
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2025, 15(8), 1709-1717 
Published Online August 2025 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2025.1582417   

文章引用: 吴佳宇. 孕期缺铁性贫血对儿童生长发育的影响研究进展[J]. 临床医学进展, 2025, 15(8): 1709-1717.  
DOI: 10.12677/acm.2025.1582417 

 
 

孕期缺铁性贫血对儿童生长发育的影响 
研究进展 
吴佳宇 

江苏省泰兴市人民医院儿科，江苏 泰兴 
 
收稿日期：2025年7月21日；录用日期：2025年8月14日；发布日期：2025年8月26日 

 
 

 
摘  要 

铁是一种重要的微量营养素，参与机体各个系统的生长发育过程。怀孕期间母体的铁需求量增加，非常

容易出现缺铁性贫血(IDA)。妊娠期缺铁性贫血严重危害孕产妇的健康及其子代的生长发育，本文综述了

母亲孕期缺铁性贫血对儿童生长发育的影响，为妊娠期缺铁性贫血的筛查和及时治疗提供依据。 
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Abstract 
Iron is an essential micronutrient that participates in the growth and development processes across 
multiple systems of the body. During pregnancy, maternal iron requirements increase significantly, 
rendering women highly susceptible to iron-deficiency anemia. Gestational iron-deficiency anemia 
poses serious risks to maternal health and adversely affects the growth and development of offspring. 
This paper reviews the impact of maternal iron-deficiency anemia during pregnancy on child growth 
and development, with the aim of providing a scientific basis for screening and timely intervention 
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strategies of iron-deficiency anemia during pregnancy. 
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1. 引言 

1.1. 研究背景 

孕期贫血是全球范围内严重威胁母婴健康的重大公共卫生问题，尤其在发展中国家显得更为突出。

根据世界卫生组织统计[1]，在 2023 年，全球育龄女性的贫血率为 30.7%，而妊娠女性的贫血率则高达

35.5%，这表明了孕妇是贫血的主要高危人群。妊娠期贫血可分为多种类型[2]，其中，缺铁性贫血(IDA)
是最常见的妊娠期贫血[3]，世界卫生组织资料[4]显示，在发达国家 IDA 发生率约 23%，在发展中国家更

是高达 52%，在中国[5]孕妇铁缺乏(ID)的患病率达 48.16%，妊娠期 IDA 的患病率为 13.87%，且随着妊

娠期的进展，母体血容量增加，血液稀释，母体对铁的需求量增加以及胎儿的生长发育也需要大量营养

的支持，在妊娠晚期 IDA 的患病率可达到 17.82%。多项研究表明，IDA 不仅直接影响孕妇健康，导致早

产、流产、胎儿窒息等短期不良妊娠结局，更对子代远期的生长发育产生重要影响[6]-[9]。本文就母亲孕

期 IDA 对子代生长发育的影响进行综述。 

1.2. 研究方法 

1.2.1. 检索策略 
本研究采用系统文献综述方法。检索数据库包括 PubMed、Web of Science、Embase、中国知网(CNKI)、

万方数据知识服务平台和维普资讯中文期刊服务平台。检索时间范围为 2005 年 1 月至 2025 年 3 月。中

文检索词包括：“孕期缺铁性贫血”、“妊娠期贫血”、“儿童发育”、“认知发育”、“行为发育”、

“心脏发育”、“肥胖”、“免疫发育”、“生殖发育”及其组合。英文检索词包括：“maternal iron de-
ficiency anemia”、“gestational anemia”、“child development”、“cognitive development”、“behavioral 
development”、“cardiac development”、“obesity”、“immune development”、“reproductive development”
及其组合。检索策略采用主题词与自由词相结合的方式。 

