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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。
　 　 【关键词】　 溃疡性结肠炎；指南；ＧＲＡＤＥ分级；德尔菲法
　 　 基金项目：国家重点研发项目（２０２３ＹＦＣ２５０７３００）；广东省重点领域研发计划（２０２３Ｂ１１１１０４０００３）；
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　 　 【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 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，ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ
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．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ；Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ；ＧＲＡＤＥ；Ｄｅｌｐｈｉ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ
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Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍ：Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｋｅｙ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ Ｐｒｏｇｒａｍ （２０２３ＹＦＣ２５０７３００）；Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ
Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｋｅｙ Ａｒｅａ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ Ｐｒｏｊｅｃｔ （２０２３Ｂ１１１１０４０００３）；Ｓｈａｎｇｈａｉ Ｖｏｌｕｎｔｅｅｒ Ｓｅｒｖｉｃｅ
Ｐｕｂｌｉｃ Ｗｅｌｆａｒｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ Ｆｕｎｄ（２０２３ Ｎｏ． ５８）

ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３１１３６７２０２４０１２５０００３６

　 　 我国的诊治共识意见在规范和提高炎症性肠病
（ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ 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［１７］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，内容更为深入全面，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［１１］、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、Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｌｉｂｒａｒｙ、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》
［Ｏｘｆｏｒｄ Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
（ＯＣＥＢＭ）２０１１ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｅｖｉｄｅｎｃｅ］对纳入研究进行
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弊平衡、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（ｂｅｓｔ ｐｒａｃｔｉｃｅ 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２ａ 证据等级３ａ 证据等级４ａ 证据等级５ａ
该疾病有多普遍？
　 （患病率）

当地的，当前的随机样
本调查（或普查）

与当地情况相匹配调
查的系统评价ｂ

当地的，非随机样本调查ｂ 病例系列ｂ 无

诊断或监测试验是否
　 准确？（诊断）

一致地应用了参考标
准和盲法的横断面
研究的系统评价

一致地应用了参考标
准和盲法的横断面
研究

非连续病例研究，或未能一致地
应用参考标准的研究ｂ

病例对照研究，或应用
了差的或非独立的
参考标准的研究ｂ

基于机制
的推理

若不给予该治疗会发
　 生什么？（预后）

起始队列研究的系统
评价

起始队列研究 队列研究或随机研究的对照组ａ 病例系列或病例对照
研究，或低质量预
后队列研究ｂ

无

该治疗有用吗？（治
　 疗效益）

随机对照试验或单病
例随机对照试验的
系统评价

随机对照试验或具有
显著效果的观察性
研究

非随机对照队列或随访研究ｂ 病例系列，病例对照
研究，或历史对照
研究ｂ

基于机制
的推理

该治疗常见的危害是
　 什么？（治疗危害）

随机对照试验的系统
评价，果式病例对照
研究的系统评价，针
对所提临床问题患
者的单病例随机对
照试验，具有显著效
果的观察性研究

随机对照试验或（特
殊的）具有显著效
果的观察性研究

非随机对照队列或随访研究（上
市后监测）提供，足够数量来
排除常见的危害（对长期危害
需要足够长的随访时间）ｂ

病例系列，病例对照
研究，或历史对照
研究ｂ

基于机制
的推理

该治疗罕见的危害是
　 什么？（治疗危害）

随机对照试验或单病
例随机对照试验的
系统评价

随机对照试验或（特
殊地）具有显著效
果的观察性研究

非随机对照队列或随访研究（上
市后监测）提供，足够数量来
排除危害（对长期危害需要足
够长的随访时间）ｂ

病例系列，病例对照
研究，或历史对照
研究ｂ

基于机制
的推理

该检查（早期筛查）
　 值得吗？（筛查）

随机对照研究的系统
评价

随机对照试验 非随机对照队列或随访研究ｂ 病例系列，病例对照
研究，或历史对照
研究ｂ

基于机制
的推理

　 　 注：ａ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；ｂ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；⑤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；④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、用药史特别是非甾体抗炎药（ｎｏｎ
ｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ 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［２４２７］。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
（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，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［２８３１］。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（Ｏ１５７：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）［３２３４］，
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 ～ １５ ｃｍ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［３８３９］。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：在一项纳入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％）［４４］。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（ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）、腹部增强磁共
振成像（ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ 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［４５４６］：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蚴阳性：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（ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅ ｕｎｃｌａｓｓｉｆｉｅｄ，ＩＢＤＵ）。而未定型结肠炎
（ｉｎｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｅ ｃｏｌｉｔｉｓ，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、减少或萎缩，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
　 查特征

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
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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　 　 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（Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ）或巨细胞病毒
（ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ，ＣＭＶ）感染的可能［４７４８］。确诊艰
难梭菌感染（Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，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
（ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ 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ＣＭＶ ＤＮＡ实
时荧光定量ＰＣＲ。特征性的内镜下表现和外周血
ＣＭＶ ＤＮＡ实时荧光定量ＰＣＲ ＞ １ ２００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）

实施建议：根据ＵＣ疾病严重程度评估，ＵＣ分
为活动期和缓解期。活动期ＵＣ按严重程度分为轻
度、中度、重度、急性重度。急性重度溃疡性结肠炎
（ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ，ＡＳＵＣ）的诊治，可详
见第五部分。改良Ｔｒｕｅｌｏｖｅ和Ｗｉｔｔｓ疾病严重程度
分型标准易于掌握，临床上非常实用［５０］。改良
Ｍａｙｏ评分更多用于临床研究的疗效评估［５１５２］。

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［５３］。
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［５４］。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Ｗｉｔｔｓ疾病严重程度分型
严重程度分型 血便（次／ ｄ） 脉搏（次／ ｍｉｎ） 体温（℃） 血红蛋白（ｇ ／ Ｌ）红细胞沉降率（ｍｍ ／ １ ｈ） 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ａ 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ｂ 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

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ｃ 正常 轻度病情 中度病情 重度病情
　 　 注：ａ每位受试者作为自身对照，从而评价排便次数的异常程度；ｂ每日出血评分代表一天中最严重的出血情况；ｃ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８　 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９　 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）
斑块状消失（１分）
完全消失（２分）

正常血管纹理，毛细血管清晰
血管纹理模糊或斑块状缺失
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
　 （３分）

肠腔内血性液体，直接或冲洗
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） ≤５ ｍｍ黏膜缺损，白色或黄色

糜烂，边缘平坦
浅表溃疡（２分） ＞ ５ ｍｍ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［５５５６］。
Ｍａｙｏ内镜评分＝ ０分与更好的患者报告结局
（ｐａｔｉｅｎｔｒｅｐｏｒｔｅｄ 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患者一个非侵入性的
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［５８］。

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［５９６０］。
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． ００ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１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１０ ｍｇ ／ 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 ～ ２５０ μｇ ／ ｇ）［６１］。黏
膜愈合定义为Ｍａｙｏ内镜评分＝０分［６１］。

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（ｔｒｅａｔｔｏｔａｒｇｅｔ）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［６３６４］。

达标治疗并不是一蹴而就，国际炎症性肠病研
究组织（Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ＩＢＤ，ＩＯＩＢＤ）于２０２１ 年发表ＳＴＲＩＤＥⅡ专家共
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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［６５６６］，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分析纳入
１３项研究共计２ ０７３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［６８７２］。

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［７４７５］。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
（ＩＢＤＤＣＡ），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］。

五、治疗
１．轻中度活动性ＵＣ的治疗
推荐意见２１：对于轻度（初治）活动性ＵＣ，建议

口服美沙拉嗪（２ ～ ４ ｇ ／ ｄ）诱导缓解，疗效与剂量呈
正比。顿服美沙拉嗪与分次服用疗效相同。（证据
等级：１，推荐强度：强）

推荐理由：口服美沙拉嗪是轻度活动性ＵＣ一
线治疗方案。多项研究证据支持口服美沙拉嗪对轻
度活动性ＵＣ有诱导缓解的作用［７７］。每天１次给
药与分次给药的疗效差异无统计学意义［７８］。顿服
美沙拉嗪可提高患者依从性，从而保证疗效。一项
ｍｅｔａ分析显示，治疗后４ ～ ８周，美沙拉嗪剂量≥
２ ｇ ／ ｄ组比剂量＜ ２ ｇ ／ ｄ组临床缓解率更高（４１． ３％
比３１． ２％，ＲＲ ＝ ０． ９１，９５％ ＣＩ ０． ８５ ～ ０． ９８）［７９］。
ＡＳＣＥＮＤ研究显示轻度活动性ＵＣ患者在美沙拉嗪
２． ４ ｇ ／ ｄ与４． ８ ｇ ／ ｄ剂量组之间治疗有效率差异无统
计学意义［８０］。而中度活动性ＵＣ患者对美沙拉嗪
４． ８ ｇ ／ ｄ的临床应答优于２． ４ ｇ ／ ｄ（７２％比５７％，Ｐ ＝
０． ０３８ ４）［８１］。对于轻度活动性ＵＣ，可采用至少
２ ｇ ／ ｄ的美沙拉嗪口服诱导缓解，但对于临床应答欠
佳者，可优化剂量（３ ～ ４ ｇ ／ ｄ）提高疗效。

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１ ｇ ／ 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％，ＯＲ ＝８． ３０，９５％ ＣＩ ４． ２８ ～ １６． １２，
Ｐ ＜ ０． ０００ ０１）、内镜缓解率（５６． ４％，ＯＲ ＝ ５． ３１，
９５％ ＣＩ ３． １５ ～ ８． ９２，Ｐ ＜ ０． ０００ ０１）及组织学缓解率
（４０． １％，ＯＲ ＝ ６． ２８，９５％ ＣＩ ２． ７４ ～ １４． ４０，Ｐ ＜
０． ０００ １）都取得较好效果［８２］。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［８４８５］。

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． ９ ｄ
比２５． ５ ｄ，Ｐ ＝ ０． ００２）［８６］。有网状ｍｅｔａ分析纳入
２５项随机对照试验（ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ，
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％ ＣＩ ０． ２２ ～ ０． ８０，
Ｐ ＝０． ９１）［８７］。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）［８８９０］。
直肠美沙拉嗪（灌肠剂１ ～ ４ ｇ ／ ｄ或栓剂１ ｇ ／ ｄ）在诱
导缓解方面优于直肠糖皮质激素（ＲＲ ＝ ０． ７４，
９５％ ＣＩ ０． 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［９１９２］。

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［７７，９４］。

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％ ＣＩ ０． 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［９６］。

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ＡＳＣＥＮＤⅡ试验
中，使用４． ８ ｇ ／ ｄ的美沙拉嗪治疗后，患者直肠出血
停止的中位时间为９ ｄ；美沙拉嗪治疗剂量为
２． ４ ｇ ／ ｄ的患者，其直肠出血停止的中位时间则为

１６ ｄ［８１］；使用治疗剂量为４． ８ ｇ ／ ｄ的美沙拉嗪缓释
片（ＭＭＸ）时，直肠出血停止的中位时间为７ ｄ，而完
全缓解需治疗３７ ～ ４５ ｄ［９７９８］。

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［９９］。有ｍｅｔａ分析纳入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％ ＣＩ １． ６０ ～ ５． １８）、缓解率（ＯＲ ＝ ２． ０４，
９５％ ＣＩ １． ３６ ～ ３． ０７）及更好地实现激素减停（ＯＲ ＝
１０． ４９，９５％ ＣＩ ３． ４４ ～ ３１． ９３）［１００］。

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［１０２］。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［１０３１０４］。根据《溃疡性结肠炎中医诊疗专家
共识意见（２０１７）》［１０５］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［１０６］；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研究纳入了８５例患者，安慰剂灌肠组和粪
菌移植（来自数名供者）组每周５ ｄ接受粪菌移植治
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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）［１０８］。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［４］。
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 ～６０ ｍｇ ／ ｄ，或
者琥珀酸氢化可的松３００ ～４００ ｍｇ ／ ｄ［１０９１１０］。一篇纳
入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％ＣＩ １． ７９ ～４． ４６）［１，９５］。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． ００ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１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［１１１］于１９６２年在一项观察性研究
中提出糖皮质激素剂量４０ ｍｇ ／ ｄ比２０ ｍｇ ／ 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）

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％）［１１２］。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４０ ｍｇ ／ ｄ
的泼尼松龙的基础上联用２ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１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％ ［１１３］。另一项开放标签观
察性队列研究纳入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％ ［１１４］。对激素依赖的中
国ＵＣ患者，低剂量（１． ３ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１）硫唑嘌呤
可有效维持疾病缓解［１１５］。

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ＡＣＴ１＆２中，５６％患者入组时
正在使用激素治疗，其中３８％使用相当于泼尼松剂
量≥２０ ｍｇ ／ 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％［１１６１１７］。

在ＶＤＺ 治疗中重度ＵＣ 的Ⅲ期临床研究
ＧＥＭＩＮＩ１中，纳入的患者中有５３． ７％入组时正在使
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）

