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肠道微生态与炎症性肠病专家共识（2024）

北京医学会肠道微生态与幽门螺杆菌分会

炎症性肠病（inflammatory bowel disease, IBD）是

一种病因未完全阐明的慢性复发性的非特异性的肠

道炎症性疾病，其发病机制与遗传易感性、环境因素、

肠道微生态及免疫紊乱相关。近十多年来，国内外一

系列研究证实了肠道微生态不仅参与 IBD 的发病，并

已成为 IBD 潜在的干预和治疗靶点，基于循证医学证

据阐述肠道微生态与 IBD 的关系，制定《肠道微生态

与炎症性肠病专家共识》（以下简称“共识”）将有助于

增进对两者关系的理解，也为 IBD 的诊疗实践提供依

据。本共识草案经过 5 次讨论，在广泛征求意见、反复

修订、2 次召集相关专家征求意见的基础上，于 2024 年

11 月 13 日由共识专家表决通过。本共识从肠道微生

态在 IBD 发病中的作用、益生菌在 IBD 治疗中的作用，

以及肠菌移植在 IBD 治疗中的作用 3 个方面进行阐

述，并以 15 条陈述的形式加以概括。根据循证医学原

则并参考国内外制定共识的方法学，本共识相关内容

的推荐等级根据专家投票结果分为 A 级、B 级和 C 级

3 个等级，见表 1。

第一部分 肠道微生态在炎症性肠病发病中的作用

【陈述 1】 肠道微生态包括肠道中的细菌群、真

菌、病毒及其代谢产物，肠道微生态紊乱在 IBD 发生

发展中起到重要作用。

【推荐等级】 A 级

IBD 是一类病因尚未完全明确的慢性复发性肠道

炎症性疾病，主要由克罗恩病（Crohn's disease, CD）及

溃疡性结肠炎（ulcerative colitis, UC）组成，其发病与

遗传易感性和环境因素密切相关。目前认为肠道微

生态紊乱与肠道免疫异常桥接了肠道炎症的环境诱

因和遗传背景，在 IBD 发病中起到重要作用。

特殊的肠道病原感染是 IBD 发病的潜在诱因[1]。

与健康人群相比，既往感染肠道弯曲杆菌的人群的

UC 和 CD 发生风险增加 1.8 ~ 2.6 倍，同时，IBD 患者肠

道黏膜简明弯曲杆菌的发生率显著高于健康人群，它

可以通过黏附定植、入侵宿主细胞、分泌毒素等影响

肠道黏膜免疫状态进而致病[2]。此外，沙门氏菌、艰难

梭菌感染，肠道鸟分枝杆菌、肠肝内螺杆菌、单核李斯

特菌及肺炎克雷伯菌定植均增加 IBD 的发生风险[3]。

也有研究指出益生菌-婴儿双歧杆菌可促进复合亚基

7（ANAPC7）表达，影响宿主肠道基因组稳定性，从而

发挥维持 UC 缓解的作用[4]。目前尚缺乏证据表明肠

道菌群与 IBD 发病间的因果关联，多数研究证据来自

动物试验。肠道代谢产物是肠道菌群影响黏膜微环

境的重要途径，IBD 患者的拟杆菌、厚壁菌门相对丰度

明显下降，导致胆汁酸代谢异常、粪便中短链脂肪酸

及中链脂肪酸含量下降，参与 IBD 的发病[5]。

也有研究发现肠道真菌紊乱，细菌及真菌相互作

用也可能参与 IBD 发病[6]。IBD 患者的部分念珠菌、马

拉色氏霉菌、曲霉菌及新型隐球菌等肠道致病真菌丰

度与健康人群存在明显差异。细菌-真菌关联分析结

果显示，UC 患者中细菌与真菌的相关性更强密，但

CD 患者中真菌的作用更加独立，提示 UC 和 CD 发病

中细菌-真菌相互作用机制可能存在较大差异。此

外，肠道存在的以各种噬菌体为主的病毒成分，也通

过影响肠道微生态参与 IBD 的发生。

【陈述 2】 不同分型、分期的 IBD 患者间的肠道微

生态存在差异。

【推荐等级】 A 级

IBD 患者肠道菌群的多样性和菌群结构与健康人

群存在较大差异，主要表现为菌群多样性显著下降，

多种拟杆菌属、罗氏菌属、双歧杆菌属及普拉梭菌等

有益菌群的相对丰度显著降低，同时黏附侵袭性大肠

埃希菌、韦荣球菌、具核梭杆菌、瘤胃球菌属等病原菌

表 1　肠道微生态与炎症性肠病专家共识推荐等级

推荐等级

A 级

B 级

C 级

标准

≥ 75% 的专家完全赞同

≥ 75% 的专家完全或部分赞同

< 75% 的专家完全或部分赞同，未达成共识
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的相对丰度增加[7]。也有研究指出 UC 患者黏膜组织

