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溃疡性结肠炎研究进展 
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【摘要】 溃疡性结肠炎（UC）是一种慢性特发性肠炎，可引起从直肠到更近端结肠的持续粘膜炎症，程度

不一。UC 的特点是复发和缓解过程[1]。虽然 UC 的病因仍有争议，但越来越多的证据表明 UC 与遗传学，免疫力

及环境因素有明显的相关性，一些研究报告 UC 与幽门螺杆菌胃炎或局灶性胃炎有关，随着溃疡性结肠炎患者数

量的增多，对 UC 病因,早期诊断及治疗显的尤为重要，本文从现代医角度分别对溃疡性结肠炎的病因，诊断和治

疗方法进行阐述。 
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Research progress of Ulcerative colitis 
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【Abstract】Ulcerative colitis (UC) is a chronic idiopathic enteritis that can cause persistent mucosal inflammation 
from the rectum to the proximal colon to varying degrees. The characteristic of UC is the process of recurrence and 
remission [1]. Although the etiology of UC is still controversial, more and more evidence shows that UC is obviously 
related to genetics, immunity and environmental factors. Some studies report that UC is related to Helicobacter pylori 
gastritis or focal gastritis. With the increase of the number of patients with Ulcerative colitis, early diagnosis and 
treatment of UC are particularly important. This article describes the etiology, diagnosis and treatment of Ulcerative 
colitis from the perspective of modern medicine. 
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溃疡性结肠炎（UC）是一种以肠道粘膜和粘膜下

为主要病变的慢性炎性肠道疾病，其病理变化主要表

现为肠道弥漫性病变。症状包括腹泻、腹痛、发热等。

这种疾病可以影响肠道粘膜，导致炎症和溃疡，从而

影响消化系统的功能。在急性期，患者可能会出现发

热、腹泻、腹痛等症状，严重时可能会导致脱水和其

他并发症。UC 主要发病于欧美国家，其发病率在我

国也呈上升趋势，无显著性别差异，多见于青壮年人

群。虽然自 2000 年以来的重大进展提供了强有力的机

制线索，暗示宿主遗传学，免疫力，环境之间正常相

互作用的失调，但最近的进展产生了全新的假设，为

进一步完善了旧的疾病概念。并且由于 UC 治疗缺乏

特异性，被列为疑难，在本综述中，我们特别关注溃

疡性结肠炎病因的新发展，诊断及治疗等方面，以为

UC 的进一步研究提供理论依据。 
1 现代医学对溃疡性结肠炎病因的认识 
1.1 遗传因素 
遗传研究（包括全基因组关联[GWA]，全基因组

测序[WGS]和精细定位研究）在鉴定与 IBD相关的 260
个易感位点方面特别成功[2]。有几个主要发现。首先，

大多数遗传因素在 UC 和克罗恩病（CD）之间共享。

在对 15 个 GWA 数据集的初步分析中，Jostins 等人表
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明，110 个易感位点中有 67 个与 UC 和 CD 相关[3]。

