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摘要： 目的　 探讨溃疡性结肠炎（ＵＣ）发生的危险因素，为临床预防和诊治提供依据。 方法　 选取 ２００９ 年 １ 月至

２０１３ 年 １２ 月就诊的 ＵＣ 患者 ３９ 例作为观察组，选择同期健康体检者 ５１ 例作为对照组。 分析性别、年龄、吸烟史、
饮酒史、心理应激状况、家族史、文化程度、饮用牛奶、感染性肠病等观察指标在 ＵＣ 发生中的作用。 结果　 单因素

分析显示，ＵＣ 患者中有家族史、精神紧张、经常饮用牛奶、有感染性肠病比率明显高于健康对照组（Ｐ ＜ ０． ０５，Ｐ ＜
０． ０１），有吸烟史比率明显低于健康对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）；多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，家族史（ＯＲ ＝ １􀆰 ８９３，Ｐ
＝ ０􀆰 ００３），感染性肠病（ＯＲ ＝ ６􀆰 ３１６，Ｐ ＝ ０􀆰 ０００），精神紧张（ＯＲ ＝ １􀆰 ０４６，Ｐ ＝ ０􀆰 ００１），饮用牛奶（ＯＲ ＝ ２􀆰 １９６，Ｐ ＝
０􀆰 ００８）等因素是 ＵＣ 发病的独立危险因素，而吸烟（ＯＲ ＝ ６􀆰 ３５４，Ｐ ＝ ０􀆰 ０００）为保护性因素。 结论　 ＵＣ 发生是多因

素共同作用的结果。 家族史、饮用牛奶、感染性肠病、精神紧张是 ＵＣ 发病的独立危险因素，而吸烟是其保护性

因素。
关键词： 溃疡性结肠炎； 危险因素； 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

中图分类号： Ｒ ５７４􀆰 ６２　 文献标识码： Ｂ　 文章编号： １６７４ － ８１８２（２０１５）０５ － ０６０９ － ０２

　 　 溃疡性结肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）是一种病因

尚不十分明确的直肠和结肠慢性非特异性疾病，其病

程漫长，病情轻重不一，易反复发作，给患者身心带来

巨大痛苦［１］。 本研究通过对 ＵＣ 患者发病相关危险

因素进行分析，以期为临床预防治疗提供依据。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料　 收集 ２００９ 年 １ 月至 ２０１３ 年 １２ 月

就诊的 ＵＣ 患者 ３９ 例作为研究对象（观察组），诊断

均符合 ２００７ 年中华医学会消化病学分会炎症性肠病

协作组制定的炎症性肠病诊断标准［２］，男 ２３ 例，女
１６ 例；年龄 ２３ ～ ７９（５１􀆰 ４ ± ６􀆰 ７）岁。 选择同期健康体

检者 ５１ 例作为对照组，男 ３０ 例，女 ２１ 例；年龄 ２５ ～７６
（５２􀆰 ３ ± ５􀆰 ３ ） 岁。 两组年龄、 性别均衡 （ Ｐ 均 ＞
０􀆰 ０５）。
１􀆰 ２　 方法　 收集所有研究对象的性别、年龄等一般

资料，同时统计记录两组研究对象的家族史、吸烟史、
饮酒史、文化程度、精神紧张、牛奶摄入、感染性肠病

等观察指标并进行分析。 所有数据采集均在调查对

象知情同意基础上，由专人指导填写。
１􀆰 ３　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ １７􀆰 ０ 软件进行统计分

析。 计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验；计
数资料采用率或百分比表示，比较采用 χ２ 检验。 对

单因素分析具有统计学意义的观察指标进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

多因素回归分析。 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 单因素分析　 ＵＣ 患者中有家族史、精神紧张、
经常饮用牛奶、有感染性肠病比率明显高于健康对照

组（Ｐ ＜ ０． ０５，Ｐ ＜ ０． ０１），有吸烟史比率明显低于健康

对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）；其他观察因素无统计学差异

（Ｐ 均 ＞ ０􀆰 ０５）。 见表 １。
２􀆰 ２　 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析　 以 ＵＣ 发生与否为因

变量，各观察指标为自变量，行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分

表 １　 ＵＣ 相关危险因素单因素分析　 （例）

相关因素 组别 观察组 对照组 χ２ 值 Ｐ 值

性别 男 ２３ ３０
０􀆰 ００ ０􀆰 ９８９女 １６ ２１

年龄 ＜３０ 岁 ５ ６
３０ ～ ６０ 岁 ２８ ３６ ０􀆰 ０９ ０􀆰 ９５５
＞ ６０ 岁 ６ ９

文化程度 小学及以下 １１ １３
初中高中中专 １９ ２４ ０􀆰 ２４ ０􀆰 ８８７
大专及以上 ９ １４

吸烟史 有 ７ ２２
６􀆰 ４２ ０􀆰 ０１１无 ３２ ２９

饮酒史 有 ２２ ２６
０􀆰 ２６ ０􀆰 ６０９无 １７ ２５

家族史 有 ２８ ９
２６􀆰 ７６ ０􀆰 ０００无 １１ ４２

精神紧张 有 ２６ ７
２６􀆰 ６７ ０􀆰 ０００无 １３ ４４

饮用牛奶 经常 ３２ ２４
１１􀆰 ５１ ０􀆰 ００１偶尔 ７ ２７

感染性肠病 有 ２８ ６
３３􀆰 ８９ ０􀆰 ０００无 １１ ４５
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表 ２　 ＵＣ 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

