
炎症性肠病（inflammatory bowel disease，IBD）是
一种慢性、反复发作的肠道非特异性炎症疾病，包

括克罗恩病（Crohn’s disease，CD）和溃疡性结肠炎

（ulcerative colitis，UC）。近 20年来 IBD的发病率和

患病率不仅在美国、西欧等发达国家居高不下［1］，在亚

洲、南美、中东及非洲等发展中国家也骤增［2-3］。目前

病因未明确，可能与环境、遗传、饮食、免疫、肠道微

生物及精神心理因素相关［4-5］。饮食包含了日常的

膳食和营养支持治疗，二者互为犄角又有所区别，

都对疾病的发生和发展产生重大影响。

CD患者常合并有营养不良，据统计约有80%的

患者在疾病过程中可出现不同程度的营养不良，且

这种现象在儿童中更为多见［6-7］。对儿童而言，营养

不良影响尤为严重，可导致生长发育受限，甚至影

响智力［8］。CD和UC营养不良的发生率各为35%和

65%，更多见于活动期［9］，可能与吸收不良、肠道炎

症水肿、摄入障碍及高分解代谢有关。同时对于病

程长、活动期及伴有并发症的CD患者一般难以接

受日常饮食，需以肠外（parenteral nutrition，PN）或肠

内营养（enteral nutrition，EN）维持日常生理所需，因

此营养支持治疗对纠正营养不良、维持缓解、促进
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生长发育及改善长期预后有着重要作用。另一方

面，营养支持治疗作为CD治疗中的重要部分，亦可减

轻肠道狭窄、抑制纤维化、增加免疫功能，围手术期营

养优化亦可显著降低术后并发症［10］。营养支持治疗

贯穿于CD治疗的始终，对延缓疾病的发展、减少并

发症及改善预后有重要意义。因此，本文归纳总结

了近几年来有关CD营养治疗方面的最新研究，探

讨CD营养治疗的进展。

1 营养风险筛查

CD患者在诊断后应定期进行营养筛查，一旦发

现有营养不良，应立即纠正，因长期营养不良可带

来高并发症发生率、高病死率，降低生活质量。营

养风险筛查和评估是行营养治疗的初始，分为儿童

和 成 人 营 养 风 险 筛 查 。 目 前 广 泛 使 用 的 是

NRS2002营养风险筛查［11］，评估患者的营养状态，

分为 3个等级。当评分>3分时需进行营养支持治

疗，4~8分为中度营养不良，>8分为重度营养不良。

客观营养评估是指结合患者身高、体重、体重

指数（MBI）、三头肌厚度、血红蛋白、白蛋白、红细胞

沉降率、白细胞、铁蛋白及叶酸浓度等临床与实验

室指标对患者进行的深入评估，但影响因素较多，

可能与疾病状态、药物及输液有关，因此并不十分

准确。

2 CD患者饮食管理

2.1 脂肪

西式饮食中，食物中脂肪的含量较高。而西方

发达国家CD发病率、患病率一直居高不下［2］，这预

示着脂肪可能对CD的发生发展有一定影响。脂肪

在肠道中消化后分解为甘油和脂肪酸，脂肪酸又可

分为饱和脂肪酸及不饱和脂肪酸，其中不饱和脂肪

酸又分为单不饱和脂肪酸、多不饱和脂肪酸（poly⁃
unsaturated fatty acid，PUFA），PUFA是含有 2个或 2
个以上双键且碳链长度为18~22个碳原子的直链脂

肪酸。PUFA又可根据碳原子的位置分为ω⁃3 PUFA
和ω⁃6PUFA，PUFA是肠内营养与肠外营养中的重

要营养物质，鱼油的主要成分就是ω⁃3 PUFA。ω⁃3
PUFA和ω⁃6 PUFA的代谢产物有着天壤之别，ω⁃3
PUFA的代谢物二十二碳六烯酸（DHA）可增强免疫

功能、抑制炎症，ω⁃6 PUFA代谢物花生四烯酸是促

炎、抑制免疫的作用。有研究发现，高摄入ω⁃3 PU⁃
FA可显著降低 CD和 UC的发生风险，高摄入ω⁃6
PUFA可显著增加CD发生［12-14］。而西式饮食中，ω⁃

