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摘　要　目的：应用 Ｍｅｔａ分析评价维得利珠单抗（ＶＤＺ）在诱导期和维持期治疗炎症性肠病（ＩＢＤ）的效果及安全
性。方法：计算机检索Ｐｕｂ　Ｍｅｄ、Ｅｍｂａｓｅ、Ｗｅｂ　ｏｆ　Ｓｃｉｅｎｃｅ、Ｔｈｅ　Ｃｏｃｈｒａｎｅ　Ｌｉｂｒａｒｙ数据库关于ＶＤＺ治疗ＩＢＤ的随机

对照试验，并采用Ｒｅｖｍａｎ　５．３软件对纳入的文献进行 Ｍｅｔａ分析。结果：共纳入１０项相关研究，包括４８１２例患者。

ＶＤＺ在诱导期和维持期治疗ＩＢＤ的临床反应率及临床缓解率均高于对照组；在治疗既往有抗肿瘤坏死因子－α
（ＴＮＦ－α）史和无抗ＴＮＦ－α史的ＵＣ时，ＶＤＺ的临床缓解率高于对照组；在治疗克罗恩病（ＣＤ）时，ＶＤＺ与对照组无

类固醇缓解率的差异无统计学意义，在治疗ＵＣ时，ＶＤＺ无类固醇缓解率高于安慰剂组，但低于ＡＤＡ组；ＶＤＺ与对

照组相比，不良反应发生率的差异无统计学意义。结论：ＶＤＺ治疗ＩＢＤ时，既可以迅速诱导症状缓解，又可以有效

维持病情稳定，使其达到最大疗效的同时又可以避免产生较大副作用和耐药性。这些结果仍需要多中心，大样本，

双盲的高质量随机对照实验支持。
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　　炎症性肠病（Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｂｏｗｅｌ　ｄｉｓｅａｓｅ，ＩＢＤ）
主要包括克罗恩病（Ｃｒｏｈｎｓ　ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＤ）和溃疡性结
肠炎（Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）。在过去的数十年中，

ＩＢＤ的发病率和患病率在全球范围内呈上升趋势［１］，
尤其在亚洲最为明显［２］。ＩＢＤ的药物治疗主要包括如

５－氨基水杨酸、糖皮质激素、免疫抑制剂，以及包括抗肿
瘤坏死因子－α（Ｔｕｍｏｒ　ｎｅｃｒｏｓｉｓ　ｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）在内的
生物制剂［３－４］，英夫利昔单抗、阿达木单抗（Ａｄａｌｉｍｕｍａｂ，

ＡＤＡ）、戈美单抗和塞托利珠单抗，是首批被批准用于

ＩＢＤ患者的生物制剂，并被用于治疗对常规治疗反应
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不足的患者［４－６］。虽然抗ＴＮＦ－α一直作为中重度ＩＢＤ
治疗的基础用药，但超过３０％的患者对初次抗ＴＮＦ－α
治疗无反应，并且随着时间的推移，约有一半患者出现
继发性反应丧失［７］。因此需要寻找耐药性强，且治疗
效果好的药物。维得利珠单抗（Ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ，ＶＤＺ）
是一种人源化的整合素拮抗剂，可以选择性抑制整合
素α４β７与黏膜地址素细胞黏附分子－１相互作用，从而
阻断淋巴细胞向肠道迁移来减轻肠道炎症，并且在

ＩＢＤ患者中有较好的效果［８－９］。２０２１年，临床指南推
荐ＶＤＺ作为ＵＣ的二线治疗，被用于未使用生物治疗
的ＵＣ，以及对传统或抗 ＴＮＦ－α治疗无效的 ＵＣ或

ＣＤ，并且在不受报销限制的情况下可作为一线治
疗［１０］。虽然ＶＤＺ在国外已应用于临床６年之久，但
在我国上市却不足一年。因此该 Ｍｅｔａ分析基于之前
国外发表的随机对照实验，总结了 ＶＤＺ诱导和维持

