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摘  要 

母体胆碱营养在子代体格发育与代谢健康形成过程中具有重要作用。本综述围绕母体胆碱营养对子代体

重与代谢的影响及其机制进行系统梳理，归纳了动物实验与人群研究的相关证据。现有研究表明，母体

肥胖、高脂饮食、妊娠期糖尿病、孕期酒精暴露及其他营养失衡状态，均可调节胆碱对子代结局的影响，

使胆碱营养在高风险背景下表现出更突出的保护或缓冲作用。机制上，胆碱主要通过参与一碳代谢和表

观遗传调控、改善胎盘功能与营养转运、促进磷脂合成与脂质运输、影响乳汁营养供给以及调节肠道菌

群代谢等途径，介导对子代生长和代谢表型的长期编程。尽管现有证据已提示优化孕期胆碱营养具有重

要潜在价值，但高质量人群随机对照研究仍较缺乏，作用机制、剂量反应关系及长期安全性亦有待进一

步明确。未来应加强高危孕妇人群的精准营养干预研究，并推动胆碱在孕期营养指导中的临床转化，以

改善子代长期健康结局。 
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Abstract 
Maternal choline nutrition plays a critical role in shaping offspring physical development and met-
abolic health. This review systematically summarizes the effects of maternal choline nutrition on 
offspring body weight and metabolism, as well as the underlying mechanisms, and integrates rele-
vant evidence from both animal experiments and human studies. Current evidence indicates that 
maternal obesity, a high-fat diet, gestational diabetes mellitus, prenatal alcohol exposure, and other 
states of nutritional imbalance may all modify the effects of choline on offspring outcomes, render-
ing choline nutrition more prominently protective or buffering under high-risk conditions. Mecha-
nistically, choline may mediate long-term programming of offspring growth and metabolic pheno-
types through its involvement in one-carbon metabolism and epigenetic regulation, improvement 
of placental function and nutrient transport, promotion of phospholipid synthesis and lipid transport, 
influence on milk nutrient supply, and modulation of gut microbiota metabolism. Although existing 
evidence suggests that optimizing maternal choline nutrition during pregnancy may have important 
potential value, high-quality randomized controlled trials in human populations remain scarce, and 
the mechanisms of action, dose-response relationships, and long-term safety require further clari-
fication. Future studies should strengthen precision nutrition interventions in high-risk pregnant 
populations and facilitate the clinical translation of choline into prenatal nutritional guidance to 
improve long-term health outcomes in offspring. 
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1. 前言 

健康与疾病发育起源假说(Developmental Origins of Health and Disease, DOHaD)认为，孕期和围产期

的营养环境会通过代谢编程影响子代日后的健康和疾病风险[1]。胆碱作为一种必需营养素，长期以来主

要因其对神经发育的重要作用而受到关注，如预防神经管缺陷和改善认知功能[2]。然而，近年的研究表

明，母体胆碱水平也会显著影响后代的体格发育和代谢健康，包括出生体重、身体成分以及成年后患代

谢综合征的风险[3]-[5]。在孕期，母体对胆碱的生理需求大幅增加，但多数孕妇的膳食胆碱摄入未达到建

议摄入量，这在向植物性饮食转变的人群中问题更加突出[6]。因此，全面评估母体胆碱对胎儿生长和代

谢结局的影响及其机制，对于制定孕期营养策略具有重要意义。 
本综述系统总结了已有的动物模型和人群研究证据，重点讨论胆碱在不同母体背景(如肥胖、妊娠期

糖尿病、孕期酒精暴露等)下的效应差异，归纳作用机制，阐述母体胆碱水平如何通过一碳代谢、磷脂合

成与转运、胎盘功能、乳汁分泌和肠道菌群代谢等多条途径，影响子代的体格与代谢。我将同时结合文

献提出针对孕期和围产期的胆碱干预策略和可转化建议，并指出当前研究的局限与未来方向，为孕期营

养干预改善子代长期健康提供依据。 
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2. 胆碱的代谢功能与孕期需求 

