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摘  要 

妊娠期贫血是孕期常见并发症，其中以缺铁性贫血最为多见。贫血不仅影响孕妇自身健康，还可能通过

降低母体携氧能力、干扰胎盘氧气和营养物质交换、减少胎儿铁储备等途径，对胎儿神经系统发育产生

不利影响。早产儿脑组织仍处于快速发育阶段，脑血管自动调节、抗氧化防御及髓鞘形成等功能尚不完

善，对缺氧缺血、炎症反应和铁缺乏更加敏感，因此更容易出现脑白质损伤、脑室内出血及缺氧缺血相

关脑损伤。近年来，人们对早产儿脑损伤防控意识逐渐增强，孕期高危因素识别和围产期综合管理更加

被关注。本文围绕妊娠期贫血的流行病学现状、胎儿脑发育对氧供和铁代谢的依赖、妊娠期贫血与早产

儿不良结局的关系、潜在机制及筛查干预策略进行综述，以期为早产儿脑损伤的产前预防和围产期管理

提供参考。 
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Abstract 
Anemia during pregnancy is a common pregnancy complication, with iron-deficiency anemia being 
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the most prevalent type. Anemia not only affects maternal health but may also adversely influence 
fetal nervous system development by reducing maternal oxygen-carrying capacity, impairing pla-
cental exchange of oxygen and nutrients, and decreasing fetal iron stores. In preterm infants, brain 
tissue remains in a stage of rapid development, while cerebral vascular autoregulation, antioxidant 
defense, and myelination are not yet fully mature. As a result, preterm infants are more vulnerable 
to hypoxia-ischemia, inflammatory responses, and iron deficiency, and are therefore more likely to 
develop white matter injury, intraventricular hemorrhage, and hypoxic-ischemic brain injury. In 
recent years, increasing attention has been paid to the prevention and control of brain injury in 
preterm infants, as well as to the identification of high-risk factors during pregnancy and compre-
hensive perinatal management. This article reviews the epidemiological status of anemia during 
pregnancy, the dependence of fetal brain development on oxygen supply and iron metabolism, the 
relationship between anemia during pregnancy and adverse outcomes in preterm infants, potential 
mechanisms, and screening and intervention strategies, with the aim of providing a reference for 
prenatal prevention and perinatal management of brain injury in preterm infants. 
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1. 引言 

妊娠期贫血是孕期常见疾病，尤以缺铁性贫血最为多见，在基层和低资源地区发生率高[1]。贫血可

引起孕妇乏力、心悸、免疫功能下降，还与新生儿早产、低出生体重、胎儿生长受限等不良结局密切相

关[2]。这些结局本身又是早产儿脑损伤的重要危险因素，因此妊娠期贫血在围产医学和新生儿神经保护

中的意义值得关注。 
早产儿脑组织处于快速发育阶段，脑血管自动调节能力尚不完善，对缺氧缺血、炎症因子及氧化应

激反应较为敏感[3]，因此早产儿更易发生脑损伤。常见脑损伤类型包括脑室内出血、脑室周围白质软化、

脑白质损伤及缺氧缺血性脑病等[4]，这些损伤不仅影响早期存活质量，也与远期运动、认知和行为发育

异常密切相关。 
从现有研究看，母体贫血可能通过降低胎盘供氧、减少胎儿铁储备量、影响髓鞘的形成、诱发氧化

应激和炎症反应等途径参与早产儿脑损伤的发生发展[3] [5]。因此，有必要从产前危险因素角度对二者关

系进行梳理，为孕期筛查、病因干预及出生后神经发育随访提供参考。 

2. 妊娠期贫血的流行病学现状 

妊娠期贫血是全球范围内常见的孕期并发症，也是影响母婴健康的重要公共卫生问题[6]。由于妊娠

期母体血容量增加、胎儿及胎盘生长发育对铁需求也增加，孕妇对铁、叶酸、维生素 B12 等造血相关营

养素的需求显著上升[7]。若孕前铁储备过少、孕期营养摄入不足或存在慢性失血等情况，容易发生妊娠

期贫血。 
缺铁性贫血是妊娠期贫血最常见的类型，但妊娠期贫血并不等同于缺铁性贫血，还包括叶酸缺乏性

贫血、维生素 B12 缺乏性贫血、地中海贫血及慢性疾病相关贫血等[1]。不同病因所致贫血对母婴结局的
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影响可能存在差异，因此在临床管理中应重视贫血类型和病因评估。 
妊娠期贫血的发生与孕妇年龄、营养状况、孕次产次、妊娠间隔、多胎妊娠、妊娠剧吐、社会经济水

