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Abstract
Irritable bowel syndrome (IBS) is a highly 
prevalent functional gastrointestinal disorder in 
the world. Although previous studies have led 
to a greater understanding of the underlying 
pathophysiology of IBS, the mechanisms 
underlying the development of IBS are complex 
and still unclear. It is currently known that a 
variety of factors contribute to the development 
of IBS. Abnormal gastrointestinal motility and 
visceral hypersensitivity are thought to be the 
pathophysiological basis of the disease. In this 
article, we will review the recent advances in the 
pathogenesis of irritable bowel syndrome.
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摘要
肠易激综合征(irritable bowel syndrome, IBS)

是常见的功能性胃肠病, 其发病机制尚未完全
阐明. 目前认为IBS是由多种因素共同作用的
结果, 肠道动力异常, 内脏高敏感性为IBS发
病的病理生理基础. 本文对IBS的多种发病机
制的最新研究作一综述.
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0  引言

肠易激综合征(irritable bowel syndrome, IBS)是
一种慢性功能性肠道疾病, 临床上以腹痛或者

腹部不适伴排便习惯或大便性状改变为特征, 
症状持续或间歇发作, 但又缺乏可以解释的形

态学或生化检查异常. 该病是最常见的一种功

能性肠道疾病, 1997年我国协和医院潘国宗 et al
组织的一项调查显示, 北京地区IBS流行率在7%
左右[1]. 本病的发病机制尚未完全明确, 目前认

为IBS的发病可能与肠道动力异常、内脏感觉异

常、炎症、感染、神经-内分泌、遗传、饮食等

多种因素的相互作用有关, 其中胃肠动力异常和

内脏感觉异常被认为是IBS主要的病理生理学基

础. 本文拟以肠道动力异常及内脏感觉异常2种
因素对IBS的各种病因最新研究作一综述.

1  肠道动力异常

排便异常或大便性状异常为IBS主要症状之一, 
因此胃肠动力异常一直为IBS病理生理研究的

重点. 早期的研究多局限于远端结肠, 近年来对

全消化系动力的研究发现, 除结肠外, IBS患者

的食管、胃、小肠甚至胆囊等在一定程度上也

存在动力学异常, 目前认为小肠动力异常与IBS
症状的产生关系密切. 
1.1 食管及胃动力 早在20世纪80年代就有研究

显示, IBS患者食管下端括约肌压力较健康个体

低, 且食管收缩异常更为常见, 而有食管收缩异

®

■背景资料
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常的患者也经常伴随着IBS样症状. 目前对于

IBS患者胃动力的研究, 说法不一. van der Voort 
et al用胃电图来观察IBS患者餐后胃排空状况, 
认为IBS患者中存在胃排空延迟的现象[2], 而另

有研究显示只有那些伴有消化不良症状的IBS
患者才存在胃动力的异常[3]. 关于IBS患者胃运

动的研究结果尚无定论, 只有少数研究报道IBS
患者胃排空延迟[4-5], 更多的结果显示IBS患者胃

排空基本正常. 
1.2 小肠运动 小肠运动障碍在IBS发病中起重要

作用, 小肠内容物的转运速度可直接用来评估

小肠运动. 几乎所有相关的研究都认为, 在以腹

泻为主的IBS(diarrhea predominant IBS, D-IBS)
患者中小肠内容物转运速度加快[6], 而以便秘为

主的IBS(constipation predominant IBS, C-IBS)患
者小肠转运速度减慢[7]. 

