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摘要 目的：研究低发酵 (fermentable)寡糖 (oligosaccharides)、单糖 (monosaccharides)、双糖 (disaccharides)及多元醇 (polyols)

(FODMAP)饮食治疗腹泻型肠易激综合征(diarrhea-predominant irritable bowel syndrome，IBS-D)的治疗临床效果及可能机制。方

法：选择 2015年 6月至 2017年 6月我院收治的 107例 IBS-D患者作为研究对象，并采用随机数字表法将其分为低 FODMAP饮

食组 54例(LFD)和正常饮食组 53例(ND)，分别给予低 FODMAP饮食、正常饮食。实验前采集患者的一般情况，于实验的第 0天、

28天完善 IBS症状积分量表(IBS-severity scoring system，IBS-SSS)、生活质量评分量表(IBS-Quality of Life，IBS-QOL)、完善粪便双

歧杆菌、乳杆菌及大肠杆菌检查，计算相应积分及菌群计数。结果：两组患者实验前一般情况、IBS-SSS、IBS-QOL比较差异无统计

学意义(P跃0.05)，具有可比性。实验 28天时，LFD患者 IBS-SSS(156.35± 95.44vs223.18± 66.96)、IBS-QOL(64.81± 19.27vs54.62±

18.98)较实验前明显改善，且 IBS-SSS(156.35± 95.44vs201.42± 91.28)及 IBS-QOL(64.81± 19.27vs55.76± 20.38)评分明显优于 ND

组(P约0.05)；低 FODMAP饮食组肠道乳杆菌(6.33± 0.95vs6.45± 1.12)、双歧杆菌(8.57± 0.84vs 8.61± 0.79)的活菌数量无显著变化

(P跃0.05)，而大肠杆菌数量较前减少(8.01± 1.12vs8.65± 1.11)(P约0.05)；LFD患者 BMI指数间与 0天(23.42± 2.38vs22.67± 3.75)及

ND(23.42± 2.38vs 22.93± 2.43)相比差异无统计学意义(P跃0.05)。结论：低 FODMAP饮食治疗 IBS-D患者的效果明显，其机制除了

食物的直接作用，还可能与肠道菌群的改变有关。
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Treatment Effect of Low FODMAP Diet on the Diarrhea-predominant
Irritable Bowel Syndrome*

To investigate the clinical effect and possible mechanism of low FODMAP (fermentable oligosaccharides,

monosaccharides, disaccharides, polyols) in the treatment of patients with diarrhea-predominant irritable bowel syndrome (IBS-D).

During June 2015 to June 2017, a total of 107 eligible IBS-D patients were randomly assigned into two groups: low FODMAP

(LFD) group(54 cases) and normal diet(ND) group(53 cases). Before experiment, general conditions(age, gender, BMI, smoking history,

drinking history) were collected. Quality of Life Scale (IBS-QOL) and IBS Symptom Score Scale (IBS-SSS) of the two groups were

recorded on the baseline and day 28. Fecal microbiota (Escherichia coli, Lactobacillus and Bifidobacterium) was examined on the

baseline and 28th day of the experiment. No statistical difference was found in the general conditions, IBS-QOL, IBS-SSS

between two groups before experiment. On the 28th day of experiment, the IBS-SSS(156.35± 95.44vs223.18± 66.96) of LFD group was

evidently lower (P=0.000) while IBS-QOL (64.81 ± 19.27vs54.62 ± 18.98) was significantly higher (P=0.007) than those before

experiment, the IBS-SSS (156.35± 95.44vs201.42± 91.28) of LFD group was evidently lower (P=0.014) while IBS-QOL (64.81±

19.27vs55.76± 20.38) was significantly higher (P=0.020) than those of the ND group, the Escherichia coli of LFD (8.01± 1.12) was

lower(P=0.004) than that before experiment(8.01± 1.12vs8.65± 1.11) while no statistical difference (P>0.05) of bifidobacterium (8.57±

0.84 vs 8.61± 0.79) and lactobacillus (6.33± 0.95vs6.45± 1.12) was observed, the BMI of LFD group at 4th week (23.42± 2.38)(P=0.
217) had no significant difference than that before experiment (22.67± 3.75). Low FODMAP diet showed significant effect

on IBS-D, the mechanism may not only related to the direct role of food, but also with the intestinal flora change.