胆碱(choline)是一种对细胞和生物体稳态至关重要的重要微量营养素[7]。人体自身只能经磷脂酰乙

醇胺甲基转移酶(PEMT)途径在肝脏合成少量胆碱[8]，远不足以满足需要，因此大部分必须从食物或补充

剂中获取。胆碱在机体中具有多重代谢功能：作为甲基供体参与一碳代谢(其氧化产物甜菜碱可供给甲基

用于同型半胱氨酸再甲基化)，因此影响 DNA 甲基化等表观遗传过程[9]；作为磷脂酰胆碱(PtdCho，卵磷

脂)的前体，构成细胞膜的重要组成部分并用于脂蛋白合成和脂质运输(如 VLDL 的形成)，对维持正常肝

功能和脂质代谢至关重要[10]；作为神经传递物乙酰胆碱和神经鞘磷脂的前体物质，在神经发育和认知功

能方面发挥关键作用[2]。由于叶酸等营养素也参与一碳代谢，胆碱的部分功能与其重叠，但胆碱在磷脂

合成/运输和乙酰胆碱生成等方面具有叶酸无法替代的独立作用[9]。 
孕期和哺乳期是胆碱代谢负荷显著增加的阶段[11] [12]，胆碱需求在此期间增加[13]。孕晚期大量胆

碱被用于胎儿组织(特别是大脑发育)和 PtdCho 的合成，以致母体胆碱储备被迅速消耗[14]。研究显示胎

儿生活在一个“高胆碱”环境中——羊水中的胆碱浓度约为母体血液的 10 倍，新生儿血浆游离胆碱水平

是成年人的 6~7 倍[15]。人类胎盘也高度富集胆碱，其组织内胆碱浓度约为母血的 50 倍(约 1000 µmol/L 
vs 20 µmol/L) [12]。这反映了母体需要通过胎盘主动转运胆碱来满足胎儿发育需求。胎儿–胎盘–母体间

胆碱分布的特点：胎盘和胎儿体内胆碱水平远高于母体血循环，说明了孕期胎儿对胆碱的巨大需求以及

胎盘对胆碱的选择富集。此外，在产后哺乳期，大量胆碱经乳汁输送给新生儿，因此哺乳期母体对胆碱

的需求继续维持在高位[16]。同时婴儿的血浆胆碱和甜菜碱水平与肠内胆碱摄入(来自母乳、配方奶和强

化剂)直接相关，提示增加胆碱摄入可提升机体胆碱状况。研究者因此建议：“应优化母亲的胆碱状况，

以及提高乳品强化剂中的胆碱含量，以纠正极低出生体重婴儿的胆碱缺口并改善其生长和长期发育”[17]。 
各国膳食建议已意识到怀孕和哺乳对胆碱的额外需求。美国农业部、美国食品药品监督管理局(FDA)、

加拿大、澳大利亚以及国际妇产科学联合会最近发布的五项营养指南，都强调了孕妇摄取足够的胆碱的

重要性[18]。然而流行病学研究一再证实，大多数女性(尤其孕妇)的胆碱摄入达不到适宜摄入量(AI)。这

背后的原因包括膳食结构中富含胆碱的食物(如蛋黄、肉类、鱼虾和豆类等)摄入不足，以及营养补充剂和

孕期维生素中往往未含胆碱成分[19]。目前市场上许多产前复合维生素未将胆碱列入配方，这导致孕妇对

胆碱的认识和摄入不足[12]。在向以植物性食物为主的饮食过渡过程中，膳食胆碱含量可能进一步降低

[6]。因此，弥合孕期妇女胆碱摄入的“缺口”已成为改善孕产妇营养的一项迫切任务。关于胆碱在孕期

和哺乳期的作用的日益增多证据，仍待转化为全人群的建议和政策[20]。总之，充分的胆碱摄入对于保障

胎儿正常发育及母亲自身健康具有不可忽视的作用，其机理与证据将于下文详述。 

3. 母体背景调节因素修饰胆碱的作用 

母体胆碱对后代的影响效果，受到孕妇自身的代谢和环境因素调节。不同背景下，胆碱效应的强弱

和方向可能有所差异。本节讨论几类重要的背景调节因素：母体肥胖与高脂饮食、妊娠期糖尿病、孕期

饮酒，以及母体其他营养状况(如高叶酸等)，如何修饰胆碱的作用。 

3.1. 母体肥胖与高脂饮食 

母体肥胖会显著改变胎儿的宫内环境，例如造成慢性炎症和过多营养供给，从而增加后代发生肥胖

和代谢紊乱的风险[21] [22]。研究发现，在肥胖或高脂饮食背景下，胆碱对后代的保护作用尤为突出。肥

胖孕鼠模型显示，不额外补充胆碱时，其胎儿往往出现过度生长和脂质代谢紊乱，如胎儿脂肪组织异常

增加、肝脏早期即有脂肪蓄积迹象[23] [24]。而给肥胖孕鼠补充胆碱，可逆转这些不良影响：胎儿出生前

/近出生期的过度生长、脂肪沉积和肝脏脂质异常可部分恢复[23]-[25]；成年后在相同高脂喂养下，来自
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胆碱补充组母鼠的子代胰岛素敏感性改善，且肝脏脂质代谢表型较对照组更有利[23]。可以说，胆碱在肥

