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　　［摘要］　肠易激综合症（ＩＢＳ）是以腹痛、排便习惯和性状改变等为特征的肠道功能性疾病，而
炎症性肠病（ＩＢＤ）是慢性非特异性肠道器质性疾病。ＩＢＳ患者与缓解期 ＩＢＤ患者通常都以腹痛、
腹泻为主要临床表现，两者之间的鉴别存在难度。因此，及时予以准确鉴别是避免 ＩＢＳ过度治疗
或ＩＢＤ诊断延迟的关键。本文重点分析ＩＢＳ和ＩＢＤ在临床症状和发病机制上的相似点，并探讨如
何利用常用实验室指标鉴别ＩＢＳ和缓解期ＩＢＤ。
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　　肠易激综合征（ＩＢＳ）和炎症性肠病（ＩＢＤ）均为慢
性肠道疾病，其病因和机制尚不完全清楚。随着我们

对这两种疾病认识的深入，发现二者之间有许多的共

同点，尤其是 ＩＢＳ和缓解期 ＩＢＤ，它们在症状、发病机
制及治疗方法等方面有相似之处，致使临床上两者的

鉴别诊断存在难度［１２］。ＩＢＳ是功能性疾病，其治疗主
要以对症治疗为主；而 ＩＢＤ是器质性疾病，其治疗主
要为控制炎症和抑制免疫反应。因此，及时予以准确

鉴别是避免ＩＢＳ过度治疗或ＩＢＤ诊断延迟的关键。本
文旨在分析ＩＢＳ和ＩＢＤ在症状和发病机制上的相似之
处，并对如何鉴别两者进行探讨。

　　一、ＩＢＳ与缓解期ＩＢＤ的相似性

１．临床症状相似性

ＩＢＳ与缓解期ＩＢＤ患者均以腹痛和腹泻为主要临
床表现，且两者引起腹痛和腹泻的原因也较为相似。

有学者认为，ＩＢＳ患者的腹痛是由于结肠强烈收缩或
管腔扩张引起的肠壁张力增加所致，而排便或肛门排

气后疼痛可缓解［３］，ＩＢＤ缓解期患者也有这种现象。
ＩＢＤ患者疼痛阈值降低，运动模式下（如高振幅传送的
收缩）即可使 ＩＢＤ患者感觉腹痛，但健康人很少在运
动模式中出现疼痛。与健康对照组和溃疡性结肠炎

（ＵＣ）患者相比，ＩＢＳ患者的大脑边缘系统反应增强，
内源性疼痛抑制降低。另一项研究表明，如果 ＵＣ缓
解期患者出现ＩＢＳ症状，则对直肠扩张更敏感［４］。ＩＢＳ
患者腹痛的发生可能与肥大细胞数量增加有关。此

外，与ＩＢＳ相似，克罗恩病（ＣＤ）患者对直肠扩张引起
疼痛的大脑反应也明显增加。ＩＢＳ和ＩＢＤ引起的腹泻
与肠道运输加速有关。腹泻型ＩＢＳ患者的乙状结肠和
直肠转运速度加快较明显，５羟色胺３（５ＨＴ３）受体可

·３８·临床内科杂志２０２１年２月第３８卷第２期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．２



降低转运速度。ＵＣ患者肠道转运速度也明显加快。
ＩＢＤ动物模型中的肠黏膜损伤可增加黏膜５ＨＴ的利
用率，而５羟色胺转运蛋白（ＳＥＲＴ）缺失会加剧实验
性结肠炎肠道炎症［５］。５ＨＴ３ＲＡ可降低白细胞介素
（ＩＬ）１、肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）和 ＩＬ６等炎症介质的水
平，从而改善结肠炎症［６］。上述证据表明 ＩＢＳ与 ＩＢＤ
患者腹痛和腹泻发生的潜在机制具有一定的共性。

２．发病机制相似性
ＩＢＳ与ＩＢＤ的发病机制均涉及黏膜炎症激活、脑

肠轴相互作用紊乱、肠黏膜通透性增加及肠道菌群失

调等四个方面。

（１）黏膜炎症激活：黏膜炎症激活是导致 ＩＢＳ与
ＩＢＤ发生发展的主要原因。尽管ＩＢＳ和ＩＢＤ在结肠镜
下的表现存在较大差异，但组织学检查显示 ＩＢＳ肠道
组织中浸润大量的淋巴细胞和肥大细胞，这与 ＩＢＤ的
组织学改变相似［７］。另外，在以腹痛和腹泻为主要临