Low fermentable oligosaccharides, monosaccharides, disaccharides diet; Diarrhea-predominant irritable bowel

syndrome; Intestinal flora; Body Mass Index
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前言

肠易激综合征(Irritable bowel syndrom，IBS)是最常见的功

能性胃肠病之一，症状为腹痛伴有排便习惯变化(如腹泻、便秘

或便秘和腹泻交替)，且无明显形态学改变和生化异常[1，2]。一般

人群 IBS[3，4]发病率为 10-20%，病因不明，多因素参与其发病[5，

6]，包括感染、饮食和神经内分泌因素、遗传和免疫因素等通过

脑 -肠轴导致肠道菌群改变、肠道通透性的改变、肠道动力异

常[7]，且缺乏简单有效的治疗方法。根据患者肠道习惯的改变，

该疾病可以分为腹泻型 IBS(IBS-D)、便秘型 IBS(IBS-C)以及

便秘腹泻交替型 IBS(IBS-A)[8]，以 IBS-D 最常见 [9]，对患者危

害最大。

近年来，发酵 (fermentable)寡糖 (oligosaccharides)、单糖

(monosaccharides)、双糖(disaccharides)及多元醇(polyols) (简称

FODMAP)在 IBS-D发病中的作用受到重视。部分国外研究显

示减少 FODMAP的摄入可以显著改善 IBS-D症状[10]，提示低

FODMAP在 IBS-D的治疗中起一定作用。但由于饮食的差异，

国内报道较少。本研究通过比较低 FODMAP饮食、正常饮食 4

周后，IBS-D患者的相关症状、生活质量、肠道菌群及体质指数

的变化，研究低 FODMAP饮食在我国在 IBS-D患者中的治疗

作用及可能机制。

1 资料与方法

1.1 一般资料

研究对象均源于解放军 105 医院，选择 2015 年 6 月至

2017年 6月期间我院门诊及住院收治的 IBS-D患者 121例，

年龄 18-80岁，性别不限。所有患者均已完善血尿便常规、肝肾

功能、腹部超声、胸部平片、胃肠镜、胶囊内镜或全消化道造影

检查，未发现明显器质性改变。诊断标准：IBS-D罗马Ⅲ诊断标

准。排除标准：伴有其它胃肠道疾病、生化指标异常、肿瘤、代谢

性疾病、自身免疫性疾病、有消化道手术史者、妊娠或哺乳期妇

女、BMI指数＜18、试验前 4周内曾使用益生菌、抗生素或含有

类似成分的中药等影响本研究的药物及不能按要求随访者。所

用实验对象均知情同意并签署同意书，本研究符合医学伦理规

范和要求并通过医院医学伦理委员会审查。

1.2 实验设计

本研究为 28天的单中心、随机、双盲、对照临床研究。采用

随机数字表法将所有 IBS-D 患者随机分为两个组 (低

FODMAP饮食组，正常饮食组)，分别接受低 FODMAP 饮食、

正常饮食。实验前采集患者的一般情况，如年龄、性别、身高、体

重、抽烟史，两组患者均在 0天、28天完善 IBS症状积分量表

(IBS-SSS)、生活质量评分量表 (IBS-QOL) 并计算 BMI(Body

Mass Index)，完善粪便菌群检查。

1.3 样本量估算

本研究的主要评估指标是比较 LFD组 IBS-SSS(76± 105)

