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【摘要】溃疡性结肠炎(UC)病程迁延反复,涉及多个学科,规范化诊疗对提高UC的疗效及改善预后非

常重要。近年来，我国在UC的基础及临床研究取得诸多进展,加上新的诊疗理念、新的治疗药物不断应用于

临床，有必要更新UC诊疗共识意见，为广大临床工作者提供基于最新循证依据的诊治指南。本指南由中华

医学会消化病学分会炎症性肠病学组牵头并与中国炎症性肠病诊疗质量控制评估中心结合国外最新共识、国

内研究成果和实际情况，在2018年版炎症性肠病诊断和治疗共识意见基础上进行修订。本指南的制定旨在

反映当前UC临床诊治的最新理念及研究成果，为UC的临床诊治提供规范化指导意见，
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【Abstract]I Ulcerative colitis( UC) is a chronic and prolonged condition spanning multiple disciplines.
Standardized diagnostics and treatment are paramount for enhancing the medical efficacy and improving the
prognosis of UC. In the last a couple of years, substantial progress has been achieved in both basic and clinical
research on UC in our country. The integration of novel diagnostic and therapeutic paradigms, new treatment
modalities,have necessitated the update of consensus on UC management, offering imperative, evidence-based
guidelines for health providers. This guideline, collaboratively developed by the Inflammatory Bowel Disease
Group of Chinese Society of Gastroenterology of Chinese Medical Association, incorporates the latest
international consensus, domestic research findings, and practical considerations, as an update based on the
2018 Chinese Consensus on diagnosis and treatment in inflammatory bowel disease. The formulation of this
guideline aims to reflect the latest concepts and research findings in the clinical diagnosis and treatment of UC,
providing standardized guidance for the clinical management of UC.
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我国的诊治共识意见在规范和提高炎症性肠病

（inflammatorybowel disease，IBD）临床诊治水平方
面的作用不言而喻。随着对IBD认识的加深，我国

临床和基础研究更趋标准化和规范化，因而可用于

制定共识指南的中国疾病人群数据也越来越多。鉴
于此，中华医学会消化病学分会炎症性肠病学组在

借鉴国外最新共识[1-7]的基础上结合本国研究成果
和实际情况，对我国2018年IBD诊断和治疗共识意
见[8]进行了修订，将其分成溃疡性结肠炎（ulcerative
colitis,UC）和克罗恩病（Crohn's disease,CD）两部

分，按指南的标准收集分析证据，以问题式陈述的方

式加以表达，力求使新的共识意见更能反映当前进

展，内容更为深人全面，更具临床指导价值。
本指南主要是针对成人IBD的诊断和内科治

疗的最新推荐意见,IBD的外科治疗[9]、营养支持治

疗[10]、生物制剂治疗[1]、多学科诊疗模式[12]、病理
诊断[13]、妊娠期管理[14]及儿童IBD诊治［15]的问题
已在2018年以来发布了相关的共识意见。本文是
UC的指南部分。

UC 诊断和治疗指南分为诊断、评估、治疗目标

和治疗四大部分，其中治疗内容又根据疾病严重程

度和阶段不同对轻中度、中重度、急重度UC的诱导

缓解及维持治疗进行分述，以期从临床实践流程和

重点的角度突出本指南的实用价值。

一、方法
1．指南范围目标用户和适用人群：本指南由中

华医学会消化病学分会炎症性肠病学组发起制订，
由宁波诺丁汉大学GRADE中心提供方法学指导。

本指南目标用户是从事IBD相关工作的医师、护

士，适用人群为中国UC患者。
2．指南工作组：指南工作组成员由中华医学会

消化病学分会炎症性肠病学组和宁波诺丁汉大学

GRADE中心的专家组成，具体名单见后文。

3．利益冲突声明与基金资助：参与指南制定所

有专家均填写利益冲突表，声明利益冲突。本指南

由上海市志愿服务公益基金会及中国健康促进基金
会的教育基金提供资金资助。

4．临床问题的确定：本指南临床问题由临床核

心专家组结合UC诊治的临床需求提出，通过共识

会议法筛选和确定
5.证据质量评价：指南工作组在PubMed、

Embase、CochraneLibrary、CNKI数据库实施了证据

检索。采用《牛津循证医学中心证据分级2011版》
[ OxfordCenter forEEvidence-based Medicine
(OCEBM)2011 levels of evidence］对纳人研究进行

证据质量评价和分级，见表1。针对每一条推荐意

见，选择关键证据进行证据评级，并将关键证据的参

考文献用“*”在文中进行标注。本共识默认1级证
据为高质量证据，2级和3级证据为中等质量证据，
4级和5级证据为低质量证据。

6．形成推荐意见：推荐意见形成时参考推荐分

级的评估、制定与评价（grading of recommendations
assessment, development and evaluation, GRADE）对

推荐意见进行分级。GRADE提倡对推荐强度进行

分级时，除考虑医学干预的利平衡、证据质量、价

值观念与偏好、成本与资源耗费等因素外，还将推荐
意见与证据质量相关联。医学干预的利弊差别越

大、证据质量越高、价值观念与偏好越清晰越趋同、

成本与资源耗费越小，则考虑强推荐；反之，则考虑

弱推荐。特殊情况下低质量证据也可能形成强推荐

（表2）,本指南在制定过程中参考该原则来处理低

质量证据和强推荐的关系。本指南参考了上述
GRADE对推荐意见分级的指导原则，结合证据质量

将推荐强度归为强（A级推荐）和弱（B级推荐）两

个等级，见表2。此外，针对专家组认为重要但不宜
用证据级别和推荐强度表达的内容，则采用最佳临
床实践（bestpractice statement,BPS）来表达，不另予
分级。专家组通过对研究证据公开讨论后，按照以

上推荐意见形成原则，以投票形式达成对推荐意见

的共识。本指南中的推荐意见或BPS须在专家组

投票中达到75%及以上的共识率才可通过。当专
家组意见不一致时，采用德尔菲法对推荐意见进行

相应的修改和第2轮投票，直至达成共识

7.指南传播、实施与更新：指南将通过学术期

刊、线上或线下学术会议宣讲和解读、新媒体推文等

多种途径传播，促进指南推荐意见在临床实施。计
划在2年内，评估最新研究证据情况和临床需求，必

要时进行更新。
二、诊断及鉴别诊断

推荐意见1：UC诊断缺乏金标准，须在排除其

他原因所致结肠炎的基础上，结合临床表现、实验室
检查、内镜及病理组织学进行综合判断。（BPS)
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表1《牛津循证医学中心证据分级2011版》证据等级评价表[9]
临床问题 证据等级1a 证据等级2 证据等级3 证据等级4a 证据等级5a

该疾病有多普遍？ 当地的，当前的随机样 与当地情况相匹配调 当地的，非随机样本调查 病例系列 无
（患病率） 本调查（或普查） 查的系统评价h

诊断或监测试验是否 一致地应用了参考标 一致地应用了参考标 非连续病例研究，或未能一致地 病例对照研究，或应用 基于机制
准确(诊断） 准和盲法的横断面 准和盲法的横断面 应用参考标准的研究 了差的或非独立的 的推理

研究的系统评价 研究 参考标准的研究

若不给予该治疗会发 起始队列研究的系统 起始队列研究 队列研究或随机研究的对照组 病例系列或病例对照无
生什么？（预后） 评价 研究，或低质量预

后队列研究
该治疗有用吗？（治 随机对照试验或单病 随机对照试验或具有 非随机对照队列或随访研究b 病例系列，病例对照 基于机制

疗效益） 例随机对照试验的 显著效果的观察性 研究，或历史对照 的推理
系统评价 研究 研究

该治疗常见的危害是 随机对照试验的系统 随机对照试验或（特 非随机对照队列或随访研究（上 病例系列，病例对照 基于机制
什么？（治疗危害） 评价，果式病例对照 殊的）具有显著效 市后监测）提供，足够数量来 研究，或历史对照 的推理

研究的系统评价，针 果的观察性研究 排除常见的危害（对长期危害 研究
对所提临床问题患 需要足够长的随访时间）b
者的单病例随机对
照试验，具有显著效
果的观察性研究

该治疗罕见的危害是 随机对照试验或单病 随机对照试验或（特 非随机对照队列或随访研究（上 病例系列，病例对照 基于机制
什么？（治疗危害） 例随机对照试验的 殊地）具有显著效 市后监测）提供，足够数量来 研究，或历史对照 的推理

系统评价 果的观察性研究 排除危害（对长期危害需要足 研究
够长的随访时间）h

该检查（早期筛查） 随机对照研究的系统 随机对照试验 非随机对照队列或随访研究 病例系列,病例对照 基于机制
值得吗？(筛查） 评价 研究，或历史对照 的推理

研究
注："因研究间不一致性或绝对效应量非常小，证据级别可考虑研究质量、精确度、间接性而降级，也可考虑效应量显著或非常显著而升

级；系统评价普遍优于单个临床研究

表2不同级别推荐强度含义
推荐强度 含义

强推荐(A) 强推荐代表共识专家组对该推荐意见有很强的信心，对净效应利大于弊有高把握度，绝大多数甚至所有的目标用户均应
采纳该推荐意见

弱推荐（B) 弱推荐代表共识专家组对净获益的信心有限，净效应真实值有可能接近估计值，但仍存在二者不同的可能性。应该有条
件地应用于目标群体，强调根据患者的价值偏好进行医患共同决策

特殊情况 在以下特殊情况下低质量研究证据也可能形成强推荐（或强反对）：①干预措施会对危及生命或者其他灾难性不良临床
结局有潜在的改善；②干预措施所致临床获益的把握度低，但受损的把握度高；③干预和对照措施可能利弊相当，但是
很确定一方更具成本效果，或实施的风险代价更低；④很确定干预和对照措施利弊相当，但一方的实施风险或经济成
本可能更高；③获益不明确的情况下并存潜在灾难性的重大不良结局

实施建议：在排除感染性和其他非感染性结肠炎
的基础上，UC可按下列要点诊断：①具备典型临床表

现者可临床疑诊，安排进一步检查；②同时具备典型结
肠镜特征者，可临床拟诊；③如再加上活体组织检查

（以下简称活检)或手术切除标本组织病理学检查提示
UC 的特征性改变者,可做出诊断;①对于初发病例,若
临床表现、结肠镜检查和活检组织学改变不典型，暂不

确诊UC,应予密切随访。应在一定时间(3～6个月)后
进行内镜及病理组织学复查。

推荐意见2：UC诊断需要详细询问病史和查

体，病史询问应包括从首发症状开始的各项细节以
及既往诊治经过。黏液脓血便是UC最常见的症

状,病程多在4～6周。病史询问和查体时还需注意
肠外表现及并发症。（证据等级：3，推荐强度：强）

推荐理由：UC最常发生于青壮年期，根据我国

统计资料，发病高峰年龄为20～49岁，男女性别差
异不大（男女比为1.0:1~1.3:1）。UC临床表现为
持续或反复发作的腹泻、黏液血便、腹痛及里急后重

等，病情重的患者还可伴有不同程度的全身症状包

括体重减轻、发烧、心动过速、乏力、甚至恶心和呕吐

等。其中黏液血便是UC最常见的症状，多数研究

报道约90%的患者表现为黏液血便[1622*。特别需
要注意询问腹泻和血便病程,病程多在4～6周，也

有病程少于4周的，但是不超过6周病程的腹泻需
要注意与感染性肠炎相鉴别[23]*。病史询问还包括
近期旅游史、用药史特别是非留体抗炎药（non-
steroidal anti-inflammatory drug，NSAID）和抗生素、
阑尾切除手术史、吸烟史、家族史等。
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体格检查应特别注意患者一般状况和营养状

