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■背景资料
营 养 不 良 是 炎
症性肠病(inflam-
ma t io n  b o w e l 
disease, IBD)的
常见症状 ,  补充
微量营养素可能
有助于IBD患者
改善症状和减少
并发症. 
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Abstract
As is known to all, deficiencies of protein and other 
nutrients are common symptoms of inflammatory 
bowel disease (IBD). Nutrient deficiency is not 
only a manifestation of complicated diseases 
but also a cause of morbidity. Micronutrient is 
also the essential material for human health. 

However, there are few articles elaborating the 
influence of micronutrient deficiency. At present, 
choosing available food to keep healthy and 
to treat diseases is very popular, which is also 
suitable for IBD patients. Recent studies show 
that micronutrient deficiencies occur in more 
than half of patients with IBD, and deficiencies 
are more common in Crohn’s disease than in 
ulcerative colitis, and in active disease than in 
disease in remission. Micronutrient deficiencies 
are associated with prolonged and complicated 
course of disease. The present review summarizes 
the effect of micronutrient deficiencies in IBD 
with regard to the definition of micronutrient, 
the deficiency status of micronutrient in IBD, the 
reasons for the lack of micronutrient and the role 
of micronutrient in the treatment of IBD. 
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摘要

蛋 白 质 等 营 养 物 质 缺 乏 是 炎 症 性 肠 病
(inflammation bowel disease, IBD)患者的常
见症状. 营养缺乏不仅是复杂疾病的表现, 
也是疾病发生的原因之一. 微量营养素是人
体健康必须的重要的物质, 然而目前较少有
文章就微量营养素缺乏对IBD的影响进行详
尽阐述. 最新的研究发现, 半数以上的IBD患
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■研发前沿
由于IBD的发病
机 制 尚 不 清 楚 , 
因此关于IBD及
其并发症的治疗
还有很多方面值
得研究 ,  其中营
养与IBD的相互
关系是一个热点
问题 .  本文从微
量营养元素的角
度阐述了营养和
IBD的相关性, 具
体机制仍需进一
步研究.

者存在微量营养素的缺乏, 且相比于溃疡性
结肠炎(ulcerative colitis, UC)患者和克罗恩
病(Crohn's disease, CD)患者微量营养素缺乏
则更常见. 另外, 在IBD活跃期较静止期更普
遍. 可见微量营养素缺乏与病程的持续时间
和复杂程度有关. 本综述分别从微量营养素
的定义, IBD的微量营养素缺乏, IBD发生微
量营养素缺乏的原因, 微量营养素在IBD治
疗中的作用这些方面对微量营养素缺乏在
IBD中的作用进行了探讨和总结.  

© The Author(s) 2016. Published by Baishideng 
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核 心 提 示 :  微 量 营 养 素 缺 乏 在 炎 症 性 肠 病

(inflammation bowel disease, IBD)中很常见, 
IBD的病程长短和严重程度都与微量营养素的

缺乏相关. 在临床中, 应该认识到IBD的病程和

并发症与微量营养素不足之间的关系, 重视微

量营养素缺乏的检查和治疗.  

张蕊, 刘文天. 重视微量营养素缺乏在炎症性肠病中的作
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0  引言

微量营养素(micronutrient)是指所有促进人体

健康生长和发育所必须的物质, 如维生素或微

量元素. 通常他们在人体中含量很低, 但至关

重要. 最常见的微量营养素缺乏包括铁、维生

素B12、维生素D、维生素K、维生素B6、维

生素B1、叶酸、硒以及锌的缺乏. Halmos等[1]

报道饮食导致炎症性肠病(inflammation bowel 
disease, IBD)患者的微量营养素缺乏比宏量营

养元素的缺乏更常见. 相当多的证据表明, 饮
食习惯和营养状况的评估与后续的补救措施

可能会改善IBD患者的症状, 同时饮食可能有

助于降低IBD并发症的发生. 有研究表明多达

85%的活跃期和静止期IBD患者都存在营养不

良. 其中, 营养缺乏在克罗恩病(Crohn's disease, 
CD)较溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)更
常见, 并且活跃期较静止期更常见[2]. 与此同

时, 营养不良还可以导致IBD的预后不良, 例如

存在营养不良的IBD患者, 易导致患者住院治

疗时间延长[3,4].  