1.2.2. 文献筛选与纳入 
初步检索获得文献后进行标题和摘要筛选，排除明显不相关文献。对可能符合纳入标准的文献进行

全文阅读评估。纳入标准：1) 研究对象为孕期经历缺铁性贫血或铁缺乏的妇女及其子代；2) 研究内容涉

及子代生长发育(包括但不限于贫血、认知、行为、心脏、肥胖、免疫、生殖系统)的结局；3) 研究类型包

括随机对照试验、队列研究、病例对照研究、横断面研究、系统综述和动物实验研究；4) 中英文文献。

排除标准：1) 非缺铁性贫血类型的妊娠期贫血研究(如巨幼细胞性贫血、地中海贫血等)；2) 仅关注孕期

IDA 本身或母体结局的研究；3) 个案报告、综述(除非为高质量系统综述/Meta 分析)、会议摘要(除非数

据完整可用)、评论；4) 数据无法提取或质量过低的研究。 
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1.2.3. 质量评价与数据提取 
对纳入的观察性研究，使用纽卡斯尔–渥太华量表(Newcastle-Ottawa Scale, NOS)进行质量评价。对

随机对照试验，使用 Cochrane 偏倚风险评估工具。对系统综述/Meta 分析，使用 AMSTAR-2 工具进行评

价。然后对入选文献进行质量评价和数据提取，提取信息包括：第一作者、发表年份、研究国家/地区、

研究设计、样本量、孕期 IDA/ID 评估方法及时间点、子代结局指标及评估方法、主要发现、控制的主要

混杂因素等。证据文献总览见表 1。 
 

Table 1. Overview of evidence on the impact of iron-deficiency anemia during pregnancy on offspring growth and development 
表 1. 孕期缺铁性贫血对子代生长发育影响的证据总览 

研究 
领域 作者(年份) 研究 

类型 样本特征/模型 暴露评估 结局评估 主要发现 质量评价 

儿童 
贫血 

Abioye et al. 
(2019) 

前瞻性

队列 母婴对(n = 359) 孕早期 IDA 
诊断 

婴儿 6 
月龄贫血 

IDA 母亲所生婴儿 6 月龄 
贫血风险增加 

NOS = 8  
★★★☆ 

Young et al. 
(2023) 

前瞻性

队列 

母婴对 
(n = 1175，追踪

至 7 岁) 
孕期 Hb 水平 儿童 24 

月龄 Hb 
孕早期低 Hb 与 24 月龄持续 

Hb 偏低显著相关 
NOS = 9  
★★★★ 

神经 
发育 

Tamura et al. 
(2002) 

前瞻性

队列 
儿童 

(n = 278, 5 岁) 脐带血铁蛋白 神经心理发

育 
胎儿期低铁状态与 5 岁时特定 
神经心理发育滞后显著相关 

NOS = 7  
★★☆ 

Wiegersma et al. 
(2019) 

回顾性

队列 
儿童 

(n = 532, 232) 
孕早/晚期贫血

诊断 
ASD/ADH

D 诊断 
孕早期贫血增加子代 ASD 
风险、ADHD 风险增加 

NOS = 8  
★★★☆ 

Siddappa et al. 
(2004) 

病例 
对照 

新生儿 
(n = 30 缺铁/30

对照) 

脐带血铁蛋白

水平 
听觉识别记

忆 
缺铁新生儿识别 
记忆准确率下降 

NOS = 6  
★★☆ 

生殖 
发育 

Okashita et al. 
(2025) 

动物 
实验 

基因敲除小鼠 
模型 Tfrc 基因敲除 性腺分化 XY 胚胎性逆转率 17.9% 机制验证 

孙煜坤等(2023) 动物 
实验 

SD 孕鼠 
(雌雄 5 对) 低铁饲料 雄性子代青

春期 
雄性子代青春期延迟， 

血清睾酮下降 实验对照 

心脏 
发育 

Quezada-Pinedo 
et al. (2024) 

前瞻性

队列 

母婴对 
(n = 1972， 
子代 10 岁) 

孕早期铁代谢

指标 心脏 MRI 男性子代 EDV 下降， 
女性无显著变化 

NOS = 8  
★★★☆ 

Chou et al. 
(2016) 