态，并进行细致的腹部、肛周、会阴检查和直肠指检
同时注意口、皮肤、关节、眼等肠外表现和肛周情况
若合并肛周病变,需注意与CD进行仔细鉴别。

UC常见的肠外表现包括关节损害（如外周关

节炎、脊柱关节炎等）、皮肤黏膜表现（如口腔溃疡、

结节性红斑和坏疽性脓皮病）、眼部病变（如虹膜

炎、巩膜炎、葡萄膜炎等）、肝胆疾病（如脂肪肝、原
发性硬化性胆管炎、胆石症等）、血栓栓塞性疾病

等1242-。并发症包括中毒性巨结肠、肠穿孔、下消
化道大出血、肠黏膜上皮内瘤变，以及癌变。

推荐意见3：应进行常规实验室检查及粪便微
生物检查，不建议将血清学抗体检测用于UC诊断。

（证据等级：1，推荐强度：弱）

推荐理由：常规实验室检查包括血常规、红细胞沉

降率（erythrocyte sedimentation rate,ESR）、C反应蛋白

（C-reactiveprotein,CRP）、血清白蛋白、电解质、粪便常
规等。炎症活动时血白细胞计数可升高，以中性粒细

胞为主,且往往伴有血小板计数的升高，与UC 活动指
数呈正相关。CRP是临床常用的评估活动度有价值的
指标。粪便钙卫蛋白（fecal calprotectin，FC）来源于中

性粒细胞胞质,与肠道炎症活动相关,对UC活动度的

判断优于目前临床常用的ESR和CRP[28*31。有条件
的医疗单位可行FC检查作为辅助指标,是反映肠道黏

膜炎症反应较好的评估指标，但其并非特异性诊断指

标。粪便微生物检查包括粪便细菌培养等,初发病程

短及疑难危重的患者需注意除外感染，建议通过粪便

样本进行微生物学分析以排除常见病原体如沙门菌、

志贺菌、耶尔森菌、弯曲杆菌、大肠埃希菌（0157:H7）

等。根据流行病学特点，还需进行相关检查排除阿米

巴肠病、肠道血吸虫病等。

血清学抗体对UC诊断有一定的协助作用，特

别是核周抗中性粒细胞胞质抗体（pANCA）[32°34)
但由于其灵敏度及特异度不足以用于诊断，故目前
并不建议将血清学抗体检测用于UC诊断。

推荐意见4：结肠镜检查应常规用于UC诊断、

疗效评估及疾病监测，检查时应尽可能进入回肠末

端，并对受累和未受累区域多段、多点取材进行黏膜

活检。（证据等级：3，推荐强度：强）

推荐理由：结肠镜检查并黏膜活检是UC诊断

的主要依据。常规要求结肠镜检查达回盲部并进末

端回肠10~15cm全面观察。结肠镜下UC病变多

从直肠开始，呈连续性、弥漫性分布[35]"，病变多较
表浅。建议多段、多点进行活检，应在每个肠段（包
括回肠和直肠）至少取2块活检标本。

虽然UC没有特异的组织学特征，但结合基底

浆细胞增多、隐窝萎缩扭曲和黏液减少等改变可提
示UC诊断[36]。病程长或治疗后的UC 患者炎症可
表现为不均匀分布。结肠镜检查和黏膜活检的特征

表现详见表3。

推荐意见5：对于有诊断困难者（直肠豁免、倒

灌性回肠炎、症状不典型），应在回结肠镜检查的基

础上考虑加做小肠及上消化道检查。（证据等级：

5,推荐强度：强)

推荐理由：>3%的UC患者被报道有直肠豁

免[37]。在经过局部治疗的UC患者中更常见，也
可表现为散在灶性炎症定[38*-39]。高达20%的广泛结
肠炎患者可发生倒灌性回肠炎[40]。若出现病变不
累及直肠（未经药物治疗者）、倒灌性回肠炎及其他

难以与CD鉴别的情况时，应考虑加做小肠及上消

化道检查。左半结肠炎伴阑尾开口炎症改变或盲肠
红斑改变在UC常见，无需进一步行小肠检查

推荐意见6：在进行结肠镜检查时可结合内镜
下黏膜染色技术、放大内镜技术，有条件者可考虑选

用共聚焦内镜检查。（证据等级：2，推荐强度：弱）

推荐理由：内镜下黏膜染色技术能提高内镜对

黏膜病变的识别能力，结合放大、共聚焦内镜技术，

通过对黏膜微细结构的观察和病变特征的判别,有
助于 UC 的诊断[4143] 

推荐意见7：对于UC合并结肠狭窄患者，应对

狭窄部位进行仔细的诊断性检查以排除恶性肿瘤。

（证据等级：5，推荐强度：弱）

推荐理由：在一项纳人293例接受结肠狭窄手
术的IBD患者的回顾性研究中,39例为UC合并结

肠狭窄患者，其中10%（4/39）有不典型增生或癌
变，包括低级别不典型增生1例（2.5%）、高级别不

典型增生1例（2.5%）、癌变2例（5%）【4]。因此，
对于UC合并结肠狭窄患者，应对狭窄部位局部行

多点活检，若病情允许可考虑内镜下扩张后适当在

狭窄近端取活检，并结合肠道超声、腹部增强计算机
断层扫描（computedtomography，CT）、腹部增强磁共
振成像（magneticresonance imaging，MRI）或钡剂灌
肠等方法综合判断，充分排除肿瘤性病变

推荐意见8：重度活动性UC患者可常规行腹
部X线或腹部CT了解结肠情况。为诊断和鉴别

诊断，可行不做常规肠道准备的限制性直肠乙状结
肠镜检查和活检，操作应轻柔，少注气。（BPS)

实施建议：重症UC患者容易并发中毒性巨结

肠，甚至发生穿孔，故需注意重度活动性UC患者检

查的特殊性，可常规行腹部X线或腹部CT了解结
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肠扩张情况。避免全结肠镜检查，可行不做常规肠
道准备的限制性直肠乙状结肠内镜检查和活检，操

作应轻柔，少注气。有条件的医疗单位可选择二氧
化碳气源，避免诱发中毒性巨结肠。

UC影像学表现为结肠壁连续、对称、均匀、轻

度的增厚及浆膜面光滑的特点，是非常有价值的鉴
别诊断征象，明显有别于CD等其他疾病引起的肠

壁改变。UC早期黏膜受累，影像学上可无异常表
现，随着疾病的进展可显示黏膜面有多发的小溃疡

和炎性息肉，部分还可显示肠腔狭窄、肠管僵直、结

肠袋囊变浅或消失及肠管短缩等表现

推荐意见9：诊断UC需要排除其他原因引起

的肠道炎症或损伤，如感染性肠炎、阿米巴肠病、肠

道血吸虫病、药物性肠病及结肠CD等。（证据等

级：3，推荐强度：强）

推荐理由：UC诊断需要排除其他原因引起的

肠道炎症或损伤，常常需要鉴别的疾病如下。

急性细菌感染性肠炎炎K[45-46]*：由志贺菌、空肠弯
曲杆菌、沙门菌、产气单胞菌、大肠埃希菌、耶尔森菌

等细菌感染引起。常有流行病学特点（如不洁食物

史或疫区接触史），急性起病常伴发热和腹痛，具有

自限性（病程一般为数天至1周，不超过6周），抗
生素治疗有效，粪便检出病原体可确诊。

阿米巴肠病：有流行病学特征,果酱样粪便,结

肠镜下见溃疡较深、边缘潜行，间以外观正常的黏
膜。确诊有赖于从粪便或组织中找到病原体，非流
行区患者血清阿米巴抗体阳性有助于诊断。高度疑
诊病例采用诊断性抗阿米巴治疗有效。

肠道血吸虫病：有疫水接触史，常有肝、脾肿大。
确诊有赖粪便检查见血吸虫卵或孵化毛坳阳性：急性

期肠镜示直肠、乙状结肠黏膜黄褐色颗粒，活检黏膜压

片或组织病理检查见血吸虫卵,免疫学检查有助鉴别。

药物性肠病：许多药物均可导致药物性肠病,最

常见是NSAID,其他如霉酚酸酯、免疫检查点抑制

剂、抗生素及氟尿嘧啶等抗肿瘤药物等也可导致结

肠炎症。需详细了解药物服用史和疗程，结合内镜

下改变给予诊断。药物性肠病可以胃、小肠、结肠损

害形式同时存在，也可单独出现
结肠 CD:UC与 CD两者在临床表现、内镜和病

理组织学特征等方面不难区分，见表4。血清学标
志物抗酿酒酵母菌抗体（ASCA）和抗中性粒细胞胞

质抗体（ANCA）的鉴别诊断价值在我国尚未达成共

识。对患有结肠IBD、一时难以区分UC与CD者，
即仅有结肠病变，但内镜及活检缺乏UC或CD的特
征，临床可诊断为IBD类型待定（inflammatorybowel
disease unclassified，IBDU）。而未定型结肠炎

（indeterminatecolitis，IC）是指结肠切除术后病理检
查仍然无法区分UC和CD者。

表3 溃疡性结肠炎患者结肠镜检查和黏膜活体组织检查的特征表现

检查手段 特征分类 病变表现

结肠镜检查 轻度炎症 红斑、黏膜充血和血管纹理消失

中度炎症 血管形态消失、出血黏附在黏膜表面、糜烂，常伴有粗糙呈颗粒状的外观及黏膜脆性增加（接触
性出血）

重度炎症 黏膜自发性出血及溃疡

缓解期 可见正常黏膜表现，部分患者可有假性息肉形成或瘢痕样改变

长病程患者 黏膜萎缩并导致结肠袋形态消失、肠腔狭窄，以及炎（假）性息肉

伴巨细胞病毒感染 可见不规则、深凿样或纵行溃疡，部分伴大片状黏膜缺失

黏膜活体组织检查 活动期 ①固有膜内有弥漫性、急性、慢性炎性细胞浸润，包括中性粒细胞、淋巴细胞、浆细胞、嗜酸性粒细
胞等，尤其是上皮细胞间有中性粒细胞浸润（即隐窝炎），乃至形成隐窝脓肿；隐窝基底部浆
细胞增多被认为是溃疡性结肠炎最早的光学显微镜下特征

②隐窝结构改变，隐窝大小、形态不规则，分支、出芽，排列紊乱，杯状细胞减少等
③可见黏膜表面糜烂、浅溃疡形成和肉芽组织

缓解期 ①黏膜糜烂或溃疡愈合
②固有膜中性粒细胞浸润减少或消失，慢性炎性细胞浸润减少
③隐窝结构改变可保留，如隐窝分支、减少或菱缩，可见结肠脾曲以远Paneth细胞化生