床表现的感染后 ＩＢＳ（ＰＩＩＢＳ）患者的肠黏膜组织中，Ｔ
细胞数量也明显增加。据报道，ＩＢＳ患者尤其是腹泻
型ＩＢＳ患者中，ＩＬ６和ＩＬ８（在ＩＢＤ患者血清中明显升
高）等促炎性细胞因子水平也有所增加。脂多糖刺激

后的ＩＢＳ患者外周血单核细胞分泌更多的 ＴＮＦ、ＩＬ１β
和ＩＬ６，表明ＩＢＳ患者外周单核细胞受脂多糖刺激后
可诱导先天性免疫的激活［８９］。同时，作为由嗜中性粒

细胞、单核细胞和淋巴细胞分泌的一种先天性免疫激

活标志物，β防御素２水平在 ＩＢＳ患者肠黏膜组织中
显著上升，甚至可升高至与活动性 ＵＣ患者相当的水
平［１０］。上述研究证据表明，ＩＢＳ和 ＩＢＤ的发生发展均
与黏膜炎症激活密切相关。

（２）脑肠轴相互作用紊乱：脑肠轴相互作用紊乱
是影响ＩＢＳ和ＩＢＤ发生发展的重要因素。大多数 ＩＢＳ
患者的临床症状与脑肠相互作用紊乱相关［１１１２］。有

研究发现，分别有７２％、３６％和６６％的 ＩＢＳ患者伴有
焦虑、抑郁和躯体化异常。此外，有前瞻性研究表明，

焦虑症可预测ＩＢＳ的发展，提示焦虑可能是 ＩＢＳ的病
因之一［１３］。一项动物体内研究表明，压力应激过大引

起的实验性焦虑症可导致内脏超敏反应，并引起肠黏

膜组织中肥大细胞数量及肠黏膜通透性增加，这两者

均是ＩＢＳ的重要特征。认知行为疗法、催眠和心理疗
法均可明显改善ＩＢＳ患者的症状［１４］。据报道，有５０％
～９０％的 ＩＢＳ患者合并有一种或多种常见的精神疾
病，包括重度抑郁症、广泛性焦虑症、社交恐惧症、躯体

化障碍或创伤后应激障碍，但这些心理合并症通常并

不严重［１５］。ＩＢＤ的发生发展也与脑肠轴相互作用紊

乱相关［１６１７］。慢性应激会增加 ＵＣ复发的风险，而缺
水应激可以激活实验动物的先天性免疫。也有研究发

现，将动物肢体浸入冰水可激活肥大细胞，而肥大细胞

的活化和数量增加与较重的结肠炎症相关。虽然目前

对ＩＢＤ进行心理干预的研究较少，但心理干预已被证
实可改善 ＩＢＤ患者的生活质量［１８２１］。有研究发现，在

ＩＢＤ患者中抑郁和焦虑较为常见，在疾病活动期间症
状更为严重［２０２１］。人体研究和动物模型实验也证明，

与正常对照组相比，抑郁患者可通过释放更多 ＩＬ６等
促炎症细胞因子，加重肠道炎症反应。

（３）肠黏膜通透性增加：ＩＢＳ和ＩＢＤ的发病机制均
已被证实与肠道黏膜通透性增加密切相关。在ＩＢＳ患
者肠黏膜组织中，微小ＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）２９ａ表达水平明
显升高，并可下调谷氨酰胺合成酶的表达，抑制其活

性，导致肠黏膜通透性增加［２２］。在空肠弯曲菌、志贺

氏菌和肠致病性大肠杆菌感染的成年人和儿童肠炎患

者中，肠道通透性均明显增加［２３］。在大便习惯恢复正

常的ＩＢＳ患者中，肠道黏膜通透性增加仍然存在。肠
道黏膜通透性的增加已被证实可加剧肠道黏膜对致病

性病原菌的敏感性，进而促进 ＩＢＤ的发生发展。另
外，应激引起的肠黏膜肥大细胞激活和数量上升增加

了肠黏膜通透性，进而加重 ＩＢＤ患者的肠道炎症程
度［２４］。当肠道黏膜通透性上升时，机体免疫系统对细

菌和食物抗原的暴露也增加，免疫系统被激活并进一

步破坏肠黏膜屏障功能。

（４）肠道菌群失调：肠道菌群失调也与ＩＢＤ和ＩＢＳ
的发生发展关系密切。研究发现，７０％的 ＩＢＤ患者和
７３％的ＩＢＳ患者均出现肠道菌群失调。肠道菌群失调
可能是饮食、药物治疗、黏膜免疫反应等因素引起，且