回顾性

队列 
新生儿 

(n = 1387, 650) 孕期贫血诊断 先天性 
心脏病 孕期贫血增加 CHD 风险 NOS = 7  

★★☆ 

肥胖 

Quezada-Pinedo 
et al. (2023) 

前瞻性

队列 

母婴对 
(n = 3718， 
子代 10 岁) 

孕早期铁蛋白 DXA 体脂

测量 
铁缺乏组儿童：全身脂肪、 

腰臀比、SAT 均增加 
NOS = 8  
★★★☆ 

Gambling et al. 
(2002) 

动物 
实验 

SD 孕鼠 
(缺铁组 n = 24) 低铁饲料 胎盘组织因

子 胎盘瘦素、TNF-α显著增加 机制探索 

免疫

发育 

Jiang et al. 
(2019) 

基础 
研究 B 细胞/小鼠模型 铁螯合剂处理 体液免疫 铁缺乏组：浆细胞形成、 

抗体应答显著降低 机制验证 

Frost et al. 
(2022) 

实验 
研究 

中性粒细胞祖 
细胞 铁限制培养 粒细胞 

分化 
中性粒细胞数量减少、 

吞噬功能降低 机制验证 

Teh et al.  
(2025) 

基础 
实验 

CD8+ T 细胞 
模型 铁剥夺处理 T 细胞功能 CD8+ T 细胞增殖、 

IFN-γ分泌显著减少 机制探索 

桑璐(2017) 动物 
实验 

SD 孕鼠 
(缺铁组 n = 12) 低铁饲料 免疫发育 子代胸腺重量降低、 

IGF-1 mRNA 减少 实验对照 

注：1) 质量评价标准：★★★★：高质量前瞻性队列(NOS ≥ 8)/RCT；★★★☆：中等质量队列(NOS = 7~8)；★★☆：病例

对照/横断面研究(NOS = 6~7)；机制研究：单独标注实验设计特征；NOS：纽卡斯尔–渥太华量表(观察性研究，满分 9 分)；
2) 关键指标：EDV：心室舒张末期容积；SAT：皮下脂肪组织厚度；TNF-α：肿瘤坏死因子-α；IGF-1：胰岛素样生长因子-1；
3) 证据强度分：I 级：大样本前瞻性队列 + 机制验证(儿童贫血、神经发育)；II 级：队列研究 + 动物实验(心脏发育、肥胖)；
III 级：动物/机制研究为主(生殖发育、免疫发育)。 
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2. IDA 对子代各系统的影响 

2.1. IDA 与儿童贫血 

胎儿完全依赖母体供应来满足其生长发育所需的铁，铁通过胎盘从母亲主动运输到胎儿，孕早期 IDA
损害了胎盘铁转运功能，直接降低胎儿铁储备。而且胎儿的代偿性促红细胞生成素升高具有局限性，无