参数名 回归系数 标准误 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％可信区间

家族史 ０􀆰 ６３８ ０􀆰 ３１４ ０􀆰 ００３ １􀆰 ８９３ １􀆰 ４３１ ～ ２􀆰 ６８３
感染性肠病 １􀆰 ８７４ ０􀆰 ２７７ ０􀆰 ０００ ６􀆰 ３１６ ３􀆰 ２５７ ～ １１􀆰 ６１７
精神紧张 ０􀆰 ０５９ ０􀆰 ０２１ ０􀆰 ００１ １􀆰 ０４６ １􀆰 ０１７ ～ １􀆰 ０８５
饮用牛奶 ０􀆰 ９７３ ０􀆰 ４６７ ０􀆰 ００８ ２􀆰 １９６ １􀆰 ３３２ ～ ５􀆰 ６７８
吸烟 １􀆰 ７８９ ０􀆰 ３１７ ０􀆰 ０００ ６􀆰 ３５４ ３􀆰 ０３７ ～ １１􀆰 ０１６

析，发现家族史、饮用牛奶、精神紧张、感染性肠病是

ＵＣ 发生的独立危险因素，吸烟是保护因素。 见表 ２。

３　 讨　 论

ＵＣ 是一种慢性非特异性结肠炎症，病变可累及

直肠结肠黏膜和黏膜下层，呈逆行性发展。 典型的临

床表现主要有腹痛、腹泻和黏液脓血便。 其发病率在

５ ／ １０ 万 ～ １２ ／ １０ 万， 流 行 率 为 ５０ ／ １０ 万 ～ １５０ ／
１０ 万［３ － ４］。 其病因尚不明确，本研究通过对 ＵＣ 患者

与普通健康人群进行对比，探讨其发病的相关因素。
本文结果显示，ＵＣ 的发病与多种因素有关，单

因素及多因素分析显示其与家族史、饮用牛奶、精神

紧张、肠道感染以及吸烟等有关。 家族史是 ＵＣ 患者

发病中最具特征性和决定性的因素［５ － ６］，研究发现，
ＵＣ 患者一级亲属的患病率为 ５􀆰 ７％ ～ １５􀆰 ５％ ，其患

病危险性是普通人群的 １０ ～ ２０ 倍，具有一级血缘关

系的人群其易感性和临床特征都存在高度的一致性，
遗传因素在 ＵＣ 的发生发展中起重要作用。 牛奶含

有酪蛋白及血清白蛋白等成分，能够作用于胃肠道黏

膜，引起胃肠道过敏反应，由于亚洲人普遍存在乳糖

酶缺乏，牛奶中所含的乳糖未能充分分解吸收，积聚

在结肠中，未被充分吸收的乳糖在肠道细菌作用下生

成乙醛、甲酸、吲哚等毒性成分；蛋白分解产生含硫氨

基酸，在肠道细菌的作用下生成含硫化合物，对细胞

产生毒性作用，又能间接地改变细胞的抗原性从而加

重炎症反应。 这些物质对结肠细胞的毒性作用都是

形成结肠炎的重要途径。 研究还发现，肠道感染也是

ＵＣ 发病的危险因素，肠道感染急性发作时，肠杆菌、
肠球菌、小梭菌等数量显著增加，兼性厌氧菌数量也

增加，而双歧杆菌、乳酸杆菌等数量下降，细菌侵袭黏

膜，使肠上皮屏障被破坏，黏膜通透性增加，肠腔内大

量的抗原诱发宿主黏膜反应，激活巨噬细胞和淋巴细

胞，释放一系列细胞因子和炎症介质，导致机体发生

细胞免疫和体液免疫反应，致组织损伤而出现临床表

现和病理改变。 精神心理因素也是 ＵＣ 的危险因

素［７］，它使患者处于焦虑、抑郁的应激状态，使下丘

脑⁃垂体⁃肾上腺轴过度激活，导致肾上腺皮质激素、
胰高血糖素以及催乳素等水平上升，影响肠腔内细菌

以及肠黏膜作用，组织及血清中肿瘤坏死因子、白介

素（ＩＬ）⁃６ 等升高，从而诱导肠道炎症变化。 有研究

显示，心理应激在 ＵＣ 发生过程中起重要作用［８］。 吸

烟是 ＵＣ 发生的保护性因素， 与国内外报道一

致［９⁃１０］。 本文单因素分析发现观察组吸烟者明显少

于对照组，这是因为烟草中的成分能增加黏液糖蛋白

的合成，增强肠黏膜屏障作用，保护肠黏膜，还能加强

结肠黏膜上皮细胞间的纤维连接，减低肠壁的通透

性，减少渗出［１１］；烟草中的尼古丁能够诱导肾上腺素

和去甲肾上腺素释放，减少结肠血流，使炎症介质减

少，减少胃肠道反应；同时香烟不完全燃烧产生一氧

化碳具有抗炎作用，能够抑制 ＩＬ⁃１２ 的产生，从而降

低其具有的激活免疫细胞、加剧炎症反应的作用。
因此，饮用牛奶、精神紧张、感染性肠病、家族史

等都是 ＵＣ 发病的危险因素，而吸烟是其保护性因

素。 通过对疾病危险因素的研究能够从根源上阻止

疾病的发生、发展，以便早期干预，更好地指导患者的

临床预防和治疗。
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