表4溃疡性结肠炎与结肠型克罗恩病的鉴别
项目 溃疡性结肠炎 结肠型克罗恩病

症状 脓血便多见 有腹泻但脓血便较少见

病变分析 病变连续 呈节段性

直肠受累 绝大多数受累 少见
肠腔狭窄 少见，中心性 多见，偏心性

内镜表现 溃疡较表浅，黏膜弥漫性充血水肿、颗粒状，脆性增加 纵行溃疡、卵石样外观，病变间黏膜外观正常（非弥漫性）

活体组织检 固有膜全层弥漫性炎症反应、隐窝脓肿、隐窝结构明显异常、杯状 裂隙状溃疡、非干酪性肉芽肿、黏膜下层淋巴细胞聚集
查特征 细胞减少



Mayo评分更多用于临床研究的疗效评估

改良分型标准易于掌握，临床上非常实用50

见第五部分。改良Truelove和Witts疾病严重程度

acute severe ulcerative colitis, ASt 诊治，可详

度、中度、重 急性重度 自性重度缆 杨性结肠炎

为活动期和缓解期。活动期UC按严重程度分为轻

实施建议：根据UC疾病产 电程皮评估，UC分
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其他应与UC鉴别的疾病包括肠结核、真菌性

肠炎、缺血性肠炎、放射性肠炎、嗜酸粒细胞性肠炎、

过敏性紫癜、胶原性结肠炎、肠型贝赫切特综合征
（肠白塞病）、结肠息肉病、结肠憩室炎和人类免疫
缺陷病毒(HIV)感染合并的结肠病变等。还需注意

结肠镜检查发现的直肠轻度炎症反应改变，如不符
合UC的其他诊断要点，常为非特异性，应认真寻找

病因,观察病情变化。
重度活动性UC或在免疫抑制剂维持缓解期的

UC患者出现难以解释的症状恶化时，应考虑合并

艰难梭菌（Clostridiumdifficile）或巨细胞病毒

（cytomegalovirus，CMV）感染的可能[47.48]石确诊艰
难梭菌感染（Clostridiumdifficileinfection，CDI）可行

谷氨酸脱氢酶抗原检测、粪便毒素试验（酶联免疫
测定毒素A和毒素B）或核苷酸聚合酶链反应

(polymerasechain reaction,PCR）等。确诊CMV结
肠炎可予结肠镜下黏膜活检行苏木精-伊红染色查

找CMV包涵体、免疫组织化学染色和CMVDNA实
时荧光定量PCR。特征性的内镜下表现和外周血
CMVDNA实时荧光定量PCR>1200拷贝/mL时，

临床上要高度警惕CMV结肠炎。具体详见《炎症
性肠病合并机会性感染专家共识意见》

推荐意见10：完整的UC诊断应包括疾病分

型、疾病活动程度、累及部位。 BPS)

实施建议：UC诊断成立后，需进行疾病评估再

做出完整诊断，以利于全面估计病情和预后，制定治

疗方案（详见疾病评估部分）。
诊断举例：溃疡性结肠炎（慢性复发型、活动期

重度、广泛型）

三、评估和预后

1疾病评估

推荐意见11:UC病变范围评估，建议采用蒙特

利尔分型（表5），有助于治疗策略的制定、治疗方案

的选择和疾病评估。（BPS)

表5 溃疡性结肠炎病变范围的蒙特利尔分型49

分型 分布 结肠镜下所见炎性病变累及的最大范围

E1 直肠 局限于直肠，未达乙状结肠
E2 左半结肠 累及左半结肠（脾曲以远）
E3 广泛结肠 广泛病变累及脾曲以近乃至全结肠

推荐意见12：UC疾病严重程度评估，建议结合

临床评分和内镜评分。临床评分建议采用改良
Truelove和Witts疾病严重程度分型（表6）和改良

Mayo评分(表7)。(BPS)

推荐意见13：临床UC的内镜评分建议采用

Mayo内镜评分（表8），临床研究UC内镜评分建议

采用溃疡性结肠炎内镜下严重程度指数（ulcerative
colitis endoscopic index of severity,UCEIS)（表 9)。

内镜评分与疾病活动度之间的相关性明确，可

用于疗效监测和中远期预后评估。（证据等级：2，
推荐强度：强）

推荐理由：Mayo内镜评分参数相对简单，临床

上简便实用，可作为日常临床诊治中病情活动度分

级的标准，但部分定义不够精确，有一定主观性[5
临床研究UC内镜评分建议采用UCEIS,其观察内

容较为明确，且按不同程度评分，定义清晰，能较准
确地反映病情程度[541*。内镜评分与疾病活动度之
间的相关性已得到验证，不同观察者间变异度较

表6改良Truelove和Wits疾病严重程度分型
严重程度分型 血便(次/d) 脉搏（次/min） 体温（℃） i血红蛋白（g/L）红细胞沉降率（mm/1h） C反应蛋白(mg/ L)

轻度 <4 <90 <37.5 >115 <20 正常
中度 4~6 ≤90 ≤37.8 105 ≤30 ≤30
重度 >6 >90 >37.8 <105 >30 >30

表7评估溃疡性结肠炎活动性的改良Mayo评分系统
项目 0分 1分 2分 3分

排便次数 正常 比正常增加1~2次/d 比正常增加3~4次/d 比正常增加5次/d或以上

便血 未见出血 少于半数时间出现便中混血 大部分时间内为便中混血 一直存在出血

内镜发现 正常或无活动性病变 轻度病变（红斑、血管纹理减 中度病变（明显红斑、血管纹理 重度病变（自发性出血、溃疡形成）

少、轻度易脆） 缺之、易脆、糜烂）

医师总体评价 正常 轻度病情 中度病情 重度病情
注：“每位受试者作为自身对照，从而评价排便次数的异常程度；"每日出血评分代表一天中最严重的出血情况；医师总体评价包括3项标

准，受试者对于腹部不适的回顾、总体幸福感和其他表现，如体格检查发现和受试者表现状态；总评分≤2分且无单个分项评分>1分为临床缓
解，3~5分为轻度活动.6~10分为中度活动,11~12分为重度活动：有效定义为评分相对于基线值的降幅≥30%以及评分降幅≥3分，而且便
血的分项评分降幅≥1分或该分项评分为0或1分
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表：溃疡性结肠炎Mayo内镜评分

评分 内镜下表现
0分 正常或缓解期
1分 轻度活动期：红斑，血管纹理模糊，黏膜轻度易脆性
2分 中度活动期：明显红斑，血管纹理消失，黏膜易脆、糜烂

3分 重度活动期：溃疡形成，自发性出血

表 溃疡性结肠炎内镜下严重程度指数评分系统

指标 评分 内镜下表现

血管纹理 正常（0分） 正常血管纹理，毛细血管清晰

斑块状消失（1分） 血管纹理模糊或斑块状缺失
完全消失（2分） 血管纹理完全消失

出血 无（0分） 无血迹
黏膜渗血（1分） 黏膜表面少量血凝块，易于清除

肠腔内轻度出血(2分） 肠腔内少量游离血性液体

肠腔内中重度出血 肠腔内血性液体，直接或冲洗
(3分） 后可见黏膜出血

糜烂和溃疡无（0分） 黏膜正常，无糜烂或溃疡

糜烂（1分） ≤5mm黏膜缺损，白色或黄色
糜烂，边缘平坦

浅表溃疡（2分） >5mm黏膜缺损，表浅溃疡，
纤维蛋白覆盖

深溃疡（3分） 深溃疡，边缘隆起

注：总评分为3个指标评分之和，正常为0分，轻度活动为1~
3分，中度活动为4~6分，重度活动为7~8分

小，并可用于疗效监测和中远期预后评估[55-56]

Mayo内镜评分=0分与更好的患者报告结局

（patient-reported outcome,PRO）评分和较低的FC水

平密切相关[57]。 UCEIS对疾病预后的预测比Mayo
内镜评分更准确，如UCEIS≥7分ASUC患者的挽救
治疗和手术率明显增高

推荐意见14：当内镜检查不可行或无法评估黏
膜愈合情况时，建议将FC和影像学检查作为补充

评估手段。（证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：FC可作为UC患者一个非侵人性的

疾病活动标志物，可用于评估治疗反应和复发。FC

与疾病活动的内镜及组织学活动密切相关[581O

横断面影像学检查包括肠道超声、腹部CT及

MRI,其对UC亦有一定的诊断及评估价值。特别是

肠道超声，由于其安全、可重复性好、检查费用低等
优势，近年越来越受到关注，尽管对UC的诊断价值

有限，但对疾病活动度的评估及黏膜愈合的判断非
常有帮助,[59-60] *

2.疗效评估

推荐意见15：建议采用综合临床症状、实验室
检查和内镜检查作为临床疗效评估判断标准。
(BPS)

推荐理由：临床疗效评估可以结合临床症状，实
验室检查如ESR、CRP、FC、血常规和粪便常规,以及

内镜检查综合判断。复发指自然或经药物治疗进入

缓解期后,UC症状再发，最常见的是便血，腹泻亦

多见，可通过结肠镜检查证实。临床研究应选取某

一评分系统进行定义。①复发的类型：复发可分为

偶发（发作≤1次/年）、频发（发作2次/年）和持续
型（UC症状持续活动，不能缓解）。②早期复发：经

治疗达到缓解期开始至复发的时间<3个月。
激素无效：是指患者经相当于泼尼松剂量达

0.75~1.00mg·kg=1·d-l治疗超过4周，排除感
染，疾病仍处于活动期。

激素依赖：①虽能维持缓解，但治疗3个月后泼

尼松仍不能减量至10mg/d；②在停用后3个月内

复发。
难治性UC：既往经过2种及以上生物制剂或小

分子药物治疗无效的患者，考虑为难治性UC。

3.预后

推荐意见16:UC属于炎症性疾病，如果控制良

好，则预后较好；但是ASUC、合并感染、难治性UC

以及长程病变癌变后，预后欠佳甚至死亡风险增加。
(BPS)

四、治疗目标

推荐意见17：UC的治疗目标为活动期诱导临

床缓解、血清或粪便炎性标志物正常化，并力争达到

内镜下黏膜愈合；缓解期维持治疗，以求实现长期维

持无激素临床缓解、炎性标志物正常和黏膜愈合，防

治并发症，从而最终改善远期结局，避免残疾，维持

与健康相关的生活质量。(BPS)

实施建议：临床缓解定义为直肠出血缓解和排
便频率正常或改良Mayo评分<2分且无单个分项
评分>1分[61]。炎性标志物正常化则指CRP正常
或FC下降至可接受范围（100~250μg/g）[61。黏
膜愈合定义为Mayo内镜评分=0分[6i]

推荐意见18：提倡以达标治疗的策略作为UC
的优化管理办法。（证据等级：2，推荐强度：强

推荐理由：严格定义的治疗目标有助于临床实
践决策。达标治疗（treat-to-target）是指按照设定的

目标对患者进行评估、监测，并及时调整治疗方案，

以实现治疗目标的疾病管理策略[62]。将达标治疗
的理念应用于慢病管理，可显著改善患者预后。迄
今为止，达标治疗理念已被包括IBD等多种自身免
疫疾病的权威指南广泛推荐，研究认为达标治疗对
UC临床、经济效益及以患者为中心的结局均有积
极影响[63-64] *

达标治疗并不是一而就，国际炎症性肠病研
究组织（ International Organization for the Study of
IBD，IOIBD）于2021年发表STRIDE-ⅡI专家共



佳者，可优化剂量（3～4g/d）提高疗效

2g/d的美沙拉嗪口服诱导缓解，但对于临床应答欠

对于轻度活动性 可采用至少0.038 4) 81

D4.8g/d的临床应答优于2.4g/d（72%比57%，P

而中度活动性 对美沙拉嗪计学意义[80]