法逆转铁储备耗竭[10]。铁调素是肝脏合成的重要激素[11]，是机体铁稳态的“总开关”，母亲孕期缺铁

可导致铁调素水平升高[12]，高铁调素水平可抑制母体肠道铁吸收以及母体巨噬细胞铁回收，使母体循环

血液中的铁显著减少，降低了铁向胎儿的转运效率[13]。母胎铁供应的任何中断对发育中的胎儿尤其有

害，当母体铁状况受损时，胎儿铁供应的这种中断增加了新生儿缺铁的风险。最近的一项研究[14]强调了

母体铁状况对胎儿和新生儿铁状况的重要性，该研究发现 IDA 母亲所生婴儿脐带血铁蛋白降低

30%~60%，母亲怀孕期间 IDA 可使婴儿 6 月龄贫血的风险增加 2.6 倍。研究[15]还发现，这种关联具有

时间效应，孕早期是关键时间窗口期，孕早期 IDA 可直接导致 3 月龄婴儿血红蛋白降低，母亲低 Hb 水

平使儿童 24 月龄 Hb 水平持续低于正常参照组，这表明了母亲孕期 IDA 对子代的影响可能贯穿了其生命

的前 1000 天。虽然研究已经证实妊娠期贫血与子代贫血存在显著相关性[16]，然而，还需考虑潜在的混

杂因素，如母亲的社会经济地位、营养状况(其他微量营养素缺乏)、感染、早产、低出生体重以及出生后

的喂养方式和铁补充情况。这些因素可能同时影响母亲孕期铁状态和子代贫血风险。尽管调整部分混杂

因素后关联仍存在[14]，完全排除残余混杂或反向因果(如未测定的遗传因素)仍具挑战性。因此，目前证

据支持孕期 IDA 是子代婴儿期贫血的重要危险因素，因果关系强度较高，但非唯一决定因素。 

2.2. IDA 与儿童认知与行为发育 

近年来，缺铁对儿童神经系统发育的影响一直是研究的热点[17] [18]。神经系统是儿童尤其是生命的

初期发育最快的系统，研究发现生命早期的铁对大脑功能发育至关重要，也为以后的大脑功能奠定了基

础[19]。一致的机制证据表明，发育中的胎儿大脑中足够的铁对于支持神经元和神经胶质能量代谢、树突

状树枝形成、突触生成、神经递质合成和新出现的髓鞘形成至关重要[20]。缺铁会破坏这些过程，导致不

良的神经系统后果，这些后果通常在缺铁本身得到纠正后仍然存在很长时间，严重者甚至可造成不可逆

的损害。孕期胎儿脑铁缺乏会导致海马功能受损和神经化学异常[21]，海马体是认知记忆和学习中枢，对

大脑的认知功能起着重要作用[22]。孕期缺铁会破坏海马体的发育过程，降低海马体神经代谢的表达，进

而对学习和记忆产生不利影响[23]。孕期缺铁还会影响纹状体的代谢，导致多巴胺的合成减少，从而使影

响注意力、工作记忆、情绪调节、记忆存储和检索等方面[24]。研究[25]发现，脐带铁蛋白浓度在最低四

分位数的婴儿在 5 岁时表现出语言能力、精细和粗大运动以及注意力发育较差。与此研究一致，研究发

现出生时缺铁的新生儿听觉识别记忆较差[26]、15 天大时的识别记忆较差[27]、9 个月时较差的运动结果

[28]和 5 岁时较差的语言能力、精细运动技能和易处理性较差[29]。2019 年的一项系统评价确实得出结

论，母体怀孕期间的铁状况可能与后代的认知、学业成绩和行为有关[29]。在妊娠早期或妊娠中期被诊断

患有贫血的妇女的后代患神经系统疾病(例如自闭症谱系障碍和注意力缺陷/多动障碍)的风险增加[30]。 
以上大量观察性研究[25]-[30]报告了孕期 ID 或 IDA 与子代较差神经发育结局(认知、运动、行为)的

关联。动物模型[20]-[24]提供了强有力的机制证据，证明胎儿期铁缺乏直接损害关键脑区(海马、纹状体)
的发育和神经递质功能，且部分效应不可逆。然而，在人类研究中确立因果关系更为复杂。重要的混杂

因素包括：父母的教育水平、家庭认知刺激环境、子代出生后的营养状况(特别是持续铁缺乏)、铅暴露、

早产、低出生体重、母亲孕期压力/抑郁，以及其他影响神经发育的遗传和环境因素。虽然一些研究尝试

控制部分混杂因素(如父母教育、出生体重) [25] [30]，残余混杂的可能性仍然存在。此外，神经发育评估
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方法多样，追踪时间长短不一，增加了结果比较的难度。基于现有证据(强生物学机制 + 一致性观察性

