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摘要:[目的]观察活动期溃疡性结肠炎(UC)患者血脂与蛋白质水平,评价其与病情严重程度间的关系。[方
法]对活动期UC住院患者94例与体检正常者(对照组)100例的总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白

(LDL)、高密度脂蛋白(HDL)、总蛋白(TP)、白蛋白(ALB)、前白蛋白(PA)水平进行回顾并研究其与严重程度之间

的关系。[结果]与对照组比较,活动期UC患者TC、TG、LDL、HDL、TP、ALB、PA水平明显降低,TC、TP、ALB水

平与Baron评分呈负相关,ALB与ESR负相关。[结论]活动期UC患者易出现血脂及蛋白异常,TC、ALB可作为

病情严重程度评价指标。
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Abstract:[Objective]Toobservetherelationshipbetweenserumlipidandproteinlevelsandthesever-
ityofpatientswithulcerativecolitis(UC).[Methods]Ninety-fourUCpatientsand100healthypeoplewere
enrolled.Totalcholesterol(TC),triglyceride(TG),low-densitylipoprotein(LDL),high-densitylipoprotein
(HDL),totalprotein(TP),albumin(ALB),prealbumin(PA)werereviewed,andtheircorrelationswiththe
severitywereanalyzed.[Results]TC,TG,LDL,HDL,TP,ALB,PAinactiveUCpatientsweresignificantly
lowerthanthoseincontrols(P<0.05).CorrelationanalysisshowedthatTC,TP,ALBwascorrelatedwith
theBaronscore(P<0.05).ALBwascorrelatedwithESR(P<0.05).[Conclusion]Disorderoflipidand
proteinoccurinactiveUCpatients.ALBcanbeusedasanevaluationindicatorforthediseaseseverity.
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  溃疡性结肠炎(UC)是一种主要发生于结直肠

黏膜的炎症性疾病,具有反复发作的特点,可累计全

结肠和(或)直肠,甚至回肠末端,其主要症状是腹

痛、腹泻、粘液脓血便[1]。UC确切病因尚未完全明

确,目前广泛认为和免疫紊乱[2]、肠道菌群紊乱[3]、
高碳水化合物高脂饮食[4]等因素相互作用密不可

分。血脂紊乱是冠状动脉粥样硬化性心脏病的主要

危险因素之一[5],慢性炎症会改变脂蛋白代谢,导致

血清脂质谱发生变化[6-7]。系统性红斑狼疮(SLE)
患者血脂异常已被研究很多,被称为“狼疮模式”,表

现为TG升高而 HDL水平减低[8-9],与之相类似,

UC也是一种慢性炎症性疾病。因此,本文旨在观

察UC患者蛋白质及血脂水平及其与病情严重程度

相关性,为临床评估及治疗提供参考性意见。

1 资料与方法

1.1 一般资料

对2015年1月~2017年6月我院所有 UC患

者病史及结肠镜检查报告进行回顾,UC患者诊断

参考我国IBD诊断治疗规范的共识意见[10],共有

94例确诊UC患者被纳入研究,其中男40例,女性

54例,平均年龄(44.46±11.82)岁。选取2016年6
月~2017年6月我院100例体检正常者为对照组,
其中男性46例,女性54例,平均年龄(48.54±



10.63)岁。UC组和对照组相比较年龄、性别差异

无统计学意义。所有研究对象须明确无长期使用激

素、免疫抑制剂、调脂药物等影响血脂水平药物,排
除高血压、糖尿病、肿瘤等慢性疾病,排除孕妇及哺

乳期妇女。

1.2 方法

记录UC患者自身症状、年龄、性别、体温、血沉

(ESR)、血红蛋白等指标,并依据改良Truelove和

Witts分型标准[10],将观察组分为轻度33例,中度

37例,重度24例,根据Baron内镜评分标准(2008
年)进行评分,并记录所有研究对象总胆固醇(TC)、
甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白(LDL)、高密度脂蛋

白(HDL)、总蛋白(TP)、白蛋白(ALB)、前白蛋白

(PA)等指标。

1.3 统计学处理

采用SPSS19.0软件进行数据分析。计量数据

采用􀭵x±s表示,2组间均数比较采用t检验,以P<
0.05为差异有统计学意义,相关分析采用Spearman
相关分析方法。

2 结果

2.1 UC组与对照组血脂、蛋白水平比较

UC组患者相较于对照组TC、TG、LDL、HDL、

TP、ALB、PA 水平均明显减低(P<0.05);详见

表1。

2.2 不同严重程度UC患者血脂及蛋白质水平情况

TC、ALB、PA在轻、中、重度UC患者的水平均

低于对照组(P<0.05),中度组 HDL及轻度组

TG、LDL、HDL、TP较对照组差异无统计学意义

(P>0.05),TC、ALB水平随病情加重而降低(P<
0.05),重度组TG、LDL、HDL、TP、PA水平均低于

轻度组(P<0.05),中度组TG、LDL、HDL、TP、PA
较轻度组差异无统计学意义(P>0.05)。详见表1。

表1 2组患者血脂及蛋白质水平 􀭺x±s

组别 例数
TC/

(mmol·L-1)
TG/

(mmol·L-1)
LDL/

(mmol·L-1)
HDL/

(mmol·L-1)
TP/

(g·L-1)
ALB/

(g·L-1)
PA/

(g·L-1)