在饥饿或者小肠内容物大部分被吸收后的

消化间期, 小肠出现周期性的移行性复合运动

(migrating motor complex, MMC), 腹泻型IBS患
者MMC周期在白天较正常人缩短, 但出现次数

却增多, 而便秘型IBS患者MMC较正常人延长, 
且MMCⅢ期收缩幅度降低. 对IBS患者的小肠

进行压力测定可发现2种异常的MMC: (1)群集

性收缩(discrete clustered contraction, DCC), 在
28%的正常人中可观察到DCC, 而在腹泻型IBS
患者中, DCC的发生率为78%. (2)延迟扩布收缩

(prolonged propagated contractions, PPC): 正常情

况下主要发生于远端回肠, 起到阻止内容物逆

流的作用, 而在IBS患者中可在小肠内测到PPC
的发生, IBS患者DCC和PPC的出现多伴有腹痛

的发生[8-10]. 
1.3 结肠运动 正常人结肠的运动形式主要有混

合运动(袋状往返运动)和推进运动(蠕动和集

团运动). 正常情况下, 混合运动主要是使肠内

容物和肠壁充分接触, 利于水和无机盐的吸收, 
推进运动主要用于运输肠内容物. 基础状态下, 
D-IBS患者乙状结肠腔内压力降低, 各段结肠推

进性蠕动增强, 以降乙段结肠明显, 同时可伴有

腹痛; C-IBS患者乙状结肠腔内压力增高, 其结

肠袋状收缩增加, 致使便秘型患者多表现为痉

挛性收缩和腹胀, 同时有颗粒状便. 一项研究[11]

通过对IBS患者横结肠压力测定发现, 在餐后或

给患者注射胆囊收缩素(cholecystokinin, CCK)
后, 非便秘型IBS患者的肠道动力指数(motility 
index, MI)和高幅传播性收缩(high amplitude 
propagating contractions, HAPCS)两者的均值和

峰值均比对照组明显升高. 此外, 这项研究还显

示: 90%以上的患者结肠内HAPCS增强伴随着

腹痛的发生, 故推测过强的HAPCS可能是腹痛

的原因之一. 
最近有研究报道IBS患者的结肠反射运动

存在异常: IBS患者在低能量饮食后直乙结肠反

射性收缩节律存在异常[12], 并且结肠扩张引起

的直肠反射性收缩节律减低[13]. 这些对于结肠

反射性运动的研究为IBS患者结肠神经-肌肉功

能状态的研究提供了重要信息, 之前有研究对

多种平滑肌松弛剂在IBS患者的临床治疗中的

效果进行观察分析, 发现其对IBS患者的症状有

较好作用, 推测IBS患者可能存在平滑肌运动障

碍[14]. 有关IBS患者肠道神经-肌肉的改变目前开

展的研究还不多, 这也许会成为将来研究的一

个重要方向. 
关于IBS胃肠运动的改变, 目前尚无特征性

的标志, 复杂多变的动力异常目前也未有统一

的定论, 尚需要进一步的临床研究. 对于引起胃

肠动力异常的原因也是有多种因素相互作用, 
例如: 神经系统, 这涉及到中枢神经、脑-肠轴、

肠神经系统功能的紊乱, 也许还有自主神经系

统的参与; 炎症, 多种炎症介质通过多种机制影

响到胃肠动力, 包括感染后的胃肠道功能紊乱; 
还有现在引起重视的神经内分泌系统等多种因

素参与了IBS患者胃肠道动力异常的发生.

