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　　儿童炎症性肠病（ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ，
ＩＢＤ）指病因不明的一组非特异性肠道炎症性疾病。
主要包括溃疡性结肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）和克
罗恩病（Ｃｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＣＤ），ＵＣ和 ＣＤ在儿童中
发病率较低，国内相关病例报道较少。本文对自

１９９３年６月至２００６年１２月本科收治的病例进行临
床总结，以提高对ＩＢＤ的认识和诊断治疗水平。

１　临床资料

１．１　病例来源及诊断标准
中国医科大学第二临床学院儿科自１９９３年６

月至２００６年１２月收治了３３例 ＩＢＤ患儿，其中 ＵＣ
２２例，ＣＤ１１例，参照２００１年中华医学会消化病学
会制定的标准进行回顾性评价剔除可疑病例 ３
例［１］，最终ＵＣ病例为２０例，ＣＤ１０例。
１．２　病例特点

２０例ＵＣ组病人中男∶女为１１∶９，发病年龄３５
月至１３岁，发病至确诊时间２周至７年，有阳性家
族史者２例。初诊时粪便培养阳性者３例，合并其
他疾病中肺炎支原体感染５例，ＥＢ病毒感染１例，
均已除外肠结核；腹泻者１７例，便血者１２例，腹痛
者１５例，贫血者７例，体重下降或体重不增及生长
缓慢者８例。ＣＤ组病人１０例男∶女为７∶３，发病年
龄５～１４岁，发病至确诊时间２月至３．５年，阳性家
族史者１例，初诊时粪便培养阳性者０例，腹泻者５
例，便血者２例，腹痛者９例，贫血者４例，直肠舟状
窝瘘者１例，肛周溃疡者１例，病程中有反复口腔溃
疡者４例，６例有体重下降，３例神经系统病变，３例
关节痛，１例皮肤结节性红斑，１例强直性脊柱炎
（表１）。

表１　３０例炎症性肠病主要临床表现 例（％）

临床表现 ＵＣ ＣＤ

腹泻 １７（８５．０） ５（５０）
腹痛 １５（７５．０） ９（９０．０）
便血 １２（６０．０） ２（２０．０）
体重下降 ８（４０．０） ６（６０．０）
贫血 ７（３５．０） ４（４０．０）

１．３　辅助检查
① 外周血 ＷＢＣ＞１０×１０９／Ｌ者２０例；②血清

免疫球蛋白降低者６例；③ Ｔ细胞亚群分析６例，均
未见明显异常；④ ＣＲＰ升高者１９例（ＵＣ１２例，ＣＤ
７例）；⑤ ＥＳＲ升高者１９例，（ＵＣ１１例，ＣＤ８例）；⑥
钡灌肠阳性者９例，结肠镜检阳性者２１例，剖腹探查
者２例；⑦８６．７％的病例有肠道菌群失调（表２）。

　　表２　３０例炎症性肠病部分辅助检查特点 例（％）

ＷＢＣ
升高

ＣＲＰ
升高

ＥＳＲ
升高

肠道菌群

失调

ＵＣ １２（６０．０） １１（５５．０） １１（５５．０） １７（８５．０）
ＣＤ ８（８０．０） ８（８０．０） ８（８０．０） ８（８０．０）

１．４　治疗及预后
ＵＣ组经治疗好转后再住院均 ＜３次，ＣＤ组好

转后６６．７％再住院＞３次，最多达３３次。所有重症
或反复的病例均为 ＣＤ组病人，目前尚无癌变及死
亡病例。因本研究为回顾性分析，尚缺乏进一步的

随访信息，故对预后尚不能做出客观的评价。

２　讨论

溃疡性结肠炎和克罗恩病统称为炎症性肠病，

其发病机制不完全清楚。目前多数学者认为是某种

致病微生物或肠腔内的抗原作用于具有遗传决定因
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素的易感个体的肠道黏膜淋巴组织，引起局部组织

的免疫紊乱，导致炎症发生，进而不断放大，致使肠

壁黏膜及肠道外组织损伤，引起相应的临床表

现［２］。感染因素作为重要的致病因素而被重视，但

目前国内外的研究尚无法确切证明某种特定的病原

体与炎症性肠病有因果关系。有报道［３，４］副结核分

枝杆菌和麻疹病毒、巨细胞病毒在克罗恩病发病中

有致病作用，但缺乏确切的科学根据。虽然本研究

中仅有３例患儿活动期粪便培养阳性为热带念珠
菌，但不能否认感染因素在炎症性肠病发病中的致

病作用。本研究中大多数病例活动期均有肠道菌群

失调，且有２０．０％的病人因合并肠道外的病原体感
染致使病情加重而住院。因此感染所致机体免疫反

应异常在炎症性肠病发病机制中的作用尚待进一步

的研究。另一重要致病因素为遗传因素，但本研究

中仅有３例有遗传家族史（仅有腹泻等症状，并未
经系统诊治），当然这与样本数量少及为回顾性分

析有一定关系。目前研究表明［５］：克罗恩病患者

ＮＯＤ２基因 ＬＲＲ区域的 ３０２０ｉｎｓＣ移码突变，使
ＮＯＤ２蛋白最后３３个氨基酸丢失，导致ＮＦκＢ活性
减弱，进而使 ＣＤ患者对细菌产物的先天性免疫反
应减弱，从而过度激活特异性免疫反应，导致 ＣＤ发
生。但目前结果不一，欧美国家人群中该基因变异

