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美沙拉嗪对溃疡性结肠炎患者血清 CRP, IL-10及 TNF-琢水平的影响 *
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摘要目的：探讨美沙拉嗪对溃疡性结肠炎患者血清 CRP，IL-10及 TNF-琢水平的影响。方法：收集我院就诊的 120例溃疡性结肠

炎患者，随机分为实验组和对照组，每组 60例。两组给予柳氮磺吡啶肠溶片治疗，实验组患者给予美沙拉嗪肠溶片治疗。观察并

比较两组患者治疗前后血清 C-反应蛋白（CRP）、肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）及白介素 -10（IL-10）水平、临床疗效及安全性。结果：

与治疗前相比，治疗后两组患者血清 CRP及 TNF-琢水平均下降，而 IL-10水平均升高，差异具有统计学意义（P<0.05）；与对照组

相比，实验组患者血清 CRP及 TNF-琢水平较低，而 IL-10水平较高，差异具有统计学意义（P<0.05）；与对照组相比，实验组患者临

床治疗有效率较高，不良反应发生率较低，差异具有统计学意义（P<0.05）。结论：美沙拉嗪能够抑制溃疡性结肠炎患者的炎症反应

水平，降低 CRP、TNF-琢水平，升高 IL-10水平，临床疗效较好，且用药安全。
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Effect of Mesalazine on Serum Levels of CRP, IL-10 and TNF-琢 in Patients
with Ulcerative Colitis*

To investigate the effects of mesalazine on serum levels of CRP, IL-10 and TNF-琢 in of patients with

ulcerative colitis. 120 patients with ulcerative colitis were randomly divided into the experimental group and the control group,

with 60 cases in each group. The patients in the control group were treated with sulfasalazine enteric-coated tablets, while the patients in

the experimental group were treated with mesalazine enteric-coated tablets. Then serum levels of C- reactive protein (CRP), tumor

necrosis factor alpha (TNF-琢) and interleukin-10 (IL-10), and clinical efficiency and safety in the two groups were observed and

compared before and after the treatment. Compared with before treatment, the serum levels of CRP and TNF-琢 decreased, while

the levels of IL-10 increased in the two groups after treatment, and the differences were statistically significant (P<0.05); Compared with

the control group, the serum levels of CRP and TNF-琢 were lower, and the IL-10 was higher in experimental group, and the differences

were statistically significant (P<0.05); Compared with the control group, the clinical effective rate in the experimental group were higher,

while the incidence of adverse reactions was lower, and the differences were statistically significant (P<0.05). Mesalazine

can reduce the serum levels of IL-10, CRP and TNF-琢 in patients with ulcerative colitis, which is effective and safety for clinical

treatment.
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前言

溃疡性结肠炎（ulcerative colitis, UC）是临床常见的慢性肠

道非特异性炎性疾病，患者以腹痛腹泻、黏液脓血便为主要的

临床特征[1]。病变部位多在结肠多发，直肠以及回肠末端也是其

发病部位[2]。近年来，溃疡性结肠炎的发病率逐年升高，且其病

情连续，反复发作，病程较长,其中，IL-10、TNF-琢以及 CRP等

炎性因子均证实在溃疡性结肠炎患者血清中水平升高，进而造

成组织的炎性损害，破坏肠道黏膜，引起溃疡性结肠炎的发生

[3]。美沙拉嗪治疗溃疡性结肠炎能够对患者受损的肠粘膜产生

恢复作用，疗效确切，且不良反应较少[4]。研究表明[5]，美沙拉嗪

还能够抑制炎症因子的相关基因的表达，减少其对于粒细胞等

的刺激，阻断其合成过程，达到阻止肠道粘膜进一步损害的目

的。本实验通过观察溃疡性结肠炎患者血清 CRP，IL-10 及

TNF-琢水平的变化，探讨美沙拉嗪对于溃疡性结肠炎的治疗作
用，现报道如下。

1 资料与方法
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Groups Before treatment After treatment

Experimental group 69.54± 8.86 35.33± 8.12*#

Control group 67.12± 9.32 46.63± 7.65*

表 1患者治疗前后血清 CRP水平比较(滋g/L, x依s )
Table 1 Comparison of the serum levels of CRP between two groups before and after treatment(滋g/L, x依s)

Note: compared with before treatment, *P<0.05; compared with the control group after treatment, #P<0.05.

