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人体缺铁性贫血成因及对应治疗方式探析

张恒瑞
北京大学医学部 北京 100080

摘� 要：本文主要从人体对铁的吸收方式，环境与其他疾病诱发缺铁性贫血的成因和缺铁性贫血的临床表征以及

对应治疗方式，对人体缺铁性贫血这一疾病进行了资料整理，并讨论了对于治疗这种疾病的方式方法应当探索的方向

与临床处理方式的优化对避免出现缺铁性贫血并发症的可能性。
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前言

铁是地壳内最丰富的元素之一，同时也是人体必

不可少的一种微量元素 [1]。人体内的铁主要以二价铁

（Fe2+）和三价铁（Fe3+）的形式存在，人体主要通过小

肠吸收必需的铁元素，其中作为组成红细胞内血红素的

成分是铁在人体内的主要存在形式[1]，因此缺铁性贫血也

成为了人体贫血的主要原因之一，同时，通过多种方式

进行补铁或阻止铁的流失从而治疗缺铁性贫血也成为了

临床常见的治疗方式。

1 人体铁吸收

正常生理情况下，铁只能以两个来源大量进入人

体：胎儿时通过胎盘从母体获取铁，出生后通过小肠吸

收铁[1]。本文对肠道对铁的吸收以及铁如何进入红细胞进

行详细说明。

1.1  肠道铁吸收

1.1.1  肠道内铁的存在形式
人体通过肠道可吸收的铁有两种类型：血红素铁和

非血红素铁。

血红素铁来源于动物性食物中的血红蛋白和肌红蛋

白，作为人体最容易吸收的膳食铁形式，在未被其他矿

物质（如钙，镁）影响的情况下，达到人体吸收铁总量

的10%至15%，甚至更多[2]。

非血红素铁主要来源于植物，吸收较差，吸收量占

总摄入量的7%左右[2]。

1.1.2  肠道吸收铁的机制
肠道对铁的吸收大多数发生在肠道上段，十二指肠

和空肠近端、极化肠道上皮细胞或者普通肠细胞中[3]。

从吸收位置判断，肠道对铁的吸收受肠道环境中的pH值
影响较大（低pH值有利于增加铁元素在溶液环境中的溶
解度）。

图一[4]

三价铁与二价铁在肠道内的吸收有两种方式，分别

为先将铁元素转化为二价铁，再进行吸收；或直接吸收

三价铁。图一所展示的内容对肠细胞对二价铁以及血红

素的吸收方式进行了详细说明。

对二价铁的吸收，首先由三价铁通过铁还原酶Dcyt
还原至二价铁，再通过铁转运蛋白DMT1将二价铁转运
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至肠细胞内加入人体铁循环。在这一过程中，有很多膳

食成分可以起到还原三价铁的作用，包括抗坏血酸[5]以及

一些氨基酸如半胱氨酸[6]和组氨酸[7]等。而血红素则通过

HCP1转运蛋白直接被吸收进肠细胞，被血红素加氧酶
1（HO）分解从而释放出其中的二价铁。
而对于三价铁，则在胃酸和消化酶的帮助下从膳食

成分中释放，并与十二指肠表层细胞细胞膜上的蛋白质

螯合，从而以三价铁的状态得以进入肠细胞，随后在细

胞内部被铁还原酶还原至二价铁[9]。

1.2  铁进入红细胞的部分机制

图二[8]

如图二，被肠细胞吸收的二价铁随后由铁运转蛋白

（FPN）输出，并通过赫菲斯汀（Hp）重新氧化为三价

铁（4），并与铁转运蛋白Tf结合（5）。接着，红细胞
前体（未成熟红细胞）通过TfR1与承载了铁的转运蛋白
结合并吸收进内体。在红细胞前体的内环境中，三价铁

再次被还原，并参与红细胞血红蛋白的合成[10][11]。

2 缺铁性贫血

人体出现缺铁性贫血的直接原因就是体内铁元素

缺乏，无法制造足够的血红蛋白供人体红细胞使用，

从而导致红细胞生成障碍与其他含铁蛋白（如肌红蛋

白）的生产限制，最终导致在临床上表现出明显的贫血

症状 [12]。

2.1  成因
常见的，当饮食摄入无法满足身体需求或慢性体外

（非吸收性）失血过多时，就会出现缺铁症状[13]。与本

文在上文提及到的关于肠道对铁的吸收中对应，在饮食

中缺乏肉类摄入的人群会出现铁摄入不足的情况，这一

原因与十二指肠癌[16]，幽门螺旋杆菌感染[18]一并成为发

展中国家常见的缺铁性贫血成因。同时，吸收不良、

过分坚持纯素食主义饮食、肥胖 [19]以及女性月经量过

多导致的慢性失血是发达国家常见的引发缺铁性贫血的

原因[14]。

同时，有研究表明，缺铁性贫血与高龄、男性因素

高度相关[17]。在对应研究案例里，肾功能不全、严重炎

症、叶酸缺乏显示出与贫血或缺铁性贫血的相关性[17]。

图三[13]