ＩＢＤ的有效性和安全性的现有证据，为ＶＤＺ的临床应
用提供指导。

１　资料与方法

１．１　纳入及排除标准　研究类型为ＶＤＺ治疗ＩＢＤ的
随机对照实验。研究对象为经内镜或组织学检查明确
诊断的中重度ＩＢＤ 患者。干预措施为试验组采用

ＶＤＺ，对照组采取安慰剂或其他生物制剂。结局指标
包括诱导期临床反应、诱导期临床缓解、维持期临床反
应、维持期临床缓解、无类固醇缓解、不良反应发生率。
排除标准：①以动物为模型的文献，综述，系统评价及
多次发表的文献；②合并其他并发症；③非中英文文
献；④未获全文或数据不全的文献。

１．２　检索策略　采用主题词联合自由词的方法检索

Ｐｕｂ　Ｍｅｄ、Ｅｍｂａｓｅ、Ｗｅｂ　ｏｆ　Ｓｃｉｅｎｃｅ、Ｔｈｅ　Ｃｏｃｈｒａｎｅ　Ｌｉ－
ｂｒａｒｙ数据库关于ＶＤＺ治疗ＩＢＤ的随机对照实验，检
索起止日期为建库至２０２１年８月的相关文献。英文
检索词为 “Ｅｎｔｙｖｉｏ、Ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ、ＭＬＮ０００２”；“Ｉｎ－

ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　Ｂｏｗｅｌ　Ｄｉｓｅａｓｅｓ、Ｂｏｗｅｌ　Ｄｉｓｅａｓｅｓ，Ｉｎｆｌａｍ－
ｍａｔｏｒｙ”；“Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　Ｃｏｌｉｔｉｓ、Ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ　Ｐｒｏｃｔｏｃｏｌｉｔｉｓ、

Ｃｏｌｉｔｉｓ　Ｇｒａｖｉｓ、Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　Ｂｏｗｅｌ　Ｄｉｓｅａｓｅ、Ｕｌｃｅｒａ－
ｔｉｖｅ　Ｃｏｌｉｔｉｓ　Ｔｙｐｅ”；“Ｃｒｏｈｎ’ｓ　Ｄｉｓｅａｓｅ、Ｃｒｏｈｎｓ　Ｄｉｓ－
ｅａｓｅ、Ｒｅｇｉｏｎａｌ　Ｅｎｔｅｒｉｔｉｓ、Ｃｒｏｈｎ’ｓ　Ｅｎｔｅｒｉｔｉｓ、Ｅｎｔｅｒｉｔｉｓ、

Ｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｕｓ、Ｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｕｓ　Ｅｎｔｅｒｉｔｉｓ、Ｔｅｒｍｉｎａｌ
Ｉｌｅｉｔｉｓ”；“Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ　Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ　Ｔｒｉａｌ、ＲＣＴ”。

１．３　文献筛查和数据提取　两名课题组人员分别对
文献进行筛查并提取数据。如有异议，则按纳入标准
再次筛选或咨询第三方解决问题。采用自制表格提取
数据：①纳入时基本信息包括第一作者、发表年份、研
究类别、年龄、各组有效及无效人数、各组严重程度评
分标准：②各组具体干预措施、控制措施及样本量。

１．４　文献质量评估　纳入的文献质量，采用改良

ＪＡＤＡＤ评分量表进行评价。改良ＪＡＤＡＤ计分法按
文献随机序列产生、分配隐藏、盲法及是否描述研究参
与者撤出或退出详情等评分。总分４～７分为高质量
研究，１～３分为低质量研究。

１．５　统计学方法　采用Ｒｅｖｍａｎ　５．３软件进行分析。
用相对危险度（ＲＲ）和９５％置信区间（ＣＩ）对计数资料
进行计量。首先检验异质性，当Ｐ＞０．１，Ｉ２＜５０％，提
示各独立研究间比较无异质性，则用固定效应模型进
行分析；当Ｐ＜０．１，Ｉ２＞５０％，提示各独立研究间比较
存在统计学异质性，则首先分析异质性来源，如果没有
临床异质性，则采用随机效应模型进行分析，如果异质
性较大，且无法确定异质性的原因，则采用描述性分
析。检验水准α＝０．０５。