与ＣＤ相关，但亚洲人群中ＣＤ和ＵＣ患者未见该基
因突变，因此推测该基因突变与种族差异有关［６，７］。

各种原因导致的免疫反应异常也与炎症性肠病的发

病有关，较受关注的是 ＴＨ１细胞的作用过强可致克
罗恩病及其他自身免疫性疾病发病，ＵＣ的发病与
ＴＨ１（ＩＦＮγ↑）和ＴＨ２（ＩＬ４↑）均有关［８］，但本组测

Ｔ细胞亚群分析并未见明显异常，可能与所测病例
数较少且不能进一步检测 ＴＨ１、ＴＨ２及其细胞因子
有关。其他可能的致病原因如精神因素等在本研究

上缺乏双盲对照的系统观察。

对ＩＢＤ的诊断一般较为困难，从某种意义上说
是一种排除性诊断，本组资料中，行内镜检查者２３
例，阳性者２１例，故纤维结肠镜、胃镜和病理学检查
是确诊的主要依据，与国内报道相似［９］。与溃疡性

结肠炎鉴别的疾病主要有：慢性菌痢、阿米巴肠炎、

克罗恩病、肠息肉、白塞病、美克尔憩室等，需与克罗

恩病鉴别的疾病主要有：肠结核、溃疡性结肠炎、急

性阑尾炎、肠套叠、慢性菌痢等［１０］。溃疡性结肠炎

和克罗恩病的鉴别诊断比较复杂，缺乏特异性和敏

感性高的诊断指标。有报道血清中 ＡＳＣＡ（抗酿酒
酵母菌抗体）诊断克罗恩病患儿时特异性高而敏感

性低，需与ＡＮＣＡ（抗中性粒细胞胞浆抗体）相结合；

有人报道［１１，１２］采用组化酶染色方法对４３例炎症性
肠病患者进行研究后认为：未受累的肠道绒毛刷状

缘上皮细胞中碱性磷酸酶活性增高可以作为鉴别克

罗恩病和溃疡性结肠炎的一项有意义指标。溃疡性

结肠炎和克罗恩病的肠道炎症的主要特点与治疗手

段相似，但在一些重要方面如病变的分布、组织学所

见、发病率和肠道外症状类型、对药物和手术治疗的

反应以及预后等方面不同，根据症状、体征、血清学、

影像学、内窥镜及病理学检查，ＵＣ和 ＣＤ鉴别不
难［１３，１４］。

传统治疗炎症性肠病的药物包括水杨酸类、类

固醇激素类和免疫抑制剂。随着对发病机制的深入

研究目前提出许多新的治疗方式：各种生物制剂

（抗ＴＮＦα单抗、ＩＬ１０ＮＦκＢ抑制剂等）、干细胞移
植、促生态制剂以及基因治疗［１５］。本组的资料显

示，部分 ＣＤ患儿对治疗反应不佳，容易反复，尤其
在激素减量过程中，所以激素撤离困难是 ＣＤ治疗
中的一大难题。对于使用水杨酸类无效、长期依赖

类固醇激素长达６个月以上的患儿，可选择硫唑嘌
呤、环孢菌素 Ａ等免疫抑制剂。国外有学者认为，
对新近诊断为中、重度克罗恩病的儿童患者，６巯基
嘌呤（６ＭＰ）是一种安全、有效的治疗方法，可减少
类固醇激素用量，提高症状缓解率，还认为６ＭＰ应
作为新进诊断为中、重度克罗恩病儿童一线治疗药

物。但其副作用主要为骨髓抑制、肝功损害等，用药

过程中需密切监测血常规、肝功能等［１５，１６］。本研究

中有１例 ＣＤ患儿使用硫唑嘌呤，从而戒断了激素
类药物；另１例ＣＤ患儿在使用６ＭＰ后出现明显骨
髓抑制的副作用而中途停药。有报道［１７，１８］霉酚酸

酯（骁悉，ＭＭＦ）可以用于激素撤离困难或治疗效果
不佳的克罗恩病患者，但在儿童中尚缺乏大样本的

研究，且其有效性也存在着争议，国外较多报道

ＴＮＦα单克隆抗体治疗 ＣＤ疗效显著［１９，２０］，但本组

患儿尚无应用。

特别需要指出的是８６．７％的炎症性肠病患儿
均有不同程度的肠道菌群失调，但肠道菌群失调是

此类疾病的病因还是结果缺乏合理科学的解释。大

量临床研究表明微生态制剂对该病急性期的治疗和

预防复发具有积极的作用［２１，２２］。

炎症性肠病的预后有所不同，本组病人中几乎

所有的反复发作、反复住院的患儿均为克罗恩病患

儿。因为本研究的资料来源时间跨度较大和随访信

息的不详实，故目前尚无法对本病的预后进行科学

和客观的估计。据资料显示，溃疡性结肠炎和克罗

恩病大多反复发作迁延不愈，少数发作一次经治疗

·８０４·
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好转后自行缓解，极少数可以自行缓解［１０］。

综上所述，炎症性肠病的病因目前尚不清楚，症

状多样，临床医生应加强对本病发病特点的认识，凡

遇到持续或反复发作的急性或慢性腹泻伴粘液血

便，反复大便镜检和培养排除了肠道细菌和寄生虫

感染，持续腹痛、消瘦伴或不伴有发热、一般抗感染

无效者，应及时行内窥镜或钡灌肠检查，必要时取病

理活检，一经确诊采取积极有效的治疗。
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