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·论著·

　　UC和CD能影响胃肠道功能而导致血液中代谢物和

炎性因子发生变化
[1]
。白细胞介素(IL-6)和C-反应蛋

白(CRP)之间关系密切，同时对脂质代谢具有重要的

影响
[2]
。多不饱和脂肪酸(PUFA)是类花生酸的前体，

而后者是重要的炎症介质。血清脂肪酸(FAs)一定程

度上能反映食谱中脂类物质组成，同时FA成分能调节

不同细胞因子的释放。研究发现在活动性或静止性的

炎性肠病中，血浆中PUFA含量发生异常变化。饮食

中n-6 PUFAs，尤其是花生四烯酸的大量摄入，减少

n-3 PUFS的摄入会导致IBD发病率的提高；相反，n-3 

PUFAs 能与 n-6 PUFAs 发生竞争从而增加类花生酸

的合成同时减少炎性活动
[3]
。目前，极少研究对IBD

活动期与血中脂蛋白、FA组成和炎性因子相关性进行

分析。本研究比较分析UC和CD患者与健康对照组之间

炎性肠病活动期血脂和炎性因子的研究
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【摘要】目的 研究炎性因子、血脂肪水平和脂肪酸(fatty acid FA)组成与活动期溃疡性结肠炎(Ulcerative Colitis, UC)

和克隆恩氏病(Crohn’s disease, CD)的相关性。方法 对28例UC和30例CD患者的饮食、Harvey-Bradshaw 活动指

数 (HBAI)、炎性因子、脂蛋白和脂肪酸组成进行记录和分析。结果 两组间患者的临床资料无统计学差异。两组患

者血浆总胆固醇水平与肠蠕动频率成反比。CD患者血浆总脂蛋白和HDL与CRP成反比，而UC患者HDL与CRP成反比。UC

和CD患者中CRP、IL-6与饱和FA均具有相关性；另CRP与n-6 MUPF和HDL具有正相关性，而与n-3 MUPF呈负性相关。

结论 UC和CD患者发生脂蛋白、脂肪酸等代谢变化，均与全身性炎症状态相关，与饮食的摄入和胃肠道的运动无

关。
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[Abstract] Objective  To evaluate the relationships between infammatory parameters, plasma lipids and phospholipid fatty acid 
(FA) composition in patients with active UC and CD. Methods  Diet, the Harvey-Bradshaw Activity Index (HBAI), 
inammatory parameters, lipoproteins and FA composition were assessed in 28 UC and 30 CD. Results  No differences 
in clinical parameters were observed in the two groups. Total cholesterol correlated inversely with the number of 
bowel movements in both groups. Total and HDL cholesterol were inversely related to C-reactive protein (CRP) in 
CD while HDL correlated with CRP in UC. CRP and IL-6 were related to Saturated FA in the both group, in addition, 
CRP correlated positive with n-6 MUPFand HDL but inversely with n-3 MUPF. Conclusion  Lipoproteins and FA 
composition were varied in active inflammatory bowel diseases and were correlated with the systemic inflammatory 
status, but was unrelated to dietary intake and intestinal disease activity.
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血中脂类物质的特征，同时探讨脂类物质与炎性因子

的相关性。  

　　1  材料和方法

　　1.1 患者资料  收集我科2013年3月～2015年8月

收治的活动性CD和UC的患者58名，其中男性32名，

女性26名，平均年龄46.5岁；其中剔除了 Harvey–

Bradshaw活动指数(HBAI)小于5，小于18岁，遗传性

血脂代谢异常和接受化疗患者。患者具体资料如表

1所示。同时收集42例健康患者作为对照组，年龄

23～65岁，在进入研究前2个月均无感染性病变。所

有研究对象均了解本实验内容并签订知情同意书。

　　1.2 研究设计  UC和CD的通过临床和肠镜，血
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液检查确诊；记录患者患病时间，IBD发病过程,药