而在更为少见的情况下，如血管内溶血，会导致铁

以血红素的形式从破裂的红细胞中脱离，并最终以尿液

的形式流失，这会加重贫血症状。而一些药物（如非甾

体消炎药和抗凝剂）在特殊情况下会导致失血[15]。图三
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为我们列举了一些铁吸收受阻或流失过多的原因。

在罕见情况下，不同于获得性缺铁性贫血，一种常

染色体隐性遗传病会导致缺铁性贫血，称为难治性缺铁

性贫血（IRIDA）[13]。其他难治性缺铁性贫血成因会在

3-3：临床对难治性缺铁性贫血治疗处提及
由多种原因共同导致的缺铁在临床上也较为常见，

这一点在发展中国家较为常见，如上文中提到幽门螺旋

杆菌感染伴行低铁摄入量饮食等。

2.2  发病机制
缺铁性贫血可以被分成三个不同阶段：储存性铁缺

失、缺铁型红细胞生成和缺铁性贫血[12]。图四展示了判

断运动员在哪一阶段的依据。

图四[30]

在一开始的失血或铁摄入量不足期，体内原有的铁

储备主要用于红细胞的生成。当储备铁用尽，与铁相关

的蛋白质（尤其是血红蛋白和肌红蛋白）的生产受到限

制，从而出现明显的贫血症状。相关研究中发现，缺铁

会导致小细胞型红细胞生成，并显示出低色素性，生存

时间缩短，进而进一步加重了贫血症状[20]。图五为我们

展示了狗在严重缺铁时的血涂片。

图五[21]

2.3  影响
缺铁性贫血的主要表现是低色素-小细胞性贫血引发

的肤色苍白和肌肉乏力，而严重缺铁患者在临床上可能

出现口腔裂隙、弥漫性脱发和萎缩性舌炎，有时会表现

出异食癖[22]。与此同时，有研究发现缺铁也可能会导致

如心力衰竭和神经认知功能障碍的并发症[22]。有研究团

队通过简短的宾夕法尼亚条件排除测试（sPCET）和宾夕
法尼亚连续性能测试（PCPT），对428名处于青少年早期
生理条件的男女进行测试，并抽取血液检测铁含量。得

