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摇 摇 缺铁性贫血(iron deficiency anemia,IDA)是由于体内铁

缺乏导致储存铁耗尽,进一步引起血红蛋白合成减少并最

终导致贫血的一种疾病[1] 。 铁元素在人体内具有重要的生

理作用,包括参与呼吸、能量产生、DNA 合成以及细胞增殖

过程[2] 。 Algarin C 等[3]研究显示,在儿童生长发育关键时

期发生 IDA 可对神经系统及认知发育造成不可逆的损害,
可使儿童学习能力下降、行为异常,并可延续至成年期。 随

着全球对 IDA 高危群体防范意识加强及治疗措施改善,IDA
的患病率已显著下降,但儿童的发病率仍居高不下,尤其是

在发展中国家及经济落后地区。 WHO 调查研究[4] 显示,
0 ~5 岁是唯一贫血负担增加的年龄组,5 岁以下儿童贫血中

约 50%为 IDA,我国 7 岁以下儿童 IDA 患病率达 7郾 8%,而婴

儿 IDA 的患病率高达20郾 5% [5],因此我国儿童 IDA 现状不容

乐观。 通过有效的防治措施可降低 IDA 发生,为了提高对

IDA 防治的认识,本文就 IDA 国内外的防治进展进行综述。

1摇 IDA的病因

1郾 1摇 先天性铁储存不足

新生儿期早期红细胞合成所需的铁主要来源于胎儿期

的铁储存,而孕期缺铁尤其孕后期 3 个月可影响胎儿铁储

备,增加婴儿早期发生 IDA 的风险[6] 。 但也有针对欧洲人

群的研究显示,孕母孕期补充铁剂不能改善子女体内铁水

平[7] 。 Mukhopadhyay K 等[8] 研究显示,小于胎龄儿因在胎

儿期存在慢性缺氧导致红细胞生成增加,从而使体内铁储

存水平降低,因此也是影响新生儿体内铁水平的危险因素。

1郾 2摇 铁摄入不足

膳食营养因素是引起儿童尤其是婴幼儿 IDA 发生最常

见的原因。 人体代谢每日所需的铁元素主要来源于循环中

巨噬细胞吞噬已经衰老的红细胞产生的铁 (每日约有

25 mg),而每日从膳食中摄取的铁元素仅 1 ~ 2 mg[7] 。 婴幼

儿期是人生长发育的高峰期,体质量和血容量增加幅度大,
因此对于膳食铁需求较正常成人增加 6 倍。 并且以谷物为

主的膳食可因谷物中的植酸影响铁吸收,从而降低铁的生

物利用度。 因此,中国儿童尤其是婴幼儿铁摄入不足的原

因主要包括:(1)喂养不当(如母乳喂养时间过长而未及时

添加含铁食物);(2)饮食结构不合理(如含铁食物添加少、
长期素食等);(3)因经济原因导致食物供应不足。

1郾 3摇 铁吸收障碍

铁吸收的主要部位在小肠,而胃酸可协助膳食铁中的

三价铁转化为二价铁,更易被小肠黏膜上皮细胞吸收。 因

此,当患儿经历胃肠道手术尤其是胃大部切除术、十二指肠

切除术,因影响了铁的吸收而导致 IDA 发生。 而长期使用

质子泵抑制剂、糖皮质激素、非甾体类抗炎药等药物因素是

容易被忽略的可影响铁吸收的因素之一[7] 。
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1郾 4摇 铁丢失过多