推荐理由：多项国内外ＲＣＴ及真实世界证据已
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。ＡＣＴ１＆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
验中共纳入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％ ［１１９］。ＶＤＺ的
Ⅲ期临床研究ＧＥＭＩＮＩ１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，纳入了３项中重度ＵＣ临床研究（ＡＣＴ１、
ＧＥＭＩＮＩ１、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
２７． ７％，９５％ ＣＩ ５． ３ ～ １８． ５，Ｐ ＜０． 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［９６，１２２１２３］。２０２０年一项网络ｍｅｔａ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）［９６］。
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两项安慰剂对照的ＲＣＴ研究共计纳入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）［１１８，１２４］。
ＶＩＣＴＯＲＹ研究纳入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％ ［１２５］。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（Ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ，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
Ⅲ期、多中心、双盲、ＲＣＴ研究［ＵＡＣＨＩＥＶＥ诱导
（ＵＣ１）、ＵＡＣＣＯＭＰＬＩＳＨ（ＵＣ２）和ＵＡＣＨＩＥＶＥ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４５ ｍｇ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％ ＣＩ ２３． 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（１５ ｍｇ组：
４２％比１２％，９５％ ＣＩ ２１． ７ ～ ３９． ８；３０ ｍｇ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，建议与硫唑嘌呤联合应
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［１２７１２８］。抗ＴＮＦ制剂与免疫抑制剂的联合
治疗很重要，ＵＣＳＵＣＣＥＳＳ研究结果表明，ＩＦＸ联合
硫唑嘌呤治疗比单独使用ＩＦＸ更有效［１２９１３０］。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。ＵＣＳＵＣＣＥＳＳ研究中，入组
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和硫嘌呤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ＴＮＦα
单药治疗，而不是联合硫嘌呤类药物［１３３］；⑤广泛的
皮肤疣和（或）湿疣患者，应考虑停用硫唑嘌呤治
疗［１３３］；⑥硫嘌呤甲基转移酶（ＴＰＭＴ）和ＮＵＤＴ１５基
因变异，发生骨髓抑制风险高［１３４１３５］。

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１５ ３１６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ＴＮＦα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％ ＣＩ １． ０５ ～ ４． ２２）］和需要住院治疗
［ＯＲ ＝４． １３（９５％ ＣＩ ３． ２３ ～ ５． ２７）］的ＵＣ患者有更
高的结肠切除率［１３７］。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［１１７］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％ ＣＩ １． 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［１３８］。研究结果显示
ＵＣ诊断时ＣＲＰ≥３０ ｍｇ ／ Ｌ和ＡＳＵＣ患者入院治疗
后第３天ＣＲＰ ＞４５ ｍｇ ／ 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
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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：生物类似药也进入国内市场，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［１４４１４６］。根据Ｔｒｕｅｌｏｖｅ和Ｗｉｔｔｓ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＜ １０５ ｇ ／ Ｌ；④ ＥＳＲ ＞
３０ ｍｍ ／ １ ｈ。任何符合重症标准的患者应入院接受
强化药物治疗。入院时，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≥１２ ｍｇ ／ 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［１４８１４９］。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 ＞
３０ ｍｍ ／ １ ｈ组与ＣＲＰ≥１２ ｍｇ ／ 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 ～ ４８ ｈ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［１５０］，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［１５１１５２］。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［１５５１５６］。同时，ＡＳＵＣ容易合并艰难梭菌、ＣＭＶ感
染，近期也发现真菌感染［１３９，１５７］。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患者入院后
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． ０００ １）［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］。

推荐意见３９：ＡＳＵＣ患者忌用止泻剂、抗胆碱
能药物、阿片类制剂、ＮＳＡＩＤ等，以避免诱发结肠扩
张。（证据等级：３，推荐强度：弱）

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９ ｄ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％ ＣＩ ２． 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［１６６］或静脉应
用甲硝唑４周［１６７］并未使患者临床获益更多。Ｂｕｒｋｅ
等［１６８］通过ＲＣＴ研究报道口服妥布霉素７ ｄ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［１６９１７１］。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
栓［１７３１７５］。Ｈａｒｖｅｙ等［１７６］研究表明，对于需住院治疗
的ＩＢＤ患者，长期住院、高龄、男性、急诊入院均为
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）［１７７］。

一项纳入２ ７８８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ＡＣＧ ２０１９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［４，１７９１８０］。

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 ～ 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。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［５０，１８１］。目前的指南共识建议使用甲泼尼龙４０ ～
６０ ｍｇ ／ 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＞６０ ｍｇ ／ 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［１３３，１８２］。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（１２５ ｍｇ ／次，４次／ ｄ）和非达霉素
（２００ ｍｇ ／次，２次／ ｄ）１０ ｄ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［１８３１８４］。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［１８５１８６］。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（５００ ｍｇ ／次，４次／ ｄ）基础上加用静脉
注射甲硝唑（５００ ｍｇ ／ ８ ｈ），治疗１０ ｄ。Ｒｏｋａｓ等［１８８］

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 ～ １４ ｄ，然后每１ ～ ２周减少２５％ ～
５０％剂量，继续１２５ ｍｇ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％ ［１９１１９２］。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［１３３］。一项纳入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％ ＣＩ 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５ ｍｇ ／ ｋｇ，２次／ ｄ，持续５ ～
１０ ｄ），然后口服缬更昔洛韦（９００ ｍｇ ／ 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［１３３］。

推荐意见４４：在静脉使用足量糖皮质激素治疗
３ ｄ（可适当延长至５ ～ ７ ｄ）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［１９６］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＞ ４５ ｍｇ ／ 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［１９８］，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［１９９］。

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 ～ ５ ｍｇ ／ 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）［２００］。ＩＦＸ较环孢素治疗７ ｄ内
Ｌｉｃｈｔｉｇｅｒ评分下降更快，治疗９８ ｄ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％ ［２０４］。对于环
孢素治疗有效的患者可过渡为口服治疗，６巯基嘌
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
２ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１和３ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１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），逐渐过渡到硫嘌呤类药物维持
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。

④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３ ｄ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ＴＮＦα
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ＴＮＦα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
立即手术的利弊。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患者在首次入院时就需要进行手术干
预［１４６，２０８２１０］。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［１９８，２１１２１２］。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［２１３２１４］。

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． ５ ｃｍ）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［２１５］。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。入院当天需要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
行早期结肠切除术［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． ０ ｇ ／ ｄ美沙
拉嗪栓或≥２ ｇ ／ ｄ美沙拉嗪口服（不超过４ ｇ ／ 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％ ＣＩ １． 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％ ＣＩ １． １１ ～
２． １４），内镜缓解差异没有统计学意义（ＲＲ ＝ １． ２０，
９５％ ＣＩ １． 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］。

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
和进行尿常规检测［２２１］。

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 ～ ２ ｇ ／ ｄ美沙拉嗪
灌肠液或栓，或（和）≥２ ｇ ／ ｄ美沙拉嗪口服（不超过
４ ｇ ／ 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２０ ｃｍ
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［２２１］。维持治疗期间直肠使用美沙拉
嗪的剂量在１ ｇ ／次、每周３ 次到１ ｇ ／ 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［１］。研究显示，使用至少１． ２ ｇ ／ ｄ的美沙拉嗪
维持治疗可能与结直肠癌风险降低相关［２２２］。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［２２４］，因此
每天口服１次的给药方案可作为首选［２２５］。

推荐意见５０：对于轻度活动性全结肠ＵＣ，美沙
拉嗪诱导缓解后建议选择≥２ ｇ ／ ｄ美沙拉嗪口服维
持治疗，高剂量维持治疗效果优于低剂量。（证据
等级：１，推荐强度：强）

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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强的趋势，使用较高剂量的患者比使用低剂量的患
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］。一篇纳入７项ＲＣＴ研究的
ｍｅｔａ分析显示，相比低剂量，口服至少２ ｇ ／ ｄ的美沙
拉嗪制剂会有更高的临床获益［７９］。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
２ ｇ ／ ｄ［１］。

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． ５ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１。我国相关文献数据显示，低剂
量［（１． ２３ ± ０． ３４）ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１］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． ３ ｍｇ·ｋｇ －１·ｄ －１）硫唑嘌呤可有效
维持疾病缓解［１１５］。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 ～
２００ ｍｇ ／ 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［１，６７］。
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［２２７］。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＝ ０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［２２９］。

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［１］。多项ＲＣＴ证据支持ＩＦＸ［５２］、ＶＤＺ［１１８］、乌司奴
单抗［２３０］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：建议起病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（ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ）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［２３３］。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［２３４２３５］。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年代引入氨基水

杨酸制剂，５０年代引入糖皮质激素，６０年代引入免
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入认识，针对反
复发作的中重度ＵＣ患者，生物制剂逐步从二线治
疗进入一线治疗。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（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ １ｐｈｏｓｐｈａｔｅ，Ｓ１Ｐ）是一种内源性溶血
磷脂分子，通过结合Ｇ蛋白耦联受体１磷酸鞘氨醇
受体（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，Ｓ１ＰＲ）１ ～ ５参
与多种生理过程。Ｓ１Ｐ ／ 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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衡利弊，纳入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。
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ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２００９，１０４（３）：６４７６５４． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２００８． ７４．

［２４］Ｒｏｇｌｅｒ Ｇ， Ｓｉｎｇｈ Ａ， Ｋａｖａｎａｕｇｈ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｔｒａｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ｃｕｒｒｅｎｔ ｃｏｎｃｅｐｔｓ，
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２１，１６１（４）：１１１８１１３２． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ．
ｇａｓｔｒｏ． ２０２１． ０７． ０４２．

［２５］Ｖａｖｒｉｃｋａ ＳＲ，Ｂｒｕｎ Ｌ，Ｂａｌｌａｂｅｎｉ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ａｎｄ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｅｘｔｒａｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｓｗｉｓｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｈｏｒｔ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，１０６（１）：
１１０１１９． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１０． ３４３．

［２６］Ｍｕｒｔｈｙ ＳＫ，Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ ＭｃＣｕｒｄｙ ＡＢ，Ｃａｒｒｉｅｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｏｕｓ
ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
ｃｕｒｒｅｎｔ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｇｕｉｄａｎｃｅ ｏｎ ｒｉｓｋ ｉｎ ｔｈｅ ｐｏｓｔｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ
ｓｅｔｔｉｎｇ［Ｊ］． Ｔｈｒｏｍｂ Ｒｅｓ，２０２０，１９４：２６３２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｔｈｒｏｍｒｅｓ． ２０２０． ０６． ００５．

［２７］Ｄａｎｅｓｅ Ｓ，Ｐａｐａ Ａ，Ｓａｉｂｅｎｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ
ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅ ｃｌｏｔ ｔｈｉｃｋｅｎｓ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００７，１０２（１）：１７４１８６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２
０２４１． ２００６． ００９４３． ｘ．

［２８］Ｌａｎｇｈｏｒｓｔ Ｊ，Ｅｌｓｅｎｂｒｕｃｈ Ｓ，Ｋｏｅｌｚｅｒ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｍａｒｋｅｒｓ
ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅｓ：ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｆｅｃａｌ ｌａｃｔｏｆｅｒｒｉｎ，ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ，ａｎｄ ＰＭＮ
ｅｌａｓｔａｓｅ，ＣＲＰ，ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｄｉｃｅｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２００８，１０３（１）：１６２１６９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００７．
０１５５６． ｘ．

［２９］Ｍａｋ ＷＹ，Ｂｕｉｓｓｏｎ Ａ，Ａｎｄｅｒｓｅｎ ＭＪ Ｊｒ，ｅｔ ａｌ． Ｆｅｃａｌ ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ ｉｎ
ａｓｓｅｓｓｉｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０１８，６３（５）：１２９４１３０１．
ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０６２００１８４９８００．

［３０］Ｓｏｎｏｙａｍａ Ｈ，Ｋａｗａｓｈｉｍａ Ｋ，Ｉｓｈｉｈａｒａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｐａｂｉｌｉｔｉｅｓ ｏｆ ｆｅｃａｌ
ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｓ ｓｕｒｒｏｇａｔｅ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍａｒｋｅｒｓ
ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｔｙｐｅ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｂｉｏｃｈｅｍ
Ｎｕｔｒ，２０１９，６４（３）：２６５２７０． ＤＯＩ：１０． ３１６４ ／ ｊｃｂｎ． １８９２．

［３１］Ｂｅｒｔａｎｉ Ｌ，Ｂｌａｎｄｉｚｚｉ Ｃ，Ｍｕｍｏｌｏ ＭＧ，ｅｔ ａｌ． Ｆｅｃａｌ ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ
ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｔｒｅａｔｅｄ

ｗｉｔｈ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，１１（５）：ｅ００１７４（２０２００５）［２０２４０１２４］．
ｈｔｔｐ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １４３０９ ／ ｃｔｇ． ００００００ ０００００００１７４．

［３２］Ｒｅｅｓｅ ＧＥ，Ｃｏｎｓｔａｎｔｉｎｉｄｅｓ ＶＡ，Ｓｉｍｉｌｌｉｓ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｐｒｅｃｉｓｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉＳａｃｃｈａｒｏｍｙｃｅｓ ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ａｎｄ
ｐｅｒｉｎｕｃｌｅａｒ ａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００６，１０１（１０）：２４１０
２４２２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００６． ００８４０． ｘ．

［３３］Ｚｈａｎｇ Ｓ，Ｌｕｏ Ｊ，Ｌｉ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：２ｙｅａｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｃｈｅｍ Ｌａｂ Ｍｅｄ，２０１７，５５（６）：８６５８７５． ＤＯＩ：１０． １５１５ ／ ｃｃｌｍ
２０１６０６５８．