对照组 100 5.07±1.13 1.33±0.80 2.69±0.97 1.60±0.48 73.16±5.47 45.70±4.36 0.25±0.05

UC组 94 3.99±0.951) 0.93±0.481) 2.14±0.681) 1.41±0.471) 69.39±7.581) 37.75±5.411) 0.20±0.061)

 轻度 33 4.50±0.761) 1.04±0.55 2.45±0.67 1.51±0.36 72.17±6.87 40.53±4.211) 0.23±0.061)

 中度 37 4.08±0.811)2) 0.89±0.451) 2.17±0.561) 1.48±0.56 69.76±5.871) 37.71±6.891) 0.21±0.031)

 重度 24 3.16±0.861)2) 0.83±0.421)2) 1.68±0.361)2) 1.15±0.361)2) 64.97±9.011)2)33.98±6.691)2) 0.15±0.061)2)

  与对照组比较,1)P<0.05;与轻度组比较,2)P<0.05。

2.3 相关分析

Spearman相关分析结果显示,TC、TP、ALB与

Baron评分呈负相关关系(P<0.05),其余指标与

Baron评分无明显相关性(P>0.05);ALB与ESR
呈负相关,其余指标与 ESR无明显相关性(P>
0.05)。见表2。

表2 UC患者血脂及蛋白质与病情活动度相关分析

指标
Baron评分

r值 P值

ESR

r值 P 值

TC -0.653 0.036 -0.145 0.061

TG -0.364 0.079 -0.413 0.146

LDL -0.262 0.197 -0.341 0.231

HDL -0.106 0.069 -0.491 0.423

TP -0.479 0.036 -0.189 0.112

ALB -0.671 0.017 -0.561 0.021

PA -0.015 0.576 -0.234 0.362

  注:r:Spearman相关系数

3 讨论

血脂异常可以是先天因素引起,也可继发于饮

食习惯、生活方式、代谢紊乱等因素[11]。慢性炎症

和感染会引起脂蛋白代谢紊乱,进而导致患者脂质

谱发生变化[12]。炎症性肠病(IBD)包括克罗恩病

(CD)和UC,是一种慢性炎症状态,主要表现为消化

道症状,同时可有全身系统性表现。有研究将IBD
患者脂质谱改变归因于炎症因子、营养失调及肠道

损伤或切除术引起的吸收不良[13]。既往多项研究

介绍 了IBD 患 者 的 血 脂 谱 变 化。最 初,Becker
等[14]发现CD患者TC降低,TG、HDL升高和肠道

切除术的具有一定的联系。Levy等[15]通过22例

儿童CD患者和10例健康对照者比较发现,CD患

者TC减低而 TG水平升高。Ripollés等[16]在21
例成人IBD患者中发现了相同的血脂模式,并且在

活动期炎症导致细胞内胆固醇外流减少,使这种改

变更为明显。国内研究发现[17],TC、TG、HDL-C、

LDL-C、载脂蛋白A1、载脂蛋白B等指标在活动期

UC患者明显低于对照组,且TG水平与病情严重
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程度呈负相关。尽管胆固醇水平相对降低,但近期

研究发现IBD患者出现动脉血管栓塞,例如心肌梗

死和中风的风险是增加的,被称为“血脂悖论”[12],
目前机制不明。在本研究中,我们发现 TC、TG、

HDL、LDL等血脂指标在活动期UC患者明显低于

对照组,且TC水平随病情加重而减低,TC与Bar-
on评分负相关。

研究表明 UC患者有25%~50%在明确诊断

时就已有明显的营养障碍,出现血清TP、ALB水平

减低[13]。随粪便丢失增加、血管内白蛋白转移、消
耗增加、吸收不良是其主要原因,同时炎症状态下,
患者表现出高代谢状态、能量消耗增加亦可导致患

者出现营养不良状态。活动期UC患者常用低蛋白

血症表现,蛋白质缺乏可引起人体免疫缺陷,肠黏膜

通透性增加,继而引起黏膜相关淋巴组织功能的改

变,抵御细菌感染的能力下降。炎性反应和免疫因

素又可引起蛋白质的异常变化,两者相互作用,共同

加重肠道病变。国内研究发现[17],ALB在UC患者

明显低于对照组,且ALB随病情加重而呈现下降趋

势,与国外研究结果相似[18]。在本研究中,我们发

现UC患者 TP、ALB、PA均低于对照组,且 ALB
随病情加重而减低,ALB与Baron评分、ESR呈负

相关关系,TP与Baron负相关。
本研究结论与国内外研究存在一定差异,可能

是人种差异、饮食习惯不同、病变范围不一致等因素

相互作用导致。尽管如此,本研究仍发现 UC患者

表现出明显的血脂及蛋白质改变,本研究中活动期

UC患者TC、TG、HDL、LDL、TP、ALB、PA水平均

低于对照组,而TC、TP、ALB与疾病活动度相关,
可作为疾病活动度评价指标;TC、ALB与病情严重

程度有关,可用来评价UC严重程度。
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