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我国自 1956 年开始认识炎症性肠病 (inflamm-

atory bowel disease，IBD) 以来，相继于 1978 年、1993

年、2001 年、2007 年和 2012 年分别制定了中国 IBD

诊断和治疗的共识意见，这些共识意见的颁布和

推广极大地规范和提高了我国的 IBD 临床诊治水

平。我国流行病学资料显示 , 黑龙江省大庆市 IBD

的年龄标化发病率为 1.77/10 万，广东省中山市为

3.14/10 万 [1-2]，不难看出 IBD 在我国仍属少见病，但

近 20 余年来其就诊人数呈快速上升趋势 [3]。同时

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，IBD 学组在借

鉴国外最新共识的基础上 [4-7] 结合本国研究成果和

实际情况，对我国 2012 年 IBD 诊断和治疗共识意

见 [8] 进行了修订。力求使新的共识意见更能反映当

前进展，内容更为深入、全面，更具临床指导价值。

本共识主要是针对成人 IBD 的诊治意见，关于

机会性感染、生物制剂方面的问题已经在 2017 年发

布了相关的共识意见 [9-10]。

采用国际通用的 Delphi 程序进行本次共识

修订 [11]。具体步骤如下 ：(1)IBD 专家分为 4 个工

作组，每组组长进行文献检索、筛选、评价，确定共

识意见要修改解决的问题 (patients-intervention-

comparison-outcome，PICO) ；(2) 各工作组成员通过

网络或会议进行讨论 ；(3) IBD 学组全体委员在会议

上针对每个工作组提出的 PICO 问题进行讨论，之

后 23 位教授通过面对面计票器投票，21 位教授通

过电子邮件投票 ；(4) 由 4 个工作组组长分别撰写各

自负责部分的全文，由总负责人进行汇编，由病理学

和影像学方面的专家审阅相关辅助检查部分，并请

循证医学领域专家审阅方法学部分后定稿，达成本

共识意见。本共识中投票意见的推荐等级分为 3 级

指标 ( Ａ级、B 级、C 级 )，达到 A 级和 B 级指标的意

见加入共识中，Ｃ级指标放弃，具体评分指标和推荐

指标见表 1 和表 2。

表 1  推荐等级评分指标标准

评分指标       标准

a 完全赞同(必不可少，最起码的要求)

b
部分赞成，推荐(应该做到，但未达到必不可少的
高度)

c 视情况而定

d
不赞成(删去，不合理、不必要、不合国情、不可
操作、不可评估、不必放在本共识意见中)

表 2  推荐等级标准

推荐指标 标准

A级 3/4及以上投票完全赞同(a)

B级 3/4及以上投票完全或部分赞同(a＋b)

C级 未达上述指标删去

本共识意见分为 IBD 诊断和治疗及展望几个

部分，兹将全文阐述如下。
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1  IBD 诊断

1.1  溃疡性结肠炎

1.1.1  诊断标准  UC 缺乏诊断的金标准，主要结合

临床、实验室检查、影像学检查、内镜和组织病理学

表现进行综合分析，在排除感染性和其他非感染性

结肠炎的基础上做出诊断 [12]。若诊断存疑，应在一

定时间 ( 一般是 6 个月 ) 后进行内镜及病理组织学

复查。

1.1.1.1  临床表现  UC 最常发生于青壮年期，根据

我国资料统计，发病高峰年龄为 20~49 岁，男女性别

差异不明显 [ 男∶女约为 (1.0~1.3)∶1][3, 13]。临床表现

为持续或反复发作的腹泻、黏液脓血便伴腹痛、里急

后重和不同程度的全身症状，病程多在 4~6 周以上。

可有皮肤、黏膜、关节、眼、肝胆等肠外表现。黏液脓

血便是 UC 最常见的症状。不超过 6 周病程的腹泻

需要与多数感染性肠炎相鉴别 [4]。

1.1.1.2  肠镜检查  结肠镜检查并黏膜活组织检查

( 以下简称活检 ) 是 UC 诊断的主要依据。结肠镜下

UC 病变多从直肠开始，呈连续性、弥漫性分布。轻度

炎症的内镜特征为红斑、黏膜充血和血管纹理消失 ；

中度炎症的内镜特征为血管形态消失，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 ) ；重度炎症则表现为黏膜自发

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。病程较长的患

者，黏膜萎缩可导致结肠袋形态消失、肠腔狭窄，以及

炎 ( 假 ) 性息肉 [14]。伴巨细胞病毒 (cytomegalovirus，

CMV) 感染的 UC 患者，内镜下可见不规则、深凿样或

纵行溃疡，部分伴大片状黏膜缺失 [15]。

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 诊断，有条件

者也可以选用共聚焦内镜检查 [16]。如出现了肠道

狭窄，结肠镜检查时建议进行多部位活检以排除结

直肠癌。如果不能获得活检标本或内镜不能通过狭

窄段时，应完善 CT 结肠成像检查。

1.1.1.3  黏膜活检  建议多段、多点取材。组织学

上可见以下主要改变。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；(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) 固有膜内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、减少或萎缩，可见帕内特细胞 (Paneth 

cell) 化生 ( 结肠脾曲以远 )。

UC 活检标本的病理诊断 ：活检病变符合上述

活动期或缓解期改变，结合临床，可报告符合 UC 病

理改变。宜注明为活动期或缓解期。如有隐窝上皮

异型增生 ( 上皮内瘤变 ) 或癌变，应予注明。隐窝基

底部浆细胞增多被认为是 UC 最早的光学显微镜下

特征，且预测价值高 [17]。

组织学愈合不同于内镜下愈合。在内镜下缓解

的病例，其组织学炎症可能持续存在，并且与不良结

局相关，故临床中尚需关注组织学愈合 [18-20]。

1.1.1.4  其他检查  无条件行结肠镜检查的单位可

行钡剂灌肠检查。检查所见的主要改变 ：(1) 黏膜粗

乱和 ( 或 ) 颗粒样改变 ；(2) 肠管边缘呈锯齿状或毛

刺样改变，肠壁有多发性小充盈缺损 ；(3) 肠管短缩，

袋囊消失呈铅管样。

肠腔狭窄时如结肠镜无法通过，可应用钡剂灌肠

检查、CT 结肠成像检查显示结肠镜检查未及部位 [21]。

1.1.1.5  手术切除标本病理检查  大体和组织学改

变见上述 UC 的特点。手术标本见病变局限于黏膜

及黏膜下层，肌层及浆膜侧一般不受累。

诊断要点 ：在排除其他疾病 ( 详见“鉴别诊断”

部分 ) 的基础上，可按下列要点诊断。(1) 具有上述

典型临床表现者为临床疑诊，安排进一步检查 ；(2)

同时具备上述结肠镜和 ( 或 ) 放射影像学特征者，可

临床拟诊 ；(3) 如再具备上述黏膜活检和 ( 或 ) 手术

切除标本组织病理学特征者，可以确诊 ；(4) 初发病

例如临床表现、结肠镜检查和活检组织学改变不典

型者，暂不确诊 UC，应予密切随访。

1.1.2  疾病评估  UC 诊断成立后，需全面估计病情

和预后，制定治疗方案。

1.1.2.1  临床类型  可分为初发型和慢性复发型 [4]。

初发型指无既往病史而首次发作，该类型在鉴别诊断

中应予特别注意，亦涉及缓解后如何进行维持治疗的

考虑 ；慢性复发型指临床缓解期再次出现症状，临床

上最常见。以往所称暴发性结肠炎 (fulminant colitis)，

因概念不统一而易造成认识的混乱，2012年我国 IBD

共识已经建议弃用，并将其归入重度 UC 中 [8]。

1.1.2.2  病变范围  推荐采用蒙特利尔分型 [22]( 见
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表 3)。该分型特别有助于癌变危险性的估计和监测

策略的制定，亦有助于治疗方案的选择。

表 3  溃疡性结肠炎病变范围的蒙特利尔分型

分型 分布 结肠镜下所见炎症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

1.1.2.3  疾病活动性的严重程度  UC 病情分为活

动期和缓解期，活动期疾病按严重程度分为轻、中、

重度。改良 Truelove 和 Witts 疾病严重程度分型标

准 [23]( 表 4) 易于掌握，临床上非常实用。改良 Mayo

评分更多用于临床研究的疗效评估 ( 详见“UC 疗效

标准”中的“疗效评定”中的“改良 Mayo 评分”部分 )。

表 4  改良 Truelove 和 Witts 疾病严重程度分型
严重程
度分型

排便
(次/d)

便血 脉搏
(次/min)

体温
(℃)

血红蛋
白

红细胞沉降率
(mm/1h)

轻度 <4 轻或无 正常 正常 正常 <20

重度 ≥6 重 >90 >37.8 <75%
正常值

>30

注:中度介于轻、重度之间

1.1.2.4  肠外表现和并发症  肠外表现包括关节损

伤 ( 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 )[24]、血栓栓

塞性疾病等。

并发症包括中毒性巨结肠、肠穿孔、下消化道大

出血、上皮内瘤变以及癌变 [3, 13, 25]。

1.1.3  鉴别诊断 

1.1.3.1  急性感染性肠炎  各种细菌感染，如志贺

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。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 ( 病程一般数天至 1 周，一般不超过 6 周 ) ；