［３４］唐颢，谭蓓，沈冰冰，等． 不同血清学标志物在炎症性肠病中的
诊断价值以及与疾病表型的关联分析［Ｊ］．中华医学杂志，
２０２２，１０２（４７）：３７４３３７４８． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１３７
２０２２０４１８００８３４．

［３５］Ｄａｎｅｓｅ Ｓ，Ｆｉｏｃｃｈｉ Ｃ． Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１１，
３６５（１８）：１７１３１７２５． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｒａ１１０２９４２．

［３６］Ｆｅａｋｉｎｓ ＲＭ． Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｉｏｐｓｉｅｓ：ｕｐｄａｔｅｄ Ｂｒｉｔｉｓｈ
Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐａｔｈｏｌ，
２０１３，６６ （１２）：１００５１０２６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｊｃｌｉｎｐａｔｈ２０１３
２０１８８５．

［３７］Ｐａｒｋ ＳＨ，Ｙａｎｇ ＳＫ，Ｐａｒｋ ＳＫ，ｅｔ ａｌ． Ａｔｙｐｉｃａｌ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｎｅｗｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｓ ｎｏｔ ｒａｒｅ［Ｊ］．
Ｃａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１４，２８（３）：１２５１３０． ＤＯＩ：１０．
１１５５ ／ ２０１４ ／ ８３４５１２．

［３８］Ｋｉｍ Ｂ，Ｂａｒｎｅｔｔ ＪＬ，Ｋｌｅｅｒ ＣＧ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ
ｐａｔｃｈｉｎｅｓｓ ｉｎ ｔｒｅａｔｅｄ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
１９９９，９４（１１）：３２５８３２６２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． １９９９．
０１５３３． ｘ．

［３９］Ｏｄｚｅ Ｒ，Ａｎｔｏｎｉｏｌｉ Ｄ，Ｐｅｐｐｅｒｃｏｒｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｏｐｉｃａｌ
５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ （５ＡＳＡ）ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｒｅｃｔａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｂｉｏｐｓｙ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，
１９９３，１７（９）：８６９８７５． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０００００４７８１９９３０９０００
００００２．

［４０］Ａｂｄｅｌｒａｚｅｑ ＡＳ，Ｗｉｌｓｏｎ ＴＲ，Ｌｅｉｔｃｈ ＤＬ，ｅｔ ａｌ． Ｉｌｅｉｔｉｓ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ：ｉｓ ｉｔ ａ ｂａｃｋｗａｓｈ？［Ｊ］． Ｄｉｓ Ｃｏｌｏｎ Ｒｅｃｔｕｍ，２００５，４８（１１）：
２０３８２０４６． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０３５０００５０１６０３．

［４１］Ｔｏｎｔｉｎｉ ＧＥ，Ｒａｔｈ Ｔ，Ｎｅｕｍａｎｎ Ｈ． Ａｄｖａｎｃｅｄ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｏｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（３）：１２４６１２５９． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２２．
ｉ３． １２４６．

［４２］Ｂｕｃｈｎｅｒ ＡＭ． Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１９，
２５（８）：１３０２１３１２． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｉｂｄ ／ ｉｚｚ０２１．

［４３］Ｒａｈｍｉ Ｇ，Ｃｏｒｏｎ Ｅ，Ｐｅｒｒｏｄ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｅｂａｓｅｄ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ
ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｉｎ ｖｉｖｏ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＥＮＨＡＮＣＥ
ｉｎｄｅｘ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２１，１５（６）：９９４９９９． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊａａ２５５．

［４４］Ｆｕｍｅｒｙ Ｍ，Ｐｉｎｅｔｏｎ ｄｅ Ｃｈａｍｂｒｕｎ Ｇ， Ｓｔｅｆａｎｅｓｃｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ．
Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｏｒ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ３． ５％ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｃｏｌｏｎｉｃ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅｓ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，１３ （１０）：１７７０１７７５． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１５． ０４． １８５．

—１９—中华消化杂志２０２４年２月第４４卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ４４，Ｎｏ． ２
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［４５］Ｓｃｈｕｍａｃｈｅｒ Ｇ，Ｓａｎｄｓｔｅｄｔ Ｂ，Ｋｏｌｌｂｅｒｇ Ｂ． Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｆｉｒｓｔ ａｔｔａｃｋｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｃｏｌｉｔｉｓ：
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
１９９４，２９（３）：２６５２７４． ＤＯＩ：１０． ３１０９ ／ ００３６５５２９４０９０９０４７５．

［４６］王玉芳，魏兵，欧阳钦，等． 溃疡性结肠炎与感染性结肠炎临
床和病理比较分析［Ｊ］．临床内科杂志，２００４，２１（２）：８８９０．
ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１９０５７． ２００４． ０２． ００７．

［４７］Ｓｅｏ ＴＨ，Ｋｉｍ ＪＨ，Ｋｏ ＳＹ，ｅｔ ａｌ． Ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ
ｉｍｍｕｎｏｃｏｍｐｅｔｅｎｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ：ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１２，５９（１１９）：２１３７２１４１． ＤＯＩ：１０．
５７５４ ／ ｈｇｅ１０８２５．

［４８］Ｍｏｕｒａｄ ＦＨ，Ｈａｓｈａｓｈ ＪＧ，Ｋａｒｉｙａｗａｓａｍ ＶＣ，ｅｔ ａｌ． Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ａｎｄ ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ｆｒｏｍ Ａ ｔｏ Ｚ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ
Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２０，１４ （８）：１１６２１１７１． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／
ｊｊａａ０３６．

［４９］Ｓａｔｓａｎｇｉ Ｊ，Ｓｉｌｖｅｒｂｅｒｇ ＭＳ，Ｖｅｒｍｅｉｒｅ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ｍｏｎｔｒｅａｌ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ： ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓ，
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ，ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００６，５５（６）：７４９７５３．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００５． ０８２９０９．

［５０］Ｔｒｕｅｌｏｖｅ ＳＣ，Ｗｉｔｔｓ ＬＪ． Ｃｏｒｔｉｓｏｎｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｆｉｎａｌ ｒｅｐｏｒｔ
ｏｎ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｂｒ Ｍｅｄ Ｊ，１９５５，２（４９４７）：１０４１１０４８．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｂｍｊ． ２． ４９４７． １０４１．

［５１］Ｌｏｂａｔóｎ Ｔ，Ｂｅｓｓｉｓｓｏｗ Ｔ，ｄｅ Ｈｅｒｔｏｇｈ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｍｏｄｉｆｉｅｄ Ｍａｙｏ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｃｏｒｅ （ＭＭＥＳ）：ａ ｎｅｗ ｉｎｄｅｘ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ
ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１５，９（１０）：８４６８５２． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊｖ１１１．

［５２］Ｒｕｔｇｅｅｒｔｓ Ｐ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｆｅａｇａｎ ＢＧ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｆｏｒ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２００５，３５３（２３）：２４６２２４７６． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ
０５０５１６．

［５３］Ｓｃｈｒｏｅｄｅｒ ＫＷ， Ｔｒｅｍａｉｎｅ ＷＪ， Ｉｌｓｔｒｕｐ ＤＭ． Ｃｏａｔｅｄ ｏｒａｌ
５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｍｉｌｄｌｙ ｔｏ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，１９８７，
３１７（２６）：１６２５１６２９． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭ１９８７１２２４３１７２６０３．

［５４］Ｔｒａｖｉｓ ＳＰ，Ｓｃｈｎｅｌｌ Ｄ，Ｋｒｚｅｓｋｉ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ａｎ ｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔ
ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｔｈｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｎｄｅｘ ｏｆ ｓｅｖｅｒｉｔｙ （ＵＣＥＩＳ）［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１２，
６１（４）：５３５５４２． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１１３００４８６．

［５５］中华医学会消化病学分会炎症性肠病学组． 中国消化内镜技
术诊断与治疗炎症性肠病的专家指导意见［Ｊ］．中华炎性肠病
杂志（中英文），２０２０，４（４）：２８３２９１． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ
１０１４８０２０２００９１４００１０３．

［５６］Ｖｉｓｃｉｄｏ Ａ，Ｖａｌｖａｎｏ Ｍ，Ｓｔｅｆａｎｅｌｌｉ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｔｈｅ ａｄｖａｎｔａｇｅ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｍａｙｏ ｓｃｏｒｅ ０ ｏｖｅｒ １ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２２，
２２（１）：９２． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１２８７６０２２０２１５７５．

［５７］Ｄ′Ｈａｅｎｓ Ｇ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｆｅａｇａｎ ＢＧ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ａｃｔｉｖｉｔｙ
ｉｎｄｉｃｅｓ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｅｎｄ ｐｏｉｎｔｓ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ｏｆ ｍｅｄｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｙ
ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００７，
１３２（２）：７６３７８６． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２００６． １２． ０３８．

［５８］Ｊｕｋｉｃ Ａ， Ｂａｋｉｒｉ Ｌ，Ｗａｇｎｅｒ ＥＦ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ：ｆｒｏｍ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｔｏ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２１，７０（１０）：１９７８
１９８８． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０２１３２４８５５．

［５９］Ｐａｒｅｎｔｅ Ｆ，Ｍｏｌｔｅｎｉ Ｍ，Ｍａｒｉｎｏ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｂｏｗｅｌ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ａｎｄ
ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ，２００９，２７（３）：

２８５２９０． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００２２８５６２．
［６０］ｄｅ Ｖｏｏｇｄ Ｆ，ｖａｎ Ｗａｓｓｅｎａｅｒ ＥＡ，Ｍｏｏｋｈｏｅｋ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｉｓ ａｃｃｕｒａｔｅ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ
ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ
ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２２，
１６３（６）：１５６９１５８１． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０２２． ０８． ０３８．

［６１］Ｔｕｒｎｅｒ Ｄ，Ｒｉｃｃｉｕｔｏ Ａ，Ｌｅｗｉｓ Ａ，ｅｔ ａｌ． ＳＴＲＩＤＥⅡ：ａｎ ｕｐｄａｔｅ ｏｎ
ｔｈｅ ｓｅｌｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ
（ＳＴＲＩＤＥ）ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ
ｏｆ ＩＢＤ （ＩＯＩＢＤ）：ｄｅｔｅｒｍｉｎｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｇｏａｌｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｔｏｔａｒｇｅｔ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｉｎ ＩＢＤ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２１，１６０（５）：１５７０
１５８３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０２０． １２． ０３１．

［６２］ＰｅｙｒｉｎＢｉｒｏｕｌｅｔ Ｌ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ Ｗ，Ｓａｎｄｓ ＢＥ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｌｅｃｔｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔｓ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ （ＳＴＲＩＤＥ）：
ｄｅｔｅｒｍｉｎｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｇｏａｌｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｔｏｔａｒｇｅｔ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，１１０（９）：１３２４１３３８． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ．
２０１５． ２３３．

［６３］Ｃｏｌｏｍｂｅｌ ＪＦ，Ｄ′Ｈａｅｎｓ Ｇ，Ｌｅｅ ＷＪ，ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｎｄ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ
ｔｏ ｓｕｐｐｏｒｔ ａ ｔｒｅａｔｔｏｔａｒｇｅｔ ａｐｐｒｏａｃｈ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：
ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２０，１４（２）：２５４２６６．
ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊｚ１３１．

［６４］Ｂｏｕｇｕｅｎ Ｇ，Ｌｅｖｅｓｑｕｅ ＢＧ，Ｐｏｌａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｔｏ ｔａｒｇｅｔ ｔｏ ａｃｈｉｅｖｅ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１４，２０（２）：２３１２３９．
ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０１． ＭＩＢ． ００００４３７９８５． ００１９０． ａａ．

［６５］Ｏｒｌａｎｄｏ Ａ，Ｇｕｇｌｉｅｌｍｉ ＦＷ，Ｃｏｔｔｏｎｅ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｏｆ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１３，４５（１２）：９８６９９１． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０１３． ０７． ００５．

［６６］Ａｔｒｅｙａ Ｒ，Ｎｅｕｒａｔｈ ＭＦ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ ｍｕｃｏｓａｌ
ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｖｉｓｃ Ｍｅｄ，２０１７，
３３（１）：８２８８． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００４５８００６．

［６７］Ｓｈａｈ ＳＣ，Ｃｏｌｏｍｂｅｌ ＪＦ，Ｓａｎｄｓ ＢＥ，ｅｔ ａｌ． Ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，１４（９）：１２４５１２５５． ｅ８． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１６． ０１． ０１５．

［６８］Ｋａｎａｚａｗａ Ｍ，Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｆ，Ｔｏｍｉｎａｇａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｐｈａｓｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃ Ｉｎｔ Ｏｐｅｎ，２０１９，７（４）：Ｅ５６８
Ｅ５７５． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ａ０８６９７６１９．

［６９］Ｃｏｌｏｍｂｅｌ ＪＦ，Ｒｕｔｇｅｅｒｔｓ Ｐ，Ｒｅｉｎｉｓｃｈ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ
ｗｉｔｈ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１１，１４１（４）：
１１９４１２０１． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１１． ０６． ０５４．

［７０］Ｙｏｋｏｙａｍａ Ｋ，Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｋ，Ｍｕｋａｅ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔ，２０１３，２０１３：
１９２７９４（２０１３０５０９）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１５５ ／
２０１３ ／ １９２７９４．