关联)，孕期 IDA 被认为是子代神经发育不良结局的重要风险因素，但更严谨的前瞻性队列研究(充分控

制混杂)和随机对照试验(孕期补铁干预的长期神经发育结局)有助于进一步阐明因果关系。 

2.3. IDA 与儿童生殖系统发育 

铁离子(Fe2+)在雄性的性决定中起着关键作用。Fe2+是组蛋白去甲基化酶的必需辅因子，激活雄性决

定基因 Sry 的表达[31] [32]。在性决定关键期，胚胎睾丸支持前体细胞高表达铁代谢基因，促进 Fe2+积累，

确保 Sry 激活[33]。2025 年，最新的一项突破性研究[34]发现，孕期缺铁会对子代的生殖系统产生影响，

铁缺乏可导致子代雄性向雌性逆转。该基因实验发现条件性敲除性腺体细胞 Tfrc (铁转运蛋白基因)，使

XY 胚胎性腺 Fe2+减少 50%，Sry 表达下降 50%，睾丸发育失败，进而导致 13.5% XY 子代出现完全性逆

转，由雄性变成雌性。另外，体外实验显示铁螯合剂(去铁胺)处理培养的 XY 性腺，使细胞铁水平降至

40%，Sry 表达降至对照的 1/5，90% XY 性腺分化为卵巢样结构。而在孕期给予另一种铁螯合剂(地拉罗

司)后，使 7% XY 子代发生性逆转。研究者们还通过饮食诱导发现母鼠长期低铁饮食使 4.7% XY 子代发

生性逆转(而对照组为 0%)。这也给大众敲响了警钟，全球约 35.5%孕妇存在缺铁，而人类 46 XY 性发育

异常与铁代谢紊乱相关，提示母体铁状态是胎儿性发育的关键环境因素，此外，我国动物研究[35]还发现，

母鼠孕期缺铁会延迟雄性子代小鼠青春期发育，并阻碍雄性子代小鼠青春期完成前的机体生长发育。 
动物实验[34] [35]研究通过基因敲除、铁螯合剂和饮食控制等方法，直接操纵铁水平，提供了强有力

的实验证据证明孕期严重铁缺乏是导致小鼠 XY 子代性逆转和青春期延迟的直接原因。机制研究[31]-[34]
阐明了 Fe2+在 Sry 基因激活和雄性决定中的关键作用，为因果关系提供了分子基础。然而，目前尚缺乏

在人类中证明此因果关系的直接证据。人类性发育异常病因复杂，涉及多种遗传和环境因素。动物模型

中观察到的性逆转发生率远高于人类性发育异常中明确归因于母体铁缺乏的病例(目前无报道)。将小鼠

实验结果外推至人类需极度谨慎，物种差异、铁缺乏程度和持续时间，以及人类性决定关键期的铁需求

阈值均需进一步研究。因此，现有证据(主要是动物实验)强烈支持孕期严重铁缺乏是导致子代(雄性)生殖

系统发育异常(性逆转、青春期延迟)的潜在致病因素，但在人类中的因果关系强度和普遍性尚未确立，是

未来研究的重点方向。 

2.4. IDA 与儿童心脏发育 

心血管系统的发育启动于妊娠早期阶段。首次可检测到的心跳活动大约发生在妊娠第 22 天。至妊娠

第 4 周末期，活跃的血液循环系统已建立[36]。因此，此发育阶段被界定为心脏形态发生最易受干扰的关

键窗口期。该时期也凸显了母体铁营养状态在此关键窗口期内潜在的显著重要性[37]。母体铁稳态的失

调，可能导致胎儿发育轨迹偏离正常路径。这种偏离可能增加子代未来罹患心血管疾病的风险[38]。2024
年发表的一项前瞻性队列研究[39]为此提供了证据，该研究纳入了 1972 对母婴对，在母亲孕期测量其铁

代谢指标，并在子代 10 岁时对其进行心脏磁共振成像(MRI)检查，研究发现，妊娠早期母体铁状态异常，

能够性别依赖性地影响子代的心脏结构发育，尤其在男性子代中观察到心室容积的改变，具体而言，研

究数据表明，在男性子代中，妊娠早期母体铁稳态紊乱，可能与心脏心室舒张末期容积发生永久性改变

相关。然而，在女性子代中，未观察到具有统计学意义的显著关联。这种性别二态性，推测可能与性别

差异性的抗氧化防御能力以及红细胞生成活性水平有关。与此发现一致，中国台湾地区一项大规模队列

研究[40]覆盖了 1,387,650 名新生儿的数据，该研究发现，母亲在妊娠期发生贫血状况，可能增加子代患

先天性心脏病(CHD)的风险。机制研究上，心脏发育早期对氧化应激敏感[37]，铁缺乏可能通过增加活性

氧(ROS)产生或损害抗氧化防御(尤其在雄性胚胎)干扰心脏细胞分化和形态发生。然而，确立因果关系面
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临挑战：1) CHD 病因复杂，涉及遗传、环境等多种因素，IDA 作为单一暴露的贡献度难以量化；2) 观察