6/ω⁃3比例失调，ω⁃6 PUFA比例明显增高，可高达30∶
1。快餐及大量加工食品中，也含有大量ω⁃6，高摄入

ω⁃6 PUFA与CD的发生率有一定关系。

近年来，EN制剂中脂肪含量与CD缓解率引起

了广泛关注。但没有发现增加EN中总脂肪、中链

甘油三酯、长链甘油三酯摄入量与CD缓解率有明

显关系。饱和脂肪酸与不饱和脂肪酸与CD缓解率

亦无定论，但高ω⁃3/ω⁃6比例与CD缓解率有正相关

关系［15］。

2.2 蛋白质及氨基酸

欧洲肠外与肠内营养学会（European Society for
Parenteral and Enteral Nutrition，ESPEN）2016年发布

的《炎症性肠病临床营养指南》认为CD因长期营养

不良、摄入不足、吸收障碍、消耗增加且伴随激素免

疫抑制剂类药物带来的肠道不良反应，可导致蛋白

转运增快。因此，处于活动期的患者，蛋白质需求

量要比一般人群高，可适当增加蛋白摄入量，但摄

入不宜过多，否则将加重肠道负担。推荐成人每日

至少应摄入 1.5 g/kg的蛋白量［16］。如伴有营养不良

的患者在活动期仍继续使用激素类药物，应立即停

用激素，因长期使用激素可带来蛋白分解代谢增

加、脂肪的重新分布、增加负氮平衡。缓解期的患

者一般不需要增加蛋白量，摄入量可与正常人群相

同，推荐每日可摄入1 g/kg的蛋白质。

对于膳食中应选用何种蛋白一直未有定论。

2018年胃肠病学顶级期刊《Gastroenterology》发表了

一项有关个性化单一膳食对肠炎的影响，比较了膳

食中各种成分，包括蛋白质、脂肪、碳水化合物和膳

食纤维对DSS所致小鼠急性肠炎的影响。结果发现

脂肪和碳水化合物对肠炎的影响有限。高酪蛋白

饮食可加重肠炎、增加肠道通透性，并可通过增加

拟杆菌，减少厚壁杆菌、类芽孢杆菌、葡萄球菌丰度

的方式诱导肠炎［17］。因此推荐在膳食及营养制剂

中尽量减少酪蛋白的摄入量。

谷氨酰胺（glutamine，Gln）是一种非必需氨基

酸，可参与谷胱甘肽的合成从而对抗氧化应激。活

化的肠固有淋巴细胞可促使Gln直接进入肠上皮内

参与三羧酸循环供能，因此Gln是肠上皮和免疫细

胞的重要能源底物［18］。当肠道持续存在慢性炎症

时，Gln的代谢率增加，肠上皮对 Gln的需求亦增

加。无论活动期或缓解期的CD患者，其肠道炎症

部位Gln水平都较正常人低［19］。在结肠炎小鼠中也

发现血清Gln水平明显降低［20］。Gln还兼具有维持

肠屏障、保持上皮细胞连接完整性及调节肠通透性
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的功能［21］，因此推荐在膳食中可适当添加一定量的