２　结　果

２．１　文献检索数据　从数据库中共检索４２７篇相关
文献，经过逐层筛选剔除，最终纳入１０篇文献。文献
筛选过程及结果见（图１）。

图１　文献纳入流程图
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２．２　纳入文献基本特点　纳入的１０篇［１１－２０］研究均为
随机对照试验，基本信息见表１、２。其中５项［１１－１５］研
究对象为ＣＤ，５项［１６－２０］研究对象为 ＵＣ。在ＣＤ的研
究中，其中一项研究的给药方式为皮下注射［１５］，其余４

项［１１－１４］给药方式均为静脉注射。在ＵＣ的研究中，其中
一项［１６］研究的给药方式为皮下注射，其余四项［１７－２０］给
药方式均为静脉注射；其中一项［１８］研究的对照措施为

ＡＤＡ，其余４项［１６－１７，１９－２０］研究的对照措施均为安慰剂。
表１　纳入研究的基本特征

姓　名 年份 研究对象 总人数 男／女 样本量Ｔ／Ｃ　ＣＡＤＩ或 Ｍａｙｏ　ｓｃｏｒｅ　 ＶＤＺ组干预措施及给药方式 对照组 结局指标

Ｆｅａｇａｎ［１１］ ２００８ ＣＤ　 １８５　 ８６／８９　 １２７／５８ ＣＤＡＩ　２２０～４００ ＶＤＺ　０．５ｍｇ／ｋｇ　ＶＤＺ　２．０ｍｇ／ｋｇ（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①②
Ｓａｎｄｂｏｒｎ［１２］ ２０１３ ＣＤ　 １１１５　 ５９５／５２０　 ５９５／５２０ ＣＤＡＩ　２２０～４５０ ＶＤＺ　３００ｍｇ（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①②③④⑤
Ｓａｎｄｓ　ＢＥ［１３］ ２０１４ ＣＤ　 ４１６　 １８０／２３６　 ２０９／２０７ ＣＤＡＩ　２２０～４００ ＶＤＺ　３００ｍｇ（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①⑥
Ｗａｔａｎａｂｅ［１４］ ２０１９ ＣＤ　 １５７　 ５４／１０３　 ７９／７８ ＣＤＡＩ　２２０～４５０ ＶＤＺ　３００ｍｇ（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①②③④⑤⑥
Ｖｅｒｍｅｉｒｅ［１５］ ２０２０ ＣＤ　 ６４４　 ３３９／３０５　 ２７５／１３４ ＣＤＡＩ　２２０～４５０ ＶＤＺ　１８０ｍｇ／２周（ＳＣ） Ｐｌａｃｅｂｏ ③④⑤⑦
Ｓａｎｄｂｏｒｎ［１６］ ２０１９ ＵＣ　 ２１６　 ８０／１３０　 １６０／５６ Ｍａｙｏ　ｓｃｏｒｅ　６～１２ ＶＤＺ　１８０ｍｇ／２周（ＳＣ）ＶＤＺ　３００ｍｇ／８周（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①③④⑤⑥
Ｍｏｔｏｙａ［１７］ ２０１９ ＵＣ　 ２９２　 １８０／１１２　 ２１０／８２ Ｍａｙｏ　ｓｃｏｒｅ　６～１２ ＶＤＺ　３００ｍｇ（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①③④⑤⑥
Ｓａｎｄｓ［１８］ ２０１９ ＵＣ　 ７７１　 ４５０／３２１　 ３８５／３８６ Ｍａｙｏ　ｓｃｏｒｅ　６～１２ ＶＤＺ　３００ｍｇ（ｉｖ） ＡＤＡ ④⑤⑥
Ｆｅａｇａｎ［１９］ ２０１３ ＵＣ　 ８９５　 ５２５／３７０　 ７４６／１４９ Ｍａｙｏ　ｓｃｏｒｅ　６～１２ ＶＤＺ　３００ｍ／８周 ＶＤＺ　３００ｍｇ／４周（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①②③④⑤
Ｆｅａｇａｎ［２０］ ２００５ ＵＣ　 １８１ ／ １１８／６３ Ｃｌｉｎｉｃａｌ　ｓｃｏｒｅ　５～９ ＶＤＺ　０．５ｍｇ／ｋｇ　ＶＤＺ　２．０ｍｇ／ｋｇ（ｉｖ） Ｐｌａｃｅｂｏ ①②