［７１］Ｎａｋａｒａｉ Ａ，Ｋａｔｏ Ｊ，Ｈｉｒａｏｋａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ｄｉｆｆｅｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ａｎｄ ｐａｒｔｉａｌ ｍｕｃｏｓａｌ
ｈｅａｌｉｎｇ，ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ｂｅ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｃｏｕｎｔ［Ｊ］．
Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，２０（４８）：１８３６７１８３７４． ＤＯＩ：１０．
３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２０． ｉ４８． １８３６７．
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［７２］Ｂａｒｒｅｉｒｏｄｅ Ａｃｏｓｔａ Ｍ，Ｖａｌｌｅｊｏ Ｎ， ｄｅ ｌａ Ｉｇｌｅｓｉａ Ｄ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｒｅｌａｐｓｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ
ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ （Ｍａｙｏ ０ ｖｓ １）：ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１６，１０（１）：１３１９． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／
ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊｖ１５８．

［７３］Ｂｒｙａｎｔ ＲＶ，Ｂｕｒｇｅｒ ＤＣ，Ｄｅｌｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｂｅｙｏｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ
ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ ＵＣ：ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｂｅｔｔｅｒ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ
ｕｓｅ ａｎｄ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｓａｔｉｏｎ ｏｖｅｒ ６ ｙｅａｒｓ ｏｆ ｆｏｌｌｏｗｕｐ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１６，
６５（３）：４０８４１４． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１５３０９５９８．

［７４］Ｌｏｂａｔóｎ Ｔ，Ｂｅｓｓｉｓｓｏｗ Ｔ，ＲｕｉｚＣｅｒｕｌｌａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ
ｏｆ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｄｅｅｐ
ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｊ，２０１８，６（５）：７６５７７２． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ ２０５０６４
０６１７７５２２０７．

［７５］Ｓｅｏｎｇ Ｇ，Ｓｏｎｇ ＪＨ，Ｋｉｍ ＪＥ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｓｔｅｒｏｉｄ
ｕｓｅ ｈｉｓｔｏｒｙ ａｒｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｌａｐｓｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
ｗｉｔｈ Ｍａｙｏ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｓｃｏｒｅ ｏｆ ０ ｏｒ １［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，
２０２３，２９（２）：２３８２４４． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｉｂｄ ／ ｉｚａｃ０７５．

［７６］Ｍａｇｒｏ Ｆ，Ｌｏｐｅｓ Ｊ，Ｂｏｒｒａｌｈｏ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｎｃｙ
ｉｎｄｅｘ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ Ｇｅｂｏｅｓｓｃｏｒｅ：ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２０，１４（７）：
１０２１１０２５． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊａａ０１０．

［７７］Ｆｅａｇａｎ ＢＧ， Ｍａｃｄｏｎａｌｄ ＪＫ． Ｏｒａｌ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｆｏｒ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ
Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０１２，１０：ＣＤ０００５４３（２０２００８１２）［２０２４０１
２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １００２ ／ １４６５１８５８． ＣＤ０００ ５４３． ｐｕｂ３．

［７８］Ｗａｎｇ Ｙ，Ｐａｒｋｅｒ ＣＥ，Ｂｈａｎｊｉ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｏｒａｌ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ
ｆｏｒ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ
Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０１６，４（４）：ＣＤ０００５４３（２０１６０４２１）［２０２４
０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １００２ ／ １４６５ １８５８． ＣＤ０００５４３． ｐｕｂ４．

［７９］Ｆｏｒｄ ＡＣ， Ａｃｈｋａｒ ＪＰ， Ｋｈａｎ ＫＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，１０６（４）：６０１６１６． ＤＯＩ：
１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１１． ６７．

［８０］Ｈａｎａｕｅｒ ＳＢ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｄａｌｌａｉｒｅ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌａｙｅｄｒｅｌｅａｓｅ
ｏｒａｌ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ ４． ８ ｇ ／ ｄａｙ （８００ ｍｇ ｔａｂｌｅｔｓ） ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ
２． ４ ｇ ／ ｄａｙ （４００ ｍｇ ｔａｂｌｅｔｓ） ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｉｌｄｌｙ ｔｏ
ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｔｈｅ ＡＳＣＥＮＤⅠ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｃａｎ
Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００７，２１（１２）：８２７８３４． ＤＯＩ：１０． １１５５ ／ ２００７ ／
８６２９１７．

［８１］Ｈａｎａｕｅｒ ＳＢ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｋｏｒｎｂｌｕｔｈ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌａｙｅｄｒｅｌｅａｓｅ
ｏｒａｌ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ ａｔ ４． ８ ｇ ／ ｄａｙ （８００ ｍｇ ｔａｂｌｅｔ）ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｔｈｅ ＡＳＣＥＮＤⅡ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１００ （１１）：２４７８２４８５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ．
１５７２０２４１． ２００５． ００２４８． ｘ．

［８２］Ｍａｒｓｈａｌｌ ＪＫ， Ｔｈａｂａｎｅ Ｍ， Ｓｔｅｉｎｈａｒｔ ＡＨ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｔａｌ
５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｆｏｒ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０１０：ＣＤ００４１１５（２０１０
０１２０）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １００２ ／ １４６５１８５８．
ＣＤ００４１１５． ｐｕｂ２．

［８３］ｖａｎ Ｂｏｄｅｇｒａｖｅｎ ＡＡ，Ｂｏｅｒ ＲＯ，Ｌｏｕｒｅｎｓ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ
ｍｅｓａｌａｚｉｎｅ ｅｎｅｍａｓ ｉｎ ａｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｑｕｉｅｓｃｅｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，１９９６，１０（３）：３２７３３２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／
ｊ． ０９５３０６７３． １９９６． ００３２７． ｘ．

［８４］Ｒｍｋｅｎｓ ＴＥ，Ｋａｍｐｓｃｈｒｅｕｒ ＭＴ，Ｄｒｅｎｔｈ ＪＰ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ｍｕｃｏｓａｌ
ｈｅａｌｉｎｇ ｒａｔｅｓ ｉｎ ５ＡＳＡｔｒｅａｔｅｄ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ

ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１２，
１８（１１）：２１９０２１９８． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｂｄ． ２２９３９．

［８５］Ｌａｍｅｔ Ｍ． Ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ
ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ ｓｕｐｐｏｓｉｔｏｒｉｅｓ １ ｇ ａｔ ｂｅｄｔｉｍｅ ａｎｄ ５００ ｍｇ
ｔｗｉｃｅ ｄａｉｌｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｐｒｏｃｔｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０１１，５６（２）：５１３５２２． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ１０６２００１０１３３４ｙ．

［８６］Ｓａｆｄｉ Ｍ， ｄｅＭｉｃｃｏ Ｍ， Ｓｎｉｎｓｋｙ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｏｒａｌ ｖｅｒｓｕｓ ｒｅｃｔａｌ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ ｖｅｒｓｕｓ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉｓｔａｌ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９７，９２（１０）：１８６７１８７１．

［８７］Ｂａｒｂｅｒｉｏ Ｂ，Ｓｅｇａｌ ＪＰ，Ｑｕｒａｉｓｈｉ ＭＮ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｏｒａｌ，
ｔｏｐｉｃａｌ，ｏｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｏｒａｌ ａｎｄ ｔｏｐｉｃａｌ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓ， ｉｎ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．
Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２１，１５（７）：１１８４１１９６． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏ
ｊｃｃ ／ ｊｊａｂ０１０．

［８８］Ｎａｇａｎｕｍａ Ｍ， Ａｏｙａｍａ Ｎ， Ｓｕｚｕｋｉ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｗｉｃｅｄａｉｌｙ
ｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅ ２ ｍｇ ｆｏａｍ ｉｎｄｕｃｅｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｓｔａｌ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１６，
１０（７）：８２８８３６． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊｖ２０８．

［８９］Ｈａｎａｕｅｒ ＳＢ，Ｒｏｂｉｎｓｏｎ Ｍ，Ｐｒｕｉｔｔ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅ ｅｎｅｍａ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ，ｄｉｓｔａｌ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｃｔｉｔｉｓ：ａ
ｄｏｓｅｒａｎｇｉｎｇ ｓｔｕｄｙ． Ｕ． Ｓ． ｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅ ｅｎｅｍａ ｓｔｕｄｙ ｇｒｏｕｐ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，１９９８，１１５（３）：５２５５３２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ００１６
５０８５（９８）７０１３１３．

［９０］Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｂｏｓｗｏｒｔｈ Ｂ，Ｚａｋｋｏ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅ ｆｏａｍ
ｉｎｄｕｃｅｓ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｔｏ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｐｒｏｃｔｉｔｉｓ ａｎｄ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｐｒｏｃｔｏｓｉｇｍｏｉｄｉｔｉｓ ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，
２０１５，１４８（４）：７４０７５０． ｅ２． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０１． ０３７．

［９１］Ｍｕｌｄｅｒ ＣＪ，Ｆｏｃｋｅｎｓ Ｐ， Ｍｅｉｊｅｒ ＪＷ， ｅｔ ａｌ． Ｂｅｃｌｏｍｅｔｈａｓｏｎｅ
ｄｉｐｒｏｐｉｏｎａｔｅ （３ ｍｇ）ｖｅｒｓｕｓ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ （２ ｇ）ｖｅｒｓｕｓ ｔｈｅ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｏｔｈ （３ ｍｇ ／ ２ ｇ）ａｓ ｒｅｔｅｎｔｉｏｎ ｅｎｅｍａｓ ｉｎ ａｃｔｉｖｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｐｒｏｃｔｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，１９９６，８（６）：
５４９５５３． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０００４２７３７１９９６０６００００００１０．

［９２］Ｇｒｏｓｓ Ｖ，ＢａｒＭｅｉｒ Ｓ，Ｌａｖｙ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅ ｆｏａｍ ｖｅｒｓｕｓ
ｂｕｄｅｓｏｎｉｄｅ ｅｎｅｍａ ｉｎ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｐｒｏｃｔｉｔｉｓ ａｎｄ
ｐｒｏｃｔｏｓｉｇｍｏｉｄｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００６，２３（２）：
３０３３１２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００６． ０２７４３． ｘ．

［９３］韦日娜，孙平良，耿曙光，等． 中药灌肠治疗溃疡性结肠炎的
研究进展［Ｊ］． 湖南中医杂志，２０１９，３５（２）：１４９１５１． ＤＯＩ：１０．
１６８０８ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｉｓｓｎ１００２７７０５． ２０１９． ０２． ０６６．

［９４］Ｆｅａｇａｎ ＢＧ，Ｃｈａｎｄｅ Ｎ，ＭａｃＤｏｎａｌｄ ＪＫ． Ａｒｅ ｔｈｅｒｅ ａｎｙ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｏｒａｌ ５ＡＳＡ
ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ？Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ｃｏｃｈｒａｎｅ ｒｅｖｉｅｗｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，
２０１３， １９ （９ ）： ２０３１２０４０． ＤＯＩ： １０． １０９７ ／ ＭＩＢ．
０ｂ０１３ｅ３１８２９２０１０８．

［９５］Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ ＣＮ，Ｋｈａｎ ＫＪ，ｅｔ ａｌ． Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，１０６（４）：５９０５９９． ＤＯＩ：
１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１１． ７０．

［９６］Ｓｉｎｇｈ Ｓ，Ｍｕｒａｄ ＭＨ，Ｆｕｍｅｒｙ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄｌｉｎｅ
ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，１８（１０）：２１７９２１９１． ｅ６． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０２０． ０１． ００８．

—３９—中华消化杂志２０２４年２月第４４卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ４４，Ｎｏ． ２
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［９７］Ｌｉｃｈｔｅｎｓｔｅｉｎ ＧＲ，Ｋａｍｍ ＭＡ，Ｂｏｄｄｕ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｏｎｃｅ ｏｒ
ｔｗｉｃｅｄａｉｌｙ ＭＭＸ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ （ＳＰＤ４７６） ｆｏｒ ｔｈｅ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｉｌｄ ｔｏ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００７，５（１）：９５１０２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｃｇｈ． ２００６． １０． ０２５．

［９８］Ｋａｍｍ ＭＡ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｇａｓｓｕｌｌ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｏｎｃｅｄａｉｌｙ，ｈｉｇｈ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ＭＭＸ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ ｉｎ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００７，１３２（１）：６６７５． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ．
２００６． １０． ０１１．

［９９］Ｌａｉ ＹＭ，Ｙａｏ ＷＹ，Ｈｅ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ａｄｓｏｒｐｔｉｖｅ ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅ ａｎｄ
ｍｏｎｏｃｙｔｅ ａｐｈｅｒｅｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｇｕｔ Ｌｉｖｅｒ，２０１７，１１（２）：２１６
２２５． ＤＯＩ：１０． ５００９ ／ ｇｎｌ１５４０８．

［１００］Ｚｈｕ Ｍ，Ｘｕ Ｘ，Ｎｉｅ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ
ｌｅｕｋｏｃｙｔａｐｈｅｒｅｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ Ｄｉｓ，２０１１，２６（８）：９９９１００７． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ００３８４０１１１１９３９．

［１０１］王潇璐，姚海强，万瑾毅． 中药肠道菌群互作效应在溃疡性结
肠炎治疗中的作用［Ｊ］．世界中医药，２０２３，１８（１）：１３２１３６．
ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７３７２０２． ２０２３． ０１． ０２３．