抗菌药物治疗有效 ；粪便检出病原体可确诊。

1.1.3.2  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

诊病例采用抗阿米巴治疗有效。

1.1.3.3  肠道血吸虫病  有疫水接触史，常有肝脾

大。确诊有赖粪便检查见血吸虫卵或孵化毛蚴阳性。

急性期结肠镜下可见直肠、乙状结肠黏膜有黄褐色

颗粒，活检黏膜压片或组织病理学检查见血吸虫卵。

免疫学检查有助于鉴别。

1.1.3.4  其他  肠结核、真菌性肠炎、抗菌药物相关

性肠炎 ( 包括假膜性肠炎 )、缺血性结肠炎、放射性

肠炎、嗜酸粒细胞性肠炎、过敏性紫癜、胶原性结肠

炎、肠白塞病、结肠息肉病、结肠憩室炎和人类免疫

缺陷病毒 (human immunodeficiency virus，HIV) 感染

合并的结肠病变应与 UC 鉴别。还需注意，结肠镜

检查发现的直肠轻度炎症改变，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。

1.1.3.5  UC 合并难辨梭状芽孢杆菌 (Clostridium 

difficile, C.diff) 或 CMV 感染  重度 UC 或在免疫抑

制剂维持治疗病情处于缓解期的患者，出现难以解

释的症状恶化时，应考虑到合并 C.diff 或 CMV 感

染的可能。确诊 C.diff 感染可行粪便毒素试验 ( 酶

联免疫测定毒素 A 和毒素 B)、核苷酸 PCR、谷氨酸

脱氢酶抗原检测等 [26]。确诊 CMV 结肠炎可予结肠

镜下活检行 H-E 染色找巨细胞包涵体、免疫组织

化学染色和 CMV DNA 实时荧光定量 PCR。特征

性的内镜表现和外周血 CMV DNA 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》[9]。

1.1.3.6  溃疡性结肠炎与克罗恩病鉴别  详见 CD 

“鉴别诊断”部分。

1.1.4  诊断步骤

1.1.4.1  病史和体格检查  详细的病史询问应包括

从首发症状开始的各项细节，特别注意腹泻和便血

的病程 ；近期旅游史、用药史 [ 特别是非甾体抗炎药

(NSAIDs) 和抗菌药物 ]、阑尾手术切除史、吸烟、家

族史 [27] ；口、皮肤、关节、眼等肠外表现和肛周情况。

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。

1.1.4.2  常规实验室检查  强调粪便常规检查和培

养不少于 3 次。根据流行病学特点，进行排除阿米

巴肠病、血吸虫病等的相关检查。常规检查包括血

常规、血清白蛋白、电解质、红细胞沉降率 (ESR)、C

反应蛋白 (CRP) 等。有条件的单位可行粪便钙卫蛋

白和血清乳铁蛋白等检查作为辅助指标 [28]。

1.1.4.3  结 肠 镜 检 查 ( 应 进 入 末 端 回 肠 ) 并 活
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检  结肠镜检查是建立诊断的关键。结肠镜检查遇

肠腔狭窄镜端无法通过时，可应用钡剂灌肠检查、肠

道超声检查、CT 结肠成像检查显示结肠镜检查未及

部位。

1.1.4.4  小肠检查  下列情况考虑行小肠检查 ：病

变不累及直肠 ( 未经药物治疗者 )、倒灌性回肠炎

( 盲肠至回肠末端的连续性炎症 )，以及其他难以与

CD 鉴别的情况 [4]。小肠检查方法详见 CD 诊断部

分。左半结肠炎伴阑尾开口炎症改变或盲肠红斑改

变在 UC 中常见 [4]，部分患者无需进一步行小肠检

查。小肠影像学检查包括全消化道钡餐、计算机断

层扫描小肠成像 (computer tomography enterography，

CTE)、磁共振小肠成像 (magnetic resonance imaging 

enterography，MRE)、胶囊内镜、腹部超声检查等，上

述检查不推荐常规使用。对于有诊断困难者 ( 直肠

赦免、症状不典型、倒灌性回肠炎 )，应在回结肠镜检

查的基础上考虑加做小肠检查。

1.1.4.5  重度活动期患者检查的特殊性  以常规腹

部 X 线平片了解结肠情况。缓行全结肠镜检查，以

策安全。但为诊断和鉴别诊断，可行不做常规肠道

准备的直肠、乙状结肠有限检查和活检，操作应轻

柔，少注气。为了解有无合并C.diff和(或)CMV感染，

行有关检查 ( 详见“鉴别诊断”中的“UC 合并 C.diff

或 CMV 感染”部分或《炎症性肠病合并机会性感染

专家共识意见》[9])。

1.1.5  诊断举例  UC( 慢性复发型、左半结肠、活动

期、中度 )。

1.1.6  疗效标准  结合临床症状和内镜检查作为疗

效判断标准。

1.1.6.1  缓解的定义  完全缓解是指完全无症状

( 排便次数正常且无血便和里急后重 ) 伴内镜复查

见黏膜愈合 ( 肠黏膜正常或无活动性炎症 )。关于

UC 患者黏膜愈合的定义，目前尚未达成共识 [29-31]。

1.1.6.2  疗效评定  (1) 临床疗效评定 ：适用于临床

工作，但因无量化标准，不适用于科研。① 缓解 ：临

床症状消失，结肠镜复查见黏膜大致正常或无活动

性炎症。②有效 ：临床症状基本消失，结肠镜复查

见黏膜轻度炎症。③无效 ：临床症状、结肠镜复查

均无改善。(2) 改良 Mayo 评分 [29]( 见表 5) ：适用于

科研，亦可用于临床。

1.1.6.3  复发的定义  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

( ≤ 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

到缓解期开始计算至复发的时间 <3 个月。

1.1.6.4  与糖皮质激素 ( 以下简称激素 ) 治疗相关

的特定疗效评价  (1) 激素无效 ：经相当于泼尼松剂

量达 0.75~1 mg/(kg·d) 治疗超过 4 周，疾病仍处于

活动期。(2) 激素依赖 ：①虽能维持缓解，但激素治

疗 3 个月后，泼尼松仍不能减量至 10 mg/d ；②在停

用激素 3 个月内复发。

1.2  克罗恩病

1.2.1  诊断标准  CD 缺乏诊断的金标准，诊断需要

结合临床表现、实验室检查、内镜检查、影像学检查

和病理组织学检查进行综合分析并密切随访 [33]。

1.2.1.1  临床表现  CD 最常发生于青年期，根据我

国统计资料，发病高峰年龄为 18~35 岁，男性略多于

女性 ( 男∶女约为 1.5∶1)[34-35]。临床表现呈多样化，

包括消化道表现、全身性表现、肠外表现和并发症。

消化道表现主要有腹泻和腹痛，可有血便 ；全身性

表现主要有体重减轻、发热、食欲不振、疲劳、贫血

等，青少年患者可见生长发育迟缓 ；肠外表现与 UC

相似 ( 详见 UC 诊断部分 ) ；并发症常见的有瘘管、

腹腔脓肿、肠腔狭窄和肠梗阻、肛周病变(肛周脓肿、

表 5  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1) 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2) 未见出血 不到一半时间内出现便中
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
减少、轻度易脆)

中度病变(明显红斑、血管纹理
缺乏、易脆、糜烂)

重度病变(自发性出血，溃
疡形成)

医师总体评价3) 正常 轻度病情 中度病情 重度病情

注：1)每位受试者作为自身对照，从而评价排便次数的异常程度；2)每日出血评分代表1 d中最严重的出血情况；3)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，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≥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[32]
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肛周瘘管、皮赘、肛裂等 )，较少见的有消化道大出