　　注：Ｔ：ＶＤＺ治疗组；Ｃ：安慰剂组；ＳＣ：皮下注射；ＩＶ：静脉注射；①诱导期临床反应；②诱导期临床缓解；③维持期临床反应；④维持期临床缓解；⑤无类固醇缓解；⑥不

良反应

表２　ＶＤＺ治疗ＩＢＤ各组临床数据

姓　名 年份 研究对象 　
诱导期临床反应

ＶＤＺ　 Ｃｏｎｔｒｏｌ
　
维持期临床反应

ＶＤＺ　 Ｃｏｎｔｒｏｌ
　
诱导期临床缓解

ＶＤＺ　 Ｃｏｎｔｒｏｌ
　
维持期临床缓解

ＶＤＺ　 Ｃｏｎｔｒｏｌ
　

无类固醇缓解

ＶＤＺ　 Ｃｏｎｔｒｏｌ
　

黏膜愈合

ＶＤＺ　 Ｃｏｎｔｒｏｌ
Ｆｅａｇａｎ　 ２００８ ＣＤ 　 ５８　 １８ 　 — — 　 ４３　 １２ 　 — — 　 — — 　 — —

Ｓａｎｄｂｏｒｎ　 ２０１３ ＣＤ 　 ６９　 ３８ 　 １３７　 ４６ 　 ３２　 １０ 　 １１６　 ３３ 　 ９３　 ４６ 　 — —

Ｓａｎｄｓ　ＢＥ　 ２０１４ ＣＤ 　 ８２　 ４７ 　 — — 　 — — 　 — — 　 — — 　 — —

Ｗａｔａｎａｂｅ　 ２０１９ ＣＤ 　 ２１　 １３ 　 ７　 １ 　 １４　 ８ 　 ５　 ２ 　 ２　 ０ 　 — —

Ｖｅｒｍｅｉｒｅ　 ２０２０ ＣＤ 　 — — 　 １４３　 ３０ 　 — — 　 １３２　 ４６ 　 ４３　 ８ 　 — —

Ｓａｎｄｂｏｒｎ　 ２０１９ ＵＣ 　 — — 　 ６８ｓｃ　 １６ｓｃ 　 — — 　 ４９ｓｃ　 ８ｓｃ 　 ３１ｓｃ　 ５ｓｃ 　 ６０ｓｃ　 １２ｓｃ

　 　 　 　 　 　 ３９ｉｖ　 １６ｉｖ 　 — — 　 ２３ｉｖ　 ８ｉｖ 　 １５ｉｖ　 ５ｉｖ 　 ２９ｉｖ　 １２ｉｖ
Ｍｏｔｏｙａ　 ２０１９ ＵＣ 　 ６５　 ２７ 　 ２７　 １５ 　 ３０　 １０ 　 ２３　 １３ 　 ６　 ３ 　 ２６　 １４
Ｓａｎｄｓ　 ２０１９ ＵＣ 　 — — 　 — — 　 — — 　 １２０　 ８７ 　 １４　 ２６ 　 １５２　 １０７
Ｆｅａｇａｎ　 ２０１３ ＵＣ 　 １０６　 ３８ 　 １３４　 ３０ 　 ３８　 ８ 　 １０７　 ２０ 　 ５５　 １０ 　 １３３　 ２５
Ｆｅａｇａｎ　 ２００５ ＵＣ 　 ７０　 ２１ 　 — — 　 ３８　 ９ 　 — — 　 — — 　 — —

２．３　纳入文献的质量评价　纳入的文献质量，采用改
良ＪＡＤＡＤ评分量表进行评价。１０项研究的评分最
低为４分，最高为７分，因此本次纳入的均为高质量文
献。见表３。