［１０２］Ｓｈｅｎ Ｈ，Ｚｈａｎｇ Ｓ，Ｚｈａｏ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ：
ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ＱｉｎｇＣｈａｎｇＨｕａＳｈｉ ｇｒａｎｕｌｅｓ ｉｎ ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ， ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ａｎｄ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｂｉｏｍｅｄ
Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２１，１３９：１１１５８０ （２０２１０７）［２０２４０１２４］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １０１６ ／ ｊ． ｂｉｏｐｈａ． ２０２１． １１１５８０．

［１０３］沈洪，张声生，王垂杰，等． 中药分期序贯治疗轻中度溃疡性
结肠炎１１１例疗效观察［Ｊ］．中医杂志，２０１１，５２（１３）：１１０８
１１１１． ＤＯＩ：１０． １３２８８ ／ ｊ． １１２１６６ ／ ｒ． ２０１１． １３． ００９．

［１０４］沈洪，张声生，王垂杰，等．中药分期序贯治疗轻中度溃疡性
结肠炎临床观察［Ｊ］．中华中医药杂志，２０１２，２７（７）：１７８８
１７９１．

［１０５］中华中医药学会脾胃病分会． 溃疡性结肠炎中医诊疗专家共
识意见（２０１７）［Ｊ］．中华中医药杂志，２０１７，３２（８）：３５８５３５８９．

［１０６］Ｍｏａｙｙｅｄｉ Ｐ， Ｓｕｒｅｔｔｅ ＭＧ，Ｋｉｍ ＰＴ， ｅｔ ａｌ． Ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，
１４９（１）：１０２１０９． ｅ６． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０４． ００１．

［１０７］Ｒｏｓｓｅｎ ＮＧ，Ｆｕｅｎｔｅｓ Ｓ，ｖａｎ ｄｅｒ Ｓｐｅｋ ＭＪ，ｅｔ ａｌ． Ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｆｒｏｍ ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｆｅｃａｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４９（１）：１１０１１８．
ｅ４． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０３． ０４５．

［１０８］Ｐａｒａｍｓｏｔｈｙ Ｓ，Ｋａｍｍ ＭＡ，Ｋａａｋｏｕｓｈ ＮＯ，ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｄｏｎｏｒ
ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｆａｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１７，
３８９（１００７５）：１２１８１２２８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６ （１７）
３０１８２４．

［１０９］Ｔｕｒｎｅｒ Ｄ， Ｗａｌｓｈ ＣＭ， Ｓｔｅｉｎｈａｒｔ ＡＨ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ
ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ
ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ａｎｄ ａ ｍｅｔａｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２００７，５（１）：１０３１１０． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２００６． ０９． ０３３．

［１１０］Ｒｏｓｅｎｂｅｒｇ Ｗ， Ｉｒｅｌａｎｄ Ａ， Ｊｅｗｅｌｌ ＤＰ． Ｈｉｇｈｄｏｓｅ
ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｊ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９０，１２ （１）：４０４１． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
００００４８３６１９９００２００００００１１．

［１１１］Ｂａｒｏｎ ＪＨ，Ｃｏｎｎｅｌｌ ＡＭ，Ｋａｎａｇｈｉｎｉｓ ＴＧ，ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｒｅｅ ｄｏｓｅｓ ｏｆ
ｏｒａｌ ｐｒｅｄｎｉｓｏｎｅ［Ｊ］． Ｂｒ Ｍｅｄ Ｊ，１９６２，２（５３０２）：４４１４４３． ＤＯＩ：
１０． １１３６ ／ ｂｍｊ． ２． ５３０２． ４４１．

［１１２］Ｃｏａｔｅｓ Ｅ，Ｗｉｃｋｒａｍａｓｅｋｅｒａ Ｎ，Ｂａｒｒ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｐａｔｉｅｎｔ ｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ
ａｎｄ ｃｕｒｒｅｎｔ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｆｏｒ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔｅｒｏｉｄｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ：ＰＯＰＳＴＥＲ ｍｉｘｅｄｍｅｔｈｏｄｓ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｈｅａｌｔｈ Ｔｅｃｈｎｏｌ
Ａｓｓｅｓｓ，２０２２，２６（４１）：１１１８． ＤＯＩ：１０． ３３１０ ／ ＲＨＸＲ５１９２．

［１１３］Ａｒｄｉｚｚｏｎｅ Ｓ，Ｍａｃｏｎｉ Ｇ，Ｒｕｓｓｏ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ ｏｆ ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ ａｎｄ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｓｔｅｒｏｉｄ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００６，５５（１）：４７
５３． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００５． ０６８８０９．

［１１４］Ｃｈｅｂｌｉ ＬＡ， Ｃｈａｖｅｓ ＬＤ， Ｐｉｍｅｎｔｅｌ ＦＦ， ｅｔ ａｌ． Ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ
ｍａｉｎｔａｉｎｓ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｓｔｅｒｏｉｄｆｒｅｅ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ３ ｙｅａｒｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔｅｒｏｉｄｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ
Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１０，１６（４）：６１３６１９． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｂｄ． ２１０８３．

［１１５］Ｓｈｉ ＨＹ，Ｃｈａｎ ＦＫ，Ｌｅｕｎｇ ＷＫ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗｄｏｓｅ ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ ｉｓ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｉｎ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｔｅｒｏｉｄｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｔｅｒｒｉｔｏｒｙｗｉｄｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ＩＢＤ
ｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］． Ｔｈｅｒａｐ Ａｄｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，９（４）：４４９４５６．
ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ １７５６２８３Ｘ１６６４３５０９．

［１１６］Ａｒｍｕｚｚｉ Ａ，Ｐｕｇｌｉｅｓｅ Ｄ，Ｄａｎｅｓｅ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｉｎ ｓｔｅｒｏｉｄ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１３，１９（５）：
１０６５１０７２． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＩＢ． ０ｂ０１３ｅ３１８２８０２９０９．

［１１７］Ａｒｍｕｚｚｉ Ａ，Ｐｕｇｌｉｅｓｅ Ｄ，Ｄａｎｅｓｅ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｐｌｕｓ ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｓｕｓｔａｉｎｅｄ
ｓｔｅｒｏｉｄｆｒｅｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｂｅｎｅｆｉｔ ｉｎ ｓｔｅｒｏｉｄｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１４，２０（８）：１３６８１３７４． ＤＯＩ：１０．
１０９７ ／ ＭＩＢ． ０００００００００００００１１５．

［１１８］Ｆｅａｇａｎ ＢＧ，Ｒｕｔｇｅｅｒｔｓ Ｐ，Ｓａｎｄｓ ＢＥ，ｅｔ ａｌ． Ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ ａｓ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０１３，３６９ （８ ）：６９９７１０． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ＮＥＪＭｏａ１２１５７３４．

［１１９］陈白莉，钱家鸣，吴开春，等． 英夫利西治疗活动性溃疡性结
肠炎疗效与安全性的临床研究［Ｊ］． 中华炎性肠病杂志（中英
文），２０１７，１（１）：２０２３． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ２０９６３６７Ｘ．
２０１７． ０１． ００６．

［１２０］Ｎａｒｕｌａ Ｎ，Ｗｏｎｇ Ｅ，Ｍａｒｓｈａｌｌ ＪＫ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｆｏｒ
ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｖｓ ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ ｉｎ ｂｉｏｌｏｇｉｃ ｎａｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２２，２０（７）：１５８８１５９７． ｅ３． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０２１． ０７． ０３８．

［１２１］Ｓａｎｄｓ ＢＥ，ＰｅｙｒｉｎＢｉｒｏｕｌｅｔ Ｌ，Ｌｏｆｔｕｓ ＥＶ Ｊｒ，ｅｔ ａｌ． Ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ
ｖｅｒｓｕｓ ａｄａｌｉｍｕｍａｂ ｆｏｒ ｍｏｄｅｒａｔｅｔｏｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１９，３８１ （１３）：１２１５１２２６． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ＮＥＪＭｏａ１９０５７２５．

［１２２］Ｈｉｂｉ Ｔ，Ｋａｍａｅ Ｉ，Ｐｉｎｔｏｎ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｂｉｏｌｏｇｉｃ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ
ｆｏｒ ｂｉｏｌｏｇｉｃｎａｖｅ Ｊａｐａｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅｌｙ
ａｃｔｉｖｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｓｔ Ｒｅｓ，
２０２１，１９（１）：５３６１． ＤＯＩ：１０． ５２１７ ／ ｉｒ． ２０１９． ０９１４６．

［１２３］Ｌｕ Ｘ，Ｊａｒｒｅｔｔ Ｊ，Ｓａｄｌｅｒ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ａｄｖａｎｃｅｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｉｎ ｂｉｏｌｏｇｉｃｎａｖｅ ｏｒ ｂｉｏｌｏｇｉｃｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍ，２０２３，４５（２）：３３０３４１． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１１０９６０２２０１５０９１．

［１２４］Ｍｏｔｏｙａ Ｓ，Ｗａｔａｎａｂｅ Ｋ，Ｏｇａｔａ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ ｉｎ Ｊａｐａｎｅｓｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｐｈａｓｅ ３，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅ
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ｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１９，
１４（２）：ｅ０２１２９８９（２０１９０２２６）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ．
１０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｏｎｅ． ０２１２９８９．

［１２５］Ｎａｒｕｌａ Ｎ， Ｐｅｅｒａｎｉ Ｆ，Ｍｅｓｅｒｖｅ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ： ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＶＩＣＴＯＲＹ
ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，１１３（９）：１３４５． ＤＯＩ：
１０． １０３８ ／ ｓ４１３９５０１８０１６２０．

［１２６］Ｄａｎｅｓｅ Ｓ，Ｖｅｒｍｅｉｒｅ Ｓ，Ｚｈｏｕ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｕｐａｄａｃｉｔｉｎｉｂ ａｓ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅｌｙ ａｃｔｉｖｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｒｅｅ ｐｈａｓｅ ３，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｄｏｕｂｌｅ
ｂｌｉｎｄ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０２２，３９９（１０３４１）：２１１３
２１２８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（２２）００５８１５．

［１２７］Ｒｕｆｆｏｌｏ Ｃ，Ｓｃａｒｐａ Ｍ，Ｂａｓｓｉ Ｎ． Ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ，ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ，ｏｒ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｃｒｏｈｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２０１０，３６３（１１）：１０８６１０８７． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｃ１００５８０５．

［１２８］Ｐａｎａｃｃｉｏｎｅ Ｒ，Ｇｈｏｓｈ Ｓ，Ｍｉｄｄｌｅｔｏｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ｗｉｔｈ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ａｎｄ ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ ｉｓ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｔｏ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ
ｅｉｔｈｅｒ ａｇｅｎｔ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１４，
１４６（２）：３９２４００． ｅ３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１３． １０． ０５２．

［１２９］Ｐａｎｃｃｉｏｎｅ Ｒ， Ｇｈｏｓｈ Ｓ， Ｍｉｄｄｌｅｔｏｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ，
ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ，ｏｒ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ＋ ａｚａｔｈｉｏｐｒｉｎｅ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｄｅｒａｔｅ
ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ： ｔｈｅ ＵＣ ｓｕｃｃｅｓｓ ｔｒｉａｌ ［Ｊ ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１１，１４０（５）：Ｓ１３４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ００１６
５０８５（１１）６０５４８９．

［１３０］Ｂａｅｒｔ Ｆ， Ｎｏｍａｎ Ｍ， Ｖｅｒｍｅｉｒｅ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ
ｉｍｍｕｎｏｇｅｎｉｃｉｔｙ ｏｎ ｔｈｅ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｉｎ Ｃｒｏｈｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２００３，３４８（７）：６０１６０８． ＤＯＩ：１０．
１０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ０２０８８８．

［１３１］Ｌｉｃｈｔｅｎｓｔｅｉｎ ＧＲ，Ｆｅａｇａｎ ＢＧ，Ｃｏｈｅｎ ＲＤ，ｅｔ ａｌ． Ｄｒｕｇ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ
ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｍａｌｉｇｎａｎｃｙ ｉｎ Ｃｒｏｈｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ＴＲＥＡＴＴＭ Ｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，１０９（２）：２１２
２２３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１３． ４４１．

［１３２］Ｂｅａｕｇｅｒｉｅ Ｌ，Ｂｒｏｕｓｓｅ Ｎ，Ｂｏｕｖｉｅｒ ＡＭ，ｅｔ ａｌ． Ｌｙｍｐｈｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅｃｅｉｖｉｎｇ ｔｈｉｏｐｕｒｉｎｅｓ ｆｏｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，
２００９，３７４（９７０１）：１６１７１６２５． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（０９）
６１３０２７．

［１３３］Ｋｕｃｈａｒｚｉｋ Ｔ，Ｅｌｌｕｌ Ｐ，Ｇｒｅｕｔｅｒ Ｔ，ｅｔ ａｌ． ＥＣＣＯ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ， ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２１，１５（６）：
８７９９１３． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊａｂ０５２．

［１３４］Ｃａｏ Ｑ，Ｚｈｕ Ｑ，Ｓｈａｎｇ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｉｏｐｕｒｉｎｅ ｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２００９，７９（１）：５８６３． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／
０００２０５２６８．