性研究[39] [40]虽尝试控制部分混杂因素(如母亲年龄、糖尿病、吸烟)，但残余混杂(如未测量的遗传易感

性、其他营养缺乏、环境污染物)仍可能影响结果；3) 研究[39]发现的是心室容积改变(非特定结构畸形)，
其长期临床意义尚不明确；4) 性别差异的机制尚属推测[39]。因此，现有证据提示孕期 IDA 可能是子代

心脏发育异常(特别是结构改变)的一个风险因素，尤其是在关键窗口期(孕早期)，但其作为独立因果因素

的作用强度及机制需更多研究(包括机制探索和充分控制混杂的前瞻性研究)证实。 

2.5. IDA 与肥胖 

早就有动物研究[41]发现，妊娠早期的铁状况可能与子代的肥胖有关，怀孕期间缺铁会导致胎儿不成

比例的生长和后代肥胖。2012 年，一项孟德尔随机化研究[42]通过分析 348 名成年后代体重数据，发现

在人类群体中，母体铁状态对成年后代血压或肥胖不存在明显的因果影响，但是该研究样本量小且母体

铁状态非孕期测量，研究结果存在一定的局限性。2023 年，一项前瞻性队列研究[43]分析了 3718 对母婴

的情况，研究者们测量了母亲怀孕早期的铁蛋白、转铁蛋白和转铁蛋白饱和度。然后测量了子代 10 岁时

的体重(kg)/身高 2 (m2) (BMI)、脂肪质量指数和脂肪质量比、皮下脂肪指数，结果发现，孕早期铁缺乏与

儿童全身脂肪、腰臀脂肪比和皮下脂肪增加有关。 
目前母体怀孕期间铁状况影响后代体脂堆积的机制尚不完全清楚。研究发现，母体孕期缺铁导致胎盘

线粒体功能障碍，引发氧化应激，损伤胎盘绒毛结构、激活炎症通路，促使胎盘分泌更多瘦素和肿瘤坏死

因子-α，这些因子直接进入胎儿循环，刺激脂肪细胞分化和脂质蓄积[44]。此外，母亲孕期缺铁导致体内铁

调素水平升高，而高铁调素水平可直接作用于脂肪组织，激活脂肪合成酶并且抑制脂联素分泌，促进甘油

三酯合成，脂肪分解减少及胰岛素敏感性降低[45] [46]。虽然动物实验[41]和机制研究[44]-[46]提供了可能

的生物学通路，然而，需考虑重要混杂因素：母亲孕前 BMI 及孕期增重、妊娠期糖尿病、子代出生体重、

出生后喂养方式(如母乳喂养持续时间)、儿童期饮食质量和体力活动水平、父母肥胖史以及社会经济因素。

这些因素均与子代肥胖风险密切相关，且可能与母亲孕期铁状态存在关联(如肥胖女性更易患铁缺乏)。2023
年的队列研究[43]虽控制部分混杂(如母亲教育、孕前 BMI、吸烟)，但完全排除混杂影响仍困难。此外，观

察到的关联是孕早期铁状态与 10 岁时体脂，中间漫长时期内的影响因素众多。因此，当前证据支持孕期(尤
其早期)铁缺乏是子代后期肥胖的一个潜在风险因素，其独立的因果作用及贡献度需通过更严谨的设计(如
充分控制混杂的大型队列、孟德尔随机化研究、孕期补铁干预的长期随访试验)进一步验证。 