２．４　Ｍｅｔａ分析结果

２．４．１　ＶＤＺ诱导ＩＢＤ临床反应：共７项研究比较了

ＶＤＺ与对照组在诱导期治疗ＩＢＤ临床反应的差别。经
检验各项研究间比较无异质性（Ｉ２＝２％，Ｐ＝０．４１），遂
采用固定模型进行分析，两组比较差异有统计学意义

（ＲＲ＝１．５５，９５％ＣＩ：１．３５～１．７８，Ｐ＜０．０５），见图２。
表３　改良Ｊａｄａｄ量表

文　献 随机 分配隐藏 盲法 撤出与退出 Ｊａｄａｄ量表总分

Ｆｅａｇａｎ　 ２００８　 １　 １　 ２　 １　 ４
Ｓａｎｄｂｏｒｎ　 ２０１３　 ２　 １　 １　 ０　 ４
Ｓａｎｄｓ　ＢＥ　 ２０１４　 ２　 ２　 ２　 １　 ７
Ｗａｔａｎａｂｅ　 ２０２０　 １　 ２　 １　 ０　 ４
Ｖｅｒｍｅｉｒｅ　 ２０２０　 １　 １　 １　 ２　 ５
Ｓａｎｄｂｏｒｎ　 ２０１９　 １　 １　 ２　 １　 ５
Ｍｏｔｏｙａ　 ２０１９　 ２　 ２　 １　 ２　 ７
Ｓａｎｄｓ　 ２０１９　 ２　 １　 ２　 １　 ６
Ｆｅａｇａｎ　 ２０１３　 ２　 １　 ２　 ０　 ５
Ｆｅａｇａｎ　 ２００５　 １　 ２　 １　 ０　 ４

图２　ＶＤＺ诱导期治疗ＩＢＤ临床反应

２．４．２　ＶＤＺ诱导ＩＢＤ临床缓解：共６例研究比较了 ＶＤＺ与对照组在诱导期治疗ＩＢＤ的临床缓解的差别。
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经检验各项研究间比较无异质性（Ｉ２ ＝０％，Ｐ＝
０．７０），遂采用固定模型进行分析，两组比较差异有统
计学意义（ＲＲ＝２．０１，９５％ＣＩ：１．５３～２．６５，Ｐ＜０．０５）。
见图３。

２．４．３　ＶＤＺ在维持期治疗ＩＢＤ临床反应：纳入３例研

究比较了ＶＤＺ与对照组在维持期治疗ＣＤ的临床反应
率的差别。经检验各项研究间比较有异质性（Ｉ２＝
７４％，Ｐ＝０．０２），遂采用随机效应模型进行 Ｍｅｔａ分析，
两组差异有统计学意义（ＲＲ＝２．０７，９５％ＣＩ：１．２２～
３．５０，Ｐ＜０．０５）。见图４。

图３　ＶＤＺ诱导期治疗ＩＢＤ临床缓解

图４　维持期ＶＤＺ治疗ＣＤ临床反应

　　纳入５项研究比较了ＶＤＺ与对照组在维持期治
疗ＵＣ的临床反应率的差别。经检验各项研究间无异
质性（Ｉ２＝０％，Ｐ＝０．８１），遂采用固定模型进行 Ｍｅｔａ
分析，两组比较差异有统计学意义（ＲＲ＝２．２４，９５％
ＣＩ：１．８２～２．７６，Ｐ＜０．０５）。见图５。

２．４．４　ＶＤＺ维持ＩＢＤ临床缓解：纳入３项研究比较了

ＶＤＺ与对照组在维持期治疗ＣＤ的临床缓解的差别。
经检验各项研究间无异质性（Ｉ２＝０％，Ｐ＝０．６４），遂
采用固定模型进行 Ｍｅｔａ分析，两组比较差异有统计学
意义（ＲＲ＝１．６２，９５％ＣＩ：１．３２～１．９９，Ｐ＜０．０５）。见图