胖母体内起到了部分抵消高脂环境编程效应的作用。机制研究进一步表明，胆碱补充改变了肥胖母鼠后

代的肝脏脂质组成，特别是增加了抗氧化功能的质膜烯醇磷脂含量，从而增强了胎儿对高脂环境的适应

力[23]。这些发现提示，对于肥胖或高脂高糖膳食的孕妇，适当提高胆碱摄入可能有助于降低子代将来肥

胖和代谢病的风险。综合来看，母体肥胖状态会增强胆碱营养对于后代代谢表型的影响力：肥胖背景下，

胆碱充足能发挥“雪中送炭”的保护作用，反之胆碱不足则可能加剧肥胖对后代的不良编程效应。 

3.2. 妊娠期糖尿病(GDM) 

妊娠期糖尿病是另一重要背景因素。GDM 会导致胎儿暴露于高血糖环境，从而增加出生巨大儿、儿

童期超重/肥胖和远期代谢异常的风险[26] [27]。胆碱在 GDM 情况下被证明可以改善胎盘功能并保护胎

儿发育，这一结论目前主要来自动物与细胞模型，近 5 年高质量人群干预证据仍不足。Nanobashvili 等的

研究表明，在高脂饮食诱导的 GDM 小鼠中，胆碱或甜菜碱补充能够纠正因高血糖引起的胎盘结构异常

(如胎盘滋养层变薄和糖原细胞过度聚集)。更重要的是，胆碱/甜菜碱可减少高糖条件下胎盘/滋养层对葡

萄糖的过量积聚或转运相关异常，并与胎儿过度生长的改善相一致[28]。与此同时，一项对 GDM 孕妇的

2 年随访研究报告，孕期较高的一碳营养素摄入与 2 岁儿童较低体重及神经发育结果较佳相关，但需要

在更大队列和更长随访时间的研究中进一步明确产前 1C 营养暴露(尤其是 GDM 影响孕妇)与后代健康结

局之间的关系[29]。这提示充分的胆碱摄入可能部分抵消妊娠糖尿病对子代带来的负面影响。当然，由于

GDM 本身常伴随肥胖等因素，其与胆碱作用的交互仍需更多人群数据支持。但已有证据足以提示：在糖

代谢异常的孕期背景下，胆碱的充足与否对后代结局尤为关键。将来或有机会通过针对 GDM 孕妇的营

养干预(如胆碱 + 叶酸联合补充)，来降低其子代未来发生代谢综合征的风险。 

3.3. 孕期酒精暴露 

孕期大量饮酒可导致胎儿酒精谱系障碍(FASD)，不仅表现为神经行为缺陷，也可伴随生长受限及远

期代谢异常风险增加[30] [31]。胆碱被认为是抗衡 FASD 影响的有希望营养干预之一[30]。近 5 年的小鼠

研究显示，产前胆碱补充(PCS)可减轻酒精暴露后代的脂肪量增加、空腹血糖升高、葡萄糖耐量异常[32]。
重要的是，在该动物模型中，PCS 对未暴露酒精的对照组后代部分代谢指标也有改善作用[32]。胆碱在