Groups Time TNF-琢 IL-10

Experimental group Before treatment 34.53± 5.53 33.81± 8.04

After treatment 18.64± 5.55*# 73.62± 9.42*#

Control group Before treatment 35.36± 4.38 32.26± 9.01

After treatment 25.14± 5.12* 64.06± 8.82*

表 2患者治疗前后血清 TNF-琢、IL-10水平比较(pg/mL, x依s)
Table 2 Comparison of the serum levels of TNF-琢 and IL-10 between two groups before and after treatment(pg/mL, x依s)

Note: compared with before treatment, *P<0.05; compared with the control group after treatment, #P<0.05.

1.1 临床资料

收集 2015年 1月 ~2016年 6月于我院就诊的 120例溃疡

性结肠炎患者，随机分为两组，每组 60例。实验组组内男性 36

例，女性 24例，患者平均年龄（38.36± 0.83）岁；对照组内男性

34例，女性 26例，患者平均年龄（47.19± 0.79）岁。所有患者均

符合《对我国炎症性肠病诊断治疗规范的共识意见》中的相关

诊断标准，并经均经电子结肠镜检查确诊。两组患者一般资料

相比有可比性（P>0.05）。

1.2 纳入标准

患者均符合溃疡性结肠炎的诊断标准。所有入选对象年龄

在 25-55岁之间，性别不限；所有患者均无肠梗阻、肠道出血、

感染性结肠癌等疾病；所有患者均无重要器官疾病；患者无肝

肾功能不全；患者治疗前未使用过实验相关药物；患者无恶性

肿瘤；所有患者均签署知情同意书同意进行实验措施。

1.3 排除标准

排除不符合纳入标准的患者，排除年龄在 25岁以下，55

岁以上的患者；排除妊娠以及哺乳期女性，排除有肠结核、克罗

恩病以及其他消化系统疾病的患者；排除有重要器官重大疾病

的患者；排除有恶性肿瘤的患者；排除实验前接受过消化道手

术的患者；排除实验前已使用过实验药物的患者；排除实验前

使用过糖皮质激素、免疫抑制剂的患者；排除不愿接受实验措

施的患者。

1.4 方法

1.4.1 治疗方法 两组患者均给予相应的治疗措施，基础治疗

包括给予患者清淡饮食，纠正患者不良的营养状态，忌烟酒以

及刺激性食物，纠正患者水电解质以及酸碱平衡失常。对照组

患者在此基础上给予柳氮磺吡啶肠溶片（国药准字 H31020840

上海福达制药有限公司）2 g/次，4次 /d，饭前口服；实验组患者

给予美沙拉嗪肠溶片（国药准字 H19980148葵花药业集团佳

木斯鹿灵制药有限公司）1 g/次，3次 /d，饭前口服。治疗 4周

为 1个疗程，连续两个疗程。在治疗期间根据患者情况及时调

整药量。

1.4.2 C-反应蛋白（CRP）水平检测 所有患者治疗前后取外

周静脉血 3 mL，采用免疫透射比浊法检测患者血清 C-反应蛋

白（CRP）水平。

1.4.3 肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）、白介素 -10（IL-10）水平检测

所有患者治疗前后采集外周静脉血 5 mL，离心取上清，采用

ELISA 法检测患者肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）、白介素 -10

（IL-10）水平。

1.4.4 临床疗效评价 治疗后所有患者的临床疗效进行评价，

患者治疗后临床症状或体征消失，每日大便次数低于 2次，便

常规检查未见红、白细胞，经肠镜检查，患者肠道黏膜正常为显

效；患者治疗后临床症及状体征好转，每日大便次数在 2~4次

之间，便常规检查，患者红、白细胞在 10个以下，经肠镜检查肠

道黏膜有轻度炎症未有效；患者治疗后临床症状体征无好转，

便常规以及肠镜检查患者肠道粘膜为未有明显好转甚至恶化

为无效。

1.4.5 安全性评价 治疗后对患者的血、尿常规等实验室指标

进行检查，对患者出现的消化系统不适，头晕、头疼、发热等不

良反应的发生率进行检测。

1.5 统计学分析

计量数据以均数± 标准差(x依s)表示，采用 t检验；计数资

料采用%表示，采用卡方检验。采用 SPSS 19.0统计软件所，所

有数据比较，以 P<0.05认为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者治疗前后 CRP水平比较

治疗后，两组患者的的 CRP 水平与治疗前相比均下降

（P<0.05）；与对照组相比，实验组患者的的 CRP水平较低（P<0.

05），见表 1。

2.2 两组患者治疗前后 TNF-琢、IL-10水平比较
治疗后，与治疗前相比，两组患者的 TNF-琢水平均下降，

IL-10 水平均升高（P<0.05），与对照组相比，实验组患者的

TNF-琢水平较低，IL-10水平较高（P<0.05），见表 2。
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Groups Excellence Effective Invalid Total effective rate

Experimental group 36（60.0） 20（33.33） 4（6.67） 56（93.33）*

Control group 25（41.67） 20（33.33） 15（25.0） 45（75.0）

表 3患者临床疗效比较(%, x依s)
Table 3 Comparison of the clinical curative effect between two groups(%, x依s)

Note: compared with the control group, *P<0.05.