及粪便中的菌群组成和结构也存在差异[8]。UC和CD患

者肠道菌群构成亦存在差异，与 UC 患者相比，CD 患者

的酸奶瘤胃球菌、梭状芽孢杆菌相对丰度显著增加，而

伶俐瘤胃球菌、普拉梭菌、灵巧粪球菌丰度明显降低[9]。

相较于 IBD 患者与健康人群肠道菌群的差异，活

动期和缓解期的 IBD 患者的菌群差异较小，因影响菌

群 结 构 的 个 体 间 差 异 较 大 ，不 同 研 究 的 结 论 不 一

致[10]。影响患者肠道菌群结构差异的主要因素是个

体差异，虽然 IBD 患者的疾病状态和病变受累范围对

肠道菌群结构的影响较为显著，但其造成的差异占总

差异的比例低于 10%[11]。

【陈述 3】 肠道微生态不仅参与了肠道的生物、化

学、免疫屏障，同时也影响机械屏障，进而协同参与

IBD 的发生。

【推荐等级】 A 级

肠道是人体重要的免疫器官，约 50% 的 T 淋巴细

胞以及 80% 完全分化的 B 淋巴细胞位于肠道[12]。肠道

菌群定植是黏膜免疫形成的前提，肠道树突细胞提呈

共生菌抗原，通过细胞因子分泌促进 Naïve T 细胞向

Treg 细胞分化，进而抑制免疫细胞活化，达成免疫耐

受；菌群黏膜定植也促进黏膜 B 细胞向具有 IgA 分泌

功能的族群分化，分泌性 IgA 可结合病原体、中和相关

毒素，达到黏膜免疫稳态[13]。肠道菌群还可通过短链

脂肪酸、胆汁酸等代谢产物促进肠道干细胞增殖，上

调抗菌肽及上皮间紧密连接蛋白表达，进而维持黏膜

屏障功能[14]。IBD 患者的肠道微生态紊乱及黏膜屏障

功能损伤可能早于临床症状。40%CD 患者的一级亲

属存在小肠黏膜通透性增加及粪便菌群紊乱[15]；动物

试验研究指出，IL-10 基因敲除的自发肠炎模型鼠在

黏膜炎症出现前就已经存在黏膜屏障功能异常[16]。

肠道微生态紊乱、黏膜免疫失衡及屏障功能异常在

IBD 发病过程中相互影响，难以用单一的因果关系解

释 IBD 复杂的发病机制。

【陈述 4】 肠道菌群通过相关信号途径参与 IBD
的癌变过程。

【推荐等级】 B 级

长期慢性肠道炎症是 IBD 炎癌转化的核心，加速

癌变的进展。IBD 患者肠道菌群紊乱，部分菌群激活

肠黏膜上皮 TLR4/MYD88 途径，介导 NF-κB 活化，促

进黏膜上皮存活及增殖，进而参与炎癌转化过程[17]。

此外，IBD 患者黏膜屏障功能损伤，固有免疫中的单核

巨噬系统活化，IL-6 及下游 STAT3 通路表达上调，促

进肿瘤细胞增殖、转移[18]。TNF-α 是 IBD 癌变过程中

重要的细胞因子，通过诱导 DNA 损伤、黏膜上皮细胞

增殖及血管新生加速炎癌转化[19]。目前，特定菌群对

炎癌转化机制的研究较少，其中具核梭杆菌可侵袭、

黏附在黏膜上皮，通过 β-Catenin / E-Cadherin 通路促

进炎癌转化；此外，具核梭杆菌属促进炎症因子 IL-8
及 CXCL1 的释放，从而促进肿瘤的侵袭及转移[20]。产

毒性大肠埃希菌、空肠弯曲菌可能诱导双链 DNA 损

伤，增加基因不稳定性，增加癌变风险，具体的分子机

制仍有待进一步探索。

【陈述 5】 IBD 合并肠道机会性感染风险可能与肠

道微生态紊乱有关。

【推荐等级】 A 级

IBD 患者合并艰难梭菌感染，其肠道微生态紊乱

更为突出，在合并艰难梭菌感染的 IBD 患者粪便菌群

中，包括布劳特氏（Blautia）菌属及多尔氏（Dorea）菌属

在内的多种潜在有益菌相对丰度更低[21]。Blautia 菌属

尤其是 Blautia obeum 可以合成胆汁酸水解酶，进而参

与肠道内胆汁酸代谢[22]，部分 B.obeum 可以在消化道