IBD患者的微量营养素缺乏是由多个环节

导致的, 包括摄入量减少, 吸收障碍, 直接损失

和能量消耗增加. 摄入量的受损可以是多个因

素的结果, 如厌食症、腹痛、恶心、偏食、药

物或医务人员治疗的影响[5]. 由于目前临床上

对微量营养素缺乏的认识不够深刻,  微量营养

素缺乏的检测和治疗手段都缺少统一的标准,  
因而对于大部分微量营养素缺乏的IBD患者来

说, 接受正规诊断和治疗往往成为了极易被忽

视的问题. 本文将对现有的常见微量营养素缺

乏的诊断和治疗进行总结, 阐述UC和CD与微

量营养缺乏的相关性, 提醒人们重视微量营养

素缺乏在IBD中的作用.  

1  微量营养素的定义 

为了维持生命和健康, 人类必须摄入各种食物, 
这些食物的组成部分被称为营养素. 其中糖

类、脂类、蛋白质由于需求最多, 在食物中占

有很大的比例, 因此被称为宏量营养素, 相对

于宏量营养素而言, 微量营养素在食物中含量

很少, 人体需要量也较少. 微量营养素是指所

有促进人体健康生长和发育所必须的营养素, 
如维生素和矿物质等. 他们通常在人体中含量

很少, 但为人体所必需. 维生素是维持身体健

康所必需的一类有机化合物, 由于其不能自身

合成, 因此必须依赖食物摄取, 他们通常在调

节物质代谢中起到重要的作用. 矿物质又可以

分为常量元素和微量元素, 如钙、镁、铁、

锌、硒等. 最常见的微量营养素缺乏包括铁、

维生素B12、叶酸、硒、维生素D、维生素K、

锌、维生素B6以及维生素B1的缺乏.  

2  IBD的微量营养素缺乏  

西方世界20世纪末和亚洲近几年IBD发病率大

大增加[6], 且有加速增长的趋势, 因此环境是影

响疾病表达的重要因素. 在各种关于IBD病因

的假说中, 饮食因素起到了举足轻重的作用. 
很多重要证据证实, 饮食可能有助于减少症状

和减少IBD并发症所造成的不良影响[1], 特别

是食物中的微量营养素缺乏, 与IBD的病程时

间和复杂程度有着不容忽视的相关性. 一项关

于儿童IBD患者回顾性调查发现, 62%的患者缺

乏维生素D, 16%有维生素A缺乏症, 5%的患者

维生素E缺乏, 40%患有锌不足[7]. Valentini等[8]调

查显示, 在CD和UC患者的恢复期, 微量营养素
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■相关报道
有研究表明多达
85%的活跃期和
静止期IBD患者
都存在营养不良. 
其中 ,  营养缺乏
在克罗恩病较溃
疡性结肠炎更常
见 ,  并且活跃期
较静止期更常见. 
另外 ,  营养不良
还可以导致IBD
的预后不良 ,  例
如存在营养不良
的IBD患者, 易导
致患者住院治疗
时间延长.

