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饮食与炎症性肠病研究进展

张　晨　宓　林　于晓峰

　　【摘要】　近年来中国炎症性肠病（ＩＢＤ）的发病率显著上升。随着研究的深入，饮食

与ＩＢＤ之间的关系逐渐引起人们关注。大量研究表明饮食在ＩＢＤ的发病和治疗中起着

重要的作用。该文从饮食中的脂肪、蛋白质及碳水化合物三个主要方面阐述其对ＩＢＤ的

影响，进一步探究饮食在ＩＢＤ的诱发及复发中的作用机制，以期为ＩＢＤ患者的饮食预防

和治疗提供参考。
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　　炎症性肠病（ＩＢＤ）是一种病因尚未明确的慢性

结肠炎性病变，主要包括溃疡性结肠炎（ＵＣ）和克罗

恩病（ＣＤ）两种类型。尽管两者临床表现相似，均有

腹痛、腹泻、便血等症状，但发病部位及病理学特点

明显不同［１］。ＩＢＤ症状加剧的时间不可预知，并呈

间歇性变化，多在２０～４０岁发病，并伴随终生
［２］。

有研究对１９５０年至２０１０年的文献进行系统性评

价，发现西方国家ＩＢＤ的发病率较亚洲国家高，但

随着全球化发展，亚洲地区受西方饮食习惯影响，

ＩＢＤ发病率呈逐年升高趋势，ＩＢＤ已逐渐成为一种

全球化疾病［３４］。ＩＢＤ是由于肠道免疫屏障受损导

致的疾病，是一种受基因及环境因素影响的复杂性

疾病，两者通过相互作用改变肠道微环境，经过一

系列复杂的免疫反应过程最终导致慢性肠道炎性

反应［５７］。饮食是一项重要的环境因素，探讨其与

ＩＢＤ的关系，从而制定合理的饮食方案，对降低ＩＢＤ

的发病率和复发率具有重要的意义。

１　饮食影响犐犅犇的作用机制

为了研究饮食对ＩＢＤ的影响，学者们分别对饮

食中的脂肪、碳水化合物、蛋白质及纤维素等进行

了探讨。

１．１　脂肪与ＩＢＤ

西方饮食的特点是高热量、高脂肪含量。有学

者建立小鼠模型，记录小鼠体质量、直肠出血以及

结肠病理表现，认为高脂饮食可引起结肠上皮细胞

的内质网应激反应和氧化应激反应，并释放大量炎

性因子导致结肠损伤。有学者推测ＩＢＤ发病率与

饱和脂肪酸的摄入量呈正相关［８］。饮食中的脂肪包

括饱和脂肪酸、单不饱和脂肪酸、多不饱和脂肪酸

（ＰＵＦＡ）和反式脂肪酸。ＰＵＦＡ有ｎ３ＰＵＦＡ和

ｎ６ＰＵＦＡ 两种主要类型，必须通过饮食获取。

Ａｎａｎｔｈａｋｒｉｓｈｎａｎ等
［９］的长达２６年的大型前瞻性

队列研究纳入６０７例ＩＢＤ患者（２６９例ＣＤ、３３８例

ＵＣ），对随访对象中脂肪摄入量最高组和最低组进

行比较，发现总脂肪摄入量的高低与ＩＢＤ患病率并

不相关，但大量摄入亚麻籽油、大豆、鱼油等富含长

链ｎ３ＰＵＦＡ的食物可能降低ＵＣ的发病风险，而

大量摄入反式脂肪酸则可能会增加ＵＣ的发病风

险。但这项研究的随访对象均为护理专业的白人

女性，因此对于不同性别、种族和职业的人群，本结

论可能存在偏倚。另有 Ｍａｃｏｎｉ等
［１０］对８１例新确

诊的ＩＢＤ患者（４１例ＵＣ、４０例ＣＤ）和１６０名健康

人进行一项病例对照研究，发现富含ｎ６ＰＵＦＡ的

红肉、奶酪和人造奶油可能增加ＩＢＤ患病风险，在

ＩＢＤ患者饮食方案中应尽量避免这类食物。鱼油中

含有大量ｎ３ＰＵＦＡ，有研究报道ｎ３ＰＵＦＡ可能

对ＵＣ有预防保护作用，爱斯基摩人大量进食鱼类

脂肪而罕见ＩＢＤ的原因可以据此解释
［１１］。鱼油中

的ｎ３ＰＵＦＡ主要为二十二碳六烯酸（ＤＨＡ）和二

十碳五烯酸（ＥＰＡ）两种类型。Ｃｈａｎ等
［１２］对来自欧

洲９个地区的２２９７０２名２０～７４岁的健康者饮食

谱随访了１０年，最终有７３名确诊为ＣＤ，研究显示

饮食中的ｎ３ＰＵＦＡ尤其是ＤＨＡ摄入量与ＣＤ发

病率呈负相关，认为鱼油（主要是ＤＨＡ）可作为降
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低ＣＤ发病率的饮食预防方案。另有荟萃分析发现