内合成并分泌具有抗菌活性的抗菌肽，抑制包括艰难

梭菌在内的细菌定植及感染[23]。因此，IBD 患者包括

Blautia 菌属在内的有益菌群缺失可能导致艰难梭菌

感染风险增加。

【陈述 6】 传统药物可以通过改变 IBD 患者肠道

微生态起到一定的治疗作用，肠道微生态可能对糖皮

质激素、硫唑嘌呤的疗效有一定影响。

【推荐等级】 B 级

有研究报道，经 5 氨基水杨酸制剂（5-ASA）治疗

后 UC 患者肠道菌群的多样性变化不显著，炎症黏膜

表现为厚壁菌丰度增高，变形杆菌丰度减少[24]。应用

5-ASA 治疗的 UC 患者牙龈中卟啉单胞菌数量显著减

少，双歧杆菌属则显著增多[25]。经 5-ASA 治疗的患

者，肠黏膜埃希菌是药物不良反应的标志物，它们在

肠黏膜中的存在与治疗后的炎症发生相关[26]。

糖皮质激素的治疗应答（效果）与肠道菌群结构

密切相关。激素治疗效果不佳的 UC 患者，粪便放线

菌门及乳杆菌属、双歧杆菌属相对丰度显著减少，变

形菌门及志贺菌属、普雷沃氏菌属类群的相对丰度则

明显升高；与治疗 12 周达到无激素缓解的 UC 患者相

比，未达到无激素缓解 UC 患者的治疗前基线 9 种梭

状芽孢杆菌及 2 种丹毒丝菌丰度更高；在 52 周未达到

无激素缓解的 UC 患者中，治疗前基线的 3 种梭状芽

孢杆菌丰度更高[27]。

既往研究显示，经硫唑嘌呤（AZA）治疗后的 CD
患者，有临床应答的患者变形杆菌数量显著减少，拟

·· 2



北京医学 2025 年第 47 卷第 1 期

杆菌数量明显增加，菌群产生丁酸盐的能力更高；应

用 AZA 治疗的 IBD 患者，缓解组的拟杆菌丰度更高，

未缓解组的乳酸菌丰度更高[28]。既往一项研究结果

显示，在 AZA 不应答的 IBD 患者中，B. wexlerae 在肠道

定植增多，其可以作用于硒依赖性黄嘌呤脱氢酶（sd-
XDH）活性，促进 AZA 代谢为无生物活性的 6-硫代

-2-羟基嘌呤，发挥抑制免疫调节作用[29]。此外，变形

杆菌、拟杆菌、乳酸菌和丁酸盐等可能对 CD 治疗疗效

有一定影响。

【陈述 7】 生物制剂可以改变 IBD 患者肠道微生

态，两者在治疗上有一定的相互作用，用药前肠道微

生物组学分析对预测生物制剂疗效有一定作用。

【推荐等级】 B 级

成人 IBD 患者接受英夫利昔单抗（IFX）治疗 7 周

后 可 见 肠 道 微 生 物 群 多 样 性 增 加 ，粪 杆 菌 含 量 增

多[30]。经 IFX 治疗后，CD 患者的厚壁菌门（乳球菌和

罗氏菌属）、拟杆菌门和梭杆菌门微生物相对丰度增

加，放线菌、变形杆菌门（如肠杆菌科）属的相对丰度

降低，发酵乳杆菌、红色杆菌、绿弯菌、伯杰氏菌、瘤胃

球菌、霍式真杆菌、志贺氏菌和大肠埃希氏菌数量减

少，变形杆菌、梭状芽胞杆菌和溶杆菌数量增加；经

IFX 治疗的 UC 患者的韦荣氏球菌、泰泽氏菌、瘤胃球

菌、副拟杆菌、Erisypelatoclostridium 和嗜胆菌数量增

多，对治疗无应答的患者的卟啉单胞菌、颗粒菌和棒

状杆菌数量增加，嗜胆菌数量减少[31]。经 IFX 治疗的

儿童 CD 患者的肠道微生物群的丰度和生物多样性增

加，肠球菌降低，其中 Anaerostipes、经黏液真杆菌、粪

球菌、粪杆菌、毛螺菌、臭杆菌、罗氏菌、瘤胃球菌和萨

特氏菌显著增加[32]。

肠道菌群对 IFX 治疗疗效有一定的预测能力，经

IFX 治疗的 CD 患者中，单独使用基线微生物组预测疗

效的准确性（AUC = 0.865）优于传统临床标志物如克

罗恩病活动指数（AUC = 0.587）或粪钙卫蛋白（AUC = 
0.625）；当微生物组数据与粪钙卫蛋白和克罗恩病活