2  内脏感觉异常

目前多数研究认为IBS患者存在内脏高敏感状

态, 即内脏组织对于刺激的感受性增强, 包括痛

觉过敏和痛觉异常, 前者主要表现为对伤害性

刺激的敏感性增强及感受阈值降低, 后者指是

在正常人不引起疼痛的刺激可以诱发IBS患者

疼痛. 1973年, Ritchie首次用乙状结肠充气实验

表明IBS患者结肠感觉存在异常, 并提出了“内

脏感觉过敏”的概念[15]. 自此, 出现了大量关

于内脏敏感性的报道, 证实了这一异常的存在. 
IBS患者内脏敏感性增高不仅表现在结肠[16], 还
可以表现在小肠、胃以及食管[17-18]. 但不是所有

的IBS患者都有内脏感觉异常[19], 具有多项IBS
症状的患者也许存在广泛的内脏敏感性增高, 
而对于症状范围比较局限的患者来说, 也许只

有某一个具体的器官具有感觉异常[20]. 
早期有研究显示, IBS患者选择性地对小肠

的机械刺激过敏, 而非电刺激; Sirmen et al的研

究报道: 给IBS患者十二指肠注入液体时, 其初

■研发前沿
目前炎症免疫、

脑-肠轴、精神心
理因素等是肠易
激综合征研究的
热点, 本文就上述
因素进行总结, 并
将各种发病机制
的相互联系进行
论述, 提出了精神
心理因素与内脏
高敏感性、炎症
免疫对肠道动力
与感觉的影响等
需要进一步研究
的问题.
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始感觉阈值、不适阈值及疼痛阈值均较正常人

明显降低, 而胀气感明显增加, 且腹泻型IBS患
者的疼痛阈值较便秘型IBS下降更明显[21]. 国内

姜敏 et al运用调查问卷和直肠水囊容积试验对

IBS患者和正常对照组的内脏感觉进行评价, 结
果显示: IBS患者直肠容积的初始阈值和紧迫感

阈值较对照组明显降低, 且以腹痛为主的IBS患
者阈值下降更为明显[22]. 但是在内脏高敏感性

的上不能忽视心理因素带来的影响, 早期有研

究发现患者报告疼痛或者不适阈值与患者心理

因素有关, 而这种心理因素与患者对于焦虑和

躯体化症状的评价紧密相关[23]. 近期有研究者

对IBS患者及正常人的内脏感觉阈值进行评价

后认为: IBS患者结肠较正常人疼痛阈值和加负

荷感觉阈值降低不是由于患者内脏敏感性增高, 
而是他们对于疼痛的报告标准降低, 而这种标

准是由心理因素决定的, 所以研究者认为IBS患
者的“内脏高敏感性”似乎是由心理因素决定

的, 而不是生理因素[24]. 但是目前关于对IBS患
者内脏感觉异常是否受心理因素的影响, 结论

尚有争论, 也有研究认为IBS患者与正常人在内

脏疼痛或者不适的报告上不存在心理因素引起

的偏倚[25], 这还需要进一步的研究.

3  其他影响因素

肠道动力异常与内脏感觉异常作为IBS发病的

病理生理基础, 受到多种因素的影响, 这些因素

相互影响相互作用, 最终通过影响肠道运动与

感觉而产生IBS症状. 
3.1 肠道炎症与免疫功能的变化 越来越多的

报道认为肠道的急性感染可增加IBS发病的机 
会 [26-28], 英国研究者Nea l对544例急性胃肠炎

患者进行了观察 ,  报道感染后6 m o肠功能紊

乱的发生率为25%, 致病细菌主要为弯曲菌

(64.1%)和沙门菌(30.5%), 并提出了感染后

IBS(postinfectious IBS, PI-IBS). 有研究显示: 
4%-32%的IBS是发生在急性肠道感染之后, 即
PI-IBS, 常见感染原有沙门菌、志贺菌、弯曲