物使用和相关测量指标(体重指数，BMI)。患者临床

疾病的活动期采用修正的HBAI进行评估，包括：每天

软便的量，腹痛，舒适感，消化道其余并发症和腹部

肿块存在(CD)或便血(UC)。抽血检测磷脂FA组成，甘

油三脂，低密度脂蛋白(LDL)和高密度脂蛋白(HDL)水

平，载脂蛋白(apo)-B，血沉，CRP，IL-6，IL-8和

TNF-a。探讨血中脂类代谢物和临床，炎症性因子的

相关性。在参与研究2周时间内嘱患者清单饮食。

　　1.3 统计学分析  使用SPSS 13.0统计软件，所

有测量指标表示为(χ
-
±s)；组间指标对比采用独立

样本T检验。患者血清脂肪酸和炎症性因子相关性研

究采用Spearman相关分析；以P＜0.05为差异有统计

学意义。

表1 UC和CD患者的基本资料

                UC           CD           P

性别（男/女）       13/15              19/11          0.08

年龄（岁）     54(48-58)         52(46-57)  0.26

病程（年）     9（6-11）         9（6-12）  0.53

HBAI          8.0（6.65-9.76）   7.54（6.68-8.96）   0,08

药物治疗（有/无)       4/24           6/24          0.98

BMI（kg/m2）         23.5           20.2          0.02

肠蠕动（次/天）         6             3          0.02

脂类摄入         65             69          0.23

表2 UC和CD血液生化和炎性因子指标

              UC         CD     P

白细胞 (×109/L)      7.83 7.65    0.52

白蛋白               45   42    0.65

ApoB               0.96 0.88    0.24

ESR(mm/h)       36  33    0.82

CRP(mg/L)       19  15    0.36

IL-6(ng/L)      5.8  5.4    0.41

TNFa              14.8 26.6    0.04

IL-8(ng/L）      162  186    0.46

表3 IBD患者和健康者血浆脂蛋白浓度和FA的情况

       UC     CD    健康者                 P

         UC Vs CD   UC Vs 健康者  CD Vs 健康者

胆固醇       156     158     212  0.87        0.00       0.00

LDL        94     96      138 0.96        0.00       0.00

HDL        46     49      58 0.93        0.95       0.96

n-6 PUFA   33.43   34.87   34.65 0.31        0.46       0.65

n-3 PUFA   4.84    4.96    4.78 0.886        0.921       0.845

饱和FA      43.89   42.43   46.28 0.473        0.732       0.342

表4 UC和CD患者血浆中脂肪酸和肠蠕动、炎性因子的相关性分析

                     UC                                  CD

     肠蠕动     IL-6 CRP  ESR  肠蠕动     IL-6     CRP     ESR

总胆固醇    -0.396   -0.457   -0.127   -0.052   -0.403   -0.267   -0.367   -0.060

LDL     -0.346      -  -    -     -0.428     -        - -

HDL       -      -0.367   -0.402* -0.201     -    -0.287   -0.299*  -0.025

饱和FAs      0.287   0.468**   0.245** 0.129   0.125    -0.013*   0.141*   -0.030