血、肠穿孔，病程长者可发生癌变。

腹泻、腹痛、体重减轻是 CD 的常见症状，如有

这些症状出现，特别是年轻患者，要考虑本病的可

能，如伴肠外表现和 ( 或 ) 肛周病变高度疑为本病。

肛周脓肿和肛周瘘管可为少部分 CD 患者的首诊表

现，应予注意 [36]。

1.2.1.2  实验室检查  评估患者的炎症程度和营

养状况等。初步的实验室检查应包括血常规、

CRP、ESR、血清白蛋白等，有条件者可做粪便钙卫

蛋白检测。抗酿酒酵母菌抗体 (antisacchromyces 

cerevisia antibody，ASCA) 或抗中性粒细胞胞浆抗体

(antineutrophil cytoplasmic antibody，ANCA) 不 作 为

CD 的常规检查。

1.2.1.3  内镜检查  (1) 结肠镜检查 ：结肠镜检查和

黏膜组织活检应列为 CD 诊断的常规首选检查，结

肠镜检查应达末段回肠。早期 CD 内镜下表现为阿

弗他溃疡，随着疾病进展，溃疡可逐渐增大加深，彼

此融合形成纵行溃疡。CD 病变内镜下多为非连续

改变，病变间黏膜可完全正常。其他常见内镜下表

现为卵石征、肠壁增厚伴不同程度狭窄、团簇样息肉

增生等。少见直肠受累和 ( 或 ) 瘘管开口、环周及连

续的病变 [37]。必须强调，无论结肠镜检查结果如何

( 确诊 CD 或疑诊 CD)，均需选择有关检查 ( 详见下

述 ) 明确小肠和上消化道的累及情况，以便为诊断提

供更多证据及进行疾病评估。(2) 小肠胶囊内镜检

查 (small bowel capsule endoscopy,SBCE) ：对发现小肠

黏膜异常相当敏感 [38]，但对一些轻微病变的诊断缺

乏特异性 [39]，且有发生滞留的危险。主要适用于疑

诊 CD 但结肠镜及小肠放射影像学检查阴性者 [39]。

SBCE 检查阴性，倾向于排除 CD ；阳性结果需综合

分析并常需进一步检查证实。(3) 小肠镜检查 ：目

前我国常用的是气囊辅助式小肠镜 (balloon assisted 

enteroscopy,BAE)。该检查可在直视下观察病变、取

活检和进行内镜下治疗，但为侵入性检查，有一定并

发症的风险。主要适用于其他检查 ( 如 SBCE 或放

射影像学 ) 发现小肠病变或尽管上述检查阴性而临

床高度怀疑小肠病变需进行确认及鉴别者，或已确

诊 CD 需要 BAE 检查以指导或进行治疗者 [39]。小肠

镜下 CD 病变特征与结肠镜所见相同。(4) 胃镜检查：

少部分 CD 病变可累及食管、胃和十二指肠，但一般

很少单独累及。原则上胃镜检查应列为 CD 的常规

检查，尤其是有上消化道症状、儿童和 IBD 类型待定

(inflammatory bowel disease unclassified，IBDU)患者[40]。

1.2.1.4  影像学检查  (1)CTE 或 MRE ：CTE 或 MRE

是迄今评估小肠炎性病变的标准影像学检查，有条

件的单位应将此检查列为 CD 诊断的常规检查 [41]。

该检查可反映肠壁的炎症改变、病变分布的部位和

范围、狭窄的存在及其可能的性质 ( 炎症活动性或

纤维性狭窄 )、肠腔外并发症，如瘘管形成、腹腔脓肿

或蜂窝织炎等 [42]。活动期 CD 典型的 CTE 表现为

肠壁明显增厚 (>4 mm) ；肠黏膜明显强化伴有肠壁

分层改变，黏膜内环和浆膜外环明显强化，呈“靶症”

或“双晕征”；肠系膜血管增多、扩张、扭曲，呈“木梳

征”；相应系膜脂肪密度增高、模糊 ；肠系膜淋巴结

肿大等 [21]。MRE 与 CTE 对评估小肠炎性病变的精

确性相似，前者较费时，设备和技术要求较高，但无

放射线暴露之虑，推荐用于监测累及小肠患者的疾

病活动度 [43]。CTE 或 MRE 可更好地扩张小肠，尤

其是近段小肠，可能更有利于高位 CD 病变的诊断。

肛瘘行直肠磁共振检查有助于确定肛周病变的位置

和范围,了解瘘管类型及其与周围组织的解剖关系。

(2) 钡剂灌肠及小肠钡剂造影 ：钡剂灌肠已被结肠

镜检查所代替，但遇到肠腔狭窄无法继续进镜者仍

有诊断价值。小肠钡剂造影敏感性低，已被 CTE 或

MRE 代替，但对无条件行 CTE 检查的单位则仍是小

肠病变检查的重要技术。该检查对肠狭窄的动态观

察可与 CTE/MRE 互补，必要时可两种检查方法同

用。X 线所见为多发性、跳跃性病变，病变处见裂隙

状溃疡、卵石样改变、假息肉、肠腔狭窄、僵硬，可见

瘘管。(3) 经腹肠道超声检查 ：可显示肠壁病变的部

位和范围、肠腔狭窄、肠瘘及脓肿等 [44]。CD 主要超

声表现为肠壁增厚 ( ≥ 4 mm) ；回声减低，正常肠壁

层次结构模糊或消失 ；受累肠管僵硬，结肠袋消失 ；

透壁炎症时可见周围脂肪层回声增强，即脂肪爬行

征 ；肠壁血流信号较正常增多 ；内瘘、窦道、脓肿和

肠腔狭窄 ；其他常见表现有炎性息肉、肠系膜淋巴

结肿大等。超声造影对于经腹超声判断狭窄部位的

炎症活动度有一定价值。由于超声检查方便、无创，

患者接纳度好，对 CD 诊断的初筛及治疗后疾病活

动度的随访有价值，值得进一步研究。

1.2.1.5  病理组织学检查  (1) 取材要求 ：黏膜病理

组织学检查需多段 ( 包括病变部位和非病变部位 )、

多点取材。外科标本应沿肠管的纵轴切开 ( 肠系膜

对侧缘 )，取材应包括淋巴结、末段回肠和阑尾。(2)

大体病理特点 ：①节段性或者局灶性病变 ；②融合
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的纵行线性溃疡 ；③卵石样外观，瘘管形成 ；④肠系

膜脂肪包绕病灶 ；⑤肠壁增厚和肠腔狭窄等特征。

(3) 光学显微镜下特点 ：外科手术切除标本诊断 CD

的光学显微镜下特点为，①透壁性 (transmural) 炎 ；

②聚集性炎症分布，透壁性淋巴细胞增生 ；③黏膜

下层增厚 ( 由于纤维化 - 纤维肌组织破坏和炎症、

水肿造成 ) ；④裂沟 ( 裂隙状溃疡，fissures) ；⑤非干

酪样肉芽肿 ( 包括淋巴结 ) ；⑥肠道神经系统的异常

( 黏膜下神经纤维增生和神经节炎，肌间神经纤维增

生 ) ；⑦相对比较正常的上皮 - 黏液分泌保存 ( 杯状

细胞通常正常 )。内镜下黏膜活检的诊断 ：局灶性

的慢性炎症、局灶性隐窝结构异常和非干酪样肉芽

肿是一般公认最重要的在结肠内镜活检标本上诊断

CD 的光学显微镜下特点 [45]。

病理诊断 ：CD 的病理学诊断通常需要观察到 3

种以上特征性表现 ( 无肉芽肿时 ) 或观察到非干酪

样肉芽肿和另一种特征性光学显微镜下表现，同时

需要排除肠结核等。相比内镜下活检标本，手术切

除标本可见到更多的病变，诊断价值更大。

诊断要点在排除其他疾病(见“鉴别诊断”部分)

的基础上，可按下列要点诊断 ：①具备上述临床表

现者可临床疑诊，安排进一步检查 ；②同时具备上

述结肠镜或小肠镜 ( 病变局限在小肠者 ) 特征以及

影像学 (CTE 或 MRE，无条件者采用小肠钡剂造影 )

特征者，可临床拟诊 ；③如再加上活检提示 CD 的

特征性改变且能排除肠结核，可做出临床诊断 ；④

如有手术切除标本 ( 包括切除肠段及病变附近淋巴

结 )，可根据标准做出病理确诊 ；⑤对无病理确诊的

初诊病例，随访 6~12 个月以上，根据对治疗的反应

及病情变化判断，符合 CD 自然病程者，可做出临床

确诊 [35]。如与肠结核混淆不清但倾向于肠结核者，

应按肠结核进行诊断性治疗 8~12 周，再行鉴别。

WHO 曾提出 6 个诊断要点的 CD 诊断标准

( 见表 6)，该标准最近再次被世界胃肠组织 (World 

Gastroenterology Ooganisation，WGO)推荐 [46]，可供参考。

1.2.2  疾病评估  CD 诊断成立后，需要进行全面的

疾病病情和预后的评估并制订治疗方案。

1.2.2.1  临床类型  推荐按蒙特利尔 CD 表型分类

法 [22] 进行分型 ( 见表 7)。

1.2.2.2  疾病活动性的严重程度  临床上用克罗恩

病活动指数 (Crohn disease activity index，CDAI) 评估

疾病活动性的严重程度并进行疗效评价。Harvey 和

Bradshow[47] 的简化 CDAI 计算法 ( 见表 8) 较为简便。

Best 等 [48] 的 CDAI 计算法 ( 见表 9) 被广泛应用于

临床和科研。

内镜下病变的严重程度及炎症标志物如血

清 CRP 水平亦是疾病活动性评估的重要参考指

标 [49]。内镜下病变的严重程度可以溃疡的深浅、大

小、范围和伴随狭窄情况来评估。精确的评估则采

用计分法，如克罗恩病内镜严重程度指数 (Crohn’s 

disease endoscopic index of severity，CDEIS)[50] 或克罗

表 6  世界卫生组织推荐的克罗恩病诊断标准

项目 临床
放射影像
学检查

内镜
检查

活组织
检查

手术
标本

①非连续性或节段性改变 + + +

②卵石样外观或纵行溃疡 + + +

③全壁性炎性反应改变 + + + +

④非干酪性肉芽肿 + +

⑤裂沟、瘘管 + + +

⑥肛周病变 +

注：具有①、②、③者为疑诊；再加上④、⑤、⑥三者之一
可确诊；具备第④项者，只要加上①、②、③三者之二亦可确
诊，“+”代表有此项表现

表 7  克罗恩病的蒙特利尔分型

项目 标准 备注

确诊年龄(A)

    A1 ≤16岁 -

    A2 17~40岁 -

    A3 >40岁 -

病变部位(L)

    L1 回肠末段 L1+L41)

    L2 结肠 L2+L41)

    L3 回结肠 L3+L41)

    L4 上消化道 -

疾病行为(B)

    B12) 非狭窄非穿透 B1p3)

    B2 狭窄 B2p3)

    B3 穿透 B3p3)