FASD 防治中的作用已在神经发育领域有所体现——近 5 年的 Meta 分析显示，无论孕期还是出生后补充

胆碱，都可能改善酒精暴露儿童的部分神经认知发展[33]。而上述动物证据拓展了胆碱的潜在益处，提示

其对酒精相关的代谢编程失调也可能具有矫正作用。目前针对孕期饮酒人群的胆碱干预研究仍然有限，

现有临床证据主要集中于神经发育结局，尚不足以直接证明其可降低后代远期代谢综合征风险。需要指

出的是，酒精暴露会扰乱母胎胆碱代谢并改变甲基供体利用，提示胆碱在此情景下的作用可能既涉及特

异性代谢通路，也包含一般营养支持效应[34]。因此，对于存在酒精暴露风险的妊娠，保证充足胆碱摄入

具有生物学合理性，但其对代谢和神经发育结局的临床获益仍需更高质量研究验。 

3.4. 营养不平衡与遗传因素 

母体的总体营养状况和基因背景也会调节胆碱的作用效果。其中值得关注的一个情况是叶酸与胆碱

在一碳代谢中存在代偿与耦联关系，二者失衡可能改变甲基供体分配并影响胆碱利用需求[9] [35]。
Mjaaseth 等的大鼠研究表明，在高剂量维生素/高叶酸妊娠膳食背景下去除胆碱，会导致后代出现更高体

重、体脂增加及葡萄糖负荷后血糖反应升高等致肥胖样表型。这提示高叶酸或高维生素摄入背景下，胆

碱不足可能被掩盖，并与不良代谢结局共同出现[36]。因此，如果孕期大量摄入叶酸，应同步确保胆碱摄

入充足，以维持一碳营养的平衡。 
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同样地，维生素 B12 不足时，机体无法有效利用叶酸参与甲基循环，需更多依赖胆碱提供甲基，因而

B12 缺乏孕妇更容易出现胆碱功能不足的表现[35]。在这些情形下，适当增加胆碱摄入有助于弥补其他营

养失衡造成的代谢隐患。 
此外，母体自身的遗传差异也会影响胆碱代谢效率。例如，部分女性携带 PEMT 基因的特定多态性，

这可能削弱内源性胆碱合成能力或改变胆碱利用效率，从而提高对膳食胆碱的需求[37]。研究显示，相关

PEMT 风险变异可与较低胆碱摄入共同作用，影响胎儿的程序发育，增加不良妊娠结局或肝脂肪变风险

[37] [38]。因此，基因型是调节胆碱作用的一个潜在因素。将来个性化营养中，可考虑根据孕妇 PEMT 等

基因型优化胆碱摄入建议，以获得更好的母胎结局。 
总而言之，母体的状态(肥胖、糖尿病、饮酒)和营养背景(高叶酸/B12 不足等)都会影响胆碱对后代的

编程作用。一般来说，不利的背景(营养或代谢应激)会放大胆碱充足与否的差异，在这种情况下，胆碱充

足弥足珍贵，能有效缓冲负面影响；而胆碱不足则“雪上加霜”，加剧后代健康风险。这提示我们在制订

孕期营养策略时，应该关注高危人群并强调胆碱的特别重要性，从而实现精细化干预，改善子代长期健

康。 

4. 作用机制：胆碱的代谢编程途径 

母体胆碱如何在生物学上影响后代的生长发育和代谢？研究表明，其作用机制是多方面的，包括表

观遗传调控、一碳代谢通路、胎盘功能、磷脂合成与脂质运输、乳汁营养传递以及肠道菌群代谢等。胆

碱在这些途径中的独特作用，使其能够对胎儿/新生儿的基因表达和代谢表型产生长期影响。本节将结合

文献，分别阐述胆碱发挥代谢编程作用的主要机制。 

4.1. 一碳代谢与表观遗传调控 

胆碱在一碳代谢网络中扮演甲基供体的重要角色，其代谢产物甜菜碱可以将同型半胱氨酸重新甲基

化为蛋氨酸，进而生成 S-腺苷甲硫氨酸(SAM)这种通用甲基供体[39]。因此，母体胆碱水平会影响胚胎

[40]、胎盘组织[41]和后代[42]的 DNA 甲基化状态和表观遗传调控。例如，有研究发现，胆碱缺乏以复杂

方式调节胎儿 DNA 甲基化机制，包括 DNA 甲基转移酶(Dnmt1)基因中调控的 CpGs 低甲基化，导致其过

度表达，进而增加全局及基因特异性(如胰岛素样生长因子 2，Igf2) DNA 甲基化，从而抑制胎儿生长[40]；
母体胆碱补充导致胎盘组织中基因(如促肾上腺皮质激素释放激素基因(Crh)和糖皮质激素受体基因