缺乏也很常见, 因此不仅要针对IBD活跃期的

患者进行营养补给, 给恢复期的患者补充微量

营养素也是十分必要的.  
贫血是IBD最常见的并发症[9]. 其中缺铁

性贫血患者占所有IBD贫血患者的30%-90%. 
近期的队列研究调查发现IBD患者的贫血患

病率很高, 在一项罗马尼亚的研究中发现, 该
国所有的住院患者贫血患病率为31.3%[10]. 而
在巴西门诊患者的统计中, 贫血的流行率是

21.0%和22.2%[11,12]. 在上述研究的贫血患者中, 
53%-66%的IBD患者存在着铁缺乏. 这两个研

究中所表现的患病率的差异可能归因于患者

的个体差异抑或研究中使用方法的不同,  或
对贫血的定义存在分歧. 缺铁是贫血最常见的

原因, 但是维生素B12和叶酸的缺乏、溶血及药

物使用也是IBD患者贫血的重要因素[13]. 叶酸

对很多疾病的病程都有影响, 例如, 一个有关

饮食对结肠癌DNA甲基化影响的回顾性研究

显示, 无论体内叶酸含量过多或过少, 均可增

加结肠癌进展的风险[14]. 叶酸缺乏在IBD患者

中很常见, 特别是CD患者中. 多达80%的CD的

患者血清叶酸水平较低. 维生素B12缺乏在IBD
患者中同样很常见, 血清水平的检测发现多达

22%的CD患者被诊断为维生素B12缺乏[15,16].  
IBD患者硒缺乏确切的发病率尚不清楚, 

但大多数研究显示IBD患者平均硒含量很低[17]. 
许多研究发现富含硒的饮食可以降低结肠癌

的风险[18], p53基因的启动子区域甲基化对硒

敏感[19], 这在癌症发展的早期阶段很重要. 然
而目前很少有关于硒对IBD有影响的报道. 慢
性炎症可能是癌症发展早期阶段的一个潜在

的危险因素, 也同样是IBD的一个主要特征. 有
人发现硒可降低肠道炎症严重程度[20]. 通过改

变在线粒体中关于细胞死亡的关键基因的表

达调控, 补充硒可以预防化学诱导组织损伤型

结肠炎. 使用缺硒小鼠模型的实验显示伴随硒

摄入量的减少, 结肠炎呈恶化趋势, 而添加硒

后可降低炎症的严重程度[21,22]. 目前, 对CD患

者补充硒还从未有人进行过深入的研究.
研究显示, IBD患者的维生素D缺乏和不

足十分普遍. 60%的门诊CD患者有维生素D的

缺乏[血浆25-(OH)-D3浓度<50 nmol/L], 如果把

确诊条件放宽[血浆25-(OH)-D3浓度<80 nmol/L], 
这个数字将达到90%, 甚至那些经过治疗控制

效果很好的CD患者, 夏季时维生素D的缺乏

比率仍然可以达到50%[23]. 维生素D的活性形

式是1,25-(OH)2D3, 其在免疫调节中扮演重要

角色, 在人类自身免疫性疾病的动物模型中, 
1,25-(OH)2D3可以抑制实验动物IBD的发展, 因
此维生素D的受体在抑制炎症的过程中发挥了

很大的作用[24]. 包括最近的133例IBD患者的横

断面研究在内的多项研究显示, 低水平的血浆

25-(OH)-D3与IBD的活跃程度相关[25]. 补充的维

生素D通过与体内细胞因子谱反应, 潜在地降

低体内炎症反应程度和细胞因子的产生[26], 其
中包括降低血清肿瘤坏死因子α(tumor necrosis 
factor-α, TNF-α)的水平[27].  

据统计, 有大约15%的IBD患者伴有锌缺

乏 [28]. 饮食中的锌在维护黏膜屏障功能和控

制炎症反应中起到十分重要的作用 [29]. 以前

为了改善C D的跨黏膜渗漏和减少促炎细胞

数量, 曾经发现锌与炎症过程有关. 最新实验

发现, 脂多糖刺激体外培养细胞后会使细胞

中的白介素1β(interleukin1β, IL-1β)和IL-6反
应性增加, 于此同时缺锌可以上调细胞间黏

附分子1(intercellular cell adhesion molecule-1, 
ICAM-1), 主要组织相容性复合体Ⅱ(major 
histocompatibility complex Ⅱ, MHCⅡ), 和
THP1细胞的CD86这些细胞活化标志物, 结果