平及产检依从性等因素有关[8]。在部分基层及低资源地区，由于孕妇营养摄入不足、孕期筛查不规范或

治疗依从性较差，贫血发生率相对较高[9]。因此，将妊娠期贫血作为早产儿脑损伤可干预的产前危险因

素进行关注，具有重要临床价值。 

3. 胎儿脑发育对氧供和铁代谢的依赖 

3.1. 氧供对胎儿脑发育的影响 

胎儿脑组织在宫内发育过程中代谢旺盛，对氧气供应变化较为敏感[10]。正常情况下，胎盘通过母胎

循环为胎儿提供氧气和营养物质，以维持神经元增殖、迁移、分化及突触形成等过程[10] [11]。妊娠期贫

血导致母体血氧携带能力下降，可能导致胎盘氧输送不足，使胎儿长期处于相对低氧环境[1]。 
早产儿脑血管结构和功能尚未成熟，脑血流自动调节范围较窄[12]，当出生前存在慢性缺氧背景，若

出生后伴有窒息、感染、低血压或呼吸循环不稳定等因素，发生脑室内出血和缺氧缺血性脑损伤的风险

可能进一步增加[13]。 

3.2. 铁代谢对神经系统发育的影响 

铁是胎儿神经系统发育不可缺少的微量元素，参与线粒体能量代谢、神经递质合成、DNA 合成、少

突胶质细胞成熟及髓鞘形成等多个过程[5]。胎儿期和新生儿早期是脑发育的关键窗口期，若此阶段出现

铁缺乏，可能对脑结构和功能造成持续影响[14]。 
有研究认为，脑组织铁供应不足可能在外周血贫血表现出现前即已影响神经发育过程[15]。即使母体

贫血程度较轻，若铁储备量不足，仍可能影响胎儿脑组织铁的供应。早产儿由于胎龄较小，本身胎儿期

铁储备积累不足，出生后又面临快速生长和频繁采血等铁需求量增多问题，自身即为铁缺乏高风险人群

[16]。若其母亲孕期合并贫血或者铁缺乏，早产儿出生时铁储备可能进一步减少，从而增加脑白质发育异

常和远期神经发育障碍的风险。 

4. 妊娠期贫血相关围产结局与早产儿脑损伤风险 

4.1. 妊娠期贫血与早产 

早产是早产儿脑损伤最重要的基础危险因素之一[17]。胎龄越小，脑室管膜下生发基质血管越脆弱，

脑白质少突胶质细胞前体细胞越易受到损伤[13]。妊娠期贫血可能通过多种途径增加早产风险。一方面，

贫血导致母体及胎盘氧输送能力下降，胎盘长期处于相对缺氧状态，可能诱发胎盘功能异常和胎儿宫内

应激[11]；另一方面，贫血常与营养不良、感染易感性升高及免疫功能改变相关，这些因素均可能参与早

产发生[18]。 
因此，妊娠期贫血与早产儿脑损伤之间可能存在间接联系：贫血使早产风险增加，而早产进一步增

加脑损伤风险。所以对于合并中重度贫血的孕妇，应重视早产风险评估和围产期管理。 

4.2. 妊娠期贫血与低出生体重及胎儿生长受限 

低出生体重与胎儿生长受限和新生儿远期神经发育异常密切相关。妊娠期贫血可影响胎盘氧气和营

养物质的交换，导致胎儿获得的氧气、铁及其他营养物质不足，从而增加低出生体重和胎儿生长受限的

发生风险[2]。当胎儿长期处于营养和氧供不足状态时，机体可能通过血流重新分配来优先保障重要器官

供血，但这种代偿机制若持续存在，仍可能影响脑组织发育[19]。 
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低出生体重早产儿脑血管调节能力较差，出生后易受血压波动、呼吸循环不稳定、感染及代谢紊乱