杆菌属、贾第鞭毛虫等[29]. PI-IBS患者可以存在

结肠黏膜低度炎症, 这些患者在肠道感染原清

除之后, 肠道的低度炎症仍然存在[30]. Pimentel 
et al给大鼠口服空肠弯曲杆菌, 引起肠道急性感

染, 即使在病原菌清除后3 mo, 仍有57%的大鼠

存在大便性状的改变, 且直肠和左半结肠上皮

内淋巴细胞数量增多[31]. PI-IBS患者肠道黏膜

内存在持续的炎症反应, 这种炎症反应导致肠

黏膜内细胞结构发生变化, 肥大细胞(mast cell, 
MC)[32-33]、肠嗜铬细胞[29]、T淋巴细胞[32-33]、中

性粒细胞[32]等增多, 使得炎症因子表达增强, 如
白介素-1β(interleukin-1β, IL-1β)[34-35]、环氧合

酶2(cyclooxygenase-2, COX-2)[36-37]、肿瘤坏死

因子(tumor necrosis factor, TNF)[38]、前列腺素

E2(prostaglandin E2, PGE2)[39-40]、神经生长因子

(nerve growth factor, NGF)[41-42]、一氧化氮(nitric 
oxide, NO)[43]等, 这些炎症因子作用于肠道黏膜

层和平滑肌层的神经纤维, 通过神经、内分泌

等途径影响肠道动力和感觉, 从而产生IBS症状. 
PI-IBS患者在感染后肠道黏膜可持续存在

低度的炎症, 但是那些没有肠道急性感染史的

IBS患者仍可以观察到炎症反应. 一项研究显示: 
IBS患者的回盲部MC数量较非特异性肠炎组和

正常对照组明显增加, 其中腹泻型IBS增高更为

明显, 同时研究还报道: IBS患者回盲部和直乙

结肠交界出可见到多出MC脱颗粒现象, 还有多

处MC侵入腺上皮, 而在正常对照组和非特异性

肠炎组却没发现此种现象[44]. 有关肠道炎症和免

疫功能的改变可能通过以下几种机制影响肠道

功能: (1)肠道内的炎症刺激可能引起促肾上腺

皮质激素释放因子(corticotrophin releasingfactor, 
CRF)增加, 而持续的CRF分泌增加可引起结肠

运动加快和内脏感觉异常[45]. (2)肠道的炎症反

应可能会削弱肠道黏膜的屏障作用, 使得黏膜

通透性增加[46]. (3)炎症刺激导致MC活化脱颗粒, 
MC是一种重要的肠道炎症细胞, 表面具有胃肠

激素的受体, 一些胃肠激素可以刺激MC释放多

种生物活性物质影响肠道运动和感觉, 这也许

是炎症所致IBS症状的关键, 是神经-免疫和脑-
肠轴之间的桥梁[47]. IBS作为功能性肠道疾病, 长
期以来认为不存在形态学的改变, 而IBS患者肠

道的微炎症改变了这一说法, 但是并不是所有

IBS患者都存在炎症, 且这种肠道低度炎症改变

的发生率尚不明确, 其相关的研究还不能充分

解释这种炎症存在的原因, 且这种低度炎症反

应具体是如何影响肠道动力及内脏感觉而产生

IBS症状, 这诸多的问题还有待于进一步研究. 
3.2 神经-内分泌和脑-肠轴 肠道运动的调节主

要包括神经系统和内分泌系统, 并且这2个系统

相互作用, 相互影响, 任何影响这2个系统的因

素都可以使肠道运动紊乱. 近年来对于肠嗜铬

细胞(enterochromaffin cell, EC)和5-羟色胺(5-hy-
droxytryptamine, 5-HT)的研究较多, 越来越多的

证据表明5-HT在IBS的发病中有重要作用. 早在

■相关报道
在有关内脏敏感
性的研究中, Dorn 
et  al 认为不应该
忽视心理因素带
来的影响, 这两者
之间的关系虽然
早有人提出, 但仍
需要进一步的研
究加以证实.
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1977年Kosola就发现IBS患者结肠黏膜的5-HT
和肾上腺能神经支配的EC显著增多, 而且EC的
增多与肠腔分泌5-HT增多一致. IBS患者5-HT增
加通过脑-肠轴调节, 最终可影响胃肠道动力和内

脏感觉[48]. 有研究发现IBS患者肠黏膜中杯状细

胞、MC、浆细胞、神经内分泌细胞超微结构的

变化. 显示他们均处于高度功能活跃和分泌旺盛

状态. 提示神经-免疫-内分泌系统可能在IBS发病

中发挥着重要的作用[21]. 除了5-HT之外, 目前还

有关于多种其他胃肠激素的研究[49]表明: CCK、

胃动素(motilin, MOT)、生长抑素(somatostatin, 
SS)、血管活性肠肽(vasoactive intestinal peptide, 
VIP)、P物质(substance P, SP)等这些在正常个体