可进一步引起相关临床症状。由腹泻型ＩＢＳ和ＩＢＤ引
起的稀便可使具备快速生长或黏膜粘附能力的菌群在

肠腔中大量繁殖。一项 Ｍｅｔａ分析结果显示，ＣＤ患者
肠道中拟杆菌和肠杆菌科细菌的数量增加，而硬膜菌

的数量减少。ＩＢＤ和 ＩＢＳ患者中肠道菌群也存在差
异。ＣＤ相关回肠炎患者肠道微生物群与 ＩＢＳ显著不
同，前者肠道的费氏杆菌和黏膜相关大肠埃希氏菌的

比率有所增加［２５］。另一项研究表明，费氏杆菌和黏膜

相关大肠埃希氏菌的数量比值可用于区别 ＩＢＤ和
ＩＢＳ。ＩＢＳ和ＩＢＤ患者可通过避免食用富含可发酵低
聚糖、单糖、二糖和多元醇（ＦＯＤＭＡＰ）的食物显著减少
双歧杆菌数量［２６］。

３．治疗相似性
ＩＢＳ是功能性疾病，其治疗以对症治疗为主；而

·４８· 临床内科杂志２０２１年２月第３８卷第２期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．２



ＩＢＤ是器质性疾病，其治疗主要为控制炎症和抑制免
疫反应。由于在发病机制上的相似性，致使在 ＩＢＳ和
ＩＢＤ的某些时段可能存在相同或相近的治疗方法。美
沙拉嗪作为轻中度 ＵＣ的一线治疗药物，对部分 ＩＢＳ
也有效［１］。此外，调节微生态平衡是 ＩＢＳ的重要治疗
措施，对于表现为ＩＢＳ样症状的缓解期ＩＢＤ患者，微生
态制剂也可明显缓解其症状。同时，饮食疗法对于

ＩＢＳ和ＩＢＤ患者均有明显疗效［２７］。

　　二、ＩＢＳ与缓解期ＩＢＤ的鉴别

由于ＩＢＳ和ＩＢＤ的发病机制有许多重叠之处，且
ＩＢＳ患者和缓解期 ＩＢＤ患者在临床症状上又较为相
似，致使ＩＢＳ和缓解期 ＩＢＤ的鉴别诊断较为困难。许
多ＩＢＤ患者在确诊ＵＣ或ＣＤ之前曾被诊断为 ＩＢＳ，导
致诊断和治疗延迟，加快了疾病的发展。而部分 ＩＢＳ
患者又因无法排除缓解期 ＩＢＤ可能，造成过度治疗。
因此，如何及时准确鉴别 ＩＢＳ和缓解期 ＩＢＤ对于患者
的临床治疗意义重大。

１．粪便钙卫蛋白
钙卫蛋白是活化中性粒细胞释放的一种胞质蛋

白，可通过粪便检测，并且对肠道炎症有相对较高的特

异性。研究表明，ＩＢＤ患者的粪便钙卫蛋白（ＦＣＰ）水
平增至（６９４．８±６８５．０）ｍｇ／ｇ，而 ＩＢＳ患者为（８５．８±
１３６．１）ｍｇ／ｇ，两者具有显著差异［２８］。另一项研究发

现，以ＦＣＰ５０ｍｇ／ｇ作为临界值鉴别 ＩＢＤ与 ＩＢＳ的敏
感性为 ７６％，特异性为 ９３％，阳性预测值（ＰＰＶ）为
９７％，阴性预测值（ＮＰＶ）为５３％。有研究发现，对于
慢性腹泻患者，ＦＣＰ＜８ｍｇ／ｇ可排除 ＩＢＤ，其敏感性为
１００％。当 ＦＣＰ＞５０ｍｇ／ｇ时，诊断 ＩＢＤ的敏感性为
９３％，特异性为９４％［２９］，ＦＣＰ在区分 ＩＢＤ和 ＩＢＳ方面
的总体准确性为８９％。
２．粪便乳铁蛋白
乳铁蛋白主要存在于嗜中性粒细胞颗粒中，因此

粪便乳铁蛋白检测主要与肠道中嗜中性粒细胞导致的

炎症有关。研究发现，粪便乳铁蛋白在鉴别诊断 ＩＢＤ
与ＩＢＳ上具有９２％的总体准确度，其敏感性和特异性
分别为８６％和１００％，均高于血清Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）。
活动性ＩＢＤ患者粪便中的乳铁蛋白处于更高水平［３０］。

与其他所有单一标志物相比，当粪便乳铁蛋白的含量

＞２９６０μｇ／ｇ时，对ＩＢＳ的预测性最高。可见，粪便乳
铁蛋白对于鉴别ＩＢＳ和缓解期ＩＢＤ具有重要价值。
３．血清ＣＲＰ
血清 ＣＲＰ是在多种炎性细胞因子刺激作用下由

