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　　 炎 症 性 肠 病 (inflammatoryboweldisease,
IBD)是一种病因及发病机制尚未明确的慢性胃肠

道非特异性炎症性疾病,包括溃疡性结肠炎(ulcer-
ativecolitis,UC)和克罗恩病(crohndisease,CD)。
贫血是IBD 患者最常见的肠外表现[1],可发生在

IBD病程的任何阶段,与疾病活动有关,但也可发

生在无疾病活动阶段[2]。IBD 患者贫血的总体患

病率约24%[3],高达70%的IBD住院患者和20%
的门诊患者存在贫血[4]。IBD 合并贫血的发生率

较高,但大部分患者在IBD确诊后数月才针对贫血

进行评估,部分患者甚至在诊断贫血后未及时进行

针对性治疗[5],存在IBD合并贫血的诊断及治疗不

足。IBD合并贫血不仅影响患者健康相关生活质

量、认知功能和工作能力,还增加了 CD 相关并发

症及手术风险[6-8]。因此,在IBD明确诊断时做好

贫血筛查并予以及时治疗,病程中做好监测,有助

于改善患者的生活质量和临床结局。
1　IBD相关贫血的病因及发病机制

IBD相关贫血的病因是多因素的,缺铁性贫血

(irondeficiencyanemia,IDA)、慢性病贫血(ane-

miaofchronicdisease,ACD)是最常见的2种形

式,大多情况下IBD相关贫血表现为IDA 和 ACD
并存的混合性贫血[9]。造成IDA 的原因与肠道持

续炎症活动导致肠黏膜出血,膳食铁摄入减少及铁

吸收障碍有关。ACD的形成与感染及持续的炎症

有关,而铁调素及细胞因子(TNF,IL-1,IL-6 和

IFN-γ)是 ACD 发病的分子基础。另外,维生素

B12和叶酸缺乏引起的贫血,治疗药物(如嘌呤类

药物、柳氮磺吡啶、甲氨蝶呤及钙调神经酶抑制剂)
引起的贫血也需考虑。少见病因包括维生素 D、A
和 B6 缺 乏、自 身 免 疫 性 溶 血 性 贫 血 和 骨 髓

抑制[10]。

2　IBD患者贫血的定义及相关实验室检查

2.1　IBD患者贫血的定义

世界卫生组织目前使用的贫血定义也适用于

IBD患者[9],即普通人群贫血的血红蛋白临界值定

义为男性低于130g/L,女性低于120g/L,孕妇低

于110g/L。如血红蛋白低于正常水平,应开始进

行贫血查因相关检查。
2.2　用于IBD患者贫血原因诊断的实验室检查

IBD患者一旦出现血红蛋白低于正常值,需启

动贫血相关检查[9]。首先完成贫血基本检查,如果

基本检查结果仍不能明确贫血病因,建议进行扩展
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检查项目,如进一步扩展检查,贫血原因仍然不明