(Nr3c1))的甲基化发生改变。随后，这些变化导致脐带血中的皮质醇浓度下降[41]。孕期补充胆碱可提高

母体和后代肝脏中的甜菜碱/甘油磷酰胆碱等胆碱代谢物水平，并伴随胰岛素信号相关基因甲基化与表达

的改变以及后代代谢表型改善[42]。总而言之，一碳代谢通路是胆碱介导母体营养影响胎儿基因表达的关

键环节，DNA 甲基化等表观遗传改变是胆碱代谢编程效应的重要分子基础。 

4.2. 胎盘功能与营养物质转运 

胎盘是孕期一个关键器官，负责为发育中的胎儿提供营养和氧气。越来越多证据表明，胆碱通过改

善胎盘结构和功能来影响胎儿营养供给和生长发育[43]。首先，动物研究提示，胆碱充足有利于胎盘正常

发育和胎盘功能相关标志物的表达；而在胎盘功能不全或营养失衡模型中，胆碱补充与胎盘发育改善、

炎症因子下调及血管生成相关指标改变有关[44] [45]。其次，胆碱可能影响胎盘对葡萄糖和脂质的转运效

率。在妊娠期糖尿病(GDM)或母体肥胖模型中，胆碱/甜菜碱补充可缓解胎盘异常形态，并降低与过度营

养供给相关的部分转运或代谢指标[24] [28]与此同时，近年的小鼠研究还表明，母体胆碱补充(MCS)可调

节小鼠妊娠晚期胎盘营养转运蛋白的丰度和营养代谢，进而影响发育中的胎儿营养供应[46]。此外，胆碱

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1651814


冯欢 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1651814 258 临床医学进展 
 

对胎盘免疫炎症环境也可能具有调节作用；在胎盘功能不全小鼠模型中，胆碱补充降低了胎盘中促炎基

因 Il1b、Tnfα和 Nfκb 的表达[45]。综上，胎盘很可能是胆碱发挥代谢编程效应的重要器官之一：胆碱充

足可促进胎盘更有效地为胎儿服务，既防止营养过剩又避免营养不足，保障胎儿在最佳环境中生长。 

4.3. 磷脂代谢与脂质运输 

胆碱最独特的作用机制之一在于其参与磷脂和脂质运输。作为磷脂酰胆碱(PC)的必需组成部分，胆

碱影响着肝脏和全身的脂质动员与分布[47]。这一点在母乳期尤为突出：哺乳期间母体需要将大量胆碱以

乳脂颗粒等形式分泌到乳汁中，以保障新生儿的大脑和体格发育。这提示胆碱对于乳汁分泌和脂质运输

具有关键作用，也表明乳汁是实现母体–婴儿胆碱传递的重要途径[48] [49]。总而言之，胆碱通过促进磷

脂合成和乳脂输出，确保了新生儿获取足够的脂溶性营养以生长发育；同时也维护了母体自身的肝脏脂

质平衡，防止出现脂肪肝等问题[12]。因此，磷脂/脂质运输途径是胆碱发挥作用的一个关键且独特的方

面，强调了胆碱在围产期营养中的不可替代性。 

4.4. 肠道菌群代谢 

近年研究开始关注母体胆碱与肠道微生物群的相互作用及其对后代的影响[50] [51]。胆碱在肠道中可

被部分菌群代谢产生三甲胺(TMA)，经肝脏转化为氧化三甲胺(TMAO)，后者已被证明与心血管代谢健康

有关[52]。然而在孕期环境中，肠道菌群对胆碱利用的改变是否会影响胎儿的代谢编程，目前研究仍有限。

有趣的是，一些动物研究提供了旁证：母体膳食中叶酸与胆碱的不平衡会通过改变肠道菌群来影响后代

肥胖表型。一项给孕鼠饲喂 10 倍高维生素的研究显示：当高叶酸饮食中去除胆碱时，子代更容易发生肥

胖和葡萄糖代谢紊乱，并伴随肠道菌群短链脂肪酸谱和微生物组成的变化[36]。由此推测，母体胆碱缺乏

可能通过影响肠道菌群代谢产物(如短链脂肪酸、TMA 等)的产生，进而影响胎儿的代谢发育轨迹[53]。反

之，如果母体胆碱充足，肠道菌群或会偏向代谢产出有益的产物，有助于预防后代肥胖。现有直接支持

这一推测的人体数据较少，但孕期菌群和代谢产物的研究正在兴起。将来通过调整孕期饮食中的胆碱以

调节菌群，也许会成为改善子代健康的新思路。 

4.5. 不同机制通路之间的串扰与整合 

需要指出的是，虽然目前关于“胆碱–TMA/TMAO–磷脂和脂质运输–胎盘–表观遗传”链条的直

接人群证据仍较有限，但是上述机制很可能并非彼此独立，而是构成相互耦联的调控网络。母体胆碱摄

入可能同时影响一碳代谢供甲基能力、胎盘营养转运、磷脂代谢和脂质运输、肠道菌群对胆碱的代谢去

向，并通过这些通路之间的串扰共同塑造胎儿的表观遗传图谱与代谢表型。例如，肠道菌群可能改变胆

碱向 TMA/TMAO 或甲基供体相关通路的分配，而胎盘作为母胎界面的关键器官，可能整合这些代谢与

炎症信号并进一步影响胎儿营养暴露和基因表达调控；该整合效应在母体肥胖、GDM 及其他高风险背景

下可能更为显著。 

5. 干预策略 

鉴于上述证据，优化孕期和围产期胆碱营养具有重要的干预意义。以下总结若干基于文献的干预策

略及其可转化建议。  
(1) 提高孕期膳食中胆碱摄入：孕妇应尽可能从饮食中摄入足量胆碱。富含胆碱的天然食物包括鸡蛋

(尤其是蛋黄)、瘦肉、鱼、海鲜、动物肝脏、豆类(大豆制品)、坚果和某些十字花科蔬菜等。对于素食或

严格饮食限制的孕妇，更应关注豆类、坚果等植物来源胆碱的摄入，并考虑其他强化途径。 
(2) 联合营养干预与平衡：胆碱常常与叶酸、维生素 B12、甜菜碱等营养素共同作用于一碳代谢，因
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此联合干预可能取得更佳效果。具体包括：① 胆碱 + 叶酸：在推广叶酸补充预防神经管缺陷的同时，