显示锌含量, 表观遗传, 免疫功能之间存在潜

在的相互作用, 一旦三者的关系失调就会产生

慢性炎症[30].  
如今对IBD患者维生素B的研究很少, 主

要局限于那些接受肠外营养的患者. 近期有

一篇关于通过临床和放射学诊断为韦尼克

氏脑病和C D的患者的病例报告 ,  报告中指

出, 维生素B1的缺乏和CD可能存在相关性[31]. 
Costantini等[32]报道了硫胺素和硫胺素焦磷酸

水平正常, 同时伴有严重疲乏症状的12例IBD
患者, 给这些患者口服大剂量的硫胺素治疗后, 
10例患者的疲乏症状完全消失, 而其余的人接

近完全恢复. 作者还提出了一些其他导致疲乏

症状的机制, 包括主动运输硫胺素进入细胞障

碍, 或由于结构酶异常所致. 

3  发生微量营养素缺乏的原因

IBD患者微量营养素缺乏的病因是受多个环

节影响的, 包括饮食摄入量减少、吸收障碍、

直接损失或能量消耗增加而摄入量保持不变. 
摄入量减少的原因具体包括厌食症、腹痛、
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■创新盘点
本文对微量营养
元素对IBD患者
的作用进行了横
向的比较 ,  分别
从微量营养素的
定义、IBD患者
中微量营养元素
缺乏的现状、缺
乏的原因及治疗
等方面进行阐述, 
在参阅大量国外
文献的基础上总
结了这些方面亟
待解决的问题. 

恶心、偏食、药物的影响. 通常认为患者患有

IBD是维生素和矿物质缺乏的危险因素, 因为

肠道黏膜长期处于炎症状态下会减少对微量

营养素的吸收[7], 同时大量的IBD患者表现为

营养的摄入不足[33], 例如很多研究表明锌、硒

的缺乏就是由于吸收减少和损失增加所致. 除
了这些共有的原因之外, 不同的微量营养素缺

乏还有各自特有的影响因素, 下文对此进行了

综述. 
IBD患者的贫血很常见, 通常是多种因素

造成的. 研究[10,23]发现, 在活跃期的IBD患者中, 
缺铁往往表现出较高的患病率, 而静止期IBD
患者的缺铁患病率不高, 这说明缺铁与疾病的

严重程度有关, 活动期的IBD患者更容易患缺

铁导致的贫血. 我国是铁缺乏的高发地区, 正
常人发生铁缺乏多是由于饮食铁不易吸收或

膳食结构不合理所致. 我国居民主要以植物性

膳食为主, 而植物性食物中的铁为非血红素铁, 
其人体实际吸收率很低. 与之相似的是由于西

方国家的饮食高度加工的特性, 造成西方人普

遍缺乏叶酸和硒[34]. 
维生素D缺乏在CD患者很常见, 通常是

与C D的长病程、吸烟和季节因素有关 ,  而
与其他因素, 如CD活动指数(Crohn's Disease 
Activity Index, CDAI)、C反应蛋白(C-reaction 
protein, CRP)、疾病位置、类固醇的使用、手

术史、年龄、性别和体质量指数(body mass 
index, BMI)都没有确切的关系[23]. 众所周知, 
接受阳光照射有利于维生素D的吸收, 健康人

群的维生素D摄入量超过1000 IU/d时, 才能维

持25-(OH)-D 50-75 nmol/L的水平, 具体数值取

决于阳光照射强度[35]. 这可以部分解释为什么

CD患病率随地理纬度增加而增大.  
通常状况下, 维生素K主要由肠道细菌产

生, IBD患者维生素K缺乏的原因可能是吸收不

良而非摄入不足. 然而维生素B12的缺乏却是由

多种原因导致的, Battat等[36]总结了IBD患者缺

乏的原因, 其中包括回肠疾病、回肠切除、瘘

管、小肠细菌过度生长、摄入减少、生理需求

增加、蛋白质丢失性肠病和肝功能障碍. 全面

系统地回顾的42篇文章对3732例患者研究发现

所有维生素B12缺乏症患者中, 未切除回肠(或切

除<30 cm)的并不常见, 只有回肠切除术>20 cm
才导致维生素B12缺乏症. 也就是说, 回肠切除术

和切除长度与维生素B12缺乏密切相关. 