注：1)L4可与L1、L2、L3同时存在；2)随着时间推移，B1
可发展为B2或B3；3)p为肛周病变，可与B1、B2、B3同时存在；
“-”为无此项

表 8  简化克罗恩病活动指数计算法

项目 0分 1分 2分 3分 4分

一般情况 良好 稍差 差 不良 极差

腹痛 无 轻 中 重 -

腹块 无 可疑 确定 伴触痛 -

腹泻                      稀便每日1次记1分

伴随疾病1)                      每种症状记1分

注：“-”为无此项。1)伴随疾病包括关节痛、虹膜炎、结节
性红斑、坏疽性脓皮病、阿弗他溃疡、裂沟、新瘘管和脓肿等。
≤4分为缓解期，5~7分为轻度活动期，8~16分为中度活动期，
>16分为重度活动期
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恩病简化内镜评分 (simple endoscopic score for Crohn's 

disease，SES-CD)[51]，由于耗时，主要用于科研。高水

平血清CRP提示疾病活动(要除外合并病原体感染)，

是指导治疗及疗效随访的重要指标 [52]。

1.2.2.3  肠外表现和并发症  详见本节“诊断标准”

中的“临床表现”部分。

1.2.3  鉴别诊断  与 CD 鉴别最困难的疾病是肠结

核 ( 附件 1)。肠道白塞 (Behcet) 病系统表现不典型

者鉴别亦会相当困难。其他需要鉴别的疾病还有感

染性肠炎 [ 如人类免疫缺陷病毒 (HIV) 相关肠炎、血

吸虫病、阿米巴肠病、耶尔森菌感染、空肠弯曲菌感

染、医院获得性艰难梭菌 (C.diff) 感染、巨细胞病毒

(CMV) 感染等 ]、缺血性结肠炎、放射性肠炎、药物性

( 如 NSAIDs) 肠病、嗜酸粒细胞性肠炎、以肠道病变

为突出表现的多种风湿性疾病(如系统性红斑狼疮、

原发性血管炎等 )、肠道恶性淋巴瘤、憩室炎、转流性

肠炎等。

UC 与 CD 鉴别 ( 见表 10) ：根据临床表现、内

镜和病理组织学特征不难鉴别。血清学标志物

ASCA 和 ANCA 的鉴别诊断价值在我国尚未达成共

识 [53-54]。对结肠 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，临床可诊断为结肠 IBD 类型待定 (IBDU)。而未

定型结肠炎 (indeterminate colitis，IC) 指结肠切除术

后病理检查仍然无法区分 UC 和 CD 者 [22]。

1.2.4  诊断步骤

1.2.4.1  病史和体格检查  详细的病史询问应包

括从首发症状开始的各项细节，还要注意既往结

核病史、近期旅游史、食物不耐受、用药史 ( 特别是

NSAID)、阑尾手术切除史、吸烟、家族史，口腔、皮

肤、关节、眼等肠外表现及肛周情况。体格检查特别

注意一般状况及营养状态、细致的腹部检查、肛周和

会阴检查和直肠指检，常规测体重并计算 BMI，儿童

应注意生长发育情况。

1.2.4.2  常规实验室检查  除了诊断中所提及的初

步检查项目外，部分腹泻患者推荐 C.diff 检测。对

于拟行激素、免疫抑制剂或生物制剂治疗的患者，需

要常规筛查病毒性乙型肝炎和结核分枝杆菌感染等

指标。

1.2.4.3  内镜及影像学检查  结肠镜检查 ( 应进入

末段回肠 ) 并活检是建立诊断的第 1 步。无论结肠

镜检查结果如何 ( 确诊 CD 或疑诊 CD)，均需选择有

关检查明确小肠和上消化道的累及情况 [6]。因此，

应常规行 CTE 或 MRE 检查或小肠钡剂造影和胃镜

检查。疑诊 CD 但结肠镜及小肠放射影像学检查阴

性者行胶囊内镜检查。发现局限在小肠的病变疑为

CD 者行气囊辅助小肠镜检查。有肛周瘘管行直肠

MRI 检查 ( 必要时结合超声内镜或经皮肛周超声检

查 [55])。腹部超声检查可作为疑有腹腔脓肿、炎性包

块或瘘管的初筛检查。

1.2.4.4  排除肠结核相关检查  胸部 X 线片、结核

菌素试验 (purified protein derivative，PPD)，有条件

者行干扰素 γ 释放试验 (interferon-gamma release 

assays，IGRA)，如 T 细胞酶联免疫斑点试验 (T cell 

表 9  Best 克罗恩病活动指数计算法

变量 权重

稀便次数(1周) 2

腹痛程度(1周总评，0~3分) 5

一般情况(1周总评，0~4分) 7

肠外表现与并发症(1项1分) 20

阿片类止泻药(0、1分) 30

腹部包块(可疑2分，肯定5分) 10

血细胞比容降低值(正常1)：男40，女37) 6

100×(1-体重/标准体重) 1

注：1)血细胞比容正常值按国人标准。总分为各项分值之
和，克罗恩病活动指数<150分为缓解期，≥150分为活动期，其中
150~220分为轻度，221~450分为中度，>450分为重度

表 10  溃疡性结肠炎和克罗恩病的鉴别

项目 溃疡性结肠炎 克罗恩病

症状 脓血便多见 有腹泻但脓血便较少见

病变分布 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)

活组织检查特征 固有膜全层弥漫性炎症、隐窝脓肿、
隐窝结构明显异常、杯状细胞减少

裂隙状溃疡、非干酪性肉芽肿、黏膜下层淋巴细胞
聚集
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enzyme-linked immune-spot assay)[56]。

1.2.5  诊断举例  CD ( 回结肠型、狭窄型 + 肛瘘、

活动期、中度 )

1.2.6  疗效标准  

1.2.6.1  与药物治疗相关的疗效评价 [6]  将 CDAI

作为疗效判断的标准。(1) 疾病活动 ：CDAI ≥ 150

分者为疾病活动期。(2) 临床缓解 ：CDAI<150 分作

为临床缓解的标准。缓解期停用激素称为撤离激素

的临床缓解。(3) 有效 ：CDAI 下降≥ 100 分 ( 亦有

以≥ 70 分为标准 )。(4) 复发 ：经药物治疗进入缓

解期后，CD 相关临床症状再次出现，并有实验室炎

症指标、内镜检查和影像学检查的疾病活动证据。

进行临床研究，则建议以 CDAI>150 分且较前升高

100 分 ( 亦有以升高 70 分 ) 为标准 [57]。

早期复发和复发类型的定义 ：与对 UC 患者评

定相同，详见 UC 诊断“疗效标准”部分。

1.2.6.2  与激素治疗相关的特定疗效评价  激素无

效和激素依赖的定义 ：与对 UC 患者评定相同，详见

UC 诊断“疗效标准”部分。

1.2.6.3  与手术相关的疗效评价  (1) 术后复发 ：

手术切除后再次出现病理损伤。(2) 形态学复发

(morphologic recurrence) ：在手术完全切除了明显病

变后，通过内镜、影像学技术或者外科手段发现肠

道的新病损，但患者无明显临床症状。吻合口和回

肠新末端处内镜下复发评估通常采用 Rutgeerts 评

分 [58] ：0 级，没有病损 ；1 级，小于 5 个阿弗他溃疡 ；

2 级，超过 5 个阿弗他溃疡，在各个病损之间仍有正

常黏膜，或节段性大病损，或病损局限于回肠 - 结肠

吻合口处 (<1 cm) ；3 级，弥漫性阿弗他回肠炎件弥

漫性黏膜炎症 ；4 级，弥漫性黏膜炎症并大溃疡、结

节和 ( 或 ) 狭窄。充血和水肿不能单独作为术后复

发的表现。(3) 临床复发 ：在手术完全切除了明显病

变后，CD 症状复发伴内镜下复发。

1.2.6.4  黏膜愈合 (mucosal healing)  近年提出黏膜

愈合是 CD 药物疗效的客观指标，黏膜愈合与 CD 的

临床复发率以及手术率的减少相关 [59]。目前，黏膜

愈合尚无公认的内镜标准，多数研究以溃疡消失为

标准 [58]，也有以 CDEIS 评分为标准 [60]。

2  IBD 治疗

IBD 治疗目标 ：诱导并维持临床缓解以及黏膜

愈合，防治并发症，改善患者生命质量。加强对患者

的长期管理 [61-62]。

2.1  UC

2.1.1  活动期的治疗  治疗方案的选择建立在对

病情进行全面评估的基础上。主要根据病情活动性

的严重程度、病变累及的范围和疾病类型 [4]( 复发频

率、既往对治疗药物的反应、肠外表现等 ) 制订治疗

方案。治疗过程中应根据患者对治疗的反应以及对

药物的耐受情况随时调整治疗方案。决定治疗方案

前应向患者详细解释方案的效益和风险，在与患者

充分交流并取得合作之后实施。

2.1.1.1  轻度 UC  (1) 氨基水杨酸制剂 ( 见表 11) ：

是治疗轻度 UC 的主要药物。包括传统的柳氮磺吡

啶 (sulfasalazine，SASP) 和其他各种不同类型的 5-

氨 基 水 杨 酸 (5-aminosalicylic acid，5-ASA) 制 剂。

SASP 疗效与其他 5-ASA 制剂相似，但不良反应远

较 5-ASA 制剂多见。尚缺乏证据显示不同类型

5-ASA 制剂的疗效有差异。每天 1 次顿服美沙拉

秦和分次服用等效 [63-64]。(2) 激素 ：对氨基水杨酸

制剂治疗无效者，特别是病变较广泛者，可改用口服

全身作用激素 ( 用法详见中度 UC 治疗 )。

表 11  氨基水杨酸制剂用药方案

药品名称 结构特点 释放特点 制剂 推荐剂量1)