这些基因中的许多（70%）也与其他自身免疫性疾病

（如强直性脊柱炎和牛皮癣）共享。还发现 UC 特异

性位点内最强的遗传信号与 6 号染色体中的人类白细

胞抗原（HLA）区域相关。尽管鉴定了许多易感位点，

但遗传学仅解释了 UC 中 19%的疾病遗传性[4]。其次，

许多人没有遗传易感性，表明免疫应答和上皮屏障功

能障碍在 UC 疾病发病机制中起关键作用，非遗传因

素也可能发挥重要作用。 
1.2 免疫因素 
我们人体的免疫细胞分为两大类，分别是 T 细胞

和 B 细胞，它们共同维持着人体的免疫平衡。在正常

情况下，在正常的肠道粘膜中，免疫因子是促炎因子

和抗炎因子相互平衡的，当 UC 发生的时候，抗炎与

促炎因子之间的平衡被打破了。UC 的发病机制为：

炎性细胞因子交互作用，免疫细胞浸润，上皮细胞损

伤，肠屏障破坏。在 UC 患者中，肠道粘膜损伤的主

要原因是 T 细胞因子被激活，免疫系统发生了异常，

免疫细胞因子通过系统信号将 JAK2 和 TYK2 通路传

递出去，从而导致 UC 的发病。有关肠道免疫因素的

研究，它的致病机理很可能是因为 CD4+ T 细胞被激

活后，转化为 Th1 细胞，与此同时，还会分泌 IFN-γ
因子，导致肠道粘膜炎症发生，这种情况属于 Th1 型

炎症。但是在最近几年中，人们发现了一种新型的 T
细胞（Th17 细胞），它跟 Th1、Th2 以及 Treg 细胞

的分化机制和功能完全不同，它还具有相互制约的作

用，可以共同维持机体免疫平衡[5]。 
1.3 环境因素 
新兴工业化国家 UC 发病率的迅速上升表明环境

因素很重要，其中吸烟状态的作用和饮食结构最为突

出，最有力的例子是吸烟的保护作用和戒烟个体新发

UC 的显著观察。全球吸烟和 IBD 的模式正在发生变

化；在中国成功戒烟后的人群中患 UC 的人数不断增

加，这表明高危人群将不断增加。研究表明吸烟增加

UC 的风险与 GSTP1 基因多态性有关：吸烟增加 UC
的风险在 GSTP1 （GG/AG）人群中显著，但在 GSTP1
（AA）人群中差异不显著。吸烟在 UC 中赋予的抗炎

作用也很有趣，可能由一氧化碳介导。有研究表明， 
UC 患者的高脂饮食率显著高于健康对照组， 另外以

反式脂肪、饱和脂肪为代表的促炎性饮食亦是 UC 发

病的危险因素。卡拉胶摄食量是 UC 复发的诱因，以

及红肉含量高的饮食可以促进 UC 进展属环境因素的

影响最为明确，。然而流行病学数据显示，油性鱼类

中存在的多不饱和脂肪酸（PUFAs）却对 UC 有一定

的防护效果， 
1.4 精神心理因素 
目前没有明确证据证明精神心理因素是 UC 发病

的直接原因，但是，精神心理状态 UC 的病情之间具

有双向作用。 UC 患者大多存有抑郁和焦虑等心理症

状，情绪紧张或低落抑郁均可加重 UC 患者的肠易激

样症状，在精神应激状态下，部分 UC 患者会触发甚

至导致疾病的复发。精神心理应激促进 UC 的发生和

发展，可能是由于神经系统发生了病变，导致神经和

内分泌系统紊乱，从而引起 UC 发生。 
2 现代医学对溃疡性结肠炎的诊断 
UC 的诊断是基于临床表现、内窥镜检查结果、

病理学和排除其他诊断的结合。 
2.1 临床表现 
UC 的标志性症状包括带血腹泻伴直肠急症和里

急后重。UC 的典型表现包括带或不带粘液的血性腹

泻和不同程度的腹痛，通常通过排便缓解。少数患者

可能会出现便秘，这可能没有得到足够的重视，可能

变得更频繁，偶尔严重到需要住院治疗。UC 的一个

并发症是中毒性巨结肠，局部炎症严重未及时治疗可

以破坏结肠的神经肌肉功能，导致其结肠扩张甚至穿

孔，诊断中毒性巨结肠的临床标准包括以下至少 3 项：

体温上升，脉搏率加快，白细胞计数增多或贫血。除

上述表现外，患者还应具备以下条件之一，脱水、低

血压、意识水平改变或电解质异常。急性或慢性胰腺

炎可能是 UC 的前兆，也可能是 UC 的并发症. 
2.2 实验室检查 
实验室测量有助于评估和监测疾病活动。全血细

胞计数、红细胞沉降率（ESR）、c 反应蛋白（CRP）、

粪便钙保护蛋白（中性粒细胞衍生的生物标志物）和

乳铁蛋白水平有助于评估 UC 患者的炎症程度和检测

临床复发。另外，血清中的白蛋白、铁、维他命 B12
的含量也可用于对患者的营养状态进行评价和筛选。

低血清白蛋白是一种重症的特征，也是结肠癌手术及

对生物制品疗效不佳的预测指标。UC 患者常见的实

验室异常还包括血小板增多、阳性自身抗体，如抗杯

状细胞和抗中性粒细胞胞浆抗体（ANCA）。 
2.3 内镜检查及病理特征 
UC 诊断取决于适当的临床表现和内镜检查和组

织活检结果，回肠结肠镜活检是明确诊断 UC 的唯一

方法。它也是监测疾病以应对医疗的金标准。既往炎

症性肠病的治疗终点聚焦于临床症状缓解，近年来，
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随着生物制剂的开发和应用，内镜下黏膜愈合已成为