Gln。但有临床研究表明在完全肠外营养（total par⁃
enteral nutrition，TPN）中添加Gln并没有提高治疗效

果［22］。在EN中添加Gln对CD患者临床缓解率提高

也无明显疗效［23］。故目前尚无足够的证据表明Gln
对诱导疾病缓解有效。

2.3 碳水化合物

作为饮食中的主要供能物质，并未发现碳水化

合物摄入的高低与CD的发生有关系。但欧洲一项

研究认为在日常饮食中添加糖可增加CD发生的风

险［24］。最新研究也发现一种低单糖⁃双糖⁃多糖混合

饮食（FODMAP）的个体化纯化膳食方案，有利于减

轻患者的胃肠道症状，包括腹痛、腹泻、腹胀、呕吐

等［25］，Cox等［26］认为在专家的建议并且密切随访下

进行4周的低FODMAP饮食对于管理持续性的胃肠

道症状安全有效，但长期使用时应谨慎。

大部分糖类物质在小肠即被消化、吸收，但乳

糖、半乳糖、果糖及多聚果糖则在结肠中被细菌分

解，产生大量气体和液体导致肠腔扩张，从而可能出

现胃肠道症状，如腹胀、腹泻等。一项随机对照研究

也发现了果糖可加重缓解期CD患者胃肠道症状［27］。

一项研究发现给予 Toll样受体 4（Toll like receptor，
TLR4）敲除小鼠喂养果糖，发现肠道通透性和肠屏障

都得到改善，且发现小鼠血清及肠道中NF⁃κB水平并

没有明显增高，而在野生小鼠中发现NF⁃κB明显增

高，证实了这类物质可能通过TLR4损伤肠道［28］。

2.4 微量元素

CD患者因经常性腹泻、摄入量不足或吸收不良，

常伴有不同程度的微量元素缺乏。既往研究也发现，

CD患者常有不同程度的钙、铁、锌、锡缺乏［29-33］。微

量元素与炎症程度也有一定相关性，研究发现活动

期患者的血清铁蛋白、铜升高，而锌、硒下降［30］。微

量元素的缺乏可能影响儿童、青少年生长发育。

Mohammadi等［29］研究发现维生素D与微量元素缺乏

也有一定联系。因此CD患者需要定期检测微量元

素，并可通过适量补充维生素D，改善微量元素缺

乏，确保营养均衡。

CD好发于末端回肠，当患者末端回肠或回盲部

切除后，其对维生素B12吸收障碍易导致巨幼红细胞

贫血，因此应适当补充维生素B12，特别对于回肠切

除>20 cm的患者，建议以肠外补充，未确定口服是

否有效［34］。对于切除了十二指肠、空肠上端的患者

铁吸收障碍易导致缺铁性贫血，此类CD患者应常

规补铁。补铁的方式有静脉补铁和口服补铁，根据

患者贫血程度及疾病的活动期来选择。如果患者

在缓解期内存在轻中度贫血，口服补铁即可，若不能

耐受，也可选择静脉补铁。对血红蛋白低于100 g/L
或活动期的患者，应首选静脉补铁。

3 营养支持的方式

3.1 肠内营养

营养制剂的选择 肠内营养制剂根据蛋白质

组成的不同可分为整蛋白型（非要素型或聚合膳）、

短肽型（半要素型）和氨基酸型（要素型）EN制剂。

既往研究提示，不同氮源的EN制剂对诱导CD患者

缓解没有明显差异，ESPEN指南也没有关于EN制

剂的推荐。日本一项研究认为，要素型EN制剂效

果优于聚合膳型EN制剂［35］。短肽型制剂与聚合膳

最大不同在于其氮源为氨基酸或短肽，易吸收、利

用率高且不会给肠道造成较大负担，故适用于胃肠

道功能不良的患者，缺陷为渗透压高于肠道渗透

压，容易造成腹泻。但ESPEN指南认为，当有不完全

性肠梗阻时，建议使用短肽型或要素膳配方［16］。整蛋

白型制剂为等渗、口感好，可直接口服，也可鼻饲，

主要氮源为酪蛋白和大豆蛋白，吸收率低，且不含谷

胱甘肽，抗炎效果仍值得商榷。针对营养制剂的选

择，目前尚无统一定论，可根据患者实际情况选择。

营养支持的时机 一旦确诊为CD，应立即使用

EN。临床回顾性研究表明早期使用EN相比延迟使

用EN的患者，其累计手术率、胃肠道并发症发生率

和住院次数明显降低［36］。EN已成为儿童CD的一线

治疗方案［16］，且诱导缓解率不劣于激素。EN不良反

应少，同时为儿童患者的生长发育提供了足够的营

养物质，可避免使用激素，减少复发。有研究证据

表明 EN可诱导 85%新诊断 CD儿童的疾病缓解。

单一 EN（exclusive enteral nutrition，EEN）是指营养

的供给完全依赖EN，而不摄入任何饮食。一项前瞻

性研究表明约 60%使用EEN的患儿可达到黏膜缓

解。部分EN（partial enteral nutrition，PEN）是指在常

规饮食的基础上再给予EN。最近也有研究提出个

性化饮食对UC患者有益，但大部分研究仍倾向于

PEN维持缓解的效果优于个性化饮食。对于缓解

期患者而言，考虑依从性较差和长期生活质量问

题，可从EEN逐渐过渡到PEN，这样既可维持缓解，

又可避免食物过敏原的刺激，从而能最大程度提高

生活质量，也可保证营养的持续使用。但应明确的

是，EEN诱导临床缓解、黏膜愈合率优于PEN。

对轻中度活动期患者，推荐使用EN联合药物
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治疗，美沙拉嗪是升阶梯疗法中不良反应最小的药