2.4g/d与4.8g/d剂量组之间治疗有效率差异无统

ASCEND研究显 度活动件 在美沙拉嗪

比31.2%,RR =0. 91,95% CI 0.85 ~ 0. 98 79

2g/d组比剂量<2g/d组临床缓解率更高（41.3%

meta分析显 后4~8周，美沙拉嗪剂量

项美沙拉嗪可 而保证疗效

顿服药与分次给药的疗效差异无统计学意义 78

每天 次给度活动性UC有诱导缓解的作用

线治疗方案。 多项研究证据支持 美沙拉嗪对轻

推荐理由 是轻度活动性UC

等级：1,推荐强度：强）

正比。顿服美沙拉曦 疗效相同。 （证据

口服美沙拉嗪（2~4g/d）诱导缓解，疗效与剂量呈

推荐意见21：对于轻度（初治）活动性UC，建议

五、治疗
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识[61],把UC治疗目标划分为短期、中期及长期目
标。短期目标是实现临床应答（定义为PRO示直肠

出血和排便频率至少下降50%）。中期目标是临床
缓解和炎性标志物正常化。长期目标是实现黏膜愈

合。根据临床、生化、结肠镜检查等结果确定每个阶
段的治疗目标与方案，并通过定期监测评估与适时

调整治疗方案，从而达到最终治疗目标。
推荐意见19：黏膜愈合的UC患者有着更好的

预后结局，建议将黏膜愈合定义为Mayo内镜评

分=0分。（证据等级：1，推荐强度：强）

推荐理由：UC的首选治疗目标是实现临床缓

解、炎性标志物达标和黏膜愈合的结合。越来越多

的数据证明，达到黏膜愈合与更好的疾病控制相

关[65-66]，包括①达到长期临床缓解；②减少糖皮质
激素的使用；③降低疾病复发率和患者住院率、减少
手术率；④改善生活质量。一篇meta分析纳人

13项研究共计2073例UC患者，结果显示与黏膜

未愈合的患者相比，黏膜愈合患者达到长期（至少
52周)临床缓解、避免结肠切除手术、长期黏膜愈

合、长期无激素临床缓解的比例更高[67]
既往通常将黏膜愈合定义为Mayo内镜评分≤

1分。但多项研究显示完全黏膜愈合（Mayo内镜评
分=0分）与良好的疾病预后相关，与更好的PRO
评分和较低的FC水平密切相关。与Mayo内镜评

分=0分的患者相比,Mayo内镜评分=1分的患者

疾病复发的风险增加,Mayo内镜评分=0分更适合

作为UC患者黏膜愈合的确定指标，建议将黏膜愈

合定义为Mayo内镜评分=0分[68-72 *]

推荐意见20：组织学愈合暂不作为治疗目标。
尽管如此，其可以作为UC黏膜愈合的辅助指标，代

表更高的愈合水平。（证据等级：2,推荐强度：强）
推荐理由：研究报道UC即使达到内镜下黏膜

愈合，但仍有24%的患者有持续的组织学炎症，组

织学缓解比内镜缓解更能预测糖皮质激素使用减少

和住院率降低[73]。多项研究显示组织学活动是与
临床复发相关的独立风险预测因素[74-75]*。因此，
组织学愈合可能是一个潜在的治疗目标，但需要更

多的研究来确定达到这一目标的获益，以及这种获
益是否值得治疗相关的风险和成本。此外，在目前
可用的治疗方法下，大多数患者仍无法实现这一目
标。因此，目前组织学愈合并不推荐作为UC的治
疗目标。

尽管如此，UC的组织学愈合在辅助评估治疗

反应深度方面变得越来越重要。目前已经开发的组
织学评分包括Geboes评分、Nancy指数、Robarts组

织病理学指数（RHI）及炎症性肠病慢性活动评分

（IBD-DCA）其中Nancy指数是目前较常用的UC
组织学评价指标。基于Nancy指数对组织学应答定

义为Nancy评分≤1分，同时分项评分=0分（上皮

中性粒细胞评分为0分，无糜烂或溃疡）；组织学缓

解定义为Nancy评分=0分[76]

1.轻中度活动性UC的治疗

推荐意见22：轻度活动性直肠型UC建议应用

美沙拉嗪直肠给药诱导缓解。（证据等级：1，推荐

强度：强）

推荐理由：局部应用美沙拉嗪（剂量1g/d）是

直肠型UC的一线治疗。有Cochrane系统性回顾性

分析评价38项临床研究，研究显示局部应用美沙拉
嗪治疗活动期直肠型及左半结肠型轻度UC，临床症

状缓解率(58.6%0R=8.30,95%CI4.28~16.12,
P<0.00001）、内镜缓解率（56.4%,0R=5.31,
95%CI3.15~8.92,P<0.00001）及组织学缓解率

(40.1%,0R = 6. 28, 95% CI 2. 74 ~ 14. 40, P <
0.0001)都取得较好效果（821°。由于栓剂能更好地
靶向远端结肠炎症部位，且患者更容易耐受[83】，因
此，栓剂较灌肠剂在直肠型UC中更为适用。每天

1次与分次局部用药疗效相当[18485
推荐意见23：对于轻中度左半结肠型活动性

UC,建议口服美沙拉嗪联合灌肠治疗，灌肠药物包

括美沙拉嗪、局部糖皮质激素制剂及中药等。（证
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据等级：1，推荐强度：强）

推荐理由：口服联合灌肠美沙拉嗪是左半结肠
型轻中度活动性UC的一线治疗方案，联合用药较

单独口服美沙拉嗪症状缓解所需时间更短（11.9d

比 25. 5 d, P = 0. 002 ) [86] 。51。有网状meta分析纳人
25项随机对照试验（randomizedcontrolledtrial，
RCT)研究,结果显示联合用药的患者未能达到临床

缓解的比例最低（RR=0.43,95%CI0.22~0.80，
P=0.91）871*。美沙拉嗪不同剂型（泡沫剂或液体
灌肠剂)诱导缓解或内镜愈合率相似，均适用于左
半结肠型UC的治疗。

与安慰剂相比，直肠糖皮质激素治疗也可有效

诱导缓解（RR=0.73,95%CI 0.66 ~0.80)[8.901*O

直肠美沙拉嗪（灌肠剂1~4g/d或栓剂1g/d)在诱

导缓解方面优于直肠糖皮质激素（RR=0.74，

95%CI0.61~0.90）[6]。以上研究中应用的糖皮质
激素直肠制剂包括琥珀酸氢化可的松或布地奈德灌

肠剂，以及琥珀酸氢化可的松或倍氯米松泡沫剂。

目前尚无布地奈德泡沫剂与直肠美沙拉嗪的头对头

临床研究[91.92]
中药如锡类散、康复新液等灌肠剂可直接在局

部发挥作用，避免肝脏的首过效应，更好地提高药物
利用度[93]

推荐意见24：对于轻中度活动性UC和中度活

动性UC,若足量美沙拉嗪治疗无效，建议更换为口

服全身糖皮质激素或升级生物制剂来诱导缓解。

（证据等级：1，推荐强度：强）

推荐理由：对于使用足量足疗程美沙拉嗪未能

达到缓解的轻中度活动性UC患者，不建议改用其

他美沙拉嗪制剂，meta分析显示不同制剂之间的疗

效差异无统计学意义7.4O

对于口服美沙拉嗪治疗无效的UC患者，口服

糖皮质激素可用于诱导缓解。一项meta分析表明，

糖皮质激素在诱导缓解方面比安慰剂更有效（RR=
0.65,95%CI0.45~0.93)[95]*。系统综述及meta
分析显示各种生物制剂如英夫利西单抗（inflximab，

IFX）、阿达木单抗、维得利珠单抗（vedolizumab，

VDZ）、乌司奴单抗在诱导和维持缓解等方面均优于

安慰剂[%] *
轻中度UC患者，何时开始口服糖皮质激素取

决于其对美沙拉嗪的治疗反应及耐受程度，以及患
者的意愿和医师的临床经验。在ASCENDI试验
中，使用4.8g/d的美沙拉嗪治疗后，患者直肠出血
停止的中位时间为9d；美沙拉嗪治疗剂量为

2.4g/d的患者，其直肠出血停止的中位时间则为

16d[81l；使用治疗剂量为4.8g/d的美沙拉嗪缓释
片（MMX)时，直肠出血停止的中位时间为7d,而完

全缓解需治疗37 ~45 d[97.98]
推荐意见25：对于美沙拉嗪无效或不耐受特别

是合并机会性感染的轻中度活动性UC患者，可考

虑选择性白细胞吸附治疗或中药治疗。（证据等

级：2,推荐强度：强）

推荐理由：选择性白细胞吸附治疗是通过吸附
性血液净化器体外去除血液中的粒细胞和单核细

胞，以达到诱导UC缓解的目的。一项全国多中心
临床研究纳入30例UC患者，共接受了10次选择

性白细胞吸附治疗，总有效率为70.59%，且未见相

关的严重不良事件[9]*。有meta分析纳人9项
RCT研究共计686例UC患者，与传统药物相比,选

择性白细胞吸附治疗显著提高了应答率（OR=
2.88,95%CI1.60~5.18）、缓解率（0R=2.04,
95%CI1.36~3.07）及更好地实现激素减停（0R=

10. 49,95 % CI 3. 44 ~ 31. 93 [101 *
中药制剂具有多成分、多靶点、多途径、整体性

等特点，具有治疗方法丰富、不良反应较少、应用广
泛等优点，成为了近年来UC治疗药物的研究新热

点[101。一项多中心、随机、双盲安慰剂对照研究
显示，清肠化湿方组与安慰剂组治疗8周的临床缓

解率分别为31.48%和12.50%，差异有统计学意
义[1021。针对轻中度活动期UC患者的多中心RCT
研究显示，中药分期序贯组与美沙拉嗪对照组治疗
24周临床缓解率分别为77.5%和74.2%，症状总

有效率分别为87.4%和84.9%，两组疗效差异均无
统计学意义；但治疗8周时，中药分期序贯组患者临

床症状总积分和腹胀、腹痛的改善均优于美沙拉嗪

对照组[103-104]* 根据《溃疡性结肠炎中医诊疗专家

共识意见（2017）》【1051°建议，中药的治疗需要根据
病情轻重程度采用不同的治疗方式。

推荐意见26：不推荐粪菌移植作为轻中度活动
性UC常规诱导治疗方案。（证据等级：2，推荐强

度：强）
推荐理由：有3项小样本RCT研究对活动期

UC患者进行粪菌移植治疗。一项临床试验显示，

与水灌肠的安慰剂相比，粪菌移植患者缓解率更

高1061"；另一项临床试验发现，经鼻十二指肠管的
自体粪菌移植和健康捐献者的粪菌移植临床缓解差

异并无统计学意义[107]，但粪菌移植调整了患者的
微生物菌群，使之更加多样化并与供者更相似；第3
项RCT研究纳人了85例患者,安慰剂灌肠组和粪

菌移植（来自数名供者)组每周5d接受粪菌移植治
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推荐理中 项国内外RCT及直实世界证据已
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疗共8周，结果表明粪菌移植组27%的患者达到了
无激素临床和内镜缓解，而安慰剂组仅8%，两者差