鱼油对ＣＤ的缓解和减少复发并无明显作用，可能

是鱼油对疾病有预防作用，但在疾病治疗方面还需

进一步研究［１３］。Ｔｙａｇｉ等
［１４］通过改变小鼠模型饮

食中亚油酸（ＬＡ）和α亚麻酸（ＡＬＡ）的比例进行研

究（ＬＡ为ｎ６ＰＵＦＡ前体，ＡＬＡ为ｎ３ＰＵＦＡ前

体），结果显示饮食中ＡＬＡ比例越高，结肠细胞中

过氧化物酶活性和磷酸酶活性越低，结肠长度越

长；此实验证实了ｎ３ＰＵＦＡ的抗炎作用，在饮食中

提高ｎ３ＰＵＦＡ的比例对预防ＩＢＤ有积极作用。

但综合几项大型前瞻性队列研究的荟萃分析并未

证实食用ｎ３ＰＵＦＡ对ＩＢＤ的活动期及复发有明

显作用［１５］。综上所述，ｎ３ＰＵＦＡ具有抗炎作用毋

庸置疑，但仍需更多研究来阐明其对ＩＢＤ的作用

机制。

１．２　蛋白质与ＩＢＤ

可食用蛋白质分为动物蛋白和植物蛋白。动

物蛋白的来源主要是肉、蛋、奶等，植物蛋白来源如

大豆、坚果、谷薯类等。一项小型病例对照研究显

示多食鱼肉可降低ＩＢＤ发病率
［１０］。但一项欧洲大

型前瞻性研究对６７５８１名中年女性随访了１０年，

最终有７７名被确诊为ＩＢＤ，结果显示过量摄入蛋白

质，尤其是动物蛋白，与ＩＢＤ发病有关。动物蛋白

的来源中，高消费红肉类和鱼类可使ＩＢＤ发病风险

增加［１６］。因此，目前研究认为鱼类和海鲜中的ｎ３

ＰＵＦＡ对ＩＢＤ有保护作用，但鱼肉中的蛋白可能是

危险因素，鱼类及海鲜能否成为ＩＢＤ患者推荐饮食

尚待进一步研究。此外，有回顾性病例对照研究报

道饮用牛奶可能与ＵＣ发病有关，有牛奶过敏史的

婴儿患ＩＢＤ的比例较高，牛奶过敏可能与ＵＣ发病

有关［７］。虽然此研究病例数较少且可能存在偏倚，

但为ＩＢＤ与牛奶之间关系的研究提供了新思路
［１７］。

早期有研究报道母乳喂养是ＩＢＤ发病的保护因素，

这可能由于母乳中ＩｇＡ对婴儿肠黏膜有免疫调节

作用，可直接促进肠黏膜生长［１８］。而牛奶中主要含

有５种蛋白，其中酪蛋白占总蛋白的８０％，是主要

的过敏源成分，它可引起胃肠道黏膜的变态反应。

国内有学者也证实了该结论［１９］。此外，Ｗｉｅｃｅｋ

等［２０］比较了３～１８岁的ＩＢＤ患者中十二指肠活组

织病理切片中的乳糖酶活性，发现乳糖酶活性均值

较正常人低，认为ＩＢＤ患者的乳糖酶活性降低可造

成患者乳糖不耐受，从而加重腹胀、腹泻症状，建议

乳糖酶活性可作为诊断ＩＢＤ的参考指标。另有研

究显示在ＩＢＤ患者中钙摄入量明显减少，可能是乳

糖不耐受导致饮食谱受限，从而成为ＩＢＤ患者骨质