６。

图５　维持期ＶＤＺ治疗ＵＣ临床反应

　　纳入５项研究比较了ＶＤＺ与对照组在维持期治
疗ＵＣ的临床缓解率的差别。经检验各项研究间比较
有异质性（Ｉ２＝７０％，Ｐ＝０．０１），遂采用随机模型进行

Ｍｅｔａ分析，两组比较差异有统计学意义（ＲＲ＝２．１８，

９５％ＣＩ：１．４８～３．２１，Ｐ＜０．０５）。见图７。

２．４．５　既往有无抗ＴＮＦ－α史对 ＵＣ的临床缓解的影
响：纳入了４项研究比较既往有无抗 ＴＮＦ－α史，对

ＶＤＺ维持ＵＣ临床缓解的影响。经检验两组研究间
无异质性（Ｉ２＝０％，Ｐ＝０．９４），遂采用固定效应模型
进行 Ｍｅｔａ分析，结果显示两组间比较差异有统计学
意义（ＲＲ＝１．４１，９５％ＣＩ：１．１２～１．７７，Ｐ＜０．０５）。结合
各组的ＲＲ值说明ＶＤＺ在治疗既往有抗ＴＮＦ－α史和
既往无抗ＴＮＦ－α史的ＵＣ患者时，其临床缓解率均高
于对照组。见图８。
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图６　维持期ＶＤＺ治疗ＣＤ临床缓解

图７　维持期ＶＤＺ治疗ＵＣ临床缓解

图８　既往有无抗ＴＮＦ－α史ＵＣ临床缓解

２．４．６　ＶＤＺ治疗ＩＢＤ无类固醇缓解：纳入３篇文献比
较ＶＤＺ治疗ＣＤ的无类固醇缓解的差别。经检验各
研究间比较有异质性（Ｉ２＝７０％，Ｐ＝０．０４），遂采用随
机效应模型进行 Ｍｅｔａ分析结果，结果显示：两组间比
较差异无统计学意义（ＲＲ＝１．５９，９５％ＣＩ＝０．７１～３．
５７，Ｐ＞０．０５）。见图９。

　　纳入５项研究比较 ＶＤＺ治疗 ＵＣ时无类固醇缓
解的差别。其中一项研究对照组为ＡＤＡ，遂进行亚组

分析，比较两种治疗方案无类固醇缓解的差别。经检
验对照组为安慰剂的４项研究间比较无异质性（Ｉ２＝
０％，Ｐ＝０．８８），遂采用固定效应模型进行 Ｍｅｔａ分析，
两组比较差异有统计学意义（ＲＲ＝２．８４，９５％ＣＩ：１．８８～
４．３１，Ｐ＜０．０５），表明ＶＤＺ在治疗 ＵＣ时的无类固醇
缓解率高于安慰剂组。而在对照组为ＡＤＡ的一项研
究中，ＲＲ＝０．５８，提示ＶＤＺ组的无类固醇缓解率低于

ＡＤＡ组。见图１０。
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图９　ＶＤＺ治疗ＣＤ无类固醇缓解

图１０　ＶＤＺ与ａｄａｌｉｍｕｍａｂ治疗ＵＣ无类固醇缓解

２．４．７　ＶＤＺ治疗ＩＢＤ的不良反应：纳入７项研究比较

ＶＤＺ治疗ＩＢＤ不良反应发生率的差别，经检验各研究
间有异质性（Ｉ２＝６４％，Ｐ＝０．０１），遂采用随机效应模

型进行 Ｍｅｔａ分析结果，结果显示：两组间比较差异无
统计学意义（ＲＲ＝０．９７，９５％ＣＩ：０．８６～１．０８，Ｐ＞
０．０５）。见图１１。

图１１　ＶＤＺ治疗ＩＢＤ的不良反应

３　讨　论

ＩＢＤ是由遗传易感宿主对肠道菌群的黏膜免疫反
应失调引起的，主要表现为体重减轻、腹痛、黏液脓血
便等症状［２１］。过去ＩＢＤ的主要治疗目标是控制症
状［２２］。抗ＴＮＦ－α作为中重度ＩＢＤ患者的基础用药，
是一种触发和放大肠道炎症过程的细胞因子，通过与
在炎症级联反应中发挥重要作用的蛋白质或细胞结合
来阻断炎症反应，从而改善 ＩＢＤ 患者的临床 结