到结论，在青少年时期，缺铁性贫血即使在第一或第二发

病阶段，或是简单的铁不足，也会对青少年大脑发育和认

知功能造成影响，这体现在空间处理和心理灵活性上[23]。

3 缺铁性贫血的临床处理

对于后天获得性缺铁性贫血与由于遗传原因导致的

缺铁性贫血的处理方式不同。同时，缺铁性贫血表征也

可以作为判断其他疾病存在性的依据。

3.1  临床对缺铁性贫血的诊断
目前，临床一般通过患者主诉以及表征判断出可能为

贫血的患者，对月经期育龄妇女，怀孕和哺乳的女性，应

当考虑到缺铁性贫血[14]。对缺铁性贫血的系统性判断，则

一般根据血清铁含量检测和总铁结合力检测进行判断，有

研究表明，对铁蛋白和Hb（血红蛋白）的检测能最明显
的显示出患者铁状态。更多情况下，则需要进一步的诊

断性评估，可以包括有全血（细胞）计数（CBC）以及
网织红细胞计数、粪便潜血试验、血清铁参数、凝血参

数、生化特征（包括白蛋白、球蛋白以及肝肾参数）、

尿液分析和腹部影像学检查[21]。肠细胞上DMT1突变已
被证明会导致与缺铁性贫血相关[24]，也可以作为诊断依

据。而出现贫血症状且同时患有十二指肠粘膜降解类疾

病的人群，则更应当怀疑患有缺铁性贫血[25]。

3.1.1  对铁浓度检测方式的补充
使用滴定法对铁的浓度进行测量，步骤如下[26]：

（1）添加乙酸从而释放与转铁蛋白结合的铁（Fe3+）

（2）使用羟胺和巯基乙酸将铁还原为二价
（3）铁与铁离子燃料（FerroZine）形成络合物，从

而影响样品吸光度

（4）在560mm波长处检测单位时间内吸光度变化
（5）添加过量三价铁到饱和转铁蛋白中对TIBC（血

清铁总结合力）超量部分进行估计，后去除未结合的三

价铁

采用这种方式，要注意：近期输血、溶血标本、氟

化物、口服避孕药和氯霉素的使用会影响结果[26]。

3.2  临床对缺铁性贫血治疗
由于肠道是成年后人体获取铁元素的最主要途径，

因此在临床上主要通过饮食干预对此类贫血进行治疗。

避免摄入铁吸收抑制剂（如各类植物性酸式盐、多酚，

酪蛋白、草酸等）和增多铁吸收增强剂（如抗坏血酸、

部分有机酸、肉蛋白[27]）的摄入都可以间接增加铁的摄

入[25]，也可以通过口服补充剂以迅速改善贫血症状，然

而这种方式可能会造成胃肠道不良反应[27]。这些都是通

过影响肠道内环境以及铁的状态从而间接影响铁吸收的

方式。而在一些情况下（如严重贫血导致组织缺氧的患

者），会通过输注红细胞成分血进行应急治疗[21]，不过
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并不常用，因为可能会因此触发其他类型的血液疾病。

对于难治性缺铁性贫血，当前临床治疗手段多采取

多种方法同时进行治疗，不同类型的贫血也对应有截然

不同的主要治疗方式，但都离不开人工外部铁剂的补

充，包括输液与口服。下面列举了四类不同成因造成的

难治性缺铁性贫血的治疗方法。

3.2.1  乳糜泻导致的缺铁性贫血
乳糜泻（CeD）是一种自身免疫性肠道疾病，由于乳

糜泻发生区域与铁元素吸收区域重合范围较大，因此会导

致缺铁性贫血的发生。与此同时，数据表明：多达4%的
贫血患者被诊断为乳糜泻[28]。这说明可以通过缺铁性贫

血这一肠外表征作为无症或轻症乳糜泻的证据之一。

对这类贫血，终身无麸质饮食 （GFD） 是其强制性
且最有效的治疗方法。期间也可以进行饮食上的补铁剂

补铁。

3.2.2  外科手术导致的缺铁性贫血
这一类难治性缺铁性贫血主要由手术涉及到患者胃部

和小肠（尤其是十二指肠部分），使得肠道环境改变，或

者术后出现如贮袋炎等会导致粘膜出血和损伤的并发症导

致。此外术后食欲不振也会对铁摄入产生影响[28]。

对这类贫血，尽可能减少手术对铁吸收区域的影

响，并加大日常饮食中的铁摄入量有助于减少手术带来

的影响。

3.2.3  体内失血导致的缺铁性贫血
这一类贫血一般由小肠血管病变、食管炎、隔疝、

寄生虫感染与慢性内出血导致[28]。

这类贫血主要治疗方式为对出血点进行判断后进行

止血，并对原发疾病进行治疗。

3.2.4  难治性缺铁性贫血（IRIDA）
这是一种罕见的遗传性疾病，患者基因中TMPRSS2

的突变导致的，这一突变导致患者体内铁调素表达活性

升高，而肠道铁吸收受阻，从而造成缺铁性贫血[29]。

口服补铁剂对这类贫血无效，但可以通过注射铁剂

的方式对病情进行缓慢干预。

讨论

人体主要通过肠道（尤其是十二指肠）吸收铁元

素，为预防缺铁性贫血，保持健康的饮食习惯尤为关

键。同时，与胃肠道相关的疾病或者治疗可能会间接导

致缺铁性贫血的发生，因此，对相关部位疾病的更高效

且微创的治疗手段也对避免缺铁性贫血的发生有所帮

助。在缺铁性贫血的诊断上，虽然在对由于胃肠道疾病

以及相关部位的手术导致的贫血的诊断上有着较为准确

且有效的治疗方式，但在由于体内隐性失血导致的缺铁

性贫血的治疗上，仍存在无法确定出血点，或患者必须

服用的消炎类药物间接导致溶血的情况，对此，未来医

疗应当完善对体内隐性或慢性出血的出血点定位的系统

方法以及加快对可代替药物的研发。缺铁性贫血作为一

种影响全年龄段的高度普遍疾病，仍未得到充分认识，

其与其他疾病的潜在关联和更多的发病机制与成因是未

来对缺铁性贫血研究的主要方向。
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