动指数结合使用时，预测准确度为 0.938[33]。有研究结

果显示，毛螺菌和经黏液真杆菌比例预测临床疗效的

准确度为 0.728，临床基线指标联合毛螺菌和经黏液

真杆菌的比例预测临床疗效的准确度为 0.834[34]。

经维得利珠单抗（VDZ）治疗后，CD 缓解期患者

的肠道微生物 α 多样性显著较高，且罗氏菌和伯克氏

菌的丰度更高，VDZ 治疗后达到缓解的 CD 患者中，食

葡糖罗斯拜瑞氏菌数量减少，在未达到缓解的人群中

则增多；VDZ 治疗的 UC 患者中，唾液链球菌在未缓解

的患者中含量更多[35]。VDZ 治疗的 IBD 患者中，单独

使用基线微生物组数据预测疗效的准确度为 0.715、

单独使用临床标志物预测疗效的准确度为 0.738、基

线微生物组（组成和功能）和临床标志物联合使用的

准确度为 0.872[33]。

一项小样本研究发现，IBD 患者接受乌司奴单抗

（UST）治疗前后不会发生显著的粪便和皮肤微生物群

组成的 α 和 β 多样性变化[36]。一项研究结果显示，在

UST 诱导治疗 6 周后发生临床缓解的 CD 患者中，肠道

微生物群的 α 多样性显著高于活动期 CD 患者，经黏

液真杆菌、梭状芽胞杆菌、瘤胃球菌、罗氏菌、拟杆菌

和粪杆菌含量增加，使用上述微生物组预测 UST 治疗

后临床缓解的准确率为 0.833[37]。使用 UST 治疗 IBD
患者时，仅用临床数据，包括克罗恩病活动指数、炎症

生物标志物和患者特征等预测的治疗有应答和缓解

的准确率分别为 0.616 和 0.651，仅用肠道微生物组数

据预测治疗有应答和缓解的准确率分别为 0.838 和

0.762，联合使用临床数据和微生物组数据的准确性分

别为 0.844 和 0.733[33]。

第二部分 益生菌在炎症性肠病治疗中的作用

【陈述 8】 益生菌联合美沙拉秦治疗轻中度活动

期 UC 患者的疗效优于单独应用美沙拉秦，部分轻中

度 UC 患者可以从单独应用益生菌治疗中获益，益生

菌用于 UC 缓解尚有待研究。

【推荐等级】 B 级

目前多项临床研究提示部分益生菌，包括乳杆菌

属、双歧杆菌属、嗜热链球菌、VSL#3、罗伊氏乳杆菌

ATCC55730 和大肠杆菌 nissle1917 等，有诱导轻中度

UC 缓解的作用。一项纳入 14 项 RCT 的系统综述结果

显示，与安慰剂相比，益生菌能显著提高 UC 的临床缓

解率（RR = 1.73，95%CI： 1.19 ~ 2.54）和改善疾病严重

程度（RR = 2.29，95%CI： 1.13 ~ 4.63），其中儿童 IBD
疗效比成年人更为明显[38]。Meta 分析及系统综述显

示，与单独使用美沙拉嗪相比，枯草杆菌二联活菌联

合 美 沙 拉 嗪 能 显 著 提 高 UC 的 缓 解 率（RR = 1.21，

95%CI： 1.18 ~ 1.24），显 著 改 善 内 镜 和 组 织 学 评 分

（RR = 0.71，95%CI： 0.35 ~ 1.07 和 RR = 1.1，95%CI： 
0.92 ~ 1.23），更好地改善腹痛、腹泻、黏液血便、里急

后重等症状，降低复发风险[39]。多项临床研究结果显

示，VSL#3 对轻中度 UC 有诱导缓解作用，应用 VSL#3
后 6 周，患者的临床缓解率为 50% ~ 53%，12 周时达到

42.9%；1 年随访后，VSL#3 组复发率显著低于安慰剂

组（21.4% 比 73.3%），不良事件报告率与安慰剂组相

·· 3
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似（11.2% 比 12.3%）。但以上临床研究样本量较小、