与 ND组(10± 75)的降低值。根据主要终点，计算所需样本量的

估 计 值 ：n1=n2 ≥ N= [(Z 琢/2+Z茁)滓/啄]2 (Q1-1+Q2-1)=52。

(Q1/Q2=0.5/0.5)。

1.4 干预情况

低 FODMAP饮食组：由一名营养科医生和一名研究方向

为 IBS的消化科主治医生组成饮食指导小组，指导受试者饮

食，要求所有受试者的饮食严格遵循低 FODMAP饮食列表目

录[11，12](表 1)。由饮食指导小组向该组患者发放 FODMAP饮食

列表，并采用一对一指导结合集体宣教的方式对该组患者进行

FODMAP饮食指导。正常饮食组：要求所有患者继续按照以往

的饮食习惯进食。

1.5 检测项目

1.5.1 疾病严重程度评分 使用 IBS-SSS问卷检测 IBS的疾

病严重程度，该问卷基于以下 5个项目[13]，分别为腹痛的严重

程度(问题 1)、频率(问题 2)，腹胀严重程度(问题 3)，对排便的满

意程度(问题 4)和肠道症状对生活的困扰(问题 5)。每一个项目

分 5个等级，分别计为 20-100分，总分为 500分。IBS-SSS肠道

症状严重程度分级：轻度：75-175；中度：175-300；重度：> 300，

症状积分减少 50分以上认为症状得到改进。

1.5.2 生活质量评分 在试验过程中采用 IBS-QOL问卷衡量

生活质量是否改善。问卷是基于以下八个变量，健康担心、身体

形象、烦躁不安、干扰活动、社会反应、食品避免、人际关系和性
[14]34个项目组成，每一个项目都有五个不同程度的选项(无、轻

度、中度、重度、很重)。34项是总得分是 170，计算出患者的得

分后，然后转换为百分制得分。

1.5.3 肠道菌群检测 检测粪便中大肠杆菌、乳杆菌、双歧杆

菌的活菌数量：将受试者 2～5 g粪便标本置于厌氧密闭罐中，

低温冷藏待检测。检测粪便中的双歧杆菌、乳杆菌、大肠杆菌活

菌数量的方法为绝对定量法。

1.5.4 体质指数(BMI) BMI= 体重(kg)× 身高 -2(m)，正常范

围：18.5-22.9。

1.6 统计学方法

使用 SPSS 19.0软件进行统计分析，所有数据进行正态性

检验，计量资料采用均数± 标准差(mean± SD)表示，两组之间

的比较采用成组 t检验，同组治疗前后的比较采用配对 t检验；

计数资料采用例数和率(n, %)表示，两组之间的差异使用 x2检
验，以 P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