［１３５］Ｃｈａｏ Ｋ，Ｗａｎｇ Ｘ，Ｃａｏ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＮＵＤＴ１５
ｖａｒｉａｎｔｓ ｃｏｕｌｄ ｈｉｇｈｌｙ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｉｏｐｕｒｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄ ｌｅｕｋｏｐｅｎｉａ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１７，２３（９）：１５９２１５９９．
ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＩＢ． ００００００００００００１１４８．

［１３６］Ｆｕｍｅｒｙ Ｍ，Ｓｉｎｇｈ Ｓ，Ｄｕｌａｉ ＰＳ，ｅｔ ａｌ． Ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ａｄｕｌｔ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１８，１６（３）：３４３３５６． ｅ３．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１７． ０６． ０１６．

［１３７］Ｄｉａｓ ＣＣ，Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ ＰＰ，ｄａ ＣｏｓｔａＰｅｒｅｉｒａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｃｏｌｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：

ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１５，９（２）：１５６１６３． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／
ｊｊｕ０１６．

［１３８］Ｔｏｒｒｅｓ Ｊ，Ｃａｐｒｉｏｌｉ Ｆ，Ｋａｔｓａｎｏｓ ＫＨ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｔｏ
ｏｐｔｉｍｉｚｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．
Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１６，１０（１２）：１３８５１３９４． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏ
ｊｃｃ ／ ｊｊｗ１１６．

［１３９］Ｌｙｎｃｈ ＲＷ，Ｃｈｕｒｃｈｈｏｕｓｅ ＡＭ，Ｐｒｏｔｈｅｒｏｅ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｔｒａｖｉｓ
ａｎｄ Ｈｏ ｓｃｏｒｅｓ ｕｓｉｎｇ ＵＫ ＩＢＤ ａｕｄｉｔ ｄａｔａ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｔｈｅｒ，２０１６，４３（１１）：１１３２１１４１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １３６１４．

［１４０］Ｓｕ Ｊ，Ｌｉ Ｍ，Ｈｅ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ
ａｄａｌｉｍｕｍａｂ （Ｈｕｍｉｒａ）ａｎｄ ｔｈｅ ａｄａｌｉｍｕｍａｂ ｂｉｏｓｉｍｉｌａｒ ｃａｎｄｉｄａｔｅ
（ＨＳ０１６）ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇ ｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ：ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐａｒａｌｌｅｌ，ｐｈａｓｅⅢｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］． ＢｉｏＤｒｕｇｓ，２０２０，３４（３）：３８１３９３． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ４０２５９０２０００４０８ｚ．

［１４１］Ｙｕ Ｃ，Ｚｈａｎｇ Ｆ，Ｄｉｎｇ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ
ｐｈａｓｅⅢ ｓｔｕｄｙ ｔｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｍｉｌａｒｉｔｙ ｏｆ ｂｉｏｓｉｍｉｌａｒ
ＳＣＴ６３０ ｔｏ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ａｄａｌｉｍｕｍａｂ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｐｌａｑｕｅ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ ／ Ｌ］． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０２２，１１２：１０９２４８（２０２２０１１）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ．
１０． １０１６ ／ ｊ． ｉｎｔｉｍｐ． ２０２２． １０９２４８．

［１４２］Ｌｉｕ Ｙ，Ｌｉｕ Ｓ，Ｌｉｕ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｆｉｎｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ
ｓａｆｅｔｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ＧＢ２４２ ａｎｄ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ａ ｐｈａｓｅⅢ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｔｈｅｒ，２０２２，９（１）：１７５
１８９． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ４０７４４０２１００３９６８．

［１４３］Ｙｅ Ｈ，Ｌｉｕ Ｓ，Ｘｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ＣＭＡＢ００８
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｎｏｖａｔｏｒ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅｔｏ
ｓｅｖｅｒｅ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｒｅｃｅｉｖｉｎｇ ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ ｍｅｔｈｏｔｒｅｘａｔｅ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｐｈａｓｅⅢ ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｔｈｅｒ，２０２３，１０（３）：７５７７７３． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ４０７４４０２３００５４４２．

［１４４］Ｍｏｌｎáｒ Ｔ，Ｆａｒｋａｓ Ｋ，Ｎｙáｒｉ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｆｉｒｓｔ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ
ｓｔｅｒｏｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ｔｈｅ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｅｃｔｏｍｙ ｉｎ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１１，
２０（４）：３５９３６３．

［１４５］Ｒｏｍａｎｏ Ｃ，Ｓｙｅｄ Ｓ，Ｖａｌｅｎｔｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｂｉｏｌｏｇｉｃｓ ｅｒａ
［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２０１６，１３７ （５）：ｅ２０１５１１８４ （２０１６０５）
［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ． １０． １５４２ ／ ｐｅｄｓ． ２０１５１１８４．

［１４６］Ｌｙｎｃｈ ＲＷ，Ｌｏｗｅ Ｄ，Ｐｒｏｔｈｅｒｏｅ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｒｅｓｃｕｅ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｄａｔａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ
Ｋｉｎｇｄｏｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ａｕｄｉｔ ［Ｊ ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１３，３８（８）：９３５９４５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ．
１２４７３．

［１４７］Ｊａｋｏｂｏｖｉｔｓ ＳＬ，Ｔｒａｖｉｓ ＳＰ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｂｒ Ｍｅｄ Ｂｕｌｌ，２００５，７５ ／ ７６（１）：１３１１４４． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｂｍｂ ／
ｌｄｌ００１．

［１４８］ＯｓｅｉＢｉｍｐｏｎｇ Ａ，Ｍｅｅｋ ＪＨ， Ｌｅｗｉｓ ＳＭ． ＥＳＲ ｏｒ ＣＲＰ？ Ａ
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅｉｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｕｔｉｌｉｔｙ ［Ｊ］． Ｈｅｍａｔｏｌｏｇｙ，２００７，
１２（４）：３５３３５７． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／ １０２４５３３０７０１３４０７３４．

［１４９］Ｃｒｏｆｔ Ａ， Ｌｏｒｄ Ａ， ＲａｄｆｏｒｄＳｍｉｔｈ Ｇ． Ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ａｔｔａｃｋｓ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｗｈａｔ ｌｅｖｅｌ ｏｆ
Ｃｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅｓ ｓｅｖｅｒｅ ｃｏｌｉｔｉｓ？［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ
Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２２，１６ （７）：１０８９１０９６． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／
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ｊｊａｃ０１４．
［１５０］Ｎａｖａｎｅｅｔｈａｎ Ｕ，Ｋｏｃｈｈａｒ Ｇ，Ｐｈｕｌｌ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｖｅｒｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｎ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｓｔｅｒｏｉｄ ｕｓｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｂｏｗｅｌ ｐｅｒｆｏｒａｔｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１２，６（４）：４７０４７５． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｒｏｈｎｓ．
２０１１． １０． ００５．

［１５１］Ｓｃｈｏｅｐｆｅｒ ＡＭ，Ｔｒｕｍｍｌｅｒ Ｍ，Ｓｅｅｈｏｌｚｅｒ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｉｎｇ
ＩＢＤ ｆｒｏｍ ＩＢＳ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｅｓｔ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｆｅｃａｌ ｍａｒｋｅｒｓ，
ｂｌｏｏｄ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅｓ，ＣＲＰ，ａｎｄ ＩＢＤ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ
Ｄｉｓ，２００８，１４（１）：３２３９． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｂｄ． ２０２７５．

［１５２］Ｓｃｈｏｅｐｆｅｒ ＡＭ，Ｂｅｇｌｉｎｇｅｒ Ｃ，Ｓｔｒａｕｍａｎｎ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｒａｃｈｍｉｌｅｗｉｔｚ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎｄｅｘ
ｗｉｔｈ ｆｅｃａｌ ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ，ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ，Ｃｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ａｎｄ
ｂｌｏｏｄ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２００９，１５（１２）：１８５１
１８５８． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｂｄ． ２０９８６．

［１５３］Ｍｉｎａｍｉ Ｍ，Ｏｈｔａ Ｍ，Ｏｈｋｕｒａ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ Ｊａｐａｎ ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００７，１３（５）：７５４７６０． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ１３．
ｉ５． ７５４．

［１５４］Ｍａｔｓｕｏｋａ Ｋ，Ｉｗａｏ Ｙ，Ｍｏｒｉ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｉｓ ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙ
ｒｅａｃｔｉｖａｔｅｄ ａｎｄ ｄｉｓａｐｐｅａｒｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｎｔｉｖｉｒａｌ ａｇｅｎｔｓ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００７，１０２（２）：３３１３３７．
ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００６． ００９８９． ｘ．

［１５５］Ｄｏｈｅｒｔｙ ＧＡ，Ｃｈｅｉｆｅｔｚ ＡＳ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００９，３（４）：３９５
４０５． ＤＯＩ：１０． １５８６ ／ ｅｇｈ． ０９． ２４．

［１５６］Ｈａｎｓｅｎ ＬＫ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｔ ｃｅｌｌ ｐｏｔａｓｓｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓ，ＫＶ１． ３ ａｎｄ
ＫＣａ３． １， ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃａｓｃａｄｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｄａｎ Ｍｅｄ Ｊ，２０１４，６１（１１）：Ｂ４９４６（２０１４１１）［２０２４
０１２４］．

［１５７］Ｓｅａｈ Ｄ，ｄｅ Ｃｒｕｚ Ｐ． Ｒｅｖｉｅｗ ａｒｔｉｃｌｅ：ｔｈｅ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，
２０１６，４３（４）：４８２５１３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １３４９１．

［１５８］Ｙａｎｇ Ｈ，Ｚｈｏｕ Ｗ，Ｌｖ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＭＶ
ｖｉｒｅｍｉａ ｏｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ
ｏｆ ＣＭＶ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１７，２３（５）：８１４８２１． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＩＢ．
００００００００００００１０９５．

［１５９］Ｖｅｎｋａｔ ＰＧ，Ｎｇｕｙｅｎ ＮＨ，Ｌｕｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｏｉｄｅｓ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｏｎ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａ ｎａｔｉｏｎａｌｌｙ
ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｔｈｅｒａｐ Ａｄｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２２，
１５：１７５６２８４８２２１１４１５０１（２０２２１２０８）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／
ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１７７ ／ １７５６２８４８２２１１４１５０１．

［１６０］Ｎａｖａｎｅｅｔｈａｎ Ｕ，Ｍｕｋｅｗａｒ Ｓ，Ｖｅｎｋａｔｅｓｈ ＰＧ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ
ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｗｏｒｓｅ ｌｏｎｇ ｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１２，６（３）：
３３０３３６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｒｏｈｎｓ． ２０１１． ０９． ００５．

［１６１］Ｍｕｒｔｈｙ ＳＫ， Ｓｔｅｉｎｈａｒｔ ＡＨ， Ｔｉｎｍｏｕｔｈ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｏｎ ５ｙｅａｒ ｈｅａｌｔｈ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１２，
３６（１１ ／ １２）：１０３２１０３９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １２０７３．

［１６２］Ｔａｋｅｕｃｈｉ Ｋ，Ｓｍａｌｅ Ｓ，Ｐｒｅｍｃｈａｎｄ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｉｎｄｕｃｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｒｅｌａｐｓｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００６，４（２）：１９６２０２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
ｓ１５４２３５６５（０５）００９８０８．

［１６３］Ｌｉｃｈｔｅｎｓｔｅｉｎ ＧＲ，Ｆｅａｇａｎ ＢＧ，Ｃｏｈｅｎ ＲＤ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｉｏｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｒｏｈｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ：ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ５ ｙｅａｒｓ ｏｆ
ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｉｎ ｔｈｅ ＴＲＥＡＴＴＭ ｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１２，１０７（９）：１４０９１４２２． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１２． ２１８．

［１６４］Ｃｏｌｏｍｂｅｌ ＪＦ，Ｓａｎｄｓ ＢＥ，Ｒｕｔｇｅｅｒｔｓ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ
ｖｅｄｏｌｉｚｕｍａｂ ｆｏｒ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ａｎｄ Ｃｒｏｈｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０１７，６６（５）：８３９８５１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１５３１１０７９．

［１６５］Ｓｉｎｇｈ Ｓ，Ａｌｌｅｇｒｅｔｔｉ ＪＲ，Ｓｉｄｄｉｑｕｅ ＳＭ，ｅｔ ａｌ． ＡＧＡ ｔｅｃｈｎｉｃａｌ ｒｅｖｉｅｗ
ｏｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２０，１５８ （５）：１４６５１４９６． ｅ１７． ＤＯＩ：１０．
１０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０２０． ０１． ００７．

［１６６］Ｍａｎｔｚａｒｉｓ ＧＪ，Ａｒｃｈａｖｌｉｓ Ｅ，Ｃｈｒｉｓｔｏｆｏｒｉｄｉｓ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｏｒａｌ ｃｉｐｒｏｆｌｏｘａｃｉｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９７，９２（３）：４５４４５６．

［１６７］Ｃｈａｐｍａｎ ＲＷ， Ｓｅｌｂｙ ＷＳ， Ｊｅｗｅｌｌ ＤＰ． Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅ ａｓ ａｎ ａｄｊｕｎｃｔ ｔｏ ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，１９８６，２７（１０）：１２１０１２１２． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｇｕｔ． ２７． １０． １２１０．