2.6. IDA 与免疫系统发育 

王福俤教授团队于 2019 年在《Nature Communications》发表的研究[47]，揭示了铁离子依赖性组蛋

白 H3K9 去甲基化对 B 细胞增殖与体液免疫功能的关键调控作用。该研究证实，铁缺乏状态会显著抑制

B 细胞的增殖能力。更为重要的是，浆细胞的形成在此条件下受到接近完全的抑制，最终损害机体的体

液免疫应答能力。中性粒细胞的生成过程对铁离子具有高度依赖性。铁缺乏可导致粒细胞祖细胞的细胞

周期进程发生紊乱，阻碍其向成熟中性粒细胞的分化。其结果是，外周血中的中性粒细胞数量出现显著

下降。此外，在低铁微环境中，成熟中性粒细胞的吞噬功能受损，进而削弱其杀菌效能[48]。根据 2025
年最新公布的动物研究数据[49]，铁缺乏能够诱导线粒体功能发生障碍。同时，T 细胞的分化过程也受到

损害。这些效应共同作用，显著地抑制了 CD8+ T 细胞的增殖潜能。另外，利用孕鼠缺铁模型进行的实验

表明，子代垂体中生长激素 mRNA 的表达水平显著降低。子代肝脏中胰岛素样生长因子-1 (IGF-1) mRNA
的表达也呈现同步下调。该生长激素-IGF-1 信号通路对于胸腺的正常发育以及淋巴细胞的分化至关重要。

该通路的抑制，直接导致了子代免疫器官发育的迟缓以及出生体重的降低[50]。 
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体外细胞实验[47] [48]和动物模型(包括孕期缺铁模型) [49] [50]的机制研究明确证明了铁在免疫细胞

(B 细胞、中性粒细胞、T 细胞)发育、分化和功能中不可或缺，铁缺乏可直接损害这些过程。孕鼠模型[49]
进一步显示母体铁缺乏通过抑制 GH-IGF1 轴影响子代免疫器官(胸腺)发育和出生体重。这些实验证据提

供了铁缺乏直接损害免疫系统发育和功能的生物学合理性。然而，在人类子代中直接验证孕期 IDA 对免

疫系统发育的长期因果影响的研究相对缺乏。人类研究面临挑战：1) 直接评估胎儿/新生儿免疫细胞功能

的侵入性方法受限；2) 子代免疫功能的长期评估(如感染易感性、疫苗反应)受出生后营养、感染暴露、

环境因素等强烈影响，难以单独归因于孕期暴露；3) 潜在混杂因素(如母亲感染、其他营养缺乏、社会经

济状况)同样影响子代免疫状态。因此，强有力的机制证据支持铁是免疫发育所必需，孕期铁缺乏在实验

条件下是损害子代免疫发育的致病因素。但在人类群体中，孕期 IDA 对子代免疫功能(如特定感染抵抗

力、自身免疫病风险)的独立长期因果效应仍需更多结合流行病学观察和机制探索的研究来确认。 

3. 总结与展望 

综上所述，妊娠期 IDA 是孕期的常见疾病，对子代远期各系统的发育均存在负面影响，母亲孕期的

健康与子代的健康密切相关，因此孕期定期筛查贫血并且及时补铁具有重要意义，本综述基于现有研究

证据，提示孕期 IDA 与子代多系统发育不良结局存在关联，其中部分关联(如婴儿期贫血、动物模型中的

神经和生殖发育损害)有较强的生物学机制和/或观察性证据支持其潜在的因果关系。然而，需认识到许多

人类研究发现的关联可能受到混杂因素的影响，且不同系统发育结局的因果证据强度不一(如神经发育、

婴儿贫血的证据较强，肥胖、特定心脏结构改变的证据需更多验证，人类生殖发育异常的直接证据尚缺

乏)。目前妊娠期 IDA 对子代生长发育影响的确切机制尚未明确，还需进一步研究。特别是设计严谨、充

分控制混杂因素的前瞻性队列研究、随机对照试验的长期随访以及深入的机制探索。 
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