慢性失血导致铁丢失,其致病常较为隐匿,其中以消化

道慢性失血最常见。 慢性消化道失血的常见原因包括牛奶

蛋白过敏、消化道畸形(如麦克尔憩室、食道裂孔疝等)、胃
肠道疾病(如消化道溃疡、食管炎、胃炎、痔疮等)、寄生虫感

染(如钩虫、疟原虫等)。 而月经量多、月经周期长以及青春

期功能失调性子宫内膜出血是青春期女性常见的 IDA 病

因[9] 。 慢性溶血如阵发性睡眠性血红蛋白尿症(paroxysmal
nocturnal hemoglobinuria,PNH)、冷抗体型自身免疫性溶血

性贫血、进行性血红蛋白尿等问题虽在儿童较为少见,但也

可引起慢性铁丢失而导致 IDA 发生。 随着经济卫生水平的

提高及 IDA 知识宣教,营养相关的 IDA 发生率逐渐下降,而
这些慢性失血的病理因素导致 IDA 发生逐渐显著,需引起

卫生工作者的重视。

1郾 5摇 铁代谢紊乱

人体内铁代谢的平衡与铁调素调控密切相关。 铁调素

是在肝脏合成的肽类激素[4] ,可通过与铁释放细胞表面的

铁蛋白紧密连接,并诱导其降解,减少细胞内铁元素释放以

调节血清铁水平[10] ,因此铁调素水平异常增高可引起铁缺

乏。 炎症因子尤其是 IL鄄6 与铁调素水平增高相关,因此感

染、炎症性肠病等可合并发生 IDA。 慢性肾病因肾脏功能

下降使铁调素清除减少而引发 IDA。 有研究发现维生素 D
水平降低可使 HAMP 基因表达降低,从而使铁调素表达增

加[11] 。 有调查数据显示,58%的 IDA 患儿合并维生素 D 水

平减低,39% IDA 患儿合并维生素 D 缺乏,尤其是 2 岁以下

儿童及纯母乳喂养者[12] 。 也有研究发现肥胖者可能因为合

并亚临床炎症,铁调素水平增高,从而发生 IDA[13] 。

1郾 6摇 幽门螺杆菌(Helicobacter pylori,Hp)感染

Hp 感染一方面是因为慢性活动性胃炎、消化性溃疡可

出现慢性消化道失血而导致铁丢失过多,也可以刺激肝脏

合成和分泌铁调素,干扰机体正常铁代谢,并且消耗体内储

存铁、增加机体对铁的需求,减少胃酸分泌从而影响铁吸

收,多种因素协同作用而增加发生 IDA 风险。 而 Kato S
等[14]研究显示,当幽门螺旋杆菌 sabA 基因表达增加时易导

致 IDA,尤其是对于铁需求增加时期的儿童,包括 vacA 基因

在内的多个宿主交互基因可以在 sabA 基因引起 IDA 的过

程中发挥协同作用。
综上所述,导致 IDA 发生的原因并不一定是单一出现

的,而有可能是由多种因素共同作用发生的。

2摇 IDA的预防

IDA 的发生多数是可以预防的,因此降低 IDA 的发病

率重点在于预防,需根据不同人群制定相应的防范措施,而
预防的关键环节在宣教。

2郾 1摇 孕母筛查及防治

孕期开始,孕母应开始摄入鱼、蛋、木耳等富含铁的食

物,完善贫血筛查,定期随访血常规,并且应补充铁剂。 世

界卫生组织(WHO)指南推荐[15] :当地区孕妇 IDA 发生率>
40% ,孕期每日需补充 60 mg 元素铁以及 400 滋g 叶酸持续

6 个月,并且产后 3 个月也需继续补充;如果该地区孕妇

IDA 发生率<40% ,则仅需孕期每日补充 60 mg 元素铁及

400 滋g 叶酸持续 6 个月;如果孕期不能满足持续补铁 6 个