［１６８］Ｂｕｒｋｅ ＤＡ，Ａｘｏｎ ＡＴ，Ｃｌａｙｄｅｎ ＳＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｔｏｂｒａｍｙｃｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，１９９０，４（２）：１２３１２９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５
２０３６． １９９０． ｔｂ００４５６． ｘ．

［１６９］Ｓｃｏｖｉｌｌｅ ＥＡ， Ｋｏｎｉｊｅｔｉ ＧＧ， Ｎｇｕｙｅｎ ＤＤ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｏｕｓ
ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａ
ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１４，
２０（４）：６３１６３６． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＩＢ． ０００００００００００００００７．

［１７０］Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ ＣＮ，Ｎｕｇｅｎｔ Ｚ，Ｓｉｎｇｈ Ｈ． Ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｌｙ ｈｉｇｈ ｒａｔｅ ｏｆ
ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２１，１１６（７）：
１４７６１４８４． ＤＯＩ：１０． １４３０９ ／ ａｊｇ． ００００００００００００１２３７．

［１７１］Ｌｖ Ｘ，Ｇａｏ Ｘ，Ｌｉｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｍｕｎｅｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ：ａ Ｍｅｎｄｅｌｉａｎ
ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０２２，１３：１０４２７５１
（２０２２１２１３）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３８９ ／ ｆｉｍｍｕ．
２０２２． １０４２７５１．

［１７２］柳婧，高翔，陈烨，等． 中国炎症性肠病患者深静脉血栓情况
调查：一项全国多中心回顾性研究［Ｊ］．中华炎性肠病杂志（中
英文），２０１７，１（１）：２４２８． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ２０９６
３６７Ｘ． ２０１７． ０１． ００７．

［１７３］Ｇｒａｉｎｇｅ ＭＪ，Ｗｅｓｔ Ｊ，Ｃａｒｄ ＴＲ． Ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ｄｕｒｉｎｇ
ａｃｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ
ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１０，３７５（９７１５）：６５７６６３． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（０９）６１９６３２．

［１７４］Ｐａｐａｙ Ｐ，Ｍｉｅｈｓｌｅｒ Ｗ，Ｔｉｌｇ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ
ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｊ
Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１３，７（９）：７２３７２９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｒｏｈｎｓ．
２０１２． １０． ００８．

［１７５］ＭｃＣｕｒｄｙ ＪＤ，Ｋｕｅｎｚｉｇ ＭＥ，Ｓｍｉｔｈ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ
ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ａｆｔｅｒ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］．
Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０２０，２６（１１）：１７６１１７６８． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／
ｉｂｄ ／ ｉｚａａ００２．

［１７６］Ｈａｒｖｅｙ ＰＲ， Ｃｏｕｐｌａｎｄ Ｂ， Ｍｙｔｔｏｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｏｕｓ
ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｄｉｓｃｈａｒｇｅ ｆｒｏｍ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ

—６９— 中华消化杂志２０２４年２月第４４卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ４４，Ｎｏ． ２
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ａｄｍｉｔｔｅｄ ｆｏｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，
２０２３，１７（１）：１０３１１０． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊａｃ１１２．

［１７７］Ａｎｄｒａｄｅ ＡＲ，Ｂａｒｒｏｓ ＬＬ，Ａｚｅｖｅｄｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｏｆ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ
ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，９（４）：１４２（２０１８０４０３）［２０２４０１２４］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ． １０． １０３８ ／ ｓ４１４２４０１８００１３８．

［１７８］Ａｎａｎｔｈａｋｒｉｓｈｎａｎ ＡＮ， Ｃａｇａｎ Ａ， Ｇａｉｎｅｒ ＶＳ， ｅｔ ａｌ．
Ｔｈｒｏｍｂｏｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｐｏｓｔｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ
ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ
ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１４，１２（１１）：１９０５
１９１０． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１４． ０２． ０３４．

［１７９］Ｏｌｉｖｅｒａ ＰＡ，Ｚｕｉｌｙ Ｓ，Ｋｏｔｚｅ ＰＧ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｖｅｎｏｕｓ ａｎｄ ａｒｔｅｒｉａｌ ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，１８（１２）：８５７８７３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１５７５０２１
００４９２８．

［１８０］Ｓｐｉｎｅｌｌｉ Ａ，Ｂｏｎｏｖａｓ Ｓ，Ｂｕｒｉｓｃｈ Ｊ，ｅｔ ａｌ． ＥＣＣＯ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｓｕｒｇｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ
Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０２２，１６（２）：１７９１８９． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊａｂ１７７．

［１８１］Ｔｒｕｅｌｏｖｅ ＳＣ，Ｗｉｔｔｓ ＬＪ． Ｃｏｒｔｉｓｏｎｅ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ；ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ
ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｂｒ Ｍｅｄ Ｊ，１９５４，２（４８８４）：３７５
３７８． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｂｍｊ． ２． ４８８４． ３７５．

［１８２］Ｓｉｎｇｈ Ｈ，Ｎｕｇｅｎｔ Ｚ，Ｙｕ ＢＮ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈｅｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１７，１５３（２）：４３０４３８． ｅ２．
ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１７． ０４． ０４４．

［１８３］Ｊｏｈｎｓｏｎ Ｓ， Ｌｏｕｉｅ ＴＪ， Ｇｅｒｄｉｎｇ ＤＮ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ，
ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅ，ｏｒ ｔｏｌｅｖａｍｅｒ ｆｏｒ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：
ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｗｏ ｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１４，５９（３）：３４５３５４． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｃｉｄ ／
ｃｉｕ３１３．

［１８４］Ｚａｒ ＦＡ，Ｂａｋｋａｎａｇａｒｉ ＳＲ，Ｍｏｏｒｔｈｉ ＫＭ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ
ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ ａｎｄ ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ
ｄｉｆｆｉｃｉｌｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｉａｒｒｈｅａ，ｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ［Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２００７，４５（３）：３０２３０７． ＤＯＩ：１０． １０８６ ／ ５１９２６５．

［１８５］Ｌｏｕｉｅ ＴＪ，Ｍｉｌｌｅｒ ＭＡ，Ｍｕｌｌａｎｅ ＫＭ，ｅｔ ａｌ． Ｆｉｄａｘｏｍｉｃｉｎ ｖｅｒｓｕｓ
ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ ｆｏｒ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２０１１，３６４（５）：４２２４３１． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ０９１０８１２．

［１８６］Ｃｏｒｎｅｌｙ ＯＡ，Ｃｒｏｏｋ ＤＷ，Ｅｓｐｏｓｉｔｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｆｉｄａｘｏｍｉｃｉｎ ｖｅｒｓｕｓ
ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ ｆｏｒ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎ Ｅｕｒｏｐｅ，
Ｃａｎａｄａ， ａｎｄ ｔｈｅ ＵＳＡ： ａ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ， ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙ，
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１２，１２（４）：
２８１２８９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ１４７３３０９９（１１）７０３７４７．

［１８７］ＭｃＤｏｎａｌｄ ＬＣ，Ｇｅｒｄｉｎｇ ＤＮ，Ｊｏｈｎｓｏｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ａｎｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ：
２０１７ ｕｐｄａｔｅ ｂｙ ｔｈｅ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａ
（ＩＤＳＡ） ａｎｄ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ Ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａ
（ＳＨＥＡ）［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１８，６６（７）：９８７９９４． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｃｉｄ ／ ｃｉｙ１４９．

［１８８］Ｒｏｋａｓ ＫＥ，Ｊｏｈｎｓｏｎ ＪＷ，Ｂｅａｒｄｓｌｅｙ ＪＲ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅ ｔｏ ｏｒａｌ ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１５，６１（６）：９３４９４１． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｃｉｄ ／ ｃｉｖ４０９．

［１８９］Ｓｅｈｇａｌ Ｋ，Ｃｉｆｕ ＡＳ，Ｋｈａｎｎａ Ｓ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｏｉｄｅｓ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． ＪＡＭＡ，２０２２，３２８（９）：８８１８８２． ＤＯＩ：１０． １００１ ／

ｊａｍａ． ２０２２． １２２５１．
［１９０］Ｃｏｒｎｅｌｙ ＯＡ，Ｍｉｌｌｅｒ ＭＡ，Ｌｏｕｉｅ ＴＪ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｆｉｒｓｔ

ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ｆｉｄａｘｏｍｉｃｉｎ ｖｅｒｓｕｓ
ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１２，５５ Ｓｕｐｐｌ ２（Ｓｕｐｐｌ ２）：
Ｓ１５４１６１． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｃｉｄ ／ ｃｉｓ４６２．

［１９１］Ｔａｒｉｑ Ｒ，Ｐａｒｄｉ ＤＳ，Ｂａｒｔｌｅｔｔ ＭＧ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗ ｃｕｒｅ ｒａｔｅｓ ｉｎ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ ｏｆ ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１９，６８（８）：１３５１１３５８． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｃｉｄ ／ ｃｉｙ７２１．

［１９２］Ｃｈｅｎ Ｔ，Ｚｈｏｕ Ｑ，Ｚｈａｎｇ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｆａｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１８，
１２（６）：７１０７１７． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊｙ０３１．

［１９３］Ｗｉｌｃｏｘ ＭＨ，Ｇｅｒｄｉｎｇ ＤＮ，Ｐｏｘｔｏｎ ＩＲ，ｅｔ ａｌ． Ｂｅｚｌｏｔｏｘｕｍａｂ ｆｏｒ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｄｉｆｆｉｃｉｌｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄ，２０１７，３７６（４）：３０５３１７． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ１６０２６１５．

［１９４］Ｆａｋｈｒｅｄｄｉｎｅ ＡＹ，Ｆｒｅｎｅｔｔｅ ＣＴ，Ｋｏｎｉｊｅｔｉ ＧＧ． Ａ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ ｉｎ ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔ，２０１９，２０１９：６１５６５８１ （２０１９０３０７）
［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１５５ ／ ２０１９ ／ ６１５６５８１．

［１９５］Ｔａｎｄｏｎ Ｐ，Ｊａｍｅｓ Ｐ，Ｃｏｒｄｅｉｒｏ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ
ｂｌｏｏｄｂａｓｅｄ ｔｅｓｔｓ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｆｏｒ ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ
ｒｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１７，２３（４）：５５１５６０．
ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＩＢ． ００００００００００００１０７３．

［１９６］Ｔｒａｖｉｓ ＳＰ，Ｆａｒｒａｎｔ ＪＭ，Ｒｉｃｋｅｔｔｓ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ
ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，１９９６，３８（６）：９０５９１０． ＤＯＩ：
１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ３８． ６． ９０５．

［１９７］Ｈｏ ＧＴ，Ｍｏｗａｔ Ｃ，Ｇｏｄｄａｒｄ ＣＪ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ
ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ ｒｉｓｋ ｓｃｏｒｅ ｔｏ ａｉｄ
ｅａｒｌｙ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｏｒ ｓｅｃｏｎｄｌｉｎｅ ｍｅｄｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｒ
ｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００４，１９（１０）：１０７９
１０８７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００４． ０１９４５． ｘ．

［１９８］Ｒａｎｄａｌｌ Ｊ，Ｓｉｎｇｈ Ｂ，Ｗａｒｒｅｎ ＢＦ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌａｙｅｄ ｓｕｒｇｅｒｙ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ
ｓｅｖｅｒｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｂｒ Ｊ Ｓｕｒｇ，２０１０，９７（３）：４０４４０９． ＤＯＩ：１０．
１００２ ／ ｂｊｓ． ６８７４．

［１９９］Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ ＣＮ，Ｎｇ ＳＣ，Ｌａｋａｔｏｓ ＰＬ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ
ａｎｄ ｓｕｒｇｅｒｙ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ｍｉｌｅｓｔｏｎｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｒｉｏｕｓｎｅｓｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１３，１９（９）：２００１２０１０．
ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＩＢ． ０ｂ０１３ｅ３１８２８１ｆ３ｂｂ．

［２００］Ｊｒｎｅｒｏｔ Ｇ，Ｈｅｒｔｅｒｖｉｇ Ｅ，ＦｒｉｉｓＬｉｂｙ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ａｓ ｒｅｓｃｕｅ
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｔｏ ｍｏｄｅｒａｔｅｌｙ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００５，
１２８（７）：１８０５１８１１． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２００５． ０３． ００３．

［２０１］Ｌａｈａｒｉｅ Ｄ，Ｂｏｕｒｒｅｉｌｌｅ Ａ，Ｂｒａｎｃｈｅ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｃｉｃｌｏｓｐｏｒｉｎ ｖｅｒｓｕｓ
ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｔｏ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｓｔｅｒｏｉｄｓ：ａ ｐａｒａｌｌｅｌ，ｏｐｅｎｌａｂｅｌ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１２，３８０（９８５７）：１９０９１９１５． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
Ｓ０１４０６７３６（１２）６１０８４８．

［２０２］Ｗｉｌｌｉａｍｓ ＪＧ，Ａｌａｍ ＭＦ，Ａｌｒｕｂａｉｙ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｖｅｒｓｕｓ
ｃｉｃｌｏｓｐｏｒｉｎ ｆｏｒ ｓｔｅｒｏｉｄｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
（ＣＯＮＳＴＲＵＣＴ）：ａ ｍｉｘｅｄ ｍｅｔｈｏｄｓ， ｏｐｅｎｌａｂｅｌ， ｐｒａｇｍａｔｉｃ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，１（１）：