4  微量营养素在IBD治疗中的作用

从微量营养素与IBD的相关性中可以看出, 微
量营养素缺乏对于IBD患者的病程和严重程

度都有着重要的影响, 临床上补充微量营养素

可以极大的改善IBD患者的并发症. 针对IBD
患者进行微量营养素补充已经逐渐被临床医

生接受并成为治疗的必要手段, 例如对贫血的

IBD患者补充铁剂. 然而目前临床上对微量营

养素缺乏的检测和治疗手段都没有统一的标

准, 下文将对现有的常见微量营养素缺乏的诊

断和治疗进行总结归纳.  
对于患有IBD伴缺铁的患者, 欧洲克罗恩

病和结肠炎组织(European Cron's and Colitis 
Organisation, ECCO)指南建议, 贫血的确诊要

依据铁蛋白水平[37]. 铁蛋白作为急性期反应产

物, 阈值水平的不同对应炎症水平的不同. 具
体来说, 在没有临床表现、内镜检查和生化

检查等证据的情况下, 患者血清铁蛋白少于

30 mg/L即可诊断患者缺铁. 然而在炎症出现

时, 即使血清铁蛋白高于100 mg/L也有可能

存在缺铁, 因此, 我们需要发现更多的检测方

法来判定体内铁含量. 近年来, 新的诊断工具

被不断发现, 最广泛认知的是肝杀菌肽[铁调

素(hepcidin)]和可溶性转铁蛋白受体(soluble 
transferrin receptor, sTfR). 肝杀菌肽是一种监

控铁吸收和释放的中枢调节器, 是存在于网状

内皮系统的蛋白质. 肝杀菌肽浓度越高, 十二

指肠对铁的吸收越会受到抑制, 从而导致铁在

巨噬细胞中的聚集[12]. 在贫血状态下可溶性转

铁蛋白受体水平升高, 而且受炎症影响明显小

于现行的检测指标. 但可惜的是, 目前在大多

数医院这两种方法都不能常规使用.  
对于贫血患者, 通常采用补充铁剂的治疗

方法. 该方法简单有效并已经广泛应用于临床. 
让人感到意外的是, 对肯尼亚断奶婴儿补充铁

剂的双盲随机对照试验显示, 补充铁剂的实验

组比对照组更容易患肠道感染相关的疾病[38], 
这说明无根据的补充铁不但没有益处, 相反

会给有炎症疾病负担的患者带来危险. 因此, 
ECCO指南建议, 尽管有证据表明补铁在治疗

其他非贫血情况下的缺铁具有良好的效果, 但
是现有的证据还不足以支持将其应用在患有

IBD的铁缺乏情况下, 因此给没有贫血的缺铁

患者补铁仍存在争议, 需要个体化考虑.  
补铁有口服和肠外两种途径, 口服补铁经
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■应用要点
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IBD的发病机制
的研究和治疗方
面的应用. 