2.3 两组患者临床疗效比较

实验组的治疗总有效率与对照组相比较高（P<0.05），见

表3。

2.4 两组患者临床安全性评价

两组患者在治疗期间，血、尿常规等实验室指标均未发生

异常。对照组患者出现胃肠道不适 5例，恶心 6例，呕吐 3例，

头痛头晕 5例；实验组患者出现胃肠道不适 2例，恶心 2例，两

组患者的不良反应发生率分别为 31.67%（19/60）以及 6.67%

（4/60），实验组不良反应发生率较低（P<0.05）两组患的不良反

应经临床对症处理后，均好转，为对实验造成影响。

3 讨论

肠道菌群异常、抗原刺激，加之多种致病因素的共同作用

而导致肠道免疫反应异常，大量炎症细胞趋化，肠上皮以及肠

道组织细胞发生损伤，导致溃疡性结肠炎的发生，是临床上较

为难愈的消化系统疾病，且后期患者并发症较多，甚至发生肠

道粘膜纤维化以及癌变，因此其治疗已经成为目前医学研究的

热点问题[6]。溃疡性结肠炎的发病机制较为复杂，其中免疫、环

境、遗传、肠道菌群失调等因素已经证实与本病的发病关系密

切[7]。目前临床对于溃疡性结肠炎的治疗多采用 5-氨基水杨酸

类的抗炎药物或糖皮质激素、免疫抑制剂等[8]。柳氮磺吡啶为 5-

氨基水杨酸类的抗炎药物，其活性成分为 5- 氨基水杨酸

(5-ASA)，其通过载体分子到达患处，作用于发生炎症的肠粘

膜，抑制白细胞的激活和炎性因子的释放，起到抗炎作用。但其

载体磺胺吡啶会引起一系列的不良反应，使患者不能耐受[9]。美

沙拉嗪通过偶氮连接两分子的 5－氨基水杨酸，使有效成分在

结肠内才能分解，不会在胃中或小肠中被提前吸收，对受损的

肠道粘膜定向持续的释放 5-氨基水杨酸，抑制肠道内的多种

炎症介质的表达，进而达到缓解患者病情，治疗溃疡性结肠炎

的目的，临床试验已经证实其有效，不仅提高了疗效，并且减少

了副作用[10-11]。我们的实验结果表明，实验组患者临床治疗有效

率较高，且不良反应发生率较低，这与文献报道的结果一致。

多数学者认为，细胞因子水平的失衡在溃疡性结肠的发病

过程中具有重要作用，炎性因子失衡，促炎因子的水平升高会

损害患者的肠道黏膜，导致该病的发生[12]。并且其炎性反应程

度的高低与患者的病情严重情况以及预后等都具有相关性[13]。

研究已经证实，肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）和 C-反应蛋白

（CRP）水平的高低可以判断溃疡性结肠炎患者的病情，对患者

的病情以及疗效进行评价[14]。目前，研究已经发现的 TNF-琢的