异有统计学意义（P=0.02）【1081°。上述结果提示粪
菌移植治疗轻中度活动性UC具有诱导缓解的治疗

前景。但目前为止，粪菌移植临床应用尚存在粪便
供体、输送系统、治疗持续时间和终点标准化等问

题，使得研究的证据等级需要考量(41
2.中重度活动性UC的治疗

推荐意见27：重度活动性UC建议给予口服或

静脉注射糖皮质激素诱导缓解。（证据等级：1，推
荐强度：强）

推荐理由：住院重度活动性UC患者初始治疗推

荐足量静脉或口服糖皮质激素治疗，静脉糖皮质激素
治疗可选择注射用甲泼尼龙琥珀酸钠40~60mg/d,或

者琥珀酸氢化可的松300~400mg/dl109110~。一篇纳
人5项RCT研究的meta分析显示，全身作用糖皮质激

素在诱导UC临床缓解方面显著优于安慰剂（RR=
2. 83,95%CI1.79 ~4. 46)1.951*。门诊中重度UC 患者
可推荐口服糖皮质激素治疗，按泼尼松0.75～

1.00mg·kgl·d-给药,其他类型全身作用糖皮质激
素的剂量按相当于上述泼尼松剂量折算。达到症状缓

解后开始逐渐缓慢减量至停药，注意快速减量会导致

早期复发。Baron等[于1962年在一项观察性研究
中提出糖皮质激素剂量40mg/d比20mg/d更为

有效。
推荐意见28：糖皮质激素依赖的中重度活动性

UC患者可联合硫嘌呤类药物以帮助激素减停，或

换用IFX、VDZ治疗。（证据等级：2，推荐强度：强）换用 旧行。（班导级：，推仔强度：

推荐理由：英国的一项针对168名IBD医师的

问卷调查研究结果显示，治疗糖皮质激素无效或依
赖的UC患者多选择IFX（67%）、VDZ（61%）和硫

嘌呤类药物（58%）11。糖皮质激素依赖时可加用
硫嘌呤类药物，包括硫唑嘌呤和6-巯基嘌呤，我国

医师使用硫唑嘌呤的经验更多。在一项开放标签研
究中，糖皮质激素依赖的UC患者在使用40mg/d
的泼尼松龙的基础上联用2mg·kg·d-"的硫唑
嘌呤治疗,6个月后,联用硫唑嘌呤的无激素缓解率

和内镜缓解率均为53%［131。另一项开放标签观
察性队列研究纳人42例糖皮质激素依赖的UC患

者，联用硫唑嘌呤后第12、24、36个月的无激素缓解
率分别为55%、52%和45%1141。对激素依赖的中
国UC患者，低剂量（1.3mg·kg．d-）硫唑嘌呤
可有效维持疾病缓解[15]

IFX、VDZ和乌司奴单抗有助于激素依赖的UC

患者减停激素并维持临床缓解。在IFX治疗中重度

UC的Ⅲ期临床研究ACT-1&2中,56%患者人组时

正在使用激素治疗，其中38%使用相当于泼尼松剂
量≥20mg/d,IFX治疗30周的无激素缓解率为

21.5%，显著高于安慰剂组的7.2%（P=0.007)[52]
多项队列研究也显示了IFX治疗激素依赖UC的有

效性,1年无激素缓解率为47%［6-11]*
在VDZ治疗中重度UC的Ⅱ期临床研究

GEMINI1中，纳入的患者中有53.7%人组时正在使

用激素治疗,VDZ诱导治疗有效的患者继续治疗至

52周的无激素缓解率为38.5%，显著高于安慰剂

（13.9%），差异有统计学意义（P<0.001）[118]*

推荐意见29：对传统治疗（氨基水杨酸制剂、糖

皮质激素、免疫调节剂）应答不佳或不能耐受的中

重度活动性UC,建议使用IFX或VDZ诱导缓解。

（证据等级：2，推荐强度：强）

证实IFX对传统治疗应答不佳或不耐受的中重度

UC患者的疗效。ACT-1&2研究证实,IFX能快速诱
导中重度UC患者实现临床应答，8周的临床应答率

分别为69.4%和64.5%[52】。我国IFXⅢ期临床试
验中共纳人12个中心99例中重度UC患者，8周临

床应答率为64%，黏膜愈合率为34%19]。VDZ的
IⅢI期临床研究CEMINI1结果显示，VDZ治疗中重度

UC第6周的临床应答率和黏膜愈合率分别为
47.1%和40.9%［118]。Narula等[120]在一篇事后分
析中,纳人了3项中重度UC临床研究（ACT-1、
CEMINI1、VARSITY）中795例生物制剂初治患者，

旨在对比IFX和VDZ的短期（6周）和长期（1年）

疗效，结果显示采用生物制剂初治的UC患者,IFX
与VDZ有相似的临床症状改善作用,但IFX较VDZ
有更高的1年无激素缓解率和内镜改善率。国际多
中心、Ⅲ期、随机、双盲、双模拟研究VARSITY显示
在中重度UC患者中，VDZ相比阿达木单抗在52周
有更高的临床缓解率（31.3%比22.5%，95%CI
2.5~15.0，P=0.006）和黏膜愈合率（39.7%比
7 701 0501 001) [121]

推荐意见30：IFX或VDZ可考虑作为中重度

活动性UC的一线治疗方案。（证据等级：2，推荐强

度：弱）
推荐理由：多个系统综述和meta分析均提示，

中重度UC患者中IFX有诱导缓解和维持缓解的作

用%.1212]。2020年一项网络mela分析显示，在生
物制剂初治的中重度UC患者中，与乌司奴单抗、
VDZ和托法替尼相比,IFX诱导缓解率最高（OR=

4. 07,95% CI 2. 67 ~ 6. 21 ) [%6] 
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两项安慰剂对照的RCT研究共计纳人620例

中重度活动性UC患者，VDZ诱导治疗临床缓解率

更高（RR = 2. 14,95% CI 1. 03 ~ 4. 43)[18.124*]。
VICTORY研究纳人321例接受VDZ治疗的UC患

者，在未接受过抗肿瘤坏死因子（tumor necrosis
factor,TNF）药物治疗患者中,12个月时累积临床缓

解率和内镜缓解率分别为61%和51%，累积无激素

缓解率和深度缓解率分别为44%和40%，累积结肠
切除术率为2%[1251。未使用过抗TNF制剂患者
中，VDZ比阿达木单抗的52周临床缓解率（34.2%

比24.3%）和内镜改善率（43.1%比29.5%）
更优[121

推荐意见31：生物制剂无效的中重度活动性

UC患者可考虑Janus激酶（Januskinase，JAK）抑

制剂诱导缓解。（证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：乌帕替尼（upadacitinib）是一种口服
每日1次的选择性JAK1抑制剂，用于治疗对一种

或多种抗TNF制剂应答不佳或不耐受或禁忌的中

重度活动性成人UC患者。一项包括3个试验的

Ⅱ期、多中心、双盲、RCT研究［U-ACHIEVE诱导
（UC1）、U-ACCOMPLISH(UC2）和U-ACHIEVE维持
（UC3）解释了乌帕替尼在中重度UC诱导和维持

治疗中的安全性和有效性[126]。与安慰剂组相比，
服用45mg乌帕替尼获得临床缓解的患者显著增加

(UC1 :26%比5%,95% CI 15.8 ~27.4;UC2:34% 比
4%,95%CI23.2~34.7）。与安慰剂组相比，接受

乌帕替尼治疗的患者维持缓解率更高（15mg组：

42%比12%,95%Cl21.7~39.8;30mg组：52%比
12 % ,95 % CI 29. 7 ~ 48. 2 [126] 

推荐意见32：中重度活动性UC应用IFX诱导

缓解治疗，如无制衡因素，建议与硫唑嘌岭联合应

用。（证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：联合使用免疫抑制剂可能会减少
IFX抗体的产生和（或）增加IFX的谷浓度，从而提

高疗效效[127-28*。抗TNF制剂与免疫抑制剂的联合
治疗很重要，UC-SUCCESS研究结果表明，IFX联合
硫唑嘌呤治疗比单独使用IFX更有效女[129*130] 。 这

是一项随机、双盲、对照试验，在治疗第16周时，39.7%
接受IFX和硫唑嘌呤联合治疗的患者达到无激

素缓解，而接受IFX单独治疗的患者缓解率仅为

22.1%，差异有统计学意义（P=0.017）；联合治疗
组16周的无激素黏膜愈合率和完全黏膜愈合率均
显著高于IFX单药组。UC-SUCCESS研究中，人组
患者为既往从未使用过免疫抑制剂（占90%）或入
组前至少3个月未使用过免疫抑制剂者。TREAT

登记试验发现，与IFX单药治疗相比,IFX与硫唑嘌
呤等免疫抑制剂联合治疗与恶性肿瘤风险增加相

关[131]。但IFX和硫嘌岭类药物联合应用时制约硫
嘌呤类药物应用的因素包括①药物不耐受；②罹患

淋巴瘤，是两者长期使用的主要风险，尤其警惕男

性、30岁患者发生肝脾T细胞淋巴瘤可能[132]
③活动性慢性丙型肝炎病毒感染，虽不是绝对禁忌

证，但应与肝病专家讨论后谨慎使用[133]；④合并
EB病毒感染者，有发生淋巴瘤风险，应禁止联合应

用,建议在EB病毒血清阴性患者中使用抗TNF-α
单药治疗，而不是联合硫嘌呤类药物[13]；③广泛的
皮肤疣和（或）湿疣患者，应考虑停用硫唑嘌呤治

疗[13];③硫嘌呤甲基转移酶（TPMT）和NUDT15基
因变异，发生骨髓抑制风险高[134-135]

O

推荐意见33：对具有2个以上如下高危因素的

中重度活动性UC患者推荐早期积极治疗，包括确

诊时年龄<40岁、广泛结肠炎、内镜疾病活动严重

（Mayo内镜评分=3分，UCEIS≥7分）、CRP高、

低白蛋白血症。（证据等级：2,推荐强度：强）

推荐理由：2019年美国胃肠病学会（American
College of Gastroenterology，ACG)指南指出UC 的治

疗选择不仅应基于当前的炎症反应活动，还应考虑

疾病的预后及其对患者的影响。轻度UC 患者如果

存在预后不良的高危因素，也应按照中重度活动性

UC 的方案进行治疗[4]
Fumery等[136]分析了15316例UC患者的长期

病程和预后,结果显示诊断时年龄<40岁是疾病复
发、手术治疗及抗TNF-α生物制剂治疗的危险因

素。一篇纳入20项研究的系统回顾和meta分析结
果显示，广泛型结肠炎［OR=3.68（95%CI

2.39~5.69）］、至少使用1次糖皮质激素治疗

［OR=2.10(95%CI1.05~4.22）】和需要住院治疗
[OR=4.13(95%CI3.23~5.27)]的UC患者有更

高的结肠切除率[1371。Mayo内镜评分=3分，或
UCEIS≥7分被定义为内镜疾病活动严重[4]。
Armuzzi等[17]*研究结果表明，Mayo内镜评分=
3分是结肠切除术的独立预测因素（HR=2.77，

95%CI1.09~7.05），对此类患者应早期积极治疗。

CRP、中性粒细胞与淋巴细胞的比值等可用于评估

患者炎症负荷的严重程度,对UC相关结直肠癌变

的风险也具有一定预测价值[1381。研究结果显示
UC诊断时CRP≥30mg/L和ASUC患者人院治疗
后第3天CRP>45mg/L分别是结肠切除术和急诊

手术的预测因素[139]。存在以上高危因素的UC患
者，应考虑早期启用糖皮质激素联合免疫抑制剂或



张。（证据等级 推荐强度：弱）

能药物、阿片 NSAID 等，以避免诱发结肠扩

推荐意见39：ASUC患者忌 剂、抗胆碱
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者生物制剂治疗以实现更好的预后