共收集 121例 IBS-D患者作为研究对象。14例患者入选

后停止参加研究：ND组 5例，LFD组 9例。因此，最终的分析

组包括 107例 IBS-D患者：54例 ND患者和 53例 LFD患者。

2.1 两组患者一般情况比较

两组患者年龄、性别、抽烟饮酒史、BMI方面比较无统计学

差异(P跃0.05)，具有可比性，见表 2。

2.2 两组受试者治疗前后 IBS-SSS、IBS-QOL、BMI比较

两组受试者试验 0周时 IBS-SSS、IBS-QOL、BMI积分均无

统计学差异(P跃0.05)。试验 4周后，低 LFD患者 IBS-SSS明显

降低(P约0.05)，IBS-QOL较前显著升高(P约0.05)、BMI无统计学

改变(P跃0.05)；ND组患者 IBS-SSS、IBS-QOL、BMI积分均无统

计学差异(P跃0.05)，见表 3。

2.3 两组受试者治疗前后肠道主要菌群比较

试验 0周时，两组患者的双歧杆菌、乳杆菌及肠杆菌数量

无统计学差异(P跃0.05)；试验 4周时，LFD患者双歧杆菌、乳杆

菌较 0周相比无统计学变化(P跃0.05)，而肠杆菌数量明显减少

4299窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.18 NO.22 NOV.2018

表 1低 FODMAP饮食表

Table 1 Low-FODMAP diet list

种类

Species

食物

Diets

糙米

Brown rice

小麦片

Quinoa

玉米

Corn

燕麦

Oat

华夫饼

Waffles

绿豆

Green beans

蛋白质来源

Protein source

鸡

Chicken

鱼

Fish

羊肉

Lamb

猪肉

Pork

火鸡

Turkey

豆腐

Tofu

牛肉

Beef

蛋

Egg

贝类

Shellfish

芝麻菜

Arugula

甜菜

Beet

竹笋

Bamboo shoots

柿子椒

Persimmon pepper

西兰花

Broccoli

白菜

Cabbage

番茄

Tomato

甘薯

Sweet potato

块根芹

Root celery

羽衣甘蓝

Kale

甘蓝

Cabbage

玉米

Corn

菊苣

Endive

茴香

Fennel

菱角

Water chestnut

南瓜

Pumpkin

生菜

Lettuce

香菜

Coriander

防风草

Wind grass

马铃薯

Potato

菠菜

Spinach

芭蕉

Banana

蓝莓

Blueberry

香蕉

Banana

葡萄

Grapes

蜜瓜

Melon

猕猴桃

Kiwi

菠萝

Pineapple

草莓

Strawberry

柠檬

Lemon

酸橙

Lime

橘子

Oranges

橄榄

Olives

橘柚

Tangelo

木瓜

Papaya

覆盆子

Raspberry

榛子(限 10)

Hazelnut(<10)

澳洲坚果

Macadamia

杏仁(限 10)

Almond (<10)

胡桃

Walnut

松子

Pine nuts

核桃

Walnut

花生

Peanuts

香芹籽

Caraway

芝麻

Sesame

南瓜籽

Pumpkin seeds

向日葵

Sunflower

杏仁奶

Almond milk

椰奶

Coconut milk

酸奶

Yogurt

牛油

Butter

麻奶

Hemp milk

奶酪

Cheese

冰淇淋

Ice cream

红糖

Brown sugar

葡萄糖

Glucose

枫树糖浆

Maple syrup

糖粉

Powdered sugar

蔗糖

Sucrose

(P约0.05)，ND患者试验前后三种菌群均无统计学差异见 (P跃
0.05)，见表 4。

3 讨论

IBS-D发病机制不明，目前虽然治疗手段较多，但治疗效

果有限，亟需一种安全有效的治疗方法。在众多治疗方法中，控

制饮食成为其中重要手段[15]。本课题组前期通过流行病学调查

发现饮食因素及饮食习惯在 IBS-D的发病中起到作用。近年

来，随着研究的深入，FODMAP食物在 IBS中的作用逐渐受到

重视，FODMAP食物中的碳水化合物增加肠道细菌发酵产气

(氢气或甲烷)，导致 IBS-D患者腹痛、腹胀症状[16]；同时，增加肠

道渗透性，使得小肠液产量增加[17-19]，改变肠道动力，使肠道蠕

动增快[20]，导致 IBS-D患者腹泻症状。

FODMAP食物对 IBS-D的作用与其特点[21]密切相关：(1)

FODMAP食物存在小肠吸收不良。缓慢低容量的上皮运输(果

糖)、刷状缘水解酶活性降低(乳糖)、缺乏水解酶(果聚糖、半乳

聚糖)及大分子无法简单扩散(多元醇)为其作用机制。(2)细菌发

酵 FODMAP食物速度快。细菌发酵速度是由碳水化合物的链
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Item Group
LFD group

(n=54)

ND group

(n=53)
p

Age(year,mean± SD ) 40.6± 8.1 39.4± 8.9 0.467

Sex 0.781

Male 32(59.26%) 30(56.60%)

Female 22(40.74) 23(43.40%)

Smoke 0.898

Yes 20(37.04%) 19(35.85%)

No 34(62.96%) 34(64.15%)

Alcohol

Yes

No

16(29.63%)

38(70.37%)

18(33.96%)

35(66.04%)
0.630

BMI 22.4± 4.2 22.9± 5.1 0.581

表 2两组患者一般情况比较

Table 2 Comparison of the general characteristics between two groups

表 3两组患者治疗前后 IBS-SSS, IBS-QOL及 BMI比较

Table 3 Comparison of the IBS-SSS, IBS-QOL and BMI between two groups before and after treatment