肝脏分泌的分子，是临床常用的炎症标志物之一。

ＣＲＰ水平随炎症反应程度增加而升高，且通常随着触
发事件的消退而迅速降低。对于 ＩＢＤ和 ＩＢＳ患者，后
者的 ＣＲＰ水平相对更高［３１］。在一项评价 ＣＲＰ、红细
胞沉降率（ＥＳＲ）、ＦＣＰ和粪便乳铁蛋白区分成人 ＩＢＳ
和ＩＢＤ临床价值的研究中，ＣＲＰ０．５ｍｇ／ｄｌ作为临界
值进行诊断的准确性仅为１％。因此单独使用ＣＲＰ鉴
别ＩＢＳ和缓解期ＩＢＤ的意义不大。
４．其他分子和生物标记物
其他对于鉴别ＩＢＳ和缓解期ＩＢＤ可能具有作用的

分子包括ＥＳＲ、血清白蛋白２（ＳＴ２）、Ｂ细胞活化因子
（ＢＡＦＦ）和粪便高迁移率组蛋白Ｂ１（ＨＭＧＢ１）等。

研究发现，虽然１０ｍｍ／ｈ的ＥＳＲ可能对于ＩＢＳ具
有一定诊断价值，但任何水平的ＥＳＲ对于ＩＢＤ均无预
测作用，因此临床无法采用ＥＳＲ鉴别ＩＢＳ和ＩＢＤ。ＳＴ２
是ＩＬ３３的特异性配体。一项对１４３例 ＩＢＤ患者、５０
例健康对照者和３２例 ＩＢＳ患者进行的临床研究结果
显示，与对照组和 ＩＢＳ患者相比，ＩＢＤ患者的血清 ＳＴ２
水平明显升高，ＵＣ和 ＣＤ患者之间以及 ＩＢＳ和 ＨＣ患
者之间的ＳＴ２水平无显著差异，表明血清 ＳＴ２可能是
区分ＩＢＤ和ＩＢＳ的潜在生物标志物［３２］。ＢＡＦＦ是ＴＮＦ
家族的成员之一，可调节Ｂ细胞和 Ｔ细胞反应。有研
究发现，血清 ＢＡＦＦ升高对于诊断 ＩＢＤ的敏感性为
６４％、特异性为９３％，粪便ＢＡＦＦ的敏感性为９０％，特
异性为９６％。而２２７．３ｐｇ／ｍｌ水平的 ＢＡＦＦ鉴别 ＩＢＤ
和ＩＢＳ的敏感性为８４％，特异性和ＰＰＶ为１００％，ＮＰＶ
为６４％，可用于区分 ＩＢＤ和 ＩＢＳ［３３］。另外，联合检测
ＢＡＦＦ与ＦＣＰ对于区分 ＩＢＤ与 ＩＢＳ的敏感性为９４％，
特异性为９３％，ＰＰＶ为９８％，ＮＰＶ为８１％，因此粪便
ＢＡＦＦ联合ＦＣＰ有望成为鉴别ＩＢＤ与 ＩＢＳ的重要非侵
入性生物标志物。王玲利等［３４］检测了５２例ＩＢＤ患者
和３３例 ＩＢＳ患者及 ２４例健康体检者粪便中的
ＨＭＧＢ１水平，发现ＩＢＤ患者粪便ＨＭＧＢ１水平显著高
于ＩＢＳ患者，缓解期 ＩＢＤ患者 ＨＭＧＢ１表达水平仍高
于ＩＢＳ患者，且 ＩＢＤ患者粪便 ＨＭＧＢ１表达水平与疾
病活动度、内镜评分具有正相关性，表明粪便 ＨＭＧＢ１
是鉴别ＩＢＳ和ＩＢＤ的一个新型标记物。

　　三、总结

ＩＢＳ和缓解期ＩＢＤ患者通常均以腹痛和腹泻为主
要临床表现，两者的发病机制均涉及黏膜炎症激活、

脑肠轴相互作用紊乱、肠黏膜通透性增加及肠道菌群
失调。由于ＩＢＳ和缓解期ＩＢＤ在临床表现和发病机制
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上的相似性，致使两者的鉴别诊断存在一定难度。因

此，及时予以准确鉴别是避免 ＩＢＳ过度治疗或 ＩＢＤ诊
断延迟的关键。ＦＣＰ和粪乳铁蛋白等实验室指标对于
鉴别ＩＢＳ和缓解期 ＩＢＤ具有重要价值。总之，当临床
医生遇到ＩＢＳ或缓解期 ＩＢＤ患者时，应明晰这两种疾
病之间存在相似性，并予以及时、准确的诊断和治疗。
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