确,需与血液学专家商讨下一步的处理措施[9]。
2.2.1　IBD患者贫血的基本检查　全血细胞计数

中应包括有红细胞分布宽度和平均红细胞体积

(meancorpuscularvolume,MCV)、网织红细胞计

数、血清铁蛋白、转铁蛋白饱和度(transferrinsatu-
ration,TfS)和C反应蛋白。在IBD患者贫血评估

中需注意,在正常情况下,血清铁蛋白水平是评估

人体内铁储存情况的敏感指标,但铁蛋白是一种急

性时相反应蛋白,伴随炎症时会升高[11]。铁缺乏

的诊断取决于IBD患者的炎症状态。根据欧洲克

罗恩和结肠炎组织(ECCO)指南建议,C反应蛋白

在正常 范 围,血 清 铁 蛋 白 <30μg/L 可 诊 断 为

IDA。合并炎症时,血清铁蛋白<100μg/L 支持

IDA的诊断。当血清铁蛋白>100μg/L且C反应

蛋白高于正常上限,诊断 ACD。血清铁蛋白30~
100μg/L时表明IDA 合并 ACD[9]。TfS是循环

转铁蛋白中铁负荷的指标,可间接衡量铁的利用程

度。TfS≤16%被认为是诊断IDA的临界值,而对

于合并炎症性疾病的情况下,诊断IDA需要TfS<
20%[12]。

2.2.2　IBD患者贫血的扩展检查　该类检查主要

包括血清维生素B12、叶酸、结合珠蛋白水平、低色

素红细胞百分比、网织红细胞血红蛋白、乳酸脱氢

酶、可溶性转铁蛋白受体(solubletransferrinre-
ceptor,sTfR)、肌酐和尿素[9]。关于sTfR 和可溶

性转铁 蛋 白 受 体 指 数 (sTfR/logferritinindex,
sTfR-F),sTfR水平在缺铁时升高,且不受慢性炎

症的影响[13-14]。sTfR-F>2表示IDA或IDA合并

ACD,而sTfR-F<1则排除IDA,诊断为 ACD[15]。
铁调素是一种肽分子,主要由肝细胞合成。其在调

节体内储存铁的吸收和动员过程中起着非常重要

的作用,是铁代谢的中枢调节器[16]。有研究发现,
铁调素≤2.0nmol/L可诊断IDA[17],但它的产生

受全身铁储存状况、炎症活动和红细胞生成活动的

影响[18]。
3　IBD患者贫血的诊断流程

评估从 MCV开始,根据 MCV 将IBD相关贫

血分为小细胞性贫血、正常细胞性贫血和大细胞性

贫血3类,继而根据网织红细胞计数,并结合血清

铁蛋白、TfS及贫血的扩展检查项目,完成IBD患

者贫血的病因诊断,诊断流程见图1。

图1　IBD患者贫血的诊断流程

4　治疗

一旦IBD患者诊断出贫血,应给予及时和适当

的治疗,除补充足量的微量营养素外,应侧重确定

和治疗贫血的原因。鉴于缺铁所致贫血是IBD最

常见的形式,在此着重介绍缺铁贫血的铁剂治疗。
4.1　IBD的铁剂治疗

治疗的最终目标是通过使血红蛋白水平的正

常化和补充铁储备来提高生活质量。补充方式包

括口服或静脉途径补充铁。补充途径应根据患者

症状、缺铁和贫血的严重程度并考虑与治疗相关的

合并症和个体风险来确定[19]。有效的治疗反应为

治疗4 周内血红蛋白升高 20g/L,TfS 增加 >
30%[9,20]。
4.1.1　口服补铁　缓解期IBD患者伴轻度贫血且

能耐受口服铁剂的患者可使用口服铁补充剂[9]。
常用口服铁补充剂:①亚铁(Fe2+ )形式:富马酸亚

铁、硫酸亚铁和葡萄糖酸亚铁;②三价铁(Fe3+ )形
式:麦芽酚铁和焦磷酸铁;③多糖铁复合物。口服
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铁剂的优点:成本低、易于获得且具有良好的安全

性。缺点:①部分药物及食物会影响铁吸收,且易

出现恶心、腹痛、腹泻等胃肠道不良反应[21];②未

被吸收的铁会导致肠道炎症,引起病情反复[22];
③影响肠道微生物群和代谢组,在IBD疾病活动中

可能发挥作用[23-24]。口服铁剂补充剂量及频次:鉴
于IBD患者仅有10~20mg/d的铁能被有效吸

收,IBD 患 者 元 素 铁 治 疗 IDA,每 日 不 超 过

100mg[25]。另外,研究表明缺铁女性的隔日给药

优于每日给药[26-27]。高频次口服铁剂会导致血清

铁调素增加并减少铁吸收,隔日给药相较于每日给

药显著增加铁吸收[27]。
4.1.2　静脉补铁　对于活动期IBD、既往口服铁

耐受性差、血红蛋白水平<100g/L,以及需要给予

红细胞生成刺激剂(erythropoiesis-stimulatinga-
gents,ESAs)治疗的患者,建议将静脉铁剂作为首

选[9]。静脉铁剂包括右旋糖酐铁、葡萄糖酸铁、蔗
糖铁、异麦芽糖苷铁、羧基麦芽糖铁和纳米氧化铁。
静脉补铁的主要优点是肠道黏膜状况不影响疗效,
能够更加有效且快速地纠正铁稳态,且不经过胃肠