月则需在产后继续补铁 6 个月或者将孕期铁元素补充剂量

增加至每日 120 mg。 但是通过研究发现,足量补充铁元素

后仍有部分新生儿会发生铁缺乏或缺铁性贫血[16] ,孕母做

好补铁防治也不能完全阻止婴儿早期 IDA 的发生,因此仍

需开展高危婴儿早期 IDA 筛查。

2郾 2摇 正确地喂养指导

母乳中乳铁蛋白含量不高,但其生物利用度高,可以满

足婴儿 6 月龄内生长发育所需要的全部铁,因此中国营养

协会推荐[17]婴儿 6 月龄内应坚持纯母乳喂养,如果出现母

乳喂养失败、无喂养条件或母乳不足需补充时,才推荐选择

适合 0 ~ 6 个月婴儿的配方奶喂养,不推荐 1 岁以内予以普

通牛奶、羊奶、成人奶粉喂养;纯母乳喂养的婴儿不需补充

钙剂,生后数日可开始每日补充维生素 D3 400 IU。
母乳对于 7 ~ 24 月龄婴幼儿仍然是营养物质的重要来

源,如果母乳不足或不能母乳喂养时给予配方奶作为母乳

补充或替代[17] 。 但 1 月龄后母乳营养价值开始逐渐降低,
至 4 ~ 6 月龄单纯母乳已经不能满足生长发育所需,故 6 月

龄后应开始添加富含铁的辅食,可以从强化铁的米粉、肉泥

开始,逐渐过渡到瘦肉末、蛋黄、鱼肉等固体食物。
对于年长儿应培养良好的饮食习惯,均衡摄入动物和

植物膳食,避免过度摄入油脂,控制体质量,减少儿童超重

或肥胖发生。

2郾 3摇 预防性铁剂补充

美国儿科协会建议[18]纯母乳喂养的足月婴儿应在 4 月

龄开始予以 1 mg / (kg·d)补充铁剂直到引入富含铁的辅

食,而母乳喂养的早产儿应在 1 月龄开始予以 2 mg / (kg·d)
补充铁剂直到引入富含铁的辅食。 Domell觟f M 等[19] 推荐低

出生体质量儿(体质量<2 500 g),生后6 周 ~6 月龄应予以液

态铁剂 1 ~2 mg / (kg·d)预防性补铁。 WHO 建议[20] 学龄前

和学龄期儿童,尤其是贫血发病率达 20%或更高的地区,应
预防性间断补充铁剂,即学龄前儿童(24 ~ 59 月)每周一次,
每次补充 25 mg 元素铁;学龄期儿童(5 ~12 岁)每周一次,每
次补充 45 mg 元素铁。 每补充 3 个月应停止补充 3 个月,随
后再次开始补充,条件允许下可预防补铁 1 年。

2郾 4摇 延迟脐带结扎

对于新生儿,尤其是早产儿,延迟结扎脐带可以预防

IDA 的发生。 Kc A 等[21] 研究显示延迟脐带结扎可增加新

生儿血容量而降低 8 ~ 12 个月 IDA 发生率。 部分学者[22鄄23]

认为,延迟结扎脐带可能导致新生儿红细胞增多症、新生儿

高胆红素血症,延长光疗时间,但该风险目前缺乏严格的循

证依据,因此延迟脐带结扎仍是预防婴儿期发生 IDA 的有

效措施之一。 对于足月新生儿最佳脐带结扎时间为 2 min,
而早产儿最佳脐带结扎时间为出生后 30 ~ 120 s。

2郾 5摇 病因筛查

慢性失血尤其是慢性消化道失血病初较隐匿,可通过

粪便隐血试验发现,而血红蛋白尿可通过尿色、尿常规检查

发现。 对于因疾病需长期服用质子泵抑制剂、非甾体类抗

炎药的患者,或已确诊炎症性肠病、慢性肾病等铁缺乏高风
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险患者,需密切监测血红蛋白水平,随访铁蛋白了解体内铁