应同步确保胆碱供应，避免高叶酸掩盖胆碱缺乏的问题。② 胆碱 + 甜菜碱：甜菜碱是胆碱的氧化产物，

也具有供甲基作用。一些研究在动物模型中同时使用胆碱和甜菜碱，发现两者都有助于改善 GDM 胎盘

的结构和功能。甜菜碱广泛存在于甜菜、谷物等中，若孕妇饮食富含这些食物，可在一定程度上补充甲

基供体，有利于减轻胆碱缺乏的影响。然而甜菜碱不能替代胆碱在磷脂合成等方面的功能，因此仍需以

胆碱为主。 
(3) 针对高危孕妇的干预：如前所述，肥胖、GDM、酗酒等高危孕妇可能更需要胆碱干预。针对不

同孕妇人群，胆碱干预不宜采取“一刀切”策略。对于膳食胆碱摄入不足风险较高者，如素食/偏植物性

饮食人群、妊娠期糖尿病或肥胖孕妇、合并其他一碳代谢营养失衡者，应优先进行膳食评估与个体化营

养指导，胆碱干预的目标应首先是纠正不足并优化整体一碳营养状态，而非简单追求更高剂量补充；现

有证据提示其可能从胆碱优化中获益更多，但尚不足以支持一个统一的推荐补充剂量，最佳补充剂量、

起始时机及持续时间尚待进一步明确。 
(4) 高剂量补充的潜在风险和监测建议：尽管适度提高孕期胆碱摄入具有生物学合理性，但高剂量补

充的长期安全性仍需谨慎评估。部分研究提示，胆碱可经肠道菌群代谢产生 TMA 并进一步形成 TMAO，

后者与心血管代谢异常及妊娠期高血压风险可能相关[54]。然而，该关联在孕期人群中的因果性、剂量阈

值及临床意义尚未完全明确。因而，在高剂量补充研究或高危孕妇管理中，建议结合血压、血脂、葡萄

糖代谢及必要时的肝功能/相关代谢指标进行动态监测。 
(5) 提高认知和政策重视：除了具体摄入量和补充剂的措施，整体提升对胆碱重要性的认识也十分关

键。调查显示，大众和许多医护人员对胆碱在孕期的作用知之甚少。因此需要通过科普和专业继续教育，

宣传胆碱对于胎儿大脑发育和代谢健康的重要性，纠正过去忽视胆碱的观念。在政策层面，相关指南应

更新孕期营养建议，将胆碱纳入其中。 
这些策略的最终目的是确保每一位孕/哺乳期母亲获得充足的胆碱，以充分发挥其对后代认知和代谢

健康的积极作用。当然，具体干预方案仍需更多临床试验加以验证，例如孕期补充胆碱是否能显著降低

儿童肥胖发生率，这些都是未来值得探索的问题。但基于当前证据，适度提高胆碱摄入已具备良好的风

险收益比，可以作为孕期营养优化的重要组成部分。 

6. 研究局限与未来方向 

虽然目前关于母体胆碱与子代体格代谢结局的研究取得了大量进展，但仍有诸多领域有待深入探讨。

总结而言，未来的研究和实践可以在以下方面发力： 
(1) 临床干预试验不足：迄今大部分证据来自动物研究和流行病学关联，人群随机对照试验(RCT)非

常有限。尤其缺乏专门设计的“大样本、长期随访”的 RCT 来检验孕期胆碱补充对后代肥胖、糖尿病等

远期结局的影响。 
(2) 作用机制尚待细化：尽管已有研究揭示了一碳代谢、胎盘、表观遗传等机制，但更细致的分子途

径仍不清楚。例如，胆碱影响 DNA 甲基化是全局性的还是针对特定基因的？影响胎盘营养传输是通过