物，与激素、免疫抑制剂相比，美沙拉嗪可靶向作用

于结肠，因此更适用于轻中度结肠型患者。研究证

据表明，高剂量的美沙拉嗪诱导缓解率优于安慰剂

且不劣于激素，EN联合高剂量美沙拉嗪可用于轻中

度活动期患者诱导及维持缓解［37］，但仍需大型多中

心的随机对照研究进一步证实。对于重度活动期

患者，EN可以使用，但并非一线治疗方案，仍应以免

疫抑制剂、生物制剂作为重度活动期患者的一线治

疗方案。若合并完全性肠梗阻则必须使用TPN，待

肠道功能恢复后再逐渐过渡至EEN。若为不全性

高位肠梗阻，可将营养管放至梗阻远端，可保证梗

阻远端肠管继续得以使用，又可缓解梗阻近端肠

管，肠段得到充分休息。

营养支持的途径 包括经口营养摄入和管

饲。管饲的途径有多种，如鼻胃管、鼻肠管、胃空肠

营养管及瘘口远端回输管［38］。建议首选鼻饲法，因

此法安全、操作简单，几乎无不良反应，可使EN混

悬液较好地吸收，患者可持续使用。对于合并十二

指肠或空肠瘘患者，可选用鼻空肠管或胃空肠造

口，此法可绕过瘘口位置，联合双套管冲洗、生长抑

素使用，使瘘口处黏膜得到充分休息，有助于黏膜

爬行、生长以至最终愈合［39］。瘘口远端回输是将从

瘘口近端肠管收集的肠液与营养液混合，再回输至

瘘口远端肠管，以保证远端肠管不至于弃用。无论

何种途径，首先推荐使用输注微量泵持续泵入。

3.2 肠外营养

PN适用于胃肠道无法耐受EN、有EN禁忌证或

EN难以满足能量需求（低于能量需求的 60%）的患

者。PN的支持途径有经外周静脉和中心静脉，经中

心静脉多用于长期使用PN、昏迷或因血管功能差难

以长期耐受经外周静脉给予PN的患者。PN能够使

胃肠道得到充分的休息，特别对合并肠梗阻患者，

若无法在梗阻段放置营养管，此时必须使用TPN以

缓解肠道水肿、炎症，再逐渐过渡至PN+EN［40］。合

并腹腔脓肿或肠瘘的急性期患者，因无法经口进食

或鼻饲EN，且可能处于活动期，EN会加重肠道负担

加重感染，此时也必须选择PN［41］。对合并有短肠综

合征的患者，因各种原因致使小肠长度小于80 cm，小

肠吸收面积减少，对营养物质难以有效吸收，需长期

使用PN以维持营养。但需指出，长期使用PN，可导

致肠黏膜萎缩、肠道细菌易位、胆汁淤积性胆囊炎、代

谢异常、肝功能损害、电解质紊乱及导管相关性感染

等问题，所以需根据实际情况及时调整支持方式。

PN的营养配方有较大差异，需根据患者实际

营养状况、能量需求来决定。一般氨基酸为 1.0~
1.5 g/（kg·d），需包含必需氨基酸和非必需氨基酸，

葡萄糖为4~6 g/（kg·d），脂肪为1.5~2 g/（kg·d），热氮

比通常为 200∶1~150∶1，能量供给量为 25~30 kcal/
（kg·d），一般不建议给予高热量的PN。若患者合并

有休克、昏迷及脓毒症等情况，应该再加上 10%静

息能量消耗。可适当添加一定量的电解质、维生素

及微量元素。液体量根据患者基础需要量和实际

出入量来决定，一般为 25~30 mL/（kg·d），若患者有

呕吐、腹泻及肠液丢失等现象，应再给予额外的液

体补充。PN营养物质与EN有所不同，碳水化合物

以葡萄糖为主，而EN中以麦芽糖糊精、玉米淀粉或

蔗糖为主。脂肪以中长链脂肪乳为主，不建议添加

鱼油，虽然目前认为鱼油能可降低炎症反应，但有

研究提示在PN中添加鱼油并不能提高黏膜和临床

缓解率［42］。对是否应在PN中添加Gln，目前也没有

明确结论。

4 结 论

CD患者在病程中常出现营养不良，营养不良可

能带来各种严重的不良后果，应常规进行营养风险

筛查。在饮食管理中，蛋白质和脂肪的摄入量与CD
的发生有关系，应尽量食用ω⁃3/ω⁃6 PUFA比例高的

食物，例如水果、蔬菜，避免高脂肪、高酪蛋白饮食，

例如肉类、海鲜及快餐速食品。微量元素和维生素

D对儿童、青少年的生长发育有重要作用，对回肠切

除>20 cm的患者应适当补充维生素B12。营养支持

治疗对已确诊的CD患者十分关键，更是儿童患者

的一线治疗方案。应正确认识到肠内与肠外营养

的适应证，二者本身无优劣之分，营养支持方式的

选择应结合患者的实际情况、疾病活动度、胃肠道

功能及是否合并并发症等因素综合考虑，而何种EN
制剂对CD患者治疗效果更佳目前尚无定论。目前

国内外在CD营养治疗方面仍存在较多争议，仍需

要更多的临床研究阐明营养治疗的作用和机制，为

临床正确使用及实施营养治疗提供更有利的循证

医学证据。
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