中调节胃肠动力和感觉的激素在IBS患者的血

中浓度增高, 通过多种机制: 如使MC活化、脑

-肠轴等, 影响肠道平滑肌和神经系统, 产生IBS
症状. 此外, 这些胃肠激素也可以通过免疫系统, 
间接影响胃肠道运动和感觉. 胃肠激素间的相

互调节非常复杂, 并非测定血和肠道黏膜中的

浓度可以真正全面地反映IBS患者体内激素的

状况, 胃肠激素和IBS的关系尚不能确定, 随着

研究的深入, 胃肠激素在IBS发病中的意义可以

进一步被揭示. 
脑-肠轴在胃肠道感觉和运动功能的调节中

起极其重要的作用, 其任何一个环节出现异常

都可以影响胃肠道功能. 有研究发现IBS患者脊

髓兴奋性增高, 当外周有害刺激包括炎症介质

和神经损伤使得一些静止性伤害性感受器激活

时, 增加了脊髓中可活化的伤害性感受器的数

量, 从而降低了初级传入神经的感受阈值[50-52], 
引起内脏敏感性的增高. 近年来许多研究运用

正电子断层扫描(positron emission computed 
tomography, PET)及功能性核磁共振(functional 
magnetic resonance imaging, fMRI)来检测脑部