mTOR 信号通路、还是通过调控激素(如瘦素、脂联素)等？这些假说都需要进一步验证。此外，不同器官

系统(肝脏、肌肉、脂肪、脑)的编程效应及其相对敏感窗口也不明确。未来研究可结合组学技术(基因组、

表观基因组、转录组等)对胎儿组织进行分析，以解答胆碱如何在分子层面塑造代谢表型。 
(3) 安全性与剂量反应：目前对高剂量胆碱补充的长期安全性认识不够全面。孕期特异性的可耐受最

高摄入量并未由近年的孕妇干预研究单独明确，当前临床与综述文献多仍沿用可耐受上限摄入量 3.5 g/d 
[12]。未来试验应监测高剂量补充对孕妇及胎儿的安全性。此外，不同剂量的胆碱效应可能非线性——是
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否存在“拐点”或“U 型曲线”尚不清楚。过多胆碱可能通过肠道菌群产生过量 TMAO，反而对心血管

不利，这一点需在孕期背景下评估[54]。一项针对妊娠期补充 930 mg vs 480 mg 胆碱的试验在认知结局上

见到了更佳效果(930 mg 组婴儿信息处理速度更快) [55]，但在代谢结局上是否“越多越好”仍无定论。因

此剂量反应关系是未来研究的重要方向，以确定最优摄入量范围。 
综上所述，母体胆碱的研究虽然方兴未艾，但仍有大量知识空白等待填补。通过多学科合作的深入

研究，我们有望全面理解胆碱在发育编程中的角色，并将这一认识应用于临床实践，切实改善下一代的

健康前景。 

7. 总结 

胆碱作为生命早期发育中不可或缺的营养素，正在被赋予新的意义——不仅影响胎儿神经发育，也

通过代谢编程深刻地塑造着子代的体格与代谢健康。综上所述，大量证据支持以下结论：母体胆碱水平

对子代的生长和代谢结局有重要影响。充足的胆碱有助于保证胎儿正常生长，既预防低出生体重也避免

巨大儿，并降低后代发生脂肪肝、肥胖和胰岛素抵抗等代谢异常的风险；反之，胆碱摄入不足可能成为

导致子代成年后代谢疾病易感性的一个隐蔽因素。胆碱通过多条独特途径(如一碳代谢/表观遗传、磷脂合

成/脂质运输、胎盘营养供给、肠道菌群代谢等)发挥作用，并且这种作用在母体肥胖、糖尿病、酒精暴露

等高风险背景下尤为凸显。 
尽管目前人群直接干预证据仍有限，但动物模型和观察研究已经提供了充分的生物学可行性依据。

鉴于现代社会中相当比例的孕妇胆碱摄入不足，呼吁将胆碱纳入主流的孕期营养建议和干预实践。这意

味着在临床上提高对胆碱的重视，推广富含胆碱的均衡膳食，必要时使用补充剂，尤其针对高危妊娠给

予个性化营养支持。 
展望未来，通过进一步研究我们将更清晰地绘制出胆碱介导发育编程的分子网络，更准确地识别出

最需要胆碱干预的人群，并制定出优化的补充剂量和方案。总之，本综述强调了：母体胆碱营养是决定

子代体格与代谢命运的关键因素之一，应在科研和临床实践中给予充分重视。 
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