n-6 MUPF  -0.355  0.456*    0.265* 0.328   -0.042    0.241*   0.341*    0.243

n-3 MUPF  0.284   -0.389   -0.466* -0.025    0.341     -0.012  -0.319*  -0.067

注：* P<0.05, ** P<0.05

　　2  结   果

　　CD和UC的临床资

料如表1所示。所有

患者病程为6-12年，

平均9.8年。UC组患者

的BMI和肠蠕动明显

高于CD组，而能量摄

入较低，两者差异具

有统计学意义。HBAI

提示两组患者病变均

为活动期。患者相关

生化指标和浓度水平

见表2。脂蛋白浓度和

炎症因子水平在两组

疾病间差别无统计学

意义。IL-6，IL-8和

TNF-a浓度水平均很

低。

　　表3显示脂蛋白

和磷脂类脂肪酸浓度

水平在两组间无统计

学差异。与健康者相

比，UC和CD患者总胆

固醇和LDL浓度均较

低，具有显著统计学

差异。FA家族物质在

IBD和健康组间差异无

统计学意义。表4结

果显示UC和CD患者中

CRP、IL-6与饱和FA均

具有相关性；另CRP

与n-6 MUPF和HDL具

有正相关性，而与n-3 

MUPF呈负性相关。
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　　3  讨   论

　　UC和CD患者同时表现为炎症性改变和代谢变化。

免疫系统对肠道抗原的应答能导致各种代谢改变，而

这种代谢的变化是由一系列炎性因子和蛋白系统激活

所介导的。研究发现，IBD患者在急性炎症修复期，

脂质和脂蛋白水平会发生改变
[4]
。Levy等

[1]
发现UC和

CD患者血中总胆固醇和LDL较健康者低。既往研究尚

未阐明IBS患者低血脂的生物学机制
[5]
。本研究发现

UC和CD患者从每天记录食谱可见能量和脂质类物质的

摄入是正常的，与血液中脂质浓度无明显相关性。诸

多研究发现患者总胆固醇水平的变化可能与炎症状况

和吸收不良有关，而主要是由于IL-6或CRP导致了食

物在肠道内运输的速度加快；发现肠蠕动是影响胆固

醇变化的独立因素
[6-7]

。

　　部分学者研究发现IBD患者磷脂类FA特征与全身

性炎症反应密切相关的；研究认为CD患者血浆中FA特

征的变化主要是由于炎症导致异常消耗，而不是吸收

不良所造成的
[8-9]

。本结果发现IBD患者血浆中FA组成

与健康者之间无差异性，但CRP和FAs的轻度相关性，

可推测磷脂类FAs与IBD患者炎症性状态存在一定程度

联系。炎症活动期，花生四烯酸和n-6 PUFAs参与合

成炎症性相关的类花生烯酸，因此有研究发现IBD患

者血浆中n-6 PUFAs浓度水平，炎症活动期要高于静

止期；且本研究发现IBD患者中，n-6 MUFAs与IL-6、

CRP和ESR均有一定相关性，提示n-6 PUFAs具有炎症

性效应
[9]
。本结果显示在UC和CD患者血浆中n-3 PUFA

和 CRP 水平成反比，与 Lopez-Garcia等
[10]

研究结果

相符；推测长链n-3 PUFAs能影响炎性因子的合成。

细胞培养发现n-3 PUFA能有效抑制内皮细胞释放IL-6

和IL-8。虽然确切的机制尚未阐明，但推测可能与花

生四烯酸代谢物的改变有关，最终导致IL-8和CRP浓

度降低，因此n-3 PUFA被视为抗炎有效物质。 既往

报道UC和CD患者 HDL与炎性因子(CRP、ESR和IL-6)浓

度水平呈负性相关，本结果与以往研究相符
[6,8-10]

。

　　肠道疾病的活动参数(蠕动次数)与n-3和n-6 

PUFAs 没有相关性，提示FA与肠道运动过快导致吸收

不良没有相关性。另在IBD患者和健康组之间，饮食

中n-6 and n-3 FA前体均无差异，提示只要保证足量

的FA摄入，肠道运动的加快不能影响脂类物质的吸

收。虽然UC和CD患者间，生化指标、炎性因子水平和

脂类物质或FA组成上无差异性，但是本研究存在以下

局限性：1)选择不一致性，IBD的类别，疾病的位置

和治疗上均存在差异性；2)本研究病例较少，研究结

果需要更大病例研究数据验证和支持；3)健康组中缺

乏对胆固醇运输和炎性参数、细胞因子水平的相关性

数据分析；4)未对饮食中纤维类进行研究，因为发现

纤维类物质摄入减少会增加肠道对胆固醇类的吸收，

从而增加血中的含量。

　　UC和CD患者全身炎症与脂蛋白、代谢变化相关，

表现为总胆固醇和HDL水平改变；血浆FA的组成特征

和变化，均通过全身性炎性变化和胃肠道的运动调

节，与饮食的摄入无相关性。
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