影响，进而增加脑室内出血、脑白质损伤等风险[17]。因此，妊娠期贫血可能通过增加低出生体重、胎儿

生长受限及早产相关脆弱性，间接参与早产儿脑损伤的发生。 

4.3. 妊娠期贫血与早产儿脑损伤 

目前，关于妊娠期贫血与早产儿脑损伤直接关系的研究相对有限，但已有研究提示，母体贫血可能

与新生儿脑损伤风险增加有关，其中与脑室周围–脑室内出血、缺氧缺血相关损伤及远期神经发育不良

之间的关系值得进一步关注[4]。尤其在早产儿、多胎妊娠、低出生体重儿及围产期合并感染或窒息的新

生儿中，母体贫血可能作为重要的产前背景因素，加重脑组织对缺氧缺血和炎症刺激的敏感性[20]。 
需要指出的是，二者之间的关系容易受到多种因素影响，包括贫血发生孕周、严重程度、持续时间、

家庭收入及围产期其他危险因素的共同影响[21] [22]。因此，目前更稳妥的认识是：妊娠期贫血可能增加

早产儿脑损伤风险，但二者之间的因果关系及具体作用强度仍需更多大样本、前瞻性研究进一步证实。 

5. 妊娠期贫血影响早产儿脑损伤的潜在机制 

妊娠期贫血对早产儿脑损伤的影响并非单一通路独立作用的结果，而是以胎盘为核心枢纽，通过多

条通路相互交织、共同参与的整合过程(图 1)。母体贫血首先引起胎盘氧交换、铁转运、免疫调节及氧化

还原等多方面功能异常，进而导致胎儿宫内环境发生一系列改变；这些改变之间并非彼此孤立，而是相

互促进、形成恶性循环，最终在早产儿未成熟脑组织的背景下，导致脑白质损伤、脑室内出血等多种病

理改变。以下围绕这一整合通路展开阐述。 
 

 
Figure 1. Potential mechanisms and perinatal pathways of anemia during pregnancy affecting brain injury in preterm infants 
图 1. 妊娠期贫血影响早产儿脑损伤的可能机制及围产期作用通路 
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5.1. 胎盘功能异常：母胎界面的核心枢纽 

胎盘是连接母体和胎儿的关键器官，承担氧和营养物质交换、铁转运、免疫调节及内分泌等多种功

能[23]。妊娠期贫血时，母体血氧携带能力下降，胎盘最先出现的是氧交换效率下降；与此同时，低氧状

态可诱导胎盘发生代偿性改变，如绒毛血管重塑、滋养层细胞增殖异常等，若代偿不足则进一步加重胎

儿缺氧[24] [25]。在铁代谢方面，胎盘通过转铁蛋白受体、膜铁转运蛋白等调控母胎间的铁转运，妊娠期

铁缺乏可导致这些转运蛋白的表达和功能发生改变，直接影响胎儿铁储备的建立[23] [26]。此外，胎盘还

是重要的免疫调节器官，母体贫血常伴随营养不良和感染易感性增加，可通过胎盘免疫调节紊乱使炎症

介质更易进入胎儿循环[27]。持续的低氧和铁代谢异常还可导致胎盘氧化还原失衡，活性氧生成增多。由

此可见，胎盘不仅是母体贫血影响胎儿的“传递者”，更是氧交换、铁转运、免疫调节和氧化还原等多条

通路交汇放大的核心枢纽。 

5.2. 胎儿宫内环境异常：多机制的协同与恶性循环 

胎盘功能异常最终导致胎儿宫内环境发生多方面改变，主要包括慢性宫内缺氧、铁储备不足、炎症

因子暴露和氧化应激四个方面，这四者之间存在密切的相互促进关系，而非简单的并列叠加。 
慢性宫内缺氧是妊娠期贫血最直接的后果。母体血氧携带能力下降造成胎盘–胎儿氧供不足，使胎