柳氮磺吡啶 5-氨基水杨酸与磺胺吡啶的偶
氮化合物

结肠释放 口服：片剂 3~4 g/d，分次口服

5-ASA前体
药

巴柳氮 5-氨基水杨酸与P-氨基苯甲酰
β丙氨酸偶氮化合物

结肠释放 口服：片剂、胶囊
剂、颗粒剂

4~6 g/d，分次口服

奥沙拉秦 两分子5-氨基水杨酸的偶氮化
合物

结肠释放 口服：片剂、胶囊剂 2~4 g/d，分次口服

5-ASA 美沙拉秦 ａ:甲基丙烯酸酯控释ｐＨ值依
赖

ｂ:乙基纤维素半透膜控释时间
依赖

ａ：ｐＨ值依赖药
物，释放部位为回肠
末端和结肠
ｂ：纤维素膜控释时
间依赖药物，释放
部位为远段空肠、回
肠、结肠

口服：颗粒剂、片剂
局部：栓剂、灌肠
剂、泡沫剂、凝胶剂

口服：2~4 g/d，分次口服
或顿服
局部：详见正文“二、缓
解期的维持治疗(二)维持
治疗的药物”中“远段结
肠炎的治疗”部分

注：1)以5-氨基水杨酸含量计，柳氮磺吡啶、巴柳氮、奥沙拉秦1 g分别相当于美沙拉秦的0.40、0.36和1.00 g
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2.1.1.2  中度 UC  (1) 氨基水杨酸制剂 ：仍是主要

药物，用法同前。(2) 激素 ：足量氨基水杨酸制剂治

疗后 ( 一般 2~4 周 ) 症状控制不佳者，尤其是病变较

广泛者，应及时改用激素。按泼尼松0.75~1 mg/(kg·d) 

( 其他类型全身作用激素的剂量按相当于上述泼尼

松剂量折算 ) 给药。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。(3)

硫嘌呤类药物 ：包括硫唑嘌呤 (azathioprine) 和 6-

巯基嘌呤 (6-mercaptopurine,6-MP)。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

1.5~2.5 mg/(kg·d) ；我国的数据显示 ：低剂量硫唑嘌

呤 [(1.23±0.34) mg/(kg·d)] 对难治性 UC 患者有较

好的疗效和安全性[65]，但这一篇文献证据等级较弱。

另外对激素依赖 UC 患者，低剂量 [1.3 mg/(kg·d)] 硫

唑嘌呤可有效维持疾病缓解 [66]。总体上我国相关

文献证据等级不强，剂量范围具体可参考 CD 治疗

部分。临床上，UC 治疗时常会将氨基水杨酸制剂与

硫嘌呤类药物合用，但氨基水杨酸制剂会增加硫嘌

呤类药物骨髓抑制的毒性 [67]，应特别注意。关于硫

嘌呤类药物的使用详见CD治疗部分。(4)沙利度胺：

适用于难治性 UC 治疗，但由于国内外均为小样本

临床研究 [68-70]，故不作为首选治疗药物。具体剂量

和用药参见 CD 治疗部分 [69-70]。(5) 英夫利西单克

隆抗体 (infliximab,IFX) ：当激素和上述免疫抑制剂

治疗无效或激素依赖或不能耐受上述药物治疗时，

可考虑 IFX 治疗。国外研究已肯定其疗效 [32]，我国

IFX Ⅲ期临床试验也肯定其对中重度 UC 的疗效，其

8 周临床应答率为 64%，黏膜愈合率为 34%[71]。关

于 IFX 的使用详见 CD 治疗部分。(6) 选择性白细

胞吸附疗法 ：其主要机制是减低活化或升高的粒细

胞和单核细胞。我国多中心初步研究显示其治疗轻

中度 UC 有一定疗效 [72]。对于轻中度 UC 患者，特

别是合并机会感染者可考虑应用。

远段结肠炎的治疗 ：对病变局限在直肠或直肠

乙状结肠者，强调局部用药 ( 病变局限在直肠用栓

剂，局限在直肠乙状结肠用灌肠剂 )，口服与局部用

药联合应用疗效更佳 [73]。轻度远段结肠炎可视情

况单独局部用药或口服和局部联合用药 ；中度远段

结肠炎应口服和局部联合用药 ；对病变广泛者口服

和局部联合用药亦可提高疗效 [74]。局部用药有美

沙拉秦栓剂 0.5~1.0 g/ 次，1~2 次 /d ；美沙拉秦灌肠

剂 1~2 g/ 次，1~2 次 /d。激素如氢化可的松琥珀酸

钠盐 ( 禁用酒石酸制剂 ) 每晚 100~200 mg ；布地奈

德泡沫剂 2 mg/ 次，1~2 次 /d，适用于病变局限在直

肠者，布地奈德的全身不良反应少。据报道不少中

药灌肠剂如锡类散亦有效，可试用。

难治性 (refractory proctitis) 直肠炎 [5] ：原因有患

者依从性不佳、药物黏膜浓度不足、局部并发症认识

不足 ( 感染等 )、诊断有误 (IBS，CD，黏膜脱垂，肿瘤

等 )、常规治疗疗效欠佳。需要全面评估患者诊断、

患者用药依从性和药物充分性。必要时可考虑全身

激素、免疫抑制剂和 ( 或 ) 生物制剂治疗。

2.1.1.3  重度 UC  病情重、发展快，处理不当会危

及生命。应收治入院，予积极治疗 [75]。(1) 一般治疗：

① 补液、补充电解质，防治水电解质、酸碱平衡紊

乱，特别是注意补钾。便血多、血红蛋白过低者适当

输红细胞。病情严重者暂禁食，予胃肠外营养。②

粪便和外周血检查是否合并 C.diff 或 CMV 感染，粪

便培养排除肠道细菌感染 ( 详见 UC“三、鉴别诊断”

部分 )。如有则做相应处理。③注意忌用止泻剂、抗

胆碱能药物、阿片类制剂、NSAID 等，以避免诱发结

肠扩张。④对中毒症状明显者可考虑静脉使用广谱

抗菌药物。(2) 静脉用糖皮质激素 ：为首选治疗。甲

泼尼龙 40~60 mg/d，或氢化可的松 300~400 mg/d，剂

量加大不会增加疗效，但剂量不足会降低疗效 [76-77]。

(3) 需要转换治疗的判断与转换治疗方案的选择 [75]：

在静脉使用足量激素治疗 3 d 仍然无效时，应转换

治疗方案。所谓“无效”除观察排便频率和血便量

外，宜参考全身状况、腹部体格检查、血清炎症指

标进行判断。判断的时间点定为“约 3 d”是欧洲克

罗恩病和结肠炎组织 (European Crohn’s and Colitis 

Organization，ECCO) 和亚太共识的推荐 [5, 12]，亦宜视

病情严重程度和恶化倾向，亦可适当延迟 ( 如 7 d)。

但应牢记，不恰当的拖延势必大大增加手术风险。

转换治疗方案有两大选择，一是转换药物的治疗，如

转换药物治疗 4~7 d 无效者，应及时转手术治疗 ；

二是立即手术治疗。①环孢素 (cyclosporine，CsA) ：

2~4 mg/(kg·d) 静脉滴注。该药起效快，短期有效率

可达 60%~80%[78-79]，我国前瞻性随机对照临床研究

显示 2 mg/(kg·d) 和 3 mg/(kg·d) 临床疗效相似。使

用该药期间需定期监测血药浓度，严密监测不良反

应。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 )，逐渐过渡到硫嘌呤类药物维持

治疗。研究显示，以往服用过硫嘌呤类药物者的环

孢素 A 短期和长期疗效显著差于未使用过硫嘌呤

类药物者 [75]。②他克莫司 ：作用机制与 CsA 类似，
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也属于钙调磷酸酶抑制剂。研究显示，他克莫司治

疗重度 UC 短期疗效基本与 CsA 相同 [80]，其治疗的

UC 患者 44 个月的远期无结肠切除率累计为 57%。

③ IFX ：是重度 UC 患者较为有效的挽救治疗措

施 [81-82]。有研究显示，CRP 增高、低血清白蛋白等是

IFX 临床应答差的预测指标 [5]。④手术治疗 ：在转

换治疗前应与外科医师和患者密切沟通，以权衡先

予“转换”治疗或立即手术治疗的利弊，视具体情况

决定。对中毒性巨结肠患者一般宜早期实施手术。(4)