主要作用机制包括趋化炎性细胞，调节细胞因子水平，增加内

皮细胞黏附作用，促进肠道上皮细胞的凋亡等[15]。我们的实验

结果表明，治疗后两组患者的 TNF-琢水平均下降，其中实验组

患者的 TNF-琢水平较低。TNF-琢能够与肠道细胞表面的 TN-

FR1结合，改变患者肠道上皮细胞的通透性，产生对肠道粘膜

的损害作用；同时，TNF-琢还能够刺激中性粒细胞，使其产生趋
化作用，活化 T细胞，促进炎症介质的生成，启动细胞免疫，使

肠粘膜发生免疫紊乱，进一步促进肠道上皮的炎症反应，破坏

肠粘膜屏障功能，对肠道粘膜产生侵袭作用，加剧患者的病情
[16-18]。此外，TNF-琢还能够促进炎性因子，如 IL-10的水平升高，

诱导肠上皮的持续损伤。美沙拉嗪的抗炎作用能够抑制以上的

炎症过程，因此能够降低患者的 TNF-琢的水平。C反应蛋白

（CRP）是一种由多种细胞介导的急性时相蛋白，由肝细胞合

成，参与了多种炎症反应，是机体比较灵敏的感染性、炎症性疾

病的炎性非特异性指标，已有研究证实[19]，CRP水平的高低与

溃疡性结肠炎的缓解期和活动期相关。另外，还有学者的研究

表明，CRP的水平越高，患者发生溃疡性结肠炎癌变的几率就

越大。我们的研究证实，治疗后，两组患者的 CRP水平均下降。

已有研究证实，在正常人血中 CRP的含量较低，当机体受到炎

症和感染时，其水平明显升高。CRP能够与 T细胞结合，发挥

细胞功能，同时 CRP能够诱导多种细胞因子进而发生促炎作

用。当炎症反应被抑制是，患者的 CRP水平下降，表明本实验

的治疗措施能够降低降低患者肠道内的炎症反应。

白细胞介素 -10(IL-10)是公认的炎症抑制因子，其能够抑

制活化的单核细胞以及粒细胞的产生 GM-CSF、G-CSF，抑制单

核产生趋化因子，进而抑制其向炎症的发生部位聚集[20]。同时，

IL-10还能够抑制单核细胞等细胞分泌合成 TNF-琢等促炎因
子，抑制炎症反应。我们的实验结果表明，治疗后，两组患者的

IL-10水平均升高，其中实验组患者的 IL-10水平较高，证实美

沙拉嗪的抗炎作用较好。

综上，本实验通过探讨溃疡性结肠炎患者血清 CRP，IL-10

及 TNF-琢水平的变化，证实了美沙拉嗪能够抑制溃疡性结肠
炎患者的炎症反应水平，降低 CRP、TNF-琢水平，升高 IL-10水

平，临床疗效较好，且用药安全。未来我们将对本实验的结论作

更深入的论证。
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