血流改变从而评估脑部功能, 发现IBS患者脑部

代谢和内脏感觉的中枢通路与正常人有较大差

异. 有研究表明, IBS患者直肠被扩张时, 其脑血

流图与正常人不同, 丘脑部激活而扣带前回处

减弱[53]. 有人用fMRI检测发现, 直肠扩张后的

IBS患者与正常人相比, 脑图像中存在明显的非

活化区[54], 这些对内脏感觉刺激的异常反应可能

导致了肠道的动力异常, 从而产生IBS症状. 除
此之外, 有研究[55-57]报道IBS患者自主神经功能

异常, 与正常人相比, IBS患者交感神经活动增

强和副交感神经活动减弱. 自主神经系统一方

面可激活MC使之脱颗粒释放活性物质, 如5-HT
和组胺等, 导致内脏感觉阈值下降, 另一方面可

通过作用于肠神经系统(enteric nervous system, 
ENS)引起平滑肌细胞紧张性改变, 使肠壁压力

/容积之比发生改变, 导致内脏传入纤维的传入

冲动增加, 反射性引起肠道运动加快或减慢. 肠
道黏膜可感受内脏机械和化学刺激, 其主要的

初级感觉神经递质主要是5-HT. 5-HT可以调节

肠道的动力、调节胃肠道的分泌和协调肠道的

感知功能[58], 同时也是参与脑-肠轴的重要神经

介质[59]. 目前关于脑-肠轴在IBS中的具体作用机

制还不明确, 需要更进一步的研究. 
3.3 心理和社会因素 大量的研究都表明, 心理社

会因素与IBS密切相关, 可以影响IBS的发生、

发展和预后, 情绪变化或应激可以改变结肠和

小肠运动, 并且可以提高胃肠道内脏感觉的敏

感性, 在功能性胃肠疾病发病机制中起重要作

用[60]. 有研究运用调查问卷的方式对620位急性

胃肠炎的患者进行情绪、压力、完美主义信

仰、对于疾病的负面观念和行为进行评价, 并
且在感染后3、6 mo对其进行随访, 发现那些压

力大、抑郁和焦虑积分高的人更易患IBS[61]. 有
研究报道IBS患者焦虑抑郁总积分和回盲部肠

黏膜M C数目、M C脱颗粒比率之间具有正相

关性[62], MC释放大量生物活性物质, 例如: 神
经肽、生物胺、酶、细胞因子等, 可使微血管

平滑肌和通透性发生改变、使肠道平滑肌收缩

和舒张状态发生改变、调节腺体分泌功能、调

节机体免疫状态、使痛觉敏感性发生改变, 从
而引起IBS症状. 其中, 目前普遍认为以腹泻为

主的IBS患者受焦虑、抑郁等心理因素以及神

经质、多疑的人格特征的影响较以便秘为主的

IBS患者更大[63-65]. 此外, 精神压力可以改变肠

道运动[66], 提高内脏的敏感性[67], 激活肠道黏膜

炎症反应[68], 并且影响肠上皮功能, 这些都是对

IBS发病的起重要作用. 除自身心理因素外, 社
会环境因素对IBS也有重要意义, 社会环境通过

作用于心理而影响IBS的发病, 严重的生活事件

和痛苦的经历在功能性胃肠病患者中比在器质

性疾病患者中出现的多. 心理社会因素与胃肠

道生理功能之间通过脑-肠轴相互影响[69], 可以

认为精神心理因素是脑-肠轴在IBS发病中起重

要作用的证据之一. 有关心理社会因素的研究, 
对于IBS的防治具有重大意义, 目前已有多种抗

焦虑、抗抑郁药应用于IBS的治疗, 并取得了较

■创新盘点
本文概括范围广, 
重点突出, 以胃肠
道动力异常和内
脏敏感性异常为
基础对肠易激综
合征发病机制进
行论述, 同时将其
他多种发病因素
对这两种基础病
因的影响进行阐
述, 在复习基础的
同时展现了最新
的研究成果.
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好的疗效.

4  结论

IBS的发病因素较为复杂, 除上述几种病因外, 
其他例如: 性别、饮食、遗传等也有大量研究

报道与IBS有关. 目前普遍认为, 肠道动力异常

和内脏感觉异常为IBS的病理生理基础, 其他各

种因素均可影响这两方面, 通过这2种机制引起

IBS症状. 但是IBS的各种发病机制相互作用, 相
互影响, 其间联系复杂, 绝非一种机制可以解释

IBS的全部症状, 随着研究的深入, 这多种因素

间的复杂关联也会逐渐被人们所认识. 
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汤姆森 - 路透公布 2008 年WJG 影响因子 2.081

本刊讯 据汤姆森-路透科技信息集团2009-06-19发布《期刊引证报告》(Journal Citation Reports )的统计结果: 

World Journal of Gastroenterology (WJG )的总被引次数(TC): 10 822; 影响因子(IF): 2.081; 即年指数: 0.274; 论文

数量: 1112; 半衰期: 3.1; 特征因子(EF): 0.05006. 特征因子这个指标是今年期刊引证报告里新加的一个指标. 与

影响因子不同的是, 这个指标不仅考察了引文的数量, 而且考虑了施引期刊的影响力, 即: 某期刊如果越多地

被高影响力的期刊引用, 则该期刊的影响力也越高. 正如Google考虑超链接的来源, 特征因子也充分考虑引文

的来源, 并在计算中赋予不同施引期刊的引文以不同的权重. 特征因子分值的计算基于过去5年中期刊发表的

论文在期刊引证报告统计当年的被引用情况. 与影响因子比较, 期刊特征因子分值的优点主要有: (1)特征因子

考虑了期刊论文发表后5年的引用时段, 而影响因子只统计了2年的引文时段, 后者不能客观地反映期刊论文的

引用高峰年份; (2)特征因子对期刊引证的统计包括自然科学和社会科学, 更为全面、完整; (3)特征因子的计算

扣除了期刊的自引; (4)特征因子的计算基于随机的引文链接, 通过特征因子分值可以较为合理地测度科研人

员用于阅读不同期刊的时间. 在55种国际胃肠病学和肝病学期刊中, WJG的EF, TC和IF分别名列第6, 9, 32位. 

(WJG编辑部主任: 程剑侠 2009-08-28)