局［２３－２４］。但在过去１０年的研究中发现，约３０％～
５０％的ＩＢＤ患者对抗ＴＮＦ－α治疗无效［２５］。随着ＩＢＤ
的耐药性日益增强，一旦所有的保守治疗方案都已用
尽还未能控制症状，患者就要面临手术治疗［２６］。虽然
手术是根除ＩＢＤ最有效的方法，但其术后死亡风险为

５％，并且对术后生活质量产生重大影响，据统计结肠
切除术后２９％的患者生活质量较低［２７］。因此维持治
疗作为目前ＩＢＤ治疗的一个新策略，不仅能够有效控
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制ＩＢＤ的症状，降低复发率，并且能够有效避免手术。
目前生物制剂的使用使ＩＢＤ患者的治疗管理发生了
革命性的变化。在过去的几十年里，针对治疗ＩＢＤ产
生了多种生物制剂，由于药物之间的治疗时间不同，不
良反应各异，对于选取最优的治疗方案仍存在争议。
抗α４整合素抗体可以阻断被激活的淋巴细胞归巢到
炎症的肠道，是治疗肠道炎症的一种新的途径，α４β１
整合素可能是通过阻断Ｔ细胞回归到大脑，从而增加
之前暴露于ＪＣ病毒患者的进行性多灶性脑白质病变
的风险［２５，２８］。而ＶＤＺ是更具体的α４β７整合素，其可
以降低患者Ｔ细胞向肠道迁移的能力并且减少肠内
淋巴细胞，从而控制ＩＢＤ，并且不会导致多灶性脑白质
病变［２９］。过去研究也表明了ＶＤＺ诱导和维持ＩＢＤ的
有效性和安全性，并且在２０２１年的临床指南中也推荐

ＶＤＺ用于未使用生物治疗的 ＵＣ，以及对传统或抗

ＴＮＦ－α治疗无效的ＵＣ或ＣＤ［１０］。

　　ＩＢＤ在诱导期和维持期的治疗至关重要，临床缓
解、内镜愈合及无类固醇缓解是ＩＢＤ治疗的核心环
节，这些指标的改善能够有效缓解患者症状，提高生活
质量，减少并发症。对于本次纳入的１０项独立研究表
明，ＶＤＺ在诱导期和维持期治疗ＩＢＤ的临床反应率及
临床缓解率均高于对照组。在治疗既往有抗肿瘤坏死
因子－α（ＴＮＦ－α）史和无抗ＴＮＦ－α史的ＵＣ时，ＶＤＺ的
临床缓解率高于对照组。ＶＤＺ治疗ＣＤ时，其无类固
醇缓解与对照组基本一致；在治疗ＵＣ时，其无类固醇
缓解率高于安慰剂，但低于ＡＤＡ。这些结果也充分的
表明ＶＤＺ在诱导和维持治疗ＩＢＤ时的有效性。

　　不良反应在生物制剂治疗中还是很常见的，但是
在这１０项独立研究中，ＶＤＺ不良反应发生率与对照
组并无差异。ＶＤＺ治疗组最常见的不良反应有恶心、
呕吐、腹痛、发热、关节痛等，但这些症状经对症治疗后
很快就能好转，因此目前应用 ＶＤＺ治疗ＩＢＤ具有很
好的安全性。

　　本研究纳入分析的文献均为高质量研究，但个别
结局指标间存在轻度异质性，可能会对结果造成一定
的偏倚。此外，纳入的文献均为国外发表，目前暂时无
国内数据，可能由于人种问题对研究结果造成一定偏
倚。并且由于纳入文献数量较少而未进行出版偏倚分
析，可能会对 ＶＤＺ的真实疗效和安全性产生过高评
价。目前研究的不足不仅是缺乏大样本、高质量文献，
并且缺乏国内的相关数据，今后我们需要更多高质量的
随机对照研究来更准确地证实ＶＤＺ的有效性和安全
性，为今后临床治疗ＩＢＤ提供高质量的循证医学证据。
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