常用于治疗缺铁性贫血的部分原因是安全性

高, 易于管理, 一般成本较低, 相比而言, 有机

铁化合物比传统的无机铁更易耐受, 从而应减

少使用肠道外治疗途径的应用. 对于存在口服

无机铁化合物治疗失败病史的IBD患者, 口服

铁麦芽酚治疗通常是有效又可耐受的方法. 接
受该方法治疗的患者血红蛋白浓度(2.25 g/dL)
有显著提高, 腹痛、便秘、肠胃气胀等不良

反应的发病率都在7%以下[39]. 目前IBD患者

补铁最佳剂量还未确定, 但是一般推荐剂量

是50-200 mg/d, 1次/d, 而且缺铁患者一天最

多只能吸收10-20 mg的铁元素. 但是有多项研

究证明, 肠外治疗比口服补充更有优势[40]. 肠
道外铁剂有很多品种, 其中铁碳水化合物可以

减少补充储存铁治疗时需要输入的数量, 同时

保留肠外铁的疗效和安全性. 目前, 最常用的

肠外化合物是葡萄糖酸铁. 在过去, 肠道外铁

治疗相关的不良事件十分严重. 研究发现IBD
患者对高剂量的静脉铁剂耐受性良好, 使其与

英夫利昔单抗在同一疗程输液治疗, 对缺铁的

IBD患者是安全有效的[41]. ECCO指南建议, 不
耐受口服铁, 血红蛋白低于10 g/dL, 需要服用

刺激红细胞生成药物的临床活跃期IBD患者, 
一线治疗药物是静脉补充铁剂[42]目前大部分

IBD病患存在缺铁状况未能接受治疗已经成

为一个很普遍的临床问题. Lupu等[10]描述了

一组291例患有IBD的成年患者(克罗恩氏病占

40%), 31%的患者出现贫血, 其中只有30%的

人接受了治疗. 在德国, 一个包含193例IBD相

关的贫血患者队列研究中(克罗恩疾病占60%), 
仅有43.5%的患者接受了缺铁的治疗[43].  

在本文微量营养素缺乏原因中曾提到, 只
有回肠切除术>20 cm才会患维生素B12缺乏症. 
研究还发现, 在上述维生素B12缺乏症患者中, 
带有某些生物标志物改变的, 例如有甲基丙二

酸增多、同型半胱氨酸增多或伴有维生素B12

缺乏相关症状的患者的比例很低. 因此, 研究

者建议在做出维生素B12缺乏的诊断和治疗的

决策时, 宜使用统一的诊断和治疗流程图. 一
般来说, 只有接受过明显的回肠切除术后的患

者, 维生素B12有临床疑似的减少, 而且生物标

志物增多的患者才应该接受维生素B12补充剂. 
ECCO指南建议, 未使用巯基嘌呤的维生素B12缺

乏症患者应该在他们出现大红细胞症时进行检

查, 或至少每年进行一次检查[37].  

尽管有证据表明, 长期接触维生素D并没

有使IBD小鼠肠道炎症减轻, 也没能维持骨骼

强健[44], 但是补充维生素D仍然已经成为临床

治疗CD的一种措施, 并且临床效果良好, 可以

单独应用于CD轻症患者[45]或与其他治疗措施

相结合[46]. 有调查称, 服用含维生素D补充剂的

CD患者中, 超过40%的患者服用的剂量不足以

防止维生素D缺乏[23]. 因此在临床治疗过程中, 
维生素D的使用剂量仍待商榷.  

