.2025.142011


王雅倩，马占强 
 

 

DOI: 10.12677/pi.2025.142011 103 药物资讯 
 

状。与对照组单独使用西药盐酸帕罗西汀相比，联合治疗在临床疗效、中医证候评分以及汉密尔顿抑郁

量表(HAMD)的评分上均表现出更显著的优势。这表明加味甘麦大枣汤能够为西医治疗 PPD 提供协同增

效的作用[48]。 

5. 总结与展望 

PPD 是一种复杂的精神疾病，其病理机制涉及神经内分泌变化、神经炎症、神经递质失衡，激素水

平变化等因素。神经递质如 5-HT、DA 和 NE 的失衡，以及激素如雌激素和孕激素的剧烈波动，均在 PPD
的发生发展中起关键作用。此外，神经炎症，特别是 NLRP3 炎症小体的激活，也显著加剧了 PPD 的病

理过程。GPR30 和 SIRT1 等受体在 PPD 的发生过程中可能发挥重要作用，并通过调节炎症小体及相关

分子来影响疾病的病理过程。传统抗抑郁药物如 SSRIs 和 SNRIs 通过调节神经递质水平来缓解症状，但

存在一定的副作用和哺乳期用药风险。中药在 PPD 治疗中展现出独特的优势，传统经典名方如逍遥散、

参芪解郁方、越鞠丸以及甘麦大枣汤等，通过疏肝健脾、理气解郁帮助恢复产后机体的平衡状态，在缓

解抑郁症状方面展现出显著疗效。并能通过调节神经递质系统、神经可塑性、肠道微生物群和炎症反应

缓解抑郁状态。中药的多靶点作用机制和较小的副作用，使其在 PPD 治疗中具有广阔的应用前景，有望

为 PPD 患者提供更安全、更有效的治疗选择。 
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