推荐意见34：生物类似药适应证同原研药物。

证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：生物类似药也进人国内市场，如果生

物类似药与原研药均做过头对头等效性研究，适应

证可等同原研药物。生物类似药可有效降低患者的

治疗成本,提高了临床用药的可及性。目前国内已

获批IBD适应证的生物类似药主要包括阿达木单

抗生物类似药和IFX生物类似药，均在非IBD的适
应证人群中开展了临床比对试验。已完成的比对研

究结果显示生物类似药与原研药具有相似的药学、
非临床和临床特征,具有整体相似性[140143

3.ASUC的诊治管理

推荐意见35：ASUC病情重、发展快，处理不当

会危及生命。建议早期识别ASUC，及时收入院并

给予积极治疗。（证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：ASUC是一种紧急医疗情况，可能危

及生命，需要及时识别并尽早开始治疗。总的来说，
有15%～~25%的UC患者在其疾病自然病程的某个

阶段会因急性重度疾病发作而需要住院治

疗(14-46-]。根据Truelove和Wits标准将ASUC定
义为每天≥6次血便，并至少具有一种全身中毒标

志，循环不稳定，包括①心率>90次/min；②体温>

37.8℃；③血红蛋白<105g/L;④ESR>
30mm/1 h。任何符合重症标准的患者应人院接受

强化药物治疗。人院时，ASUC患者应行全血细胞
计数、炎性标志物（CRP或ESR）、电解质、肝功能检

查,以及血凝、粪便培养和合并感染的检测[147]。有
研究报道CRP≥12mg/L可以作为ESR的敏感和实

用的替代指标，用于评估重度UC疾病活动，并且具

有随年龄增长非特异性较少的优势14-19]。同时，
当评估糖皮质激素治疗失败、住院患者结肠切除术

和Mayo内镜评分等重要临床结果时，ESR>
30mm/1h组与CRP≥12mg/L组之间差异均没有

统计学意义[149]*
推荐意见36：对怀疑ASUC的患者，在生命体

征平稳的条件下，建议24~48h内进行直肠镜或限
制性直肠乙状结肠镜检查，以明确诊断、评估病情，
并排除合并感染。（证据等级：4,推荐强度：弱）

推荐理由：ASUC患者的诊断和评估包括问诊

和查体，实验室检查（血常规、电解质、CRP、ESR、肝
功能、肾功能、粪便常规和培养），直肠乙状结肠镜
检查，Truelove和Witts评分等。此外，还需要筛选

各种机会性感染和并发症。迅速诊断，筛选各种感
染和并发症对于ASUC患者至关重要。由于存在穿

孔的风险，不推荐ASUC患者行全结肠镜检查，特别

是使用糖皮质激素的患者[1501*，建议在24 h内进行
无肠道准备的乙状结肠镜检查和活检以明确诊断并排

除CMV感染[151-152] 。1。乙状结肠镜检查可确诊重度UC
并有助于排除感染，特别是CMV感染[153154]

推荐意见37：建议ASUC患者补液，维持水、电

解质、酸碱平衡，纠正贫血、低白蛋白血症，检查并治

疗合并艰难梭菌、CMV等机会性感染。(BPS)
实施建议：ASUC容易存在低钾、低白蛋白血

症，需要维持电解质、酸碱平衡，纠正低蛋白、贫

血[5161。同时，ASUC容易合并艰难梭菌、CMV感
染，近期也发现真菌感染[139157*。通通过血液、粪便

及结肠镜检查对于明确合并感染非常重要。应尽快
进行粪便培养和检查,以排除致病菌的感染，如艰难

梭菌可以通过PCR核酸检测、毒素检测明确诊断，
CMV可以通过血清学检测、病理学检查明确诊断，

同时有研究认为内镜下深凿样溃疡、不规则溃疡及

铺路石征对CMV肠炎有预测价值，且深凿样溃疡与

包涵体数量呈正相关性158]。如果有合并感染，应
进行相应处理。病情严重者暂禁食，予胃肠外营养。

推荐意见38：确诊ASUC的患者，不应因可疑

合并感染结果未回报而推迟糖皮质激素或生物制剂

使用时间，但需要在抗感染和临床密切监测下使用。

（证据等级：3，推荐强度：弱）

推荐理由：合并机会性感染的UC患者被证实
较未感染者有更差的预后，建议ASUC患者人院后

采取粪便培养及艰难梭菌等感染检测[159]
Navaneethan等[160研究认为，合并CDI的UC患者
有更高的结肠切除率（35.6%比9.9%,P<0.001）。

在一项加拿大的回顾性研究中,结果显示合并CDI
的重度UC患者较未合并感染者5年累积死亡率更

高(27%比14%,P<0.0001)[161。考虑到合并感
染对ASUC病情进展的影响，2019年英国胃肠病学

会指南提出，如果ASUC患者被确诊或怀疑合并
CDI但结果未回报，不应因此推迟糖皮质激素使用

时间，可以考虑同时抗感染治疗[7]

推荐理由:NSAID与近1/3的IBD患者的疾病
复发和入院治疗相关。Takeuchi等[162]报道显示，
IBD患者使用非选择性NSAID后，17%~28%的患
者在9d内出现症状复发，与之对应的是使用对乙
酰氨基酚的患者未见早期复发。阿片类制剂和抗胆
碱能药物可能导致结肠扩张以及其他毒性，均与不
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良预后如感染风险及死亡相关，因此应当避免使用。
Lichtenstein 等[163] (HR =1.79,95% CI 1. 29 ~ 2. 48)
和 Colombel 等[164] (HR=2.76,95% CI2.06 ~3.72)
均在前瞻性队列中报道了阿片类药物的使用可能会
增加IBD患者的严重感染风险

推荐意见40：ASUC患者不推荐常规使用广谱
抗生素，但是对中毒症状明显或局部腹膜炎者可考虑

静脉使用广谱抗生素。（证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：2020年AGA指南推荐“住院ASUC
不合并胃肠感染的患者，抗生素辅助治疗不优于无

抗生素治疗”[165]"。合并感染的情况下，研究显示
中重度UC患者中，口服环丙沙星2周[16]或静脉应
用甲硝唑4周［167]并未使患者临床获益更多。Burke
等[1681通过RCT研究报道口服妥布霉素7d可以改
善ASUC患者3~4周后的临床结局,症状缓解率高

于安慰剂组（74%比43%，P=0.008）。

推荐意见41：ASUC患者活动期血栓形成风险

增加，建议监测凝血功能，无明显禁忌者可考虑预防

性应用低分子肝素降低血栓形成风险。（证据等
级：2,推荐强度：强）

推荐理由：多国研究曾报道IBD患者相较健康

人群有2~3倍的静脉血栓发生率169-71。2017年
一项全国多中心回顾性研究对我国IBD患者合并

静脉血栓的情况展开调查，结果显示静脉血栓发生

率为41.45/10万人年，其中最常见的血栓类型为下
肢深静脉血栓，占54.17%，其次为肺栓塞，占
12.5%[172]。大量文献显示重度UC患者活动期血
栓形成风险增加,静脉血栓的发生与疾病的活动度

密切相关,且住院患者中有更高的比例出现静脉血

检[173-75]。Harvey等[1761研究表明，对于需住院治疗
的IBD患者，长期住院、高龄、男性、急诊人院均为

发生静脉血栓的风险因素。在巴西的一项观察性研
究中,439例UC患者中有5.1%合并静脉血栓，其
中超过一半的患者处于UC疾病活动期,合并血栓

患者较未合并者死亡率更高（10.71%比1.45%，

OR = 8. 0 [ 17],?

一项纳2788例IBD患者的回顾性研究显

示,对住院的IBD患者预防性使用抗血栓治疗与出

院后更低的血栓发生率相关（HR=0.46,95%CI
0.22~0.97）[178]。在ACG2019年发布的UC指南、
2021年发布的预防IBD患者血栓事件的国际共识
以及2018年欧洲克罗恩和结肠炎组织（ECCO）
2022年发布的UC指南中,均建议对住院的IBD患
者包括ASUC患者预防性使用抗血栓治疗,其中低
分子肝素通常是抗血栓的首选治疗药物[4,179-180]

推荐意见42：如无明显禁忌证，ASUC初治患

者治疗首选糖皮质激素，甲泼尼龙40~60mg/d,或
氢化可的松300~400mg/d，剂量加大不会增加疗

效，但剂量不足会降低疗效。如既往反复激素治疗，

有激素依赖或激素抵抗，可首选生物制剂治疗。

（证据等级：3，推荐强度：弱）

推荐理由：静脉注射糖皮质激素是ASUC患者

最主要的治疗方式，如无明显禁忌证（如急性上消

化道出血、严重的精神类疾病和癫痫、近期做过手术

等），则建议为ASUC患者的首选治疗方案。
Turelove和Witts曾通过一项RCT研究证实使用糖

皮质激素治疗可以使41%的ASUC患者实现临床

缓解，死亡率降低，且未增高不良事件发生

率[50°,1811。目前的指南共识建议使用甲泼尼龙40~
60mg/d,或氢化可的松300~400 mg/d[7]。Turner
等[109]通过回顾1974至2006年间的ASUC研究发
现，当甲泼尼龙剂量>60mg/d时，并不会提高治疗

效果,但剂量不足会导致疗效降低,因此，在使用糖
皮质激素期间应注意剂量的控制

推荐意见43：ASUC患者糖皮质激素治疗无效

时要警惕机会性感染，一旦合并CDI和CMV结肠

炎，应给予积极的药物治疗。（BPS)

实施建议：基于人群的研究显示，IBD患者的

CDI发生率是非IBD人群的5倍以上[13182]。治疗
CDI的药物有甲硝唑和万古霉素等。对于非重症

CDI，口服万古霉素（125mg/次，4次/d）和非达霉素
(200mg/次，2次/d）10d同样有效。两项RCT显
示，对于首发CDI，口服万古霉素的临床治愈效果优

于甲硝唑[18-184]。非达霉素是一类窄谱抗生素，在
首发CDI患者中的临床应答率不劣于万古霉

素[185-16] 而口服甲硝唑也可用于万古霉素或非达
霉素门诊处方受限的情况[187]。对于重症CDI,可在
口服万古霉素（500mg/次，4次/d）基础上加用静脉

注射甲硝唑(500mg/8 h),治疗10d。Rokas等[88
发现，对暴发性或重症CDI,使用万古霉素联合甲硝

唑相较于单用万古霉素的死亡率更低（15.9%比
36.4%，P=0.03）。CDI复发的治疗包括口服万古
霉素、非达霉素，粪菌移植和bezlotoxumab（一类靶

向艰难梭菌毒素B的单克隆抗体）。对于CDI首次

复发，建议按照逐渐减量万古霉素的方法（标准万

古霉素疗程10~14d，然后每1~2周减少25%~
50%剂量，继续125mg剂量持续2~4周）【189]。两
项RCT的数据显示，治疗首次复发的CDI,非达霉

素亦不劣于万古霉素190]。对于多次复发的CDI,可
通过粪菌移植治疗,在非IBD患者及IBD患者的观
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察性研究和RCT中，粪菌移植后CDI复发的预防率
为70%~90%1-192]。此外，非IBD人群的RCT研
究证实bezlotoxumab可以降低CDI的复发率[193]