证据有限，尚需更多的临床研究证实[40]。

多项 RCT 研究比较了美沙拉嗪与益生菌联合应

用与单用美沙拉嗪在诱导 UC 缓解中的效果，其中益

生菌包括双歧杆菌属、乳杆菌属及四联活菌、布拉氏

酵母菌，结果显示，美沙拉嗪与益生菌联合治疗的效

果优于单独使用美沙拉嗪[40-42]。多项针对成人及儿童

的临床研究结果显示，E. coli Nissle 1917（EcN）单独治

疗 UC 患者时的临床缓解率与单独使用美沙拉嗪相

当[43]。目前大多数研究存在较高偏倚风险，证据等级

不高，相比于美沙拉嗪治疗，单独使用益生菌在治疗

疗效上并无显著优势。

有研究结果显示，特定益生菌在 UC 的维持缓解

的效力和安全性与美沙拉嗪相似[44]。一项纳入了187名

缓解期 UC 患者的 RCT 研究比较了 Lactobacillus GG 单

独使用、美沙拉嗪单独使用及二者联用时的疗效，结

果显示，3 种方法在 6 个月或 12 个月内的 UC 复发率的

差异无统计学意义[45]。一项纳入 22 个 RCT 的研究结

果显示，益生菌总体疗效不优于安慰剂对照组，但仅

纳入 VSL#3 的临床研究结果显示，VSL#3 与 5-ASA 维

持 UC 缓解和预防复发疗效相似，提示 VSL3#可能存

在一定的维持 UC 缓解作用[46]。

【陈述 9】 益生菌对 CD 诱导和维持缓解作用的证

据不足。

【推荐等级】 A 级

多个 RCT 研究和 meta 分析不支持益生菌对 CD 诱

导和维持缓解的作用。既往一项纳入 22 个 RCT 的研

究结果显示，益生菌对诱导 CD 缓解，维持缓解、预防

术后复发无效[46]。2009 年 5 个研究评价了益生菌用于

CD 术后维持缓解的作用，其中 2 个研究评价了约氏乳

酸杆菌、1 个研究评估了鼠李糖乳杆菌、2 个研究评价

了多种益生菌（VSL#3，三株双歧杆菌和嗜热链球菌）

的疗效，结果均提示益生菌用于 CD 术后维持缓解与

安慰剂相当[47]。2009 年一项研究纳入了 36 个 RCT 研

究，共纳入 359 例 CD 患者，结果显示，乳杆菌、鼠李糖

菌、约氏乳酸杆菌均无维持 CD 缓解的作用；2020 年一

项研究纳入了 7 个 RCT 研究进行 meta 分析，结果显示

益生菌（乳酸杆菌、大肠埃希氏杆菌 Nissle 1917、VSL#
3、布拉酵母菌）无维持 CD 缓解和预防复发的作用[48]。

【陈述 10】 益生菌对溃疡性结肠炎术后储袋炎

（ileal pouch-anal anastomosis, IPAA）的发生和复发有

一定的预防作用。

【推荐等级】 B 级

多 项 RCT 研 究 结 果 显 示 ，VSL#3 在 预 防 慢 性

IPAA 复发方面有明显效果，与安慰剂相比，高剂量

VSL#3（6 g/d）有更高的一年缓解率（85% 比 6%）[49]。