Item
LFD group

(n=54)

ND group

(n=53)
P value

IBS-SSS

0wk 223.18± 66.96 228.02± 75.02 0.725

4wk 156.35± 95.44 201.42± 91.28 0.014

P 0.000 0.104

IBS-QOL

0wk 54.62± 18.98 55.46± 20.54 0.826

4wk 64.81± 19.27 55.76± 20.38 0.020

P 0.007 0.939

BMI

0wk 22.67± 3.75 22.57± 2.87 0.877

4wk 23.42± 2.38 22.93± 2.43 0.294

P 0.217 0.487

长决定的，与多糖如可溶性膳食纤维相比，寡糖发酵明显增快。

(3)FODMAP食物含有小的渗透活性分子，增加管腔内容物的

流动性和增加肠道蠕动[5]。因此，剔除食物中部分 FODMAP可

能成为治疗 IBS-D的有效手段。

目前，已有研究证实[10,22]低 FODMAP饮食可以改善 IBS患

者症状，达到治疗效果。但研究多集中在欧美及澳洲地区，这与

其饮食结构相对简单，容易控制有关。如前所述，由于我国饮食

结构相对复杂、饮食习惯多样，饮食因素不易控制，故国内的相

关报道不多。因此，本课题组通过专业的营养师及消化科医生

的团队合作，综合国内外低 FODMAP食物列表制定了适合国

人饮食习惯的低 FODMAP食谱，该食谱食材易得，种类全面，

营养丰富，易于接受。结果显示使用该食谱 4周后，IBS-D患者

无论是在症状积分、生活质量积分改善方面均明显改善，且均

显著优于对照组，证实低 FODMAP饮食在国人 IBS-D患者中

也能发挥治疗效果。由于低 FODMAP饮食限制部分饮食后，我

们食谱采用相应的替代品，保证了热量和营养的供应，因此在

4周时间内患者 BMI指数并未发生显著变化。

IBS患者肠道菌群与健康者存在不同[23]，益生菌如双歧杆

菌和乳酸菌数量减少，产气菌如肠杆菌数量增加，导致肠道产

气增多、腹胀加重，并通过影响肠道敏感性及通透性产生或加

重 IBS相关症状。目前研究显示低 FODMAP饮食不仅能够减

少肠道菌群产生气体的量及短链脂肪酸(short-chain fatty acids，

SCFA)，还可以改变肠道菌群的数量和比例。由于 FODMAP中

难消化的低聚糖具有益生元功效，因此低 FODMAP饮食可以

减少肠道内细菌种类，但是何种细菌减少以及减少后细菌比例

是否发生变化尚不明确。有报道[24]低 FODMAP饮食可以明显

减少肠道双歧杆菌数量，但是最近一项研究 [22] 显示与高

FODMAP相比，低 FODMAP饮食后部分种属的产气荚膜杆菌

4301窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.18 NO.22 NOV.2018

减少更明显，但未发现双歧杆菌或乳酸菌等益生菌数量的改

变。因此本实验就 FODMAP饮食对受试对象粪便的双歧杆菌、

乳酸菌及大肠杆菌进行研究，结果显示低 FODMAP饮食后双

歧杆菌和乳酸菌的数量无明显改变，但大肠杆菌数量明显减

少，低 FODMAP饮食有调整肠道菌群及其比例的作用，该作用

可能也是其治疗 IBS-D的机制。但是低 FODMAP饮食后为何

双歧杆菌、乳酸菌数量未见减少，其具体机理仍不明确，可能与

患者摄入饮食中的天然益生元有关。

本研究在 4周治疗时间内发现低 FODMAP饮食治疗中国

人群 IBS-D患者效果明显，并未出现体重指数减低及益生菌减

少，可以作为一种治疗手段在临床应用。但如前所述，由于低

FODMAP饮食中益生元含量减少，长期食用可能出现益生菌

数量减少，故可以适当增加益生菌以提高低 FODMAP饮食治

疗效果。
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