并发CMV结肠炎会使活动性IBD的预后恶

化13。一项纳人257例UC患者为期10年的回顾
性队列研究显示，CMV结肠炎是住院和手术的独立

预测因素(HR=2.27,95%C/1.12~4.60)194)。治
疗CMV结肠炎的药物有更昔洛韦和膦甲酸钠等。
静脉注射更昔洛韦（每次5mg/kg,2次/d,持续5~
10d），然后口服缬更昔洛韦（900mg/d，直到完成

2~3周的疗程），是首选的治疗方法[195]。根据患者
的治疗反应决定是否及早过渡到口服给药。膦甲酸

类药物可用于对更昔洛韦不耐受或耐药的
患者[33]

推荐意见44：在静脉使用足量糖皮质激素治疗
3d(可适当延长至5~7d）仍然无效时，应考虑挽

救治疗。（证据等级：3，推荐强度：弱）

推荐理由：静脉糖皮质激素应答的疗效预测对

早期进行药物挽救疗法或手术治疗及尽量减少不良

后果具有重要作用,其中Travis等[19]和Ho等[197]
报道了预测工具并进行验证。Travis等[196]开发并
验证的ASUC风险预测工具Oxford标准：排便>

8次/d;或排便3~8次/d且CRP水平>45mg/L,
阳性预测值达85%。对于满足Oxford标准的ASUC
患者，应考虑转换环孢素、IFX、他克莫司及手术等
转化治疗方案。对于第3天不满足Oxford标准但

仍无“好转”迹象的患者，需要继续静脉糖皮质激素
治疗，在第6~8天再进行评估。随后Ho等[197]通
过预测系统认为，在糖皮质激素治疗第3天的平均
排便次数、结肠扩张程度、低白蛋白血症和贫血为静
脉糖皮质激素治疗无效的预测因素。后续研究发现
两种模式在预测患者糖皮质激素治疗失败需要二线

药物拯救或手术治疗的价值相当139]
对静脉糖皮质激素治疗无效（激素抵抗）的重

度UC患者，环孢素或IFX等转化治疗的应答率分

别为40%~54%和46%~83%[157]，仍有相当一部
分患者对转化治疗无效而最终被迫接受手术。在药

物无效后再行手术治疗的风险大大增加[1981"，而延
迟手术的时间是重度UC患者并发症发生率及病死

率增高的独立危险因素[19]
推荐意见45：糖皮质激素治疗ASUC无效即可

进行药物转换，挽救治疗药物包括如IFX、环孢素

等。（证据等级：2，推荐强度：强）

推荐理由：可用于糖皮质激素治疗无效的转换

药物有IFX、环孢素、他克莫司和小分子药物如托法

替布、乌帕替尼等。具体应用如下。
①IFX是首个用于ASUC挽救治疗也是唯一具

有RCT证据的生物制剂。与安慰剂相比,IFX单药

剂量4~5mg/kg治疗激素难治性重度或中度UC
3个月时结肠切除手术率有明显下降（7/24比

14/21,P=0.017)[201。IFX较环孢素治疗7d内
Lichtiger评分下降更快，治疗98d失败率分别为

54%和60%，差异无统计学意义（P=0.52）【201
英国CONSTRUCT研究也显示两组在生存质量、结

肠切除率、死亡率和严重不良反应发生率中差异均
无统计学意义[202"。一项meta分析显示,IFX治疗
ASUC患者较环孢素短期治疗应答更佳，12个月结

肠切除率及不良反应发生率均更低[203。总之，不
管是IFX或环孢素都可以作为激素抵抗的重度UC
的转换治疗用药，但鉴于IFX的易用性、耐受性、可

用于维持治疗及不需要常规进行药物浓度监测，临
床医师更倾向于使用IFX。IFX挽救治疗无应答的
预测因素包括CRP水平高、白蛋白水平低、内镜下

表现更重等，建议及时评估临床和生化参数，尤其关

注第1、3和12个月随访及第3个月的内镜评

估[157]。如患者存在以上IFX挽救治疗应答差的预
测因子，则建议采用包括硫唑嘌呤和IFX联用在内

的强化维持方案
②环孢素是首个用于激素抵抗的ASUC治疗的

药物，其短期疗效报道在64%~86%[2043。对于环
孢素治疗有效的患者可过渡为口服治疗，6-疏基嘌

呤在3～~6个月开始使用以达到逐步停用环孢素而
维持缓解的目的。我国前瞻性RCT研究显示

2mg·kg，d和3mg·kg"·d-"的环孢素临床
疗效相似。研究显示，以往服用过硫嘌呤类药物者
应用环孢素的短期和长期疗效显著差于未使用过硫

嘌呤类药物者。环孢素治疗相关不良反应包括高血

压病、机会性感染、肾毒性、癫痫发作、感觉异常、低

钾血症、低钙血症、低镁血症和牙龈增生。因此，推

荐常规监测血药浓度、肝肾功能及血清镁、胆固醇
等。有效者待症状缓解，改为继续口服使用一段时
间（不超过6个月），逐渐过渡到硫嘌类药物维持

治疗。
③他克莫司作用机制与环孢素类似，也属于钙

调磷酸酶抑制剂。研究显示，他克莫司治疗重度UC
的短期疗效基本与环孢素相同,UC患者治疗44个

月的远期结肠免切除率累积为57%，日本对照试验
显示其在2周时治疗有效率在50%~68%[205]。其
不良反应发生率低

①小分子药物包括托法替布和乌帕替尼也有报
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道用于ASUC治疗。托法替布是一类口服的非选择

性JAK抑制剂，目前尚未在国内获批为UC适应证，

但鉴于其在大型Ⅲ期临床试验OCTAVE中的疗效，

特别是事后分析显示其在使用后3d内显著减少排

便次数及直肠出血等核心症状，使其具有在ASUC
中作为挽救治疗手段的潜力，尤其对于有抗TNF-α

治疗史的患者[206] 。 须注意使用托法替布可能引起
患者出现血栓的风险增加，因此对于合并至少一项

心血管风险因素的患者，需谨慎使用高剂量托法替

布,并监测血栓、带状疱疹等不良反应事件的发
生[207]。乌帕替尼是选择性JAK1抑制剂，国内获批
用于经历过至少1种抗TNF-α制剂治疗失败的中

重度活动性UC成人患者，具有较好疗效[126]

推荐意见46：ASUC患者治疗过程中均建议与

外科医师和患者密切沟通，以权衡药物挽救治疗或

立即手术的利。对中毒性巨结肠患者推荐早期进

行手术治疗。（证据等级：2,推荐强度：弱）

推荐理由：在一次或多次严重恶化后，有
30%~40%的ASUC患者将接受结肠切除，10%~
20%的ASUC患者在首次人院时就需要进行手术干

预1460-20]。标准的初始治疗包括静脉注射糖皮
质激素。然而，约30%的患者对治疗没有反应[109]
病情进展迅速或药物治疗后没有明显改善，强烈建

议进行手术干预，以避免紧急手术相关的围手术期

并发症定[198.21212*]。在限期手术的情况下，最好采用分
阶段手术。ASUC患者的早期结肠切除术与围手术期

结局的显著改善有关，现在已被广泛接受[213-214*]

中毒性巨结肠被定义为结肠的全部或节段性非
阻塞性扩张（直径≥5.5cm）伴全身毒性。风险因

素包括低钾血症、低镁血症、肠道准备和止泻药

物[2151。更早识别重度UC、更积极的临床综合管理
和更早手术治疗可降低UC伴发中毒性巨结肠的发

生率和病死率。人院当天需要IBD团队中经验丰

富的结直肠外科医师参与，充分知情沟通，在一个有

限的治疗机会窗内病情如若没有快速改善，有必要
行旦期结肠切除术[216]

4.维持治疗和癌变监测

推荐意见47：UC是一种慢性疾病，容易复发，

达到临床症状缓解、炎性指标正常、内镜下黏膜愈合

后，多数患者仍建议长期维持治疗。（证据等级：1，

推荐强度：强）

(1）维持治疗药物

推荐意见48：对于轻度活动性直肠型UC，

美沙拉嗪诱导缓解后建议选择0.5~1.0g/d美沙
拉嗪栓或≥2g/d美沙拉嗪口服（不超过4g/d）维

持治疗。（证据等级：1,推荐强度：强）
推荐理由：使用美沙拉嗪维持可以减少轻中度

UC的复发。有meta分析纳入了4项安慰剂对照的

临床研究以评估直肠使用美沙拉嗪维持治疗的疗
效，直肠使用美沙拉嗪维持治疗12个月，可获得相
比安慰剂更高的临床缓解率（62%比30%，RR=

2.22,95% CI1.26 ~ 3. 90,P<0. 01 [217] 。有 2 项
RCT研究在306例患者中评估了口服美沙拉嗪维持

治疗48~52周的疗效，相比安慰剂，口服美沙拉嗪
可更有效维持临床缓解（RR=1.54,95%CI1.11~
2.14），内镜缓解差异没有统计学意义（RR=1.20，
95%CI1.00~1.44）[1。美沙拉嗪有多种剂型，对
于病变范围较为局限的UC更推荐局部用药[218]O

美沙拉嗪相比柳氮磺吡啶有更低的不良事件风

险，且不同剂型的不良事件发生率差异无统计学意
义[219]。美沙拉嗪的不良事件发生率约为15%，最
常见的不良事件为恶心、腹痛、腹泻和头痛；严重不

良事件罕见，主要包括白细胞减少症、粒细胞缺乏

症、血小板减少症、再生障碍性贫血、肝炎、多关节

炎、神经系统表现和心包炎[220]。长期使用美沙拉
嗪被认为是较安全的，需要关注的是肾脏毒性，发生

率<0.5%

因此，使用美沙拉嗪的患者建议定期监测肌酐

推荐意见49：对于轻度活动性左半结肠型UC，

美沙拉嗪诱导缓解后建议选择1~2g/d美沙拉嗪

灌肠液或栓，或（和）≥2g/d美沙拉嗪口服（不超过

4g/d)维持治疗。（证据等级：1,推荐强度：强）

推荐理由：美沙拉嗪栓仅能递药至直肠内20cm
处，而灌肠液可以递药至结肠脾曲处，故可适用于左

半结肠型UC[21]。维持治疗期间直肠使用美沙拉
嗪的剂量在1g次、每周3次到1/d之间。

美沙拉嗪维持治疗期间出现临床复发的患者，需要
接受更高剂量（>1 g/d）的美沙拉嗪治疗才能达到

缓解[。研究显示，使用至少1.2g/d的美沙拉嗪
维持治疗可能与结直肠癌风险降低相关[22]。依从
性是使用美沙拉嗪的最大问题[223]。多项研究证实
每天1次顿服美沙拉嗪和分次服用等效[24]，因此
每天口服1次的给药方案可作为首选[25]

推荐理由：美沙拉嗪制剂的量效关系还未完全
建立，最新的分析显示美沙拉嗪有剂量越高、疗效越
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出时纺， 教同剂量的思省比使用低利重的惠