VSL#3 也有预防术后 IPAA 的效果，一项研究将 40 例

IPAA 术后患者以 1∶1 随机分组，一组接受 VSL#3 治疗

（9 × 1 011 CFU/d），另一组接受安慰剂，1 年后随访发

现，VSL#3 组的 IPAA 发生率显著低于安慰剂组（10%
比 40%）[50]。另一项研究使用与上述研究相同剂量的

VSL#3，选取 IPAA 术后较长时间且目前没有活动性

IPAA 的患者，随访 1 年，结果显示，VSL#3 组的患者在

治疗 3、6、12 个月时的 IPAA 活动性评分显著低于安慰

剂组[51]。也有研究表明，长双歧杆菌和丁酸梭状芽孢

杆菌可能有效预防术后 IPAA 的发生[52-53]。

【陈述 11】 益生菌可用于治疗缓解期 IBD 患者消

化不良及肠易激综合征的症状。

【推荐等级】 A 级

IBD 患者缓解期常出现消化不良及肠易激综合征

如腹胀、腹痛、腹泻等症状，一项meta分析纳入4个病例

对照研究和 9 个横断面研究，结果显示，39% 的 IBD 患

者有功能性消化不良症状，IBD 患者功能性消化不良

的风险是普通人群的 4.89 倍，CD 患者功能性消化不

良发生风险高于 UC 患者（46% 比 36%）[54]。2019 年有

研究指出可考虑益生菌用于治疗 IBD 相关功能性消

化不良症状，但有效性尚无评估证据[55]。

第三部分 肠菌移植在炎症性肠病治疗中的作用

【陈述 12】 推荐合并难治性复发艰难梭菌感染

（Clostridium difficile infection, CDI）的 IBD 患者在抗感

染 后 采 用 采 用 肠 道 菌 群 移 植（fecal microbiota 
transplantation, FMT）治疗。

【推荐等级】 A 级

IBD 患者艰难梭菌感染的发生率显著高于健康人

群，且更易出现难治性、复发性感染，预后不良风险显

著升高[56]。在 IBD 合并艰难梭菌感染的患者中，肠道

FMT 有较好的治疗效果[57-58]。一项纳入 9 项队列研究

共 346 例合并 CDI 的 IBD 患者的研究结果显示，FMT
治疗后的总体 CDI 治愈率达到了 89%；其中 6 项研究

比较了合并与不合并 IBD 的患者中 FMT 对 CDI 的疗

效，结果显示，合并 IBD 对 FMT 治疗 CDI 的效果并无

显 著 影 响（RR = 0.92，95%CI： 0.81 ~ 1.05，I2 = 
53%）[58]。针对复发难治性 CDI，单次 FMT 可能无法满

足治疗需求。一项纳入 56 例复发难治性 CDI 患者的

RCT 研究发现，万古霉素联合多次 FMT 治疗对 CDI 的

有效率高于单次 FMT 后应用万古霉素的有效率（75%
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比 100%）[59]。