血栓预防和治疗 ：研究显示中国 IBD 患者静脉血栓

发生率为 41.45/10 万 [83]，大量文献显示重度 UC 患

者活动期时血栓形成风险增加 [84-85]，故建议可考虑

预防性应用低分子肝素降低血栓形成风险。(5) 合

并机会性感染的治疗 ：重度 UC 患者特别是发生激

素无效时要警惕机会性感染，一旦合并 C.diff 感染

和 CMV 结肠炎，应给予积极的药物治疗，治疗 C.diff

感染药物有甲硝唑和万古霉素等。治疗 CMV 结肠

炎药物有更昔洛韦和膦甲酸钠等。具体见《炎症性

肠病合并机会性感染专家共识意见》[9]。

2.1.2  缓解期的维持治疗  UC 维持治疗的目标是

维持临床和内镜的无激素缓解。

2.1.2.1  需要维持治疗的对象  除轻度初发病例、

很少复发且复发时为轻度易于控制者外，均应接受

维持治疗 [77, 86]。

2.1.2.2  维持治疗的药物  激素不能作为维持治疗

药物。维持治疗药物的选择视诱导缓解时用药情况

而定。(1) 氨基水杨酸制剂 ：由氨基水杨酸制剂或激

素诱导缓解后以氨基水杨酸制剂维持，用原诱导缓

解剂量的全量或半量 [87]，如用 SASP 维持，剂量一般

为 2~3 g/d，并应补充叶酸。远段结肠炎以美沙拉秦

局部用药为主 ( 直肠炎用栓剂每晚 1 次 , 直肠乙状

结肠炎用灌肠剂隔天至数天 1 次 )，联合口服氨基水

杨酸制剂效果更好 [88-89]。(2) 硫嘌呤类药物 ：用于

激素依赖者、氨基水杨酸制剂无效或不耐受者 [90]、

环孢素或他可莫司有效者。剂量与诱导缓解时相同。

(3)IFX ：以 IFX 诱导缓解后继续 IFX 维持，用法参考

CD 治疗。(4) 其他 ：肠道益生菌和中药治疗维持缓

解的作用尚待进一步研究。

2.1.2.3  维持治疗的疗程  氨基水杨酸制剂维持治

疗的疗程为 3~5 年或长期维持。对硫嘌呤类药物以

及 IFX 维持治疗的疗程未达成共识，视患者具体情

况而定。

2.1.3  外科手术治疗  (1) 绝对指征 ：大出血、穿孔、

癌变 , 以及高度疑为癌变。(2) 相对指征 ：①积极内

科治疗无效的重度 UC( 见上述重度 UC 治疗 )，合并

中毒性巨结肠内科治疗无效者宜更早行外科干预。

②内科治疗疗效不佳和 ( 或 ) 药物不良反应已严重

影响生命质量者，可考虑外科手术。

2.1.4  癌变监测 [4]

2.1.4.1  监测的时间  起病 8~10 年的所有 UC 患

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，则此后隔年结肠镜复查，

达 20 年后每年结肠镜复查 ；如为 E2 型，则从起病

15 年开始隔年结肠镜复查 ；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

开始每年结肠镜复查。

2.1.4.2  肠黏膜活检  多部位、多块活检，以及怀疑

病变部位取活检。色素内镜有助于识别病变，指导

活检。放大内镜、共聚焦内镜等可进一步提高活检

的针对性和准确性。

2.1.4.3  病变的处理  癌变、平坦黏膜上的高度异

型增生应行全结肠切除 ；平坦黏膜上的低度异型增

生可行全结肠切除，或 3~6 个月后随访，如仍为同样

改变亦应行全结肠切除 ；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。

2.2  CD

2.2.1  活动期的治疗  治疗方案的选择建立在对病

情进行全面评估的基础上。开始治疗前应认真检查

有无全身或局部感染，特别是使用全身作用激素、免

疫抑制剂或生物制剂者。治疗过程中应根据对治疗

的反应和对药物的耐受情况随时调整治疗方案。决

定治疗方案前应向患者详细解释方案的效益和风

险，在与患者充分交流并取得合作之后实施。

2.2.1.1  一般治疗  (1) 必须要求患者戒烟 ：继续

吸烟会明显降低药物疗效，增加手术率和术后复发

率 [91]。(2) 营养支持 ：CD 患者营养不良常见，注意

检测患者的体重和 BMI，铁、钙和维生素 ( 特别是维

生素 D、维生素 B12) 等物质的缺乏，并做相应处理。

对重症患者可予营养支持治疗，首选肠内营养，不足

时辅以肠外营养 [92]。

2.2.1.2  药物治疗方案的选择  (1) 根据疾病活动

严重程度以及对治疗的反应选择治疗方案 ：①轻度

活动期 CD 的主要治疗原则是控制或减轻症状，尽

量减少治疗药物对患者造成的损伤 [93]。氨基水杨
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酸制剂适用于结肠型、回肠型和回结肠型 [94]，应用

美沙拉秦并需及时评估疗效 [95-96]。病变局限在回肠

末端、回盲部或升结肠者，布地奈德疗效优于美沙拉

秦 [97-98]。对上述治疗无效的轻度活动期 CD 患者视

为中度活动期 CD，按中度活动期 CD 处理。②中度

活动期 CD 的治疗：激素是最常用的治疗药物 [99-100]。

病变局限于回盲部者，为减少全身作用激素的相关

不良反应，可考虑布地奈德，但该药对中度活动期

CD 的疗效不如全身作用激素 [101]。激素无效或激

素依赖时加用硫嘌呤类药物或甲氨蝶呤。研究证

明，这类免疫抑制剂对诱导活动期 CD 缓解与激素

有协同作用，但起效慢 ( 硫唑嘌呤用药 12~16 周后

才达到最大疗效 [102])，因此其作用主要是在激素诱

导症状缓解后，继续维持撤离激素的缓解。硫唑嘌

呤和 6-MP ：同为硫嘌呤类药物，两药疗效相似，初

始选用硫唑嘌呤或 6-MP，主要是用药习惯问题，我

国医师使用硫唑嘌呤的经验较多 [103]。使用硫唑嘌

呤出现不良反应的患者换用 6-MP，部分患者可以

耐受 [104]。甲氨蝶呤 ：硫嘌呤类药物治疗无效或不

能耐受者，可考虑换用甲氨蝶呤 [105-106]。生物制剂 ：

抗 TNF-α 单克隆抗体用于激素和上述免疫抑制剂

治疗无效或激素依赖者或不能耐受上述药物治疗

者 [10]，IFX 仍然是我国目前唯一批准用于 CD 治疗

的生物制剂。沙利度胺 ：已有临床研究证实，沙利

度胺对儿童及成人难治性 CD 有效 [107-110]，可用于无

条件使用抗 TNF-α 单克隆抗体者。其起始剂量建

议 75 mg/d 或以上，值得注意的是该药治疗疗效及

毒副不良反应作用与剂量相关。其他 ：如氨基水杨

酸制剂对中度活动期 CD 疗效不明确 [95]。环丙沙星

和甲硝唑仅用于有合并感染者。其他免疫抑制剂、

益生菌尚待进一步研究。对有结肠远端病变者，必

要时可考虑美沙拉秦局部治疗。③重度活动期 CD

的治疗 ：重度患者病情严重、并发症多、手术率和病

死率高，应及早采取积极有效的措施处理。确定是

否存在并发症 ：局部并发症如脓肿或肠梗阻，全身

并发症如机会性感染。强调通过细致检查尽早发

现并作相应处理。全身作用激素口服或静脉给药，

剂量相当于泼尼松 0.75~1 mg·/(kg·d)。抗 TNF-α

单克隆抗体视情况，可在激素无效时应用，亦可一

开始就应用 [10,111-112]。激素或传统治疗无效者可考

虑手术治疗 [112]。手术指征和手术时机的掌握应从

治疗开始就与外科医师密切配合共同商讨。综合

治疗 ：合并感染者予广谱抗菌药物或环丙沙星和

( 或 ) 甲硝唑。视病情予输液、输血和输白蛋白。视

营养状况和进食情况予肠外或肠内营养支持。④特

殊部位 CD 的治疗 ：存在广泛性小肠病变 ( 累计长

度 >100 cm) 的活动性 CD，常导致营养不良、小肠细

菌过度生长、因小肠多处狭窄而多次手术造成短肠

综合征等严重且复杂的情况，因此早期即应予积极

治疗，如早期应用抗 TNF-α 单克隆抗体和 ( 或 ) 免

疫抑制剂 ( 硫唑嘌呤、6-MP、甲氨蝶呤 )。营养治疗

应作为重要辅助手段。轻度患者可考虑全肠内营养

作为一线治疗 [6]。食管、胃、十二指肠 CD 独立存在，

亦可与其他部位 CD 同时存在。其治疗原则与其他

部位CD相仿，不同的是：加用PPI对改善症状有效，

轻度胃十二指肠 CD 可仅予 PPI 治疗 ；由于该类型

CD 一般预后较差，中重度患者宜早期应用免疫抑制

剂 ( 硫唑嘌呤、6-MP、甲氨蝶呤 )，对病情严重者早

期考虑予 IFX[7]。(2) 根据对病情预后估计制订治疗

方案 ：近年研究提示，早期积极治疗有可能提高缓

解率以及减少缓解期复发。而对哪些患者需要早期

积极治疗，取决于对患者预后的估计。预测“病情难

以控制”(disabling disease) 的高危因素。所谓“病情

难以控制”，一般指患者在短时间内出现复发而需要

重复激素治疗或发生激素依赖，或在较短时间内需

行肠切除术等预后不良表现。

目前，较为认同的预测“病情难以控制”高危因

素包括合并肛周病变、广泛性病变 ( 病变累及肠段

累计 >100 cm)、食管胃十二指肠病变、发病年龄小、

首次发病即需要激素治疗等 [6,113-115]。对于有 2 个或

以上高危因素的患者宜在开始治疗时就考虑给予早

期积极治疗 ；从以往治疗经验看，接受过激素治疗

而复发频繁 ( 一般指每年复发≥ 2 次 ) 的患者亦宜

考虑给予更积极的治疗 [6,111]。所谓早期积极治疗系

指不必经过“升阶治疗”阶段，活动期诱导缓解的治

疗初始就予更强的药物。主要包括两种选择 ：激素

联合免疫抑制剂 ( 硫嘌呤类药物或甲氨蝶呤 )，或直

接予抗 TNF-α 单克隆抗体 ( 单独应用或与硫唑嘌

呤联用 )[111,116]。

2.2.2  药物诱导缓解后的维持治疗  应用激素或生

物制剂诱导缓解的 CD 患者往往需继续长期使用药

物，以维持撤离激素的临床缓解。激素依赖的 CD

是维持治疗的绝对指征。其他情况宜考虑维持治疗，

包括重度 CD 药物诱导缓解后、复发频繁 CD、临床

上有被视为“病情难以控制”高危因素等。

激素不应用于维持缓解 [117-118]。用于维持缓解
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的主要药物如下 :(1) 氨基水杨酸制剂 ：适用氨基水