储存水平。

3摇 IDA的治疗

一旦发生 IDA,只能通过铁剂补充纠正贫血。

3郾 1摇 铁剂选择

目前临床补铁剂种类丰富,可根据临床情况进行选择。
第一代补铁剂以硫酸亚铁为代表的无机亚铁盐类,其优点

为铁含量高,经济有效,但其稳定性差,可在短时间内因体

内产生过量的游离铁而催化自由基反应,造成细胞膜不可

逆的伤害。 并且硫酸亚铁在治疗过程中胃肠道刺激性大,
有明显的铁锈味,家长依从性差,治疗效果差,在临床治疗

时应慎选。 第二代铁剂是以乳酸亚铁为代表的小分子有机

酸盐类,其优点是性质稳定,服用后在胃酸作用下缓慢释放

铁离子,避免了高浓度铁离子对消化道的刺激,但仍易受食

物中鞣酸、碳酸盐、纤维素及氧化性物质的影响。 新型铁剂

主要是以氨基酸络合铁、多糖铁(芋)复合物、血红素铁、富
铁酵母为代表的大分子复合物补铁剂,其研制目标为追求

更小的不良反应、更好的吸收效果。 新型铁剂的特点:(1)
氨基酸螯合铁是以植物蛋白及铁元素为原料合成的蛋白铁

复合物,其优点是能通过氨基酸通道直接被小肠绒毛刷状

缘吸收,不受植物中植酸及其他拮抗剂的影响,治疗效果显

著,胃肠道反应小,家长依从性高,但其制药成本较高,不易

在基层推广。 (2)多糖铁复合物是以 Fe3+为核心的多糖低

分子量铁复合物,以右旋糖酐铁为代表,胃肠道副作用小、
配合性稳定、无游离铁存在,溶解度好,含铁量高,是较为理

想的口服补铁药物。 (3)血红素铁是动物铁存在的主要形

式,对胃肠道无刺激,能直接肠黏膜吸收入血,吸收率达

15% ~ 25% ,是一般铁剂吸收率的 3 倍,且不受植酸根影

响[24] ,但目前制备工艺纯度差,成本高。

3郾 2摇 补铁治疗

3郾 2郾 1摇 口服补铁摇 口服补铁是治疗 IDA 最为方便廉价有

效的措施。 推荐口服补铁剂量为 3 ~ 6 mg / (kg·d),分 3 次

口服至血红蛋白正常,一般需 3 ~ 4 周,再根据饮食情况维

持治疗 3 ~ 6 个月增加铁储存并恢复正常的血清铁水平,并
且需同时服用维生素 C 增加铁吸收[7] 。 尽管服用铁剂后会

出现黑便情况,但不会使粪便隐血试验阳性。 在治疗过程

中可能出现恶心、呕吐、便秘等不良反应,而该治疗方式可

能会因患儿不能耐受口服铁剂、家长依从性差、小肠黏膜上

皮细胞受损、慢性疾病、Hp 感染等原因而失败,从而影响治

疗效果。 有研究[25]显示,铁调素水平可以预测铁剂治疗反

应,如果铁调素水平低则口服铁剂治疗有效的可能性大,如
果铁调素水平正常或升高,则提示有较大可能口服铁剂治

疗失败。 但铁调素水平监测在临床上并不常用,也有研究

表明[26]网织红细胞血红蛋白水平可用于预测口服铁剂治疗

1 周后的治疗反应。
3郾 2郾 2摇 静脉补铁摇 胃肠道疾病使小肠黏膜上皮细胞受损、
经历胃肠道手术、不能耐受口服铁剂、炎症性肠病等均可使

口服铁剂治疗失败,评估后可慎选静脉补铁,低分子右旋糖

酐铁、蔗糖铁、葡萄糖酸钠铁是常见的静脉补铁剂。 静脉补

铁其优点是铁生物利用度高,几乎无胃肠道副作用。 而

Avni T 等[27]研究显示,静脉补铁不会增加感染以及病死率,
但是在输注中有发生致死性过敏反应的潜在风险。 为防止

静脉补铁导致铁过载,临床上应首先计算患儿机体铁缺乏

总量(total rion defict,TID),再根据不同静脉铁剂的安全剂

量分次注射,直到总量达到计算的 TID 为止,并且需密切监

测有无过敏等不良反应发生。
3郾 2郾 3摇 输血治疗摇 IDA 患儿贫血程度重(<70 g / L)并且出

现心力衰竭、心绞痛或其他贫血症状,需予以红细胞输注,
除了可以快速纠正低氧等贫血表现,也可以改善铁缺乏,每
1 个单位红细胞大约可提供 200 mg 元素铁[7] 。

3郾 3摇 病因治疗

除积极纠正贫血外还应当针对病因进行治疗,积极抗

感染治疗,治疗原发疾病。 Hp 感染合并顽固性缺铁性贫血

时可选择 Hp 根除治疗,中华医学会儿科学会推荐根据克拉

霉素耐药率选择根除治疗方案,如果克拉霉素耐药率 <
20% ,一线治疗方案为质子泵抑制剂(proton pump inhibitor,
PPI)+克拉霉素+阿莫西林(疗程 10 ~14 d);如果克拉霉素耐

药率>20% ,则含铋剂的三联疗法以及 10 d 序贯疗法(PPI+
阿莫西林 5 d,PPI+克拉霉素+甲硝唑 5 d)则作为首选[28] 。
因 PPI 可以影响铁吸收,影响口服补铁治疗效果,所以合并

IDA 病程中进行 Hp 根除治疗可选择铋剂三联疗法或在监

测铁水平情况下选择 PPI 制剂。 对于钩虫感染高发地区,
对已确诊钩虫感染应进行正规驱虫治疗,并且加强粪便管

理,控制传染源,减少钩虫感染。
小儿 IDA 病因各异,常规治疗其预后一般较好,及时纠

正病因并采取个体化治疗方案是治疗原则。 医疗工作者,
特别是临床儿科医师、儿童保健工作者以及社区医师,应该

更加重视 IDA 患儿的诊疗,积极向监护人宣教 IDA 的危害。
进行婴幼儿膳食喂养指导是目前普遍认可的减少 IDA 的必

要手段,但对于此类患儿的个体化补铁治疗需进一步研究

及探索,这将成为下一步治疗的研究热点。
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Preventive Interventions of Recurrent Urinary Tract Infections in Children

Liu Chuanyang, Zhang Gaofu (Children爷 s Hospital of Chongqing Medical University, Chongqing摇 400014, China)

摇 摇 尿路感染(UTI)是儿童时期最常见的感染性疾病之一。
由于儿童的自身发育特点,其患病率较成人高[1]。 7 岁以内

儿童男、女发病率分别为 1郾 7%、8郾 4% [2]。 1 / 3 ~ 1 / 2 的患病

儿童可能会再发至少 1 次[3]。 1 年内反复发作 3 次或 6 个月

内发作 2 次尿路感染称再发性尿路感染( recurrent urinary
tract infection,RUTI) [4]。 15% ~ 65% 的 RUTI 患儿可能出现

肾皮质永久瘢痕[3]。 长期并发症包括高血压、慢性肾功能不

全,甚至导致终末期肾病[5]。 为预防 RUTI,减少其造成持续
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