接受 FMT 治疗后，部分 IBD 患者可能出现病情加

剧，一项纳入 67 例 CDI 合并 IBD 患者的研究表明，

37% 的患者在接受 FMT 后 IBD 症状得到了改善，30%
的患者病情无变化，13% 的患者症状加剧[60]。一项研

究纳入了 18 例合并复发性 CDI 的 IBD 患者，在 FMT 治

疗后的 8 周，17 例（94%）患者艰难梭菌毒素转为阴性，

10 例（53%）患者达到 CDI 治疗后临床缓解，同时，83%
患者的 IBD 症状也得到了改善[59]。

【陈述 13】 肠道 FMT 可考虑作为轻中度 UC 诱导

缓解治疗的辅助方案，以重塑肠道微生态；其频率和

疗程目前尚缺乏明确建议。

【推荐等级】 B 级

目前已有多项研究证实 FMT 存在诱导 UC 缓解的

作用[44，57，61]。一篇纳入 7 项 RCT、5 项对照队列研究与

25 项非对照队列研究的 meta 分析结果显示，FMT 诱

导 UC 的缓解率显著高于对照组（OR = 3.392，95%CI：
2.20 ~ 5.24）[62]。

9 项小样本 RCT 评估 FMT 对 UC 诱导缓解作用的

研究中，8 项取得了阳性结果，FMT 治疗 UC 的临床缓

解率优于对照组（32.8% 比 16.3%，RR = 1.95，95%CI：
1.17 ~ 3.26）；5 项研究评价了治疗 8 ~ 12 周后内镜下

缓解情况，FMT 治疗组内镜下缓解率略优于对照组

（15.6% 比 9.6%，RR = 1.46，95%CI： 0.65 ~ 3.28）；相比

于对照组，FMT 治疗组严重不良反应比例较高（7.3%
比 5.1%，RR = 1.55，95%CI： 0.74 ~ 3.27）[63]。 此 外 ，

FMT 调整了 UC 患者肠道菌群结构，UC 患者受体菌群

多样性及有益菌丰度更趋近于供体。不同研究的异质

性较大，9项研究中，7 项纳入轻中度 UC 患者、2 项纳入

了重度 UC 患者；3 项研究的对照组聚焦传统 UC 治疗

（饮食干预、5-ASA 及糖皮质激素），6 项研究的对照组

聚焦安慰剂或自体肠道 FMT 治疗。此外，既往研究的

严重不良反应定义较为宽泛，包括原发病加重、罹患

机会性感染等，UC 患者 FMT 治疗后出现的严重不良

反应值得进一步关注。

目前针对 UC 的 FMT 治疗仍有较多问题亟待解

决，包括针对 UC 特异性菌群紊乱的标准供体二次筛

选、菌液制备、FMT 给药途径、FMT 治疗前抗生素的应

用、治疗的频率及持续时间等。既往研究指出单次

FMT 足以诱导 UC 的缓解[64]，一项 meta 分析发现，治疗

给药的总次数可能与 FMT 的疗效呈正相关[65]，且重复

给药优于单次给药[66]。一项关于 FMT 治疗 CD 的队列

研究结果显示，在首次给予 FMT 的 4 个月内应进行第

2 次 FMT 以维持疗效[67]。因此，未来需要更多优化

FMT 流程的临床研究，同时明确哪些 UC 患者可从

FMT 治疗中获益、如何与其他的治疗方案联合等。

目前关于 IBD 患者 FMT 治疗后随访周期尚无定

论。患者临床症状改善情况及短期不良反应多数在

治疗 1 周内出现，针对 IBD 患者 FMT 诱导缓解治疗的

RCT 多在 8 ~ 12 周完成随访；建议对于治疗前黏膜病

变偏重的患者在 8 ~ 12 周内评估疾病活动程度，并根

据治疗反应，评估再次进行 FMT 的必要性，并制定后

续长期维持缓解策略。推荐对肠道 FMT 治疗的患者

进行常规随访，以监测疗效和不良反应，并至少随访

至治疗后 12 周。

【陈述 14】 肠道 FMT 对于重度 UC 和 CD 的诱导缓

解与维持缓解的疗效证据均不充分。

【推荐等级】 A 级

目前关于 FMT 治疗 UC 的相关研究中，针对重度