疏松的可逆独立危险因素［２１］。乳蛋白过敏与乳糖

不耐受的临床表现相似，需进一步研究加以鉴别。

牛奶的氨基酸含量较高，在肠道细菌的作用下可产

生多种含硫化合物（如硫化氢等），可直接对结肠细

胞产生毒性作用，导致结肠黏膜损伤，从而导致ＵＣ

发病［２２］。还有研究报道牛奶虽经巴氏消毒，但仍可

能存在活的鸟分枝杆菌亚种副结核菌，这也是人类

罹患ＩＢＤ的可能危险因素
［２３］。尽管很多研究提示

不同类型的蛋白类食物对ＩＢＤ有致病或保护作用，

但仍需更多研究来阐明蛋白质与ＩＢＤ发病的关系。

１．３　碳水化合物与ＩＢＤ

碳水化合物按其结构分为单糖（如葡萄糖、果

糖）、双糖（如蔗糖）、低聚糖（如低聚果糖、低聚半乳

糖）和多糖（如淀粉、纤维素、菊糖）。人体可吸收利

用的有效碳水化合物有单糖、双糖等，人体不能吸

收的无效碳水化合物有纤维素等。与脂肪一样，不

同的碳水化合物分类对ＩＢＤ的影响不同
［２４］。目前

一种普遍被接受的假设认为，可吸收碳水化合物

（如葡萄糖、蔗糖、乳糖、果糖等）可抑制肠道吸收功

能，由于肠腔糖浓度升高，为微生物的增殖提供了

能量，病理性微生物的过度繁殖可增加肠道通透

性，从而引起炎性反应［２５］。有研究发现精制糖（蔗

糖≥９９．８％）与ＣＤ发病有关
［２６］。纤维素作为碳水

化合物中的重要组成部分，其作用也是不容忽视

的。膳食纤维的主要来源是谷类、蔬菜和水果。目

前研究中纤维素对ＩＢＤ作用的说法不一，一项针对

纤维素能否降低ＩＢＤ发病率的大型前瞻性队列研

究结果显示，高纤维素摄入组比低纤维素摄入组的

ＣＤ发病率降低约４０％，并且水果、蔬菜来源的纤维

素作用更明显，认为原因之一可能是水果、蔬菜来

源的纤维素为可溶性，并能被肠道菌群代谢转化为

短链脂肪酸，而短链脂肪酸可抑制炎性因子生成及

侵袭性大肠杆菌的转录和表达，从而达到保护肠道

上皮细胞的作用；另一种原因可能是水果、蔬菜来

源的纤维素可激活广泛分布在小肠上皮淋巴细胞

内的芳香烃受体（ＡｈＲ），而ＡｈＲ被激活后可保护

肠上皮细胞抵御抗原及异物的侵害；但研究并未

发现纤维素对 ＵＣ 发病风险的降低有作用。

Ａｎａｎｔｈａｋｒｉｓｈｎａｎ等
［２７］同样证实了来自水果、蔬菜

的纤维素可降低ＣＤ的发病风险，而谷物来源的纤

维素却不能降低ＣＤ的患病风险。另有动物实验研
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究证实了高纤维素饮食对结肠炎活动期有抑制作