道,避免了进一步的黏膜病变和炎症[28]。多项荟

萃分析显示,在患有IDA的IBD患者中,静脉补铁

显著降低患者胃肠道不良反应,可更快地提高血红

蛋白水平,因此,静脉补铁优于口服补铁[4,29-30]。但

其缺点在于成本较高,存在过敏反应,铁过载的潜

在风险以及发生低磷血症的可能性[2,31-32]。
关于静脉补铁量,既往使用 Ganzoni公式(基

于蔗糖铁)计算剂量[33],即全身铁缺乏量(mg)=体

重(kg)×[目标血红蛋白(g/dL)-实际血红蛋白

(g/dL)]×0.24+500mg。但此公式不方便计算、
易出错,并且在临床实践中使用不一致,低估了铁

的需求。FERGIcor试验基于羧基麦芽糖铁,建立

了一种新的简易方案,见表1。此剂量方案显示出

更好的疗效和依从性,以及良好的安全性[34],且同

样可以用于除羧基麦芽糖铁以外其他静脉铁制剂

的给药。

表1　估算总铁需要量的简易方案

血红蛋白/(g·dL-1) 体重<70kg 体重≥70kg
10~12(女性)

1000mg 1500mg
10~13(男性)

7~10　　　 1500mg 2000mg

4.2　IBD的 ACD治疗

ACD的治疗应侧重于优化IBD治疗以控制疾

病活动,另外需识别感染、肿瘤的并发,并加以解

决。对静脉补铁反应不足的 ACD 患者,可考虑

ESAs治疗[9]。当患者接受 ESAs治疗时,会出现

功能性缺铁。功能性铁缺乏是指身体铁储备正常,

但铁供应或运输失败,红细胞生成的铁供应不足。
因此,ESAs需与静脉铁疗法结合使用[35]。ESAs
价格昂贵,且存在血栓栓塞等风险[36]。
4.3　输血及其他治疗

当血红蛋白浓度低于70g/L或血红蛋白虽高

于70g/L,但存在症状或特定危险因素,可考虑输

注红细胞。输血后应进行静脉补铁[9,37]。输血不

能替代口服或静脉补铁治疗IDA。输血由于潜在

的不良反应和成本,应避免将其用于慢性贫血。活

动期IBD患者,尤其有回肠切除术的患者,或有混

合性贫血伴 MCV高的患者,需检测和补充维生素

B12和叶酸[9,38]。
5　IBD相关贫血的随访管理

即使在贫血纠正和铁储备充足后,超过50%
的IBD患者在10~12个月内再次出现贫血[19],因
此病程中需定期监测。ECCO 指南建议在IDA 治

疗成功后,第1年应每3个月监测一次血红蛋白、
铁蛋白、TfS和C反应蛋白,之后每6~12个月监

测1次。静脉铁剂成功治疗IDA 后,一旦血清铁

蛋白水平低于 100μg/L 或血红蛋白水平低于

12~13g/dL(女 性/男 性),应 重 新 开 始 静 脉 补

铁[9]。IDA治疗后,血清铁蛋白水平>400μg/L
可降低治疗后1~5年铁缺乏的复发[39]。
6　结语

IBD合并贫血影响疾病转归和患者的生活质

量。在实际临床诊疗中,IBD合并贫血的诊治仍存

在不足,需引起关注和重视,临床实践中应重视

IBD患者贫血的早期筛查、合理治疗及定期随访。
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