UC 患者的数据相对缺乏[66，68]。既往一项 RCT 研究共

纳入 20 例 UC 患者，其中 9 例为重度 UC，研究使用新

鲜粪便制备菌液，通过结肠镜下灌注方式对活动期

UC 患者进行单次治疗，结果显示，治疗 8 周时，FMT 治

疗组临床缓解率高于接受美沙拉嗪 / 糖皮质激素治

疗的对照组（90% 比 50%），但差异无统计学意义；治

疗 24 周时，两组患者临床缓解率差异也无统计学意

义[64]。目前仅有一项研究评价FMT对缓解期UC患者的

疗效，该研究通过结肠镜灌注的方式，每 8 周进行 1 次

FMT 或安慰剂治疗，疗程持续 48 周；第 48 周时 FMT 组

患 者 的 无 激 素 缓 解 率 与 安 慰 剂 组 相 当（87.1% 比

66.7%），内镜下缓解率（58.1% 比 26.7%）和组织学缓

解率（45.2% 比 16.7%）显著高于安慰剂组，差异有统计

学意义，提示 FMT 在 UC 维持缓解方面可能有效[69]。

相比于 UC，目前针对 CD 患者的 FMT 研究证据有

限，尤其缺乏 RCT 研究[57，66]。一项纳入了 174 例 CD 患

者的前瞻性队列研究结果显示，接受 FMT 治疗的患者

在随访期（1 ~ 36 个月）的整体临床症状相比治疗前显

示显著改善，然而该研究未进行内镜下黏膜病变评

估[70]。一项针对 CD 患者 FMT 治疗的小样本 RCT 研究

结果显示，FMT 治疗后患者的菌群特征与供体相似度

不佳，但治疗第 10 周和第 24 周时，FMT 治疗组的无激

素临床缓解率和内镜表现在可能优于对照组，由于样

本量小，上述差异并无统计学意义；同时，治疗 6 周后，

FMT 治疗组的内镜严重度评分相比治疗前显著降低，

对 照 组 则 未 见 改 善[71]。 一 项 meta 分 析 纳 入 了 上 述

RCT 研究和另外 11 篇病例报告及队列研究，结果显

示，CD 患者接受 FMT 治疗后的临床缓解率为 62%，临

床应答率为 79%[72]，在一定程度上支持了 FMT 在诱导
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CD 缓解方面的有效性，然而各项研究的主要结局评估

的时间节点、FMT 治疗方案等方面存在较大异质性，大

多数研究样本量较小且缺乏对照组，需要更多的 RCT
研究，以进一步验证 FMT 在 CD 患者中的治疗效果。

【陈述 15】 肠道 FMT 辅助治疗 UC 无效或病情加

重时，应及时调整治疗方案。

【推荐等级】 A 级

尚无系统报道 UC 患者 FMT 治疗失败的危险因素

及其后续处理的研究。在 FMT 应用最广泛的艰难梭

菌感染相关研究中，一项 meta 分析指出，高龄、FMT 治

疗期间系统性抗生素使用、以及不充分的肠道准备等

因素可能与 FMT 治疗失败相关[73]。FMT 治疗 CDI 失

败的案例分析指出，大约一半的患者在随后使用针对

CDI 的抗生素治疗后获得缓解，其余患者在接受抗生

素治疗失败后再次尝试 FMT，成功消除了 CDI[74]，可能

与 FMT 在一定程度上纠正了肠道菌群的失衡、使患者

对之前无效的传统治疗产生了响应有关。提示在 UC
患者中，如果 FMT 治疗未能取得一定疗效，应及时采

用标准治疗方法，并根据患者的具体情况，在适当的

时候再次尝试 FMT。

目前研究重点关注肠道微生态与 IBD 发生发展，

及基于肠道微生态调控对 IBD 治疗疗效，本共识总结

了近年来的相关研究进展，对进一步明确 IBD 的发病

机制有所帮助，同时对临床使用益生菌及肠道 FMT 治

疗 IBD 提出意见。随着更多的相关研究开展，本共识

会不断更新，以指导临床应用。
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