杨酸制剂诱导缓解后仍以氨基水杨酸制剂作为缓解

期的维持治疗。氨基水杨酸制剂对激素诱导缓解

后维持缓解的疗效不确定。(2) 硫嘌呤类药物或甲

氨蝶呤 : 硫唑嘌呤是激素诱导缓解后用于维持缓解

最常用的药物，能有效维持撤离激素的临床缓解或

在维持症状缓解下减少激素用量 [119-120]。硫唑嘌呤

不能耐受者可考虑换用 6-MP[104]。硫嘌呤类药物治

疗无效或不能耐受者，可考虑换用甲氨蝶呤 [121-122]。

上述免疫抑制剂维持治疗期间复发者，首先应检查

服药依从性和药物剂量或浓度是否足够，以及其他

影响因素。如存在，做相应处理 ；如排除，可改用

抗 TNF-α 单克隆抗体诱导缓解并继以抗 TNF-α

单克隆抗体维持治疗。(3) 抗 TNF-α 单克隆抗

体 ：使用抗 TNF-α 单克隆抗体诱导缓解后应以抗

TNF-α 单克隆抗体维持治疗 [10]。

2.3.3  治疗药物的使用方法

2.3.3.1  氨基水杨酸制剂  包括 SASP、巴柳氮、奥

沙拉秦、美沙拉秦。使用方法详见 UC 的治疗部分。

2.3.3.2  激素  泼尼松 0.75~1 mg/(kg·d)( 其他类型

全身作用激素的剂量按相当于上述泼尼松剂量折

算 )，再增加剂量对提高疗效不会有多大帮助，反而

会增加不良反应 [99-100]。达到症状完全缓解开始逐步

减量，每周减 5 mg，减至 20 mg/d 时每周减 2.5 mg 至

停用，快速减量会导致早期复发。注意药物相关不

良反应并做相应处理，宜同时补充钙剂和维生素 D。

布地奈德为口服 3 mg/ 次，3 次 /d，一般在 8~12

周临床缓解后改为 3 mg/ 次，2 次 /d。延长疗程可提

高疗效，但超过 6~9 个月则再无维持作用 [118]。该药

为局部作用激素，全身不良反应显著少于全身作用

激素。

2.3.3.3  硫嘌呤类药物  (1) 硫唑嘌呤 ：用药剂量和

疗程应足够。但该药不良反应常见，且可发生严重

不良反应，应在严密监测下应用。合适目标剂量以

及治疗过程中的剂量调整 ：欧洲共识意见推荐的目

标剂量为 1.5~2.5 mg/(kg·d)[6]，有认为中国患者剂

量在 1.0~1.5 mg/(kg·d) 亦有效 [12]。硫唑嘌呤存在

量效关系，剂量不足会影响疗效，增加剂量会增加

药物不良反应风险，有条件的单位建议行药物浓度

(6-thioguanine nucleotides，6-TGN) 测定指导调整剂

量。硫唑嘌呤治疗过程中应根据疗效、外周血白细

胞计数和 6-TGN 进行剂量调整。目前临床上比较

常用的剂量调整方案是，按照当地的推荐，一开始即

给予目标剂量，用药过程中进行剂量调整。另有逐

步增量方案，即从低剂量开始，每 4 周逐步增量，直

至有效或外周血白细胞计数降至临界值或达到当地

推荐的目标剂量。该方案判断药物疗效需时较长，

但可能减少剂量依赖的不良反应。使用硫唑嘌呤

维持撤离激素缓解有效的患者，疗程一般不少于 4

年 [6,123]。如继续使用，其获益和风险应与患者商讨，

大多数研究认为使用硫唑嘌呤的获益超过发生淋巴

瘤的风险 [124]。严密监测硫唑嘌呤的不良反应 [125] ：

不良反应以服药 3 个月内常见，又尤以 1 个月内最

常见。但骨髓抑制可迟发，甚至有发生在 1 年及以

上者。用药期间应全程监测定期随诊。最初 1 个月

内每周复查 1 次全血细胞，第 2~3 个月内每 2 周复

查 1 次全血细胞，之后每月复查全血细胞，半年后全

血细胞检查间隔时间可视情况适当延长，但不能停

止 ；最初 3 个月每月复查肝功能，之后视情况复查。

欧美的共识意见推荐在使用硫唑嘌呤前检查硫嘌呤

甲基转移酶 (Thiopurine-S-Methyltransferase，TPMT)

基因型，对基因突变者避免使用或严密监测下减量

使用 [6]。TPMT 基因型检查预测骨髓抑制的特异性

很高，但灵敏性低 ( 尤其在汉族人群 [126-127])，应用时

须充分认识此局限性。研究显示，NUDT15 基因多

态性检测对预测包括我国在内的亚洲人群使用骨髓

抑制的灵敏性与特异性高，有条件的单位使用硫唑

嘌呤前可行检测 [128-129]。(2)6-MP: 欧美共识意见推

荐的目标剂量为 0.75~1.50 mg/(kg·d)[6]。使用方法

和注意事项与硫唑嘌呤相同。

2.3.3.4  甲氨蝶呤  国外推荐，诱导缓解期的甲氨

蝶呤剂量为 25 mg/ 周，肌内或皮下注射 [6]。12 周达

到临床缓解后，可改为 15 mg/ 周，肌内或皮下注射，

亦可改口服，但疗效可能降低 [121-122]。疗程可持续 1

年，更长疗程的疗效和安全性目前尚无共识 [6]。国

人的剂量和疗程尚无共识。注意监测药物不良反应：

早期胃肠道反应常见，叶酸可减轻胃肠道反应，应常

规同时使用。最初 4 周每周、之后每个月定期检查

全血细胞和肝功能。妊娠为甲氨蝶呤使用禁忌证，

用药期间和停药后数个月内应避免妊娠。

2.3.3.5  抗 TNF-α 单克隆抗体  IFX 使用方法为

5 mg/kg，静脉滴注，在第 0、2、6 周给予作为诱导缓

解 ；随后每隔 8 周给予相同剂量行长程维持治疗。

使用 IFX 前接受激素治疗时应继续原来治疗，在取

得临床完全缓解后将激素逐步减量直至停用。对原

先使用免疫抑制剂无效者，不必继续合用免疫抑制
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剂 ；但对 IFX 治疗前未接受过免疫抑制剂治疗者，