—７９—中华消化杂志２０２４年２月第４４卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ４４，Ｎｏ． ２
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１５２４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ２４６８１２５３（１６）３０００３６．
［２０３］Ｎａｒｕｌａ Ｎ，Ｍａｒｓｈａｌｌ ＪＫ，Ｃｏｌｏｍｂｅｌ ＪＦ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ

ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｏｒ ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ ａｓ ｒｅｓｃｕｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｔｏ ｓｔｅｒｏｉｄｓ［Ｊ］． Ａｍ
Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，１１１（４）：４７７４９１． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ．
２０１６． ７．

［２０４］Ｌｉｃｈｔｉｇｅｒ Ｓ，Ｐｒｅｓｅｎｔ ＤＨ，Ｋｏｒｎｂｌｕｔｈ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅ ｉｎ
ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｔｏ ｓｔｅｒｏｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄ，１９９４，３３０（２６）：１８４１１８４５． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭ１９９４０６
３０３３０２６０１．

［２０５］Ｏｇａｔａ Ｈ，Ｋａｔｏ Ｊ，Ｈｉｒａｉ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ， ｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｏｒａｌ ｔａｃｒｏｌｉｍｕｓ （ＦＫ５０６）ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔｅｒｏｉｄｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１２，１８（５）：８０３８０８． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｂｄ．
２１８５３．

［２０６］Ｂｅｒｉｎｓｔｅｉｎ ＪＡ， Ｓｈｅｅｈａｎ ＪＬ，Ｄｉａｓ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｏｆａｃｉｔｉｎｉｂ ｆｏｒ
ｂｉｏｌｏｇｉｃｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，１９（１０）：２１１２２１２０． ｅ１． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０２１． ０５． ０３８．

［２０７］Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｐａｎéｓ Ｊ，Ｓａｎｄｓ ＢＥ，ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ
ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｏｆａｃｉｔｉｎｉｂ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｐｒｏｇｒａｍｍｅ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１９，５０（１０）：１０６８
１０７６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １５５１４．

［２０８］Ｄｉｎｅｓｅｎ ＬＣ，Ｗａｌｓｈ ＡＪ，Ｐｒｏｔｉｃ ＭＮ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐａｔｔｅｒｎ ａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１０，４（４）：
４３１４３７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｒｏｈｎｓ． ２０１０． ０２． ００１．

［２０９］Ａｒａｔａｒｉ Ａ，Ｐａｐｉ Ｃ，Ｃｌｅｍｅｎｔｅ Ｖ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｌｅｃｔｏｍｙ ｒａｔｅ ｉｎ ａｃｕｔｅ
ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｆｌｉｘｉｍａｂ ｅｒａ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，
２００８，４０（１０）：８２１８２６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２００８． ０３． ０１４．

［２１０］Ｊａｉｎ Ｓ，Ｋｅｄｉａ Ｓ，Ｓｅｔｈｉ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｎｏｒｔｈｅｒｎ Ｉｎｄｉａｎ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１８，３３（３）：６１５６２２． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｊｇｈ． １３９２１．

［２１１］Ｒｏｂｅｒｔｓ ＳＥ，Ｗｉｌｌｉａｍｓ ＪＧ，Ｙｅａｔｅｓ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｏｌｅｃｔｏｍｙ ａｄｍｉｔｔｅｄ ｔｏ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｆｏｒ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
ａｎｄ Ｃｒｏｈｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ：ｒｅｃｏｒｄ ｌｉｎｋａｇｅ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． ＢＭＪ，２００７，
３３５（７６２８）：１０３３． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｂｍｊ． ３９３４５． ７１４０３９． ５５．

［２１２］Ｓｉｎｇｈ Ｓ， ＡｌＤａｒｍａｋｉ Ａ， Ｆｒｏｌｋｉｓ ＡＤ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｉｅｓ
［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４９（４）：９２８９３７． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／
ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０６． ００１．

［２１３］Ｐａｌ Ｓ，Ｓａｈｎｉ Ｐ，Ｐａｎｄｅ ＧＫ，ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ
ｓｕｒｇｅｒｙ ｆｏｒ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ａ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｃａｒｅ ｃｅｎｔｒｅ
ｉｎ Ｉｎｄｉａ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，５：３９（２００５１１３０）［２０２４
０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｄｏｉ． ｏｒｇ． １０． １１８６ ／ １４７１２３０Ｘ５３９．

［２１４］Ｓａｈａ ＳＫ，Ｐａｎｗａｒ Ｒ，Ｋｕｍａｒ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｃｏｌｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ｓｔｅｒｏｉｄ
ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ Ｄｉｓ，２０１８，３３（１）：７９８２． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ００３８４０１７２９０３８．

［２１５］Ｇａｎ ＳＩ，Ｂｅｃｋ ＰＬ． Ａ ｎｅｗ ｌｏｏｋ ａｔ ｔｏｘｉｃ ｍｅｇａｃｏｌｏｎ：ａｎ ｕｐｄａｔｅ ａｎｄ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ，ｅｔｉｏｌｏｇｙ，ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，９８（１１）：２３６３２３７１． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００３． ０７６９６． ｘ．

［２１６］Ｍａｇｒｏ Ｆ，Ｇｉｏｎｃｈｅｔｔｉ Ｐ，Ｅｌｉａｋｉｍ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｉｒｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ

ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ． Ｐａｒｔ １：ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ｅｘｔｒａｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ，ｐｒｅｇｎａｎｃｙ，ｃａｎｃｅｒ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ，ｓｕｒｇｅｒｙ，ａｎｄ ｉｌｅｏ
ａｎａｌ ｐｏｕｃｈ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１７，１１（６）：６４９
６７０． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｅｃｃｏｊｃｃ ／ ｊｊｘ００８．

［２１７］Ｍａｒｓｈａｌｌ ＪＫ， Ｔｈａｂａｎｅ Ｍ， Ｓｔｅｉｎｈａｒｔ ＡＨ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｔａｌ
５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｆｏｒ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｌｉｔｉｓ ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０１２，１１：
ＣＤ００４１１８（２０１２１１１４）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｄｏｉ． ｏｒｇ． １０．
１００２ ／ １４６５１８５８． ＣＤ００４１１８． ｐｕｂ２．

［２１８］Ｍｕｒｒａｙ Ａ，Ｎｇｕｙｅｎ ＴＭ，Ｐａｒｋｅｒ ＣＥ，ｅｔ ａｌ． Ｏｒａｌ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃ
ａｃｉｄ ｆｏｒ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０２０，８（８）：ＣＤ０００５４４（２０２００８
２８）［２０２４０１２４ ］． ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｄｏｉ． ｏｒｇ． １０． １００２ ／ １４６５１８５８．
ＣＤ０００５４４． ｐｕｂ５．

［２１９］Ｆｅｒｒｅｔｔｉ Ｆ，Ｃａｎｎａｔｅｌｌｉ Ｒ，Ｍｏｎｉｃｏ ＭＣ，ｅｔ ａｌ． Ａｎ ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｃｕｒｒｅｎｔ
ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｏｐｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ
［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ，２０２２，１１ （９）：２３０２． ＤＯＩ：１０． ３３９０ ／
ｊｃｍ１１０９２３０２．

［２２０］Ｇｉｓｂｅｒｔ ＪＰ，ＧｏｎｚáｌｅｚＬａｍａ Ｙ，Ｍａｔé Ｊ． ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓ ａｎｄ
ｒｅｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２００７，１３（５）：６２９６３８． ＤＯＩ：１０．
１００２ ／ ｉｂｄ． ２００９９．

［２２１］Ｖｅｌｏｓｏ ＰＭ，Ｍａｃｈａｄｏ Ｒ，Ｎｏｂｒｅ Ｃ． Ｍｅｓａｌａｚｉｎｅ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：ｆｒｏｍ ｗｅｌｌｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｔｏ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｂｅｙｏｎｄ
ｔｈｅ ｓｔａｔｅ ｏｆ ｔｈｅ ａｒｔ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍ Ｂｉｏｐｈａｒｍ，２０２１，１６７：８９
１０３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｊｐｂ． ２０２１． ０７． ０１４．

［２２２］Ｂｏｎｏｖａｓ Ｓ，Ｆｉｏｒｉｎｏ Ｇ，Ｌｙｔｒａｓ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｕｓｅ ｏｆ ５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１７，４５（９）：１１７９１１９２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ．
１４０２３．

［２２３］Ｋａｎｅ ＳＶ， Ｃｏｈｅｎ ＲＤ， Ａｉｋｅｎｓ ＪＥ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｎｏｎａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｗｉｔｈ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ ｉｎ ｑｕｉｅｓｃｅｎｔ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００１，９６（１０）：２９２９
２９３３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００１． ０４６８３． ｘ．

［２２４］Ｆｅａｇａｎ ＢＧ， ＭａｃＤｏｎａｌｄ ＪＫ． Ｏｎｃｅ ｄａｉｌｙ ｏｒａｌ ｍｅｓａｌａｍｉｎｅ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｄｏｓｉｎｇ ｆｏｒ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ
ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１２，１８（９）：１７８５１７９４．
ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｂｄ． ２３０２４．

［２２５］Ｐａｏｌｕｚｉ ＯＡ，Ｉａｃｏｐｉｎｉ Ｆ，Ｐｉｃａ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｗｏ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄａｉｌｙ ｄｏｓａｇｅｓ （２． ４ ｖｓ． １． ２ ｇ）ｏｆ ｏｒａｌ ｍｅｓａｌａｚｉｎｅ ｉｎ
ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ：１ｙｅａｒ
ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００５，２１（９）：
１１１１１１１９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００５． ０２４５８． ｘ．

［２２６］舒慧君，杨红，王征，等． 沙利度胺治疗成人难治性溃疡性结
肠炎１１例疗效分析［Ｊ］．中国实用内科杂志，２０１８，３８（３）：
２２３２２６． ＤＯＩ：１０． １９５３８ ／ ｊ． ｎｋ２０１８０３０１１２．

［２２７］Ｌｏｕｉｓ Ｅ，Ｐａｒｉｄａｅｎｓ Ｋ，Ａｌ Ａｗａｄｈｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｔｈｅ ｂｅｎｅｆｉｔｓ
ｏｆ ａｎ ｏｐｔｉｍｉｓｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｆｏｒ ５ＡＳＡ ｉｎ ｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＪ Ｏｐｅｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２２，９（１）：
ｅ０００８５３（２０２２０４）［２０２４０１２４］． ｈｔｔｐｓ：／ ／ ｄｏｉ． ｏｒｇ． １０． １１３６ ／
ｂｍｊｇａｓｔ２０２１０００８５３．

［２２８］Ｐｉｎｅｔｏｎ ｄｅ Ｃｈａｍｂｒｕｎ Ｇ，Ｂｌａｎｃ Ｐ，ＰｅｙｒｉｎＢｉｒｏｕｌｅｔ Ｌ． Ｃｕｒｒｅｎｔ
ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｓｕｐｐｏｒｔｉｎｇ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ ｄｅｅｐ ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ａｓ

—８９— 中华消化杂志２０２４年２月第４４卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ４４，Ｎｏ． ２
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ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｏａｌｓ ｆｏｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，１０（８）：９１５９２７． ＤＯＩ：
１０． １５８６ ／ １７４７４１２４． ２０１６． １１７４０６４．

［２２９］Ｆｕｋｕｄａ Ｔ， Ｎａｇａｎｕｍａ Ｍ， Ｓｕｇｉｍｏｔｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ Ｍａｙｏ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｃｏｒｅ ｏｆ １［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１９，２５（４）：７８２
７８８． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｉｂｄ ／ ｉｚｙ３００．

［２３０］Ｓａｎｄｓ ＢＥ，Ｓａｎｄｂｏｒｎ ＷＪ，Ｐａｎａｃｃｉｏｎｅ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｕｓｔｅｋｉｎｕｍａｂ ａｓ
ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１９，３８１ （１３）：１２０１１２１４． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ＮＥＪＭｏａ １９００７５０．

［２３１］Ｒｕｔｔｅｒ ＭＤ， Ｓａｕｎｄｅｒｓ ＢＰ， Ｗｉｌｋｉｎｓｏｎ ＫＨ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ
ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｉｎ ｌｏｎｇｓｔａｎｄｉｎｇ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ： ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ａｐｐｅａｒａｎｃｅｓ ｈｅｌｐ ｐｒｅｄｉｃｔ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００４，５３（１２）：
１８１３１８１６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００３． ０３８５０５．

［２３２］Ｌｉｍ ＣＨ，Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，Ｖａｉｌ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｎ ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ ｕｐ ｏｆ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｌｏｗ ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ
［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００３，５２（８）：１１２７１１３２． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ５２． ８．
１１２７．

［２３３］Ｂｅｓｓｉｓｓｏｗ Ｔ，Ｄｕｌａｉ ＰＳ，Ｒｅｓｔｅｌｌｉｎｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１８，２４（１２）：２５１８２５２６． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｉｂｄ ／ ｉｚｙ１８８