IBD 新的治疗目标和终点，开启了 IBD 治疗的新纪元，

因此内镜检查更显得尤为重要。UC 病变多从直肠开

始，呈连续性、弥漫性分布，镜下表现为： 黏膜血管

纹理模糊、紊乱或消失，病变明显处可见弥漫性、多

发性糜烂或溃疡，缓解期患者可见结肠袋变浅、变钝

或消失以及假息肉等。2005 年蒙特利尔世界胃肠病学

会议强调了病变累及范围的重要性，根据病变范围将

UC 分为：（1）溃疡性直肠炎；（2）左侧溃疡性结

肠炎；（3）广泛的溃疡性结肠炎。IBD 患者发生结直

肠癌的风险增加。UC 患者在发病 10 年、20 年和 30
年后发生 CRC 的风险分别为 2%、8%和 18%。目前的

指南建议，对于患有疾病（至少是左侧结肠炎）8 年

或以上的 IBD 患者，每 1-3 年进行一次内镜下不典型

增生和结肠癌的监测。由此可见内镜检查在炎症性肠

病中的诊断有着极其重要的作用。UC 的一个病理特

征是存在持续的结肠炎症，其特征是红斑、正常血管

模式丧失、颗粒性、糜烂、易碎、出血和溃疡，炎症

和非炎症肠道之间有明显的界限，高 75%的左侧 UC
患者可能伴有阑尾口周围孤立的炎症区域，通常称为

阑尾周围红斑（PARP）或红斑，UC 的显著组织学表

现包括隐窝结构扭曲、隐窝缩短、隐窝脓肿、浆细胞

浸润（基底浆细胞增多症）、固有层淋巴细胞增加、

粘蛋白耗损和 paneth 细胞化生。 
3 现代医学对 UC 治疗的研究  
3.1 药物治疗 
目前临床上用于治疗 UC 的药物主要有：①氨基

水杨酸类：为首选，但容易出现剂量依赖性毒副作用。

为了降低副作用，UC 直肠炎的病人应该先应用 5- 
ASA 栓剂，由于 5- ASA 可以直接作用于炎区，因此

其效果要优于口服。与口服 5- ASA 处理比较，外用

5- ASA 处理的 UC 直肠炎引起的缓解作用更大。②糖

皮质激素：对 UC 患者的有效率可达 90%，特别是对

急性活跃期 UC 患者，短期内效果显著，但仍无法完

全控制其复发。③免疫抑制药物：以 6-巯基嘌呤、硫

唑嘌呤为主要成分。由于其具有嗜中性粒细胞减少、

肝毒性及胰腺炎等副作用，目前临床上常联合氨基水

杨酸类药物进行治疗，但其作用机制尚不明确。 
④生物制剂： 常用英夫利昔和抗 CD3 单抗。英

夫利昔有较多不良反应，如血液中白细胞、中性粒细

胞及全血细胞减少等。抗 CD3 单抗也包括恶心、发热、

一过性 T 细胞减少等不良反应。⑤抗菌药物是治疗溃

疡性结肠炎的一种有效的药物。它可以抑制肠道内细

菌的生长，减少炎症的发生，并有助于控制病情。此

外，抗菌药物还可以有效地抑制细菌的生长，从而降

低腹泻的发生，减少复发。它也可以有效地改善患者

的生活质量，提高患者的免疫系统功能，从而减少复

发的可能。因此，抗菌药物是治疗 UC 患者不可缺少

的一种药物。 
3.2 外科治疗 
在 UC 发展到有威胁生命的并发症（大出血、穿

孔、中毒性巨结肠等）、癌变或怀疑癌变、保守治疗

难以控制等情况时，通常会根据病人的情况来选择和

调整手术方式。临床上的研究显示，将病变的部分切

除，可以有效的减轻肠道外的症状。 
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