儿长期处于相对低氧状态，影响脑组织能量代谢，增加神经细胞凋亡[28] [29]。铁储备不足则主要影响少

突胶质细胞成熟和髓鞘形成，铁参与线粒体能量代谢、神经递质合成及髓鞘形成等多个关键过程[30]，胎

儿期铁缺乏可对脑结构和功能造成持续影响[14]。值得注意的是，缺氧和铁缺乏之间存在协同效应：慢性

缺氧可影响胎盘铁转运蛋白的功能，进一步减少胎儿铁供应；而铁缺乏又会降低血红蛋白合成效率，反

过来加重缺氧状态。 
炎症因子暴露和氧化应激则在上述基础上进一步放大损伤。妊娠期贫血常伴营养不良和感染易感性

增加，母体炎症介质可通过胎盘影响胎儿宫内环境[27]，激活胎儿小胶质细胞，损伤少突胶质细胞前体细

胞[31]。同时，慢性低氧可影响线粒体电子传递链和氧化磷酸化过程，促进活性氧生成[32] [33]；铁代谢

紊乱又可通过Fenton反应和脂质过氧化加重细胞氧化损伤[34]。氧化应激与炎症反应之间还存在正反馈：

氧化应激可激活 NF-κB 等促炎通路促进炎症因子释放，炎症因子又可诱导活性氧生成，二者相互加重。

早产儿抗氧化防御系统尚未成熟[35]，这种恶性循环对未成熟脑组织的损伤尤为显著。 
因此，胎儿宫内环境异常是以缺氧和铁缺乏为基础、以氧化应激和炎症反应为放大效应的协同损伤

过程，四者共同构成了早产儿脑损伤的宫内病理基础。 

5.3. 早产儿脑损伤的终末通路 

在上述宫内环境异常的基础上，早产儿脑组织自身的发育不成熟性是脑损伤发生的重要背景。早产

儿脑血管自动调节范围较窄[12]，少突胶质细胞前体细胞对缺氧、炎症和氧化应激高度敏感[36] [37]。出

生后若合并窒息、呼吸窘迫、低血压、酸中毒或感染等急性因素，可在慢性宫内损伤的基础上进一步降

低脑组织代偿能力，最终导致脑室内出血、脑白质损伤、缺氧缺血性脑病及髓鞘形成障碍等多种病理改

变，并增加远期运动、认知和行为发育异常的风险[38]。 
此外，妊娠期贫血还可通过间接通路参与脑损伤的发生：贫血增加早产和低出生体重的风险[2]，而

胎龄越小、出生体重越低，脑组织越不成熟，发生脑损伤的概率越高[17]。因此，母体贫血对早产儿脑损

伤的影响是直接通路(胎盘–胎儿宫内环境异常)和间接通路(早产/低出生体重)共同作用的结果。 

6. 筛查、干预与围产期管理 

妊娠期贫血具有良好的筛查性和可干预性。临床中应重视血常规筛查，并结合血清铁蛋白、平均红
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细胞体积、转铁蛋白饱和度等指标判断贫血类型。对于缺铁性贫血，应根据贫血程度、孕周、胃肠道耐