IFX 与硫唑嘌呤合用可提高撤离激素缓解率和黏膜

愈合率 [59]。

维持治疗期间复发者，应查找原因，包括药物谷

浓度及抗药抗体浓度检测。如为浓度不足，可增加

剂量或缩短给药间隔时间 ；如为抗体产生而未合用

免疫抑制剂者，可加用免疫抑制剂，也可换用其他治

疗方案 [130]。目前，尚无足够资料提出何时可以停用

IFX。对 IFX 维持治疗达 1 年，维持无激素缓解伴黏

膜愈合和 CRP 正常者，可考虑停用 IFX，继以免疫

抑制剂维持治疗 [131]。对停用 IFX 后复发者，再次使

用 IFX 可能仍然有效 [131]。

注意事项 ：禁忌证和不良反应详见《抗肿瘤坏

死因子 -α 单克隆抗体治疗炎症性肠病专家共识

(2017)》[10]。

2.3.4  肛瘘的处理  首先通过症状和体格检查，尤

其是麻醉下肛门指检，并结合影像学检查 [ 如 MRI

和 ( 或 ) 超声内镜或经皮肛周超声检查 ] 等了解是

否合并感染以及瘘管的解剖结构 ( 一般将肛瘘分为

单纯性和复杂性两大类 )，在此基础上制订治疗方

案。结肠镜检查了解直肠结肠病变的存在以及严重

程度有助于指导治疗 [6]。

如有脓肿形成必须先行外科充分引流，并予抗

菌药物治疗。

无症状的单纯性肛瘘无需处理。有症状的单

纯性肛瘘以及复杂性肛瘘首选抗菌药物如环丙沙星

和 ( 或 ) 甲硝唑治疗，并以硫唑嘌呤或 6-MP 维持治

疗 [132]。存在活动性肠道 CD 者，必须积极治疗活动

性 CD。应由肛肠外科医师根据病情，决定是否需

手术以及术式的选择 ( 如单纯性肛瘘瘘管切除术、

复杂性肛瘘挂线疗法，甚至肠道转流术或直肠切除

术 )。已有证据证实抗 TNF-α 单克隆抗体对肛瘘

的疗效 [133-134]。对复杂性肛瘘，IFX 与外科以及抗感

染药物联合治疗，疗效较好 [7,131]。

2.3.5  外科手术治疗和术后复发的预防

2.3.5.1  外科手术治疗  尽管相当部分 CD 患者最

终难以避免手术治疗，但因术后复发率高，CD 的治

疗仍以内科治疗为主。因此，内科医师应在 CD 治

疗全过程中慎重评估手术的价值和风险，并与外科

医师密切配合，力求在最合适的时间施行最有效的

手术。外科手术指征如下：(1) CD并发症：①肠梗阻，

由纤维狭窄所致的肠梗阻视病变部位和范围行肠段

切除术或狭窄成形术 [135]。短段狭窄肠管 ( 一般 < 

4 cm) 可行内镜下球囊扩张术 [136]。炎症性狭窄引起

的梗阻如药物治疗无效可考虑手术治疗。②腹腔脓

肿 ：先行经皮脓肿引流和抗感染，必要时再行手术

处理病变肠段 [7,137-138]。③瘘管形成 ：肛周瘘管处理

如前述。非肛周瘘管 ( 包括肠皮瘘和各种内瘘 ) 的

处理是一个复杂的难题，应由内外科医师密切配合

进行个体化处理。④急性穿孔 ：需急诊手术。⑤大

出血 ：内科治疗 ( 包括内镜止血 ) 出血无效而危及

生命者，需急诊手术。⑥ 癌变。(2) 内科治疗无效 ：

激素治疗无效的重度 CD，见前述。②内科治疗疗效

不佳和 ( 或 ) 药物不良反应已严重影响生命质量者，

可考虑外科手术。

外科手术时机 ：需接受手术的 CD 患者往往存

在营养不良、合并感染，部分患者长期使用激素，因

而存在巨大手术风险。内科医师对此应有足够认识，

以避免盲目的无效治疗而贻误手术时机，增加手术

风险。围手术期的处理十分重要。

2.3.5.2  术后复发的预防  CD 肠切除术后复发率

相当高。目前的资料提示，回结肠切除术后早期复

发的高危因素包括吸烟、肛周病变、穿透性疾病行

为、有肠切除术史等 [139-140]。

术后定期 ( 尤其是术后第 1 年内 ) 内镜复查有

助于监测复发和制订防治方案 [57,141]。回结肠吻合

口复发及其严重程度通常应用 Rutgeerts 评分标准

( 详见 CD 诊断“疗效标准”中的“与手术相关的疗效

评价”中的“形态学复发”部分 )。

术后复发的预防仍是未解之难题。必须戒

烟 [142]。药物预防方面，有对照研究证实美沙拉

秦 [143]、硫嘌呤类药物 [143-144]、咪唑类抗菌药物 [145] 对

预防内镜和临床复发有一定疗效。嘌呤类药物疗效

略优于美沙拉秦，但因不良反应多，适用于有术后

早期复发高危因素的患者。甲硝唑长期使用患者多

不能耐受，有报道术后 3 个月内甲硝唑与硫唑嘌呤

合用，继以硫唑嘌呤维持，可显著减少术后 1 年复发

率 [146]。研究发现，抗 TNF-α 单克隆抗体对预防术

后内镜复发有效 [147]。

就术后患者是否均要常规予预防复发药物治

疗、用什么药物、何时开始使用、使用多长时间等问

题，目前尚无普遍共识。比较一致的意见是 ：对有

术后早期复发高危因素的患者宜尽早 ( 术后 2 周 )

予积极干预 [112] ；术后半年、1 年以及之后定期行结

肠镜复查，根据内镜复发与否及其程度给予或调整

药物治疗 [57,148]。

2.3.6  癌变的监测  小肠 CD 炎症部位可能并发癌

肿，应重点监测小肠 ；结肠 CD 癌变危险性与 UC 相
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近，监测方法相同。

3  展望

纵观国际进展，各类新型药物不断涌现，为治疗

IBD 带来更多新前景。如第 2 代皮质激素，在结肠

释放，有低全身性生物利用度，是传统剂型的替代选

择 [149]。生物制剂的进展最为迅速，IFX 作为最早的

抗 TNF-α 单克隆抗体，是鼠源性序列嵌合人源性

序列，之后全人源化单克隆抗体阿达木单克隆抗体

(adalimumab，ADA)和戈利木单克隆抗体(golimumab)

相继问世，阿达木单克隆抗体在我国目前已经完成

临床注册研究。美国 FDA 分别在 2012 和 2013 年

批准了阿达木单克隆抗体和戈利木单克隆抗体用

于治疗中度至重度 UC 的治疗。除了抗 TNF-α 单

克隆抗体，2016 年美国 FDA 批准乌司奴单抗 ( 阻

断 IL-12 和 IL-23 介导信号传导 ) 用于治疗糖皮质

激素无效或不耐受，或对 1 种或多种 TNF 抑制剂治

疗失败或不耐受的中重度活动性 CD 患者。2017 年

ECCO 共识指南中推荐，对于激素和抗 TNF 抑制剂

疗效不佳的患者，整合素拮抗剂维多珠单克隆抗体

是较好的选择 [5]。该药物在我国正在进行Ⅲ期临床

研究。除了这些国外已经获批的生物制剂之外，尚

有一些生物制剂和小分子药物在国外处于临床试验

中，如 JAK1/3 抑制剂、鞘氨醇磷酸化受体 1 和 5 激

动剂和 SMAD7 抑制剂等，也展现了良好的前景。另

外，干细胞移植和菌群移植在 IBD 治疗中也提示了

较好的疗效 [150]。相信将来也必将有更多符合成本－

效益的临床治疗方案和更适合中国疾病人群的治疗

手段供临床应用。另外对于IBD这个慢性疾病来说，

定期随访、对患者的长期管理和患者自我管理也不

容忽视，这些方面在我国也将会越来越规范。

附　结肠型 CD 与肠结核的鉴别

回结肠型 CD 与肠结核的鉴别相当困难，这是因

为除活检发现干酪样坏死性肉芽肿为肠结核诊断的

特异性指标外，两种疾病的临床表现、结肠镜下所见

和活检所见常无特征性区别，然而干酪样坏死性肉

芽肿在活检中的检出率却很低。因此强调，在活检

未见干酪样坏死性肉芽肿的情况下，鉴别依靠对临

床表现、结肠镜下所见和活检结果进行综合分析 [151]。

下列表现倾向 CD 诊断 ：肛周病变 ( 尤其是肛

瘘、肛周脓肿 )，并发瘘管、腹腔脓肿，疑为 CD 的肠

外表现如反复发作口腔溃疡、皮肤结节性红斑等 ；

结肠镜下见典型的纵行溃疡、典型的卵石样外观、病

变累及≥ 4 个肠段、病变累及直肠肛管。

下列表现倾向肠结核诊断 ：伴活动性肺结核，

结核菌素试验强阳性；结肠镜下见典型的环形溃疡，

回盲瓣口固定开放 ；活检见肉芽肿分布在黏膜固有

层且数目多、直径大 ( 长径 >400μm)，特别是有融

合，抗酸染色阳性。

其他检查 ：活检组织结核分枝杆菌 DNA 检测

阳性有助于肠结核诊断。干扰素 γ 释放试验 ( 如

T-SPOT.TB) 阴性有助于排除肠结核 [56]。CT 检查见

腹腔肿大淋巴结坏死有助于肠结核诊断。

鉴别仍有困难者予诊断性抗结核治疗，治疗数

周 (2~4 周 ) 内症状明显改善，并于 2~3 个月后结肠

镜复查发现病变痊愈或明显好转，支持肠结核，可继

续完成正规抗结核疗程 [152-153]。有手术指征者行手

术探查，绝大多数肠结核可在病变肠段和 ( 或 ) 肠系

膜淋巴结组织病理学检查中发现干酪样坏死性肉芽

肿，从而获得病理确诊。

撰写者 ( 按指南章节顺序 ) ：吴开春、梁洁 (UC

诊断 )，冉志华 (CD 诊断 )，钱家鸣、杨红 (UC 治疗 )，

陈旻湖、何瑶 (CD 治疗 )

投票者 ( 按姓氏汉语拼音排序 ) ：曹倩，陈旻湖，

窦艳，杜弈奇，甘华田，高翔，顾芳，韩英，何瑶，胡品

津，胡益群，黄梅芳，霍丽娟，江学良，李瑾，李俊霞，

李延青，梁洁，刘玉兰，刘占举，梅俏，缪应雷，欧阳

钦，庞智，钱家鸣，冉志华，沈骏，王承党，王化虹，王

英德，王玉芳，吴开春，吴小平，杨红，于成功，张红

杰，张晓岚，郑长青，郑鹏远，郑萍，智发朝，钟捷，朱

维铭，邹开方

循证医学审阅者 ：詹思延

病理、影像专业审阅者 ：周炜洵 ( 病理 )，刘炜

( 放射 )，朱庆莉 ( 超声 )
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