用［２８２９］。目前普遍认为高糖低纤维素饮食是ＩＢＤ

尤其是ＣＤ的危险因素
［３０］。纤维素可增强肠道屏

障功能，并可促进短链脂肪酸产生，维持肠道菌群

的稳态［３１］。研究显示低ＦＯＤＭＡＰ改良膳食即低

可发酵的低聚糖、双糖、单糖及多元醇膳食，可明显

改善ＣＤ症状
［３２］。但２０１４年一项纳入４０１３２６人

的针对碳水化合物摄入量与ＩＢＤ关系的大型前瞻

队列研究显示，总的碳水化合物、糖、淀粉摄入量与

ＩＢＤ发病无明显关系。但该试验将碳水化合物作为

一个大类进行研究，并未对其进行细分，因此特殊

类型碳水化合物与ＩＢＤ发病是否有关联尚不能明

确［３３］。有研究显示短链低聚糖、低聚异麦芽糖对延

缓结肠上皮炎性反应有积极作用［３４］。以往纤维素

在ＩＢＤ患者饮食中是不推荐的，但２０１４年一项涵

盖２３项研究的系统性评价中，发现增加纤维素摄入

量后ＣＤ的发病风险并未增加，对ＵＣ的发病风险

也无影响，因此目前并无证据显示应对ＩＢＤ患者限

制纤维素饮食［３５］。纤维素是否可降低ＣＤ患者发

病率仍需更多研究来证实。

２　饮食管理与犐犅犇

食物对ＩＢＤ的影响机制目前并未十分明确，大

致可概括为食物通过肠上皮细胞和免疫细胞间接

调节肠道免疫稳态并改变肠道菌群［３７］。因此研究

适用于ＩＢＤ患者的饮食对减少发病及复发具有重

要的意义。Ｋａｎａｉ等
［３６］对日本人饮食习惯改变与

ＩＢＤ发病关系进行研究，发现保留日本传统饮食习

惯（如谷物、低脂、富含纤维素）的人群的ＩＢＤ发病

率明显低于接受西方饮食习惯的人群。一项回顾

性病例对照研究发现，大量食用加工肉等蛋白质类

及饮酒可增加肠上皮细胞吸收亚硫酸盐，更易诱导

ＵＣ复发
［３７］。日常食物如白肉、鱼肉、土豆可降低

ＩＢＤ的发病风险，而面包、人造奶油、黄油、乳酪和快

餐等则不建议食用［３８］。因此，患者需要在日常生活

中避免摄入这些易诱发ＩＢＤ的食物。目前推荐的

几项ＩＢＤ饮食方案包括ＦＯＤＭＡＰ饮食、无麸质饮

食、无乳糖饮食等［３９］。一项针对ＩＢＤ患者推荐饮食

的网络调查显示，十字花科蔬菜、乙醇、碳酸饮料和

糖属于被大多数被调查患者拒绝之列，而煮熟的蔬

菜、水果、鱼、家禽、瘦肉蛋白和高植物蛋白饮食属

于推荐之列，此外坚果、全谷类属于有争议之列。

ＩＢＤ患者饮食模式因人而异，目前并无可适用于所

有ＩＢＤ患者的饮食结构
［３８，４０４１］。

３　结语

综上所述，饮食与ＩＢＤ的关系尚不明确，饮食

在ＩＢＤ发病中的作用机制，某些食物是否是疾病的

加重或缓解因素，国内外研究尚未达成共识。此

外，除饮食外，还有其他因素如抗生素、非甾体类抗

炎药、感染性疾病、压力、生活方式、吸烟等均对ＩＢＤ

有影响。因此，随着对ＩＢＤ的深入研究，饮食作为

一项重要的环境因素会越来越受到关注，饮食干预

和管理也将越来越多地应用于临床中，起到重要的

作用。
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