受情况及治疗反应选择口服或静脉补铁。对于叶酸或维生素 B12 缺乏导致的贫血者，应进行相应营养补

充；疑似地中海贫血或慢性疾病相关贫血者，则需进一步明确病因，防止盲目补铁掩盖基础原发病。 

6.1. 基于贫血严重程度、孕周和合并症的风险分层管理 

考虑到妊娠期贫血对早产儿脑损伤的影响存在剂量–效应关系，临床管理中不宜采取“一刀切”的

干预模式，而应根据贫血严重程度、发生孕周和合并症进行风险分层。贫血严重程度可分为轻度(血红蛋

白 100~109 g/L)、中度(70~99 g/L)和重度(<70 g/L) [26]；发生孕周方面，孕早期即出现中重度贫血往往提

示孕前铁储备不足，其风险高于孕晚期才出现的贫血；合并症则包括多胎妊娠、胎儿生长受限、既往早

产史、胎盘功能异常、妊娠期高血压疾病及慢性感染等。综合以上三个维度，可将孕妇分为三个层级：

低风险(轻度贫血、无合并症、孕晚期发现)、中风险(中度贫血，或轻度贫血合并 1 项高危因素)、高风险

(重度贫血，或中度贫血合并 2 项及以上高危因素，或孕早期即出现中重度贫血)。 

6.2. 分层干预与管理策略 

风险分层的意义在于合理分配医疗资源，使不同风险的孕妇获得与之相匹配的管理强度。低风险孕

妇一般情况稳定，口服补铁配合饮食指导通常即可满足纠正贫血的需求，建议每月复查血常规和血清铁

蛋白，按常规流程进行产前检查。中风险孕妇贫血程度较重或合并高危因素，需根据胃肠道耐受情况选

择口服或静脉补铁，复查间隔宜缩短至每 2 周一次，同时适当增加胎儿生长超声的监测频率，关注脐动

脉及大脑中动脉血流变化。高风险孕妇则应将静脉补铁作为首选，以尽快改善贫血状态，并建议转诊至

具备母胎医学或高危妊娠管理能力的医疗机构。此类孕妇应纳入多学科管理，由产科、新生儿科和血液

内科共同制定个体化的孕期监护及分娩计划。针对胎儿监护方面，需要加强生长评估、胎盘功能监测和

早产风险预测，同时在神经发育预后方面，向孕妇及家属进行充分的产前咨询。分娩期应做好新生儿复

苏准备，出生后应及时评估铁代谢状态并尽早启动脑损伤筛查。 
早产儿出生后，应根据胎龄、出生体重、围产期缺氧史、感染情况等进行脑损伤筛查。头颅超声是

早期评估脑室内出血和部分脑白质损伤的重要工具，必要时可结合 MRI、脑电图及神经行为评估。对于

母亲孕期贫血或早产儿出生后存在铁缺乏风险者，应该在营养管理和随访中关注铁状态，避免长期铁缺

乏影响神经发育。 

7. 小结与展望 

妊娠期贫血是常见且可干预的孕期危险因素。现有证据提示，其可能通过慢性宫内缺氧、胎儿铁储

备不足、胎盘功能异常、氧化应激和炎症反应等途径影响胎儿脑发育，并与早产、低出生体重、胎儿生

长受限及早产儿脑损伤风险增加有关。 
目前，妊娠期贫血与早产、低出生体重等不良结局的关系已有较多研究，但其与早产儿脑损伤之间

的直接关联仍缺乏高质量证据。未来应开展大样本、多中心、前瞻性研究，进一步明确贫血发生孕周、

严重程度、持续时间、贫血类型及干预时机与早产儿脑损伤之间的关系。在具体研究问题上，有以下方

向值得注意：一是干预策略的神经保护效应，例如对于中重度缺铁性贫血孕妇，孕晚期静脉补铁是否比

口服补铁更能改善其早产子代的脑白质微结构完整性，这可通过弥散张量成像(DTI)进行评估；二是关键

暴露窗口期，不同孕周发生的贫血对早产儿脑损伤的影响是否存在差异，哪个阶段是决定脑损伤易感性

的关键窗口；三是早期生物标志物，胎盘铁转运蛋白的表达水平、脐血铁蛋白及氧化应激指标能否作为

预测早产儿脑损伤风险的早期指标；四是机制验证，基于胎盘为核心的整合通路模型，通过动物实验和
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人类胎盘组织验证缺氧、铁缺乏、氧化应激和炎症之间的交叉对话，寻找潜在的干预靶点。同时，也应

评估孕期规范纠正贫血是否能够降低早产儿脑损伤及远期神经发育异常风险。临床实践中，应将妊娠期

贫血管理纳入早产儿脑损伤防控体系，通过孕期筛查、病因治疗、围产期综合管理和出生后随访相结合，

尽可能降低早产儿神经系统不良结局的发生风险。 
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