者有更长的维持缓解时间［（175.0±126.0）d比

（129.0±95.3）d,P<0.001］，对于广泛性UC,这
种获益更为明显［（143.0±71.6）d比（47.3±

37. 2 d, P<0. 05 [226] ,5)。一篇纳人7项RCT研究的
meta分析显示，相比低剂量，口服至少2g/d的美沙

拉嗪制剂会有更高的临床获益[79]1。根据目前的研
究和国外指南，口服美沙拉嗪的剂量需要达到至少
2g/ dl11

推荐意见51：对于激素无效或依赖的轻中度活

动性UC，可使用免疫抑制剂、生物制剂、小分子药

物维持缓解。（证据等级：1，推荐强度：强）

推荐理由：免疫抑制剂（硫唑嘌呤、沙利度胺
等）、生物制剂（IFX、VDZ）及小分子药物（托法替
布、乌帕替尼等）适用于激素无效或依赖者。欧美

推荐硫唑嘌呤的目标剂量为1.5。
2.5mg·kg·d。我国相关文献数据显示，低剂
量[（1.23±0.34)mg·kg-·d-］硫唑嘌呤对激素
依赖或无效的UC患者有较好的疗效和安全性，但

这篇文献证据等级较弱。另外对激素依赖UC患

者,低剂量（1.3mg·kgid-"）硫唑嘌呤可有效
维持疾病缓解1151。沙利度胺对激素依赖或无效
的UC患者具有较好的诱导和维持缓解作用，但鉴

于其不良反应，多从小剂量起始，维持剂量在50～
200mg/d。一项国内单中心回顾性研究显示，对激
素依赖或无效的UC患者，沙利度胺的总体诱导缓

解率可达到60%，维持缓解率和黏膜愈合率均可达
到83.3%，维持缓解时间长且80%维持缓解的患者
成功停用激素[78]。当糖皮质激素和免疫抑制剂治
疗无效或激素依赖或不能耐受上述药物治疗时，可
考虑生物制剂治疗。各项国际指南中皆推荐生物制
剂（IFX、VDZ、乌司奴单抗等）用于维持缓解[1,6-7] *

系统综述及meta分析显示各种生物制剂及小分子

药物在维持缓解方面均优于安慰剂（IFX：RR=
2.25,95% CI 1. 67 ~ 3.05; VDZ:RR = 2. 31,95% CI

1. 63 ~ 3. 28 ) [96,119] *
推荐意见52：对于中重度活动性UC及ASUC，

不建议糖皮质激素维持治疗。（证据等级：3，推荐

强度：强)

推荐理由：考虑到长期使用的严重不良反应，糖
皮质激素只能用于诱导缓解而不用于维持治疗，如使

用糖皮质激素诱导缓解，则建议使用美沙拉嗪、硫嘌

呤类免疫抑制剂[114]或生物制剂以实现激素减停及维
持缓解[27]。激素治疗的疗程应在6~8 周内实现减
停,且无激素缓解是UC重要的治疗目标[228

2019年ACG指南建议对UC患者治疗需达到黏膜愈

合，以增加持续无激素缓解的可能性，防止住院和
手术[4]

研究表明，对于达到黏膜愈合（Mayo内镜评

分≤1分）的患者，可以使用美沙拉嗪进行维持治
疗，且达到Mayo内镜评分=O分的患者比Mayo内
镜评分=1分的患者具有更高的维持缓解率[29

推荐意见53：对于中重度活动性UC及ASUC
患者，生物制剂或小分子药物诱导缓解后建议继续

生物制剂或小分子药物维持治疗。（证据等级：1，

推荐强度：强）

推荐理由：UC患者如使用生物制剂实现了诱

导缓解，建议使用同一种生物制剂来进行维持缓

解。多项RCT证据支持IFX(52】、VDZ118】、乌司奴
单抗【2301等生物制剂和小分子药物|126]在维持缓解、
黏膜愈合等方面优于安慰剂

(2)癌变监测

推荐意见54： 年的所有U

者均应行1次结肠镜检查，以确定当前病变的范围。
如为蒙特利尔分型E3型，则此后隔年行结肠镜复

查，起病20年后每年行结肠镜复查；如为E2型，则

从起病15年开始隔年行结肠镜复查；如为E1型，

无需结肠镜监测。合并原发性硬化性胆管炎者，从

该诊断确立开始每年行结肠镜复查。（证据等级：
3，推荐强度：强）

推荐理由：对于病变范围超过直肠的UC患者，

应在诊断后8年开始筛查并随后监测结肠镜检查以
评估肠黏膜有无癌变或异型增生。根据UC患者结

直肠癌（colorectalcancer）的综合危险因素和既往结

肠镜检查结果，每1~5年进行1次结肠镜检查监
测。确定监测时间间隔时还要综合考虑患者的偏
好、是否存在多发性炎症后息肉（通常称为“假性息

肉”）、年龄和共患病、检查的准确性和完整性等因
素。①对UC癌变低风险者：如果广泛结肠炎无内

镜或组织学活动性炎症，左半结肠炎影响<50%的

结肠，则在5年内进行下一次监测[231]。 ②对UC癌

变中风险者：如果广泛结肠炎伴有轻度活动的内镜

或组织学炎症或炎症后息肉或年龄≥50岁的一级

亲属患有结直肠癌家族史，则在3年内进行下一次
监测。③对UC癌变高风险者：如果广泛结肠炎伴
中度或重度内镜或组织学炎症，或过去5年伴有狭
窄或异型增生或原发性硬化性胆管炎，或年龄<
50岁的一级亲属患有结直肠癌家族史，则1年后进

行下一次监测[7,232]

如果既往有结肠切除和回肠造口，或结肠切除
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和回肠直肠吻合手术史，保留的直肠应进行监测检

查。目前没有药物足以预防异型增生或结直肠癌，

故结肠镜监测不可避免。由于证据不足，不建议将

粪便DNA检测和虚拟结肠镜检查用于UC相关肿

瘤的筛查或监测

推荐意见55：癌变、平坦黏膜上的高度异型增
生建议行全结肠切除；平坦黏膜上的低度异型增生

建议由2名经验丰富的病理学专家明确，进而可由

经验丰富的专家进行内镜下切除治疗或行全结肠切

除，或3～6个月后随访，如仍为同样改变亦可行全
结肠切除；隆起型肿块上发现异型增生而不伴有周

围平坦黏膜上的异型增生，可予内镜下肿块摘除，之

后密切随访，如无法行内镜下摘除则行全结肠切除。

（证据等级：1，推荐强度：强）

推荐理由：UC患者接受标准结肠镜监测时，建

议使用亚甲蓝或靛蓝胭脂红的染色内镜来识别异型

增生[23]。在用高清结肠镜时，则建议采用窄带光
谱内镜成像或亚甲蓝或靛蓝胭脂红染色内镜检查来
识别异型增生。结肠镜检查时应注意识别增生性和

异常形态的病变,并进行有针对性的活检。内镜下
多灶的病变，须清楚地标记其位置和肠段。UC中

的大多数肿瘤可以通过标准或高清白光内镜检查识

别。目前尚不清楚在UC的结肠镜监测期间是否仍

需要多节段随机活检。UC相关肿瘤的病理诊断应

由有胃肠道病理诊断经验的病理学专家进行，肿瘤
的确定应由另一位经验丰富的病理学专家进行复

审[234-235]5)。当不同部位的UC异型增生都已被完全
切除，则不必行全结肠切除术。如不手术，随后的结

肠镜监测应缩短间隔时间
当UC异型增生不能切除或呈多灶性时，患者应

行全结肠切除术。患有广泛炎症性息肉的UC患者可

能无法获得充分观察，应注意并予更频繁的监测或给
予手术治疗。对内镜下可切除的息肉样[236"或非息肉
样[237]异型增生病变,在完全切除病变后建议行结肠镜
监测，而不是全结肠切除术。对于内镜下不可见的异
型增生患者，建议转诊给具有IBD监测专业知识的内

镜医师,使用色素内镜和高清结肠镜检查[238]。如果
异型增生病变由于程度或多样性而不能完全切除，应
由多学科团队（MDT)讨论确定患者最终的治疗方法，

包括手术选择[4.12]

六、展望
UC的治疗经历了几个阶段的演变，首先是关

于内科保守治疗与手术治疗之间的争执，随着对UC
发病机制的深入研究，人们逐渐认识到药物治疗是
UC治疗的主要方式。20世纪30年代引人氨基水

杨酸制剂,50年代引入糖皮质激素，60年代引人免
疫抑制剂,UC 的病死率和结肠切除率逐渐下降。
氨基水杨酸制剂在轻中度UC治疗中处于一线地

位。但近几年来理念有所变化，对于慢性反复发作
并存在本共识中提到的中重度UC高危因素时，建

议可参考中重度UC的治疗方案。糖皮质激素是中

重度UC的一线治疗药物，在近年多个共识意见中，

将糖皮质激素和生物制剂放在并列的位置，但这个

论点需要更多高质量循证证据支持。另外必须关注

的是,在ASUC中,静脉糖皮质激素治疗的地位仍未

能被替代。免疫抑制剂主要是在激素依赖的人群中
应用,如硫唑嘌呤、沙利度胺等。由于药物长期应用

的不良反应风险，在多个共识意见和临床应用中,单

用免疫抑制剂维持UC缓解有逐步淡化的趋势，多

建议与生物制剂联合应用。但需要清醒地认识到，

单用免疫抑制剂在UC维持治疗中的循证证据较

强，因此仍不失为有效的治疗手段
2005年IFX被批准用于UC治疗，开启了UC

治疗的生物制剂和小分子制剂时代,IFX、阿达木单

抗、VDZ、乌司奴单抗、托法替布、乌帕替尼等药物展
现了良好的疗效。本共识意见对这些药物有所介

绍。随着对药物疗效和安全性的深人认识，针对反
复发作的中重度UC患者，生物制剂逐步从二线治

疗进人一线治疗。对于ASUC，目前激素无效的转

换药物当属IFX和静脉环孢素治疗的证据最充分。
现已有个案报道证实小分子药物JAK抑制剂（如托

法替布和乌帕替尼）作为IFX治疗无效的转换药物

可能获益，但仍需大规模试验证实。目前我国获批

可用于UC的药物有IFX、VDZ和乌帕替尼

治疗UC的新型药物也不断涌现，其中针对白
细胞介素-23这一UC致病通路中重要细胞因子靶

点的，就已有3种单抗药物（guselkumab、

risankizumab、mirikizumab）被美国食品和药品监督

管理局(FDA)批准用于临床治疗UC。1-磷酸鞘氨
醇（sphingosine1-phosphate,S1P）是一种内源性溶血
磷脂分子，通过结合C蛋白耦联受体1-磷酸鞘氨醇

受体( sphingosine-1-phosphatereceptor,S1PR)1 ~5 参
与多种生理过程。SIP/S1PR1能够介导T细胞迁

出胸腺、外周淋巴器官及在非淋巴组织中的迁移。
S1PR激动剂奥曲莫得（ozanimod）和伊曲莫得

（etrasimod）也已获得美国FDA批准用于临床治疗
UC。这些药物在我国的Ⅲ期临床试验正在进行中。

总之，目前可选择的UC治疗药物越来越多，但
鉴于UC病情多变化，易于合并感染、血栓、癌变风

险等的复杂性，在药物的选择方面建议仔细考量，权
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衡利,纳人药物经济学因素综合判断，合理选择恰
当药物，使患者利益最大化。未来期待国内UC的

诊断和治疗临床实践更加规范，在共识和指南的制

定中有更多循证证据等级高的中国数据

小H

当药物，使患者利益最大化。未来期待国内UC的

诊断和治疗临床实践更加规范，在共识和指南的制

定中有更多循证证据等级高的中国数据
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