导致叶酸缺乏的危险因素包括疾病活动

和服用柳氮磺胺吡啶或甲氨蝶呤等药物[16,47]. 
有人提出, 由于在面粉中添加了叶酸补充剂, 
叶酸缺乏的患病率应该减少, 但还没有研究

调查过服用添加叶酸面粉地区的IBD患病率. 
相比于成人IBD患者叶酸缺乏的证据, 最新研

究称, 新诊断的I B D儿童患者的叶酸水平比

对照组高, 这个结果让我们始料未及, 因为以

前的研究表明儿童叶酸水平越高越不容易患

IBD[48]. 因此IBD患者是否应该补充叶酸还没

有确切定论. ECCO指南建议,  未使用甲氨蝶呤

的叶酸缺乏症患者应该在出现巨幼红细胞症时

进行检查, 或至少每年进行一次检查[37].  
众所周知, 维生素A主要贮存在肝, 血清水

平并不能很好的代表其储存量. 为此, Soares-
Mota等[49]对人体内的维生素A进行了深入研

究, 并把相关剂量反应(relative dose response, 
RDR)水平和血清视黄醇作为衡量肝视黄醇储

存量的直接指标. 在这个功能性试验中, 试验

对象需摄入固定数量的视黄醇棕榈酸酯, 并在

摄入之前和摄入之后对其视黄醇进行测定. 研
究人员把相关剂量反应水平超过20%作为分

界点, 认为>20%是表明肝储藏不足的一个间

接信号. 基于这种方法, 他们得出的结果显示, 
在CD组中, 37%的患者肝视黄醇降低了, 而只

有不足29%的患者血清视黄醇降低. 2014年
曾刊发了一则关于IBD患者夜盲症的病例报

告[50], 报告中患者接受小肠部分切除术后,  维
生素A的缺乏更加严重,  经规律胃肠外补充维

生素A, 患者的病情得到缓解, 其夜盲症也有所

改善.  
锌在体内很少储存, 因而依照波动的血清

锌水平来评估体内锌含量绝非易事, 他只能反

映近期锌摄入量. 目前, 为了找到更多反映锌

含量的指标, 研究者对几个备选指标也进行了

测定, 如尿锌排泄, 红细胞锌浓度, 血小板锌浓
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度, 血浆碱性磷酸酶活性和毛发中的锌浓度. 
研究最多的生物标记仍然是血清锌, 而其他的

生物标记只有少量研究. 锌是人体正常免疫系

统和控制炎症过程不可缺少的物质, 有必要对

有活动性炎症或腹泻的患者进行随访和监控. 
世界卫生组织和联合国儿童基金会建议, 有腹

泻症状的儿童每天应补充10-20 mg的锌[51].  
前文提到, 维生素B1可以有效缓解IBD患

者的疲劳症状[32], 口服大剂量维生素B1可以增加

其在血液中的浓度, 通过硫胺素的被动转运弥

补其主动转运障碍, 使葡萄糖的代谢恢复正常, 
继而疲劳症状消失. 如果硫胺素的剂量超过患

者的需要量(1200 mg/d), 则会引起轻微的心动过

速和失眠, 所以治疗时应酌情减量(900 mg/d), 避
免产生不良反应. 

5  展望

近年来, IBD在年轻人中的发病率越来越高, 对
其治疗也在逐步改变, 从以前的单纯用药到现

在的注重饮食及微量营养素的补充, 以适应对

IBD新的观点和新的病因研究进展. 现如今对

于微量营养素的研究主要分为以下几个方面, 
首先, 微量营养素与IBD是存在相关性的,  微
量营养素缺乏在IBD中的发病率应该统计并记

录; 其次, 补充微量营养素作为主要或辅助治

疗措施可以减轻炎症程度, 具体缓解程度和缓

解率还需统计数据; 第三, 利用补充微量营养

素是否可以改善IBD的症状、减轻相应并发症

仍需进一步证实; 最后, 关于微量营养素是否

能够预防IBD及其并发症的产生还需要进一

步讨论. 随着铁剂和维生素D逐渐应用到临床

IBD的治疗中并取得了良好的效果, 我们认为

迫切需要对微量营养素检测技术进行改进和

创新, 更需要对大规模临床试验数据的研究来

达成专家共识, 以制定相应的规范化治疗准则, 
同时在组织、细胞甚至基因分子水平进一步

研究微量营养素和IBD之间的关系, 包括微量

营养素缺乏对于肠道黏膜炎症进展的病理变

化机制的认识等等. 这些必将为IBD新的诊疗

方法提供有力的理论支持.  

6  结论

随着对IBD发生机制的认识逐渐增加, 研究逐

渐深入, 以及微量营养素这个概念的产生和发

展, 我们已经认识到微量营养素缺乏与IBD的

发病和炎症程度之间存在着某些相关联系. 通

过分析微量营养素缺乏的原因、IBD患者各种

微量营养素缺乏的诊断及治疗方案, 为我们进

一步探索IBD和微量营养素的相互作用和机制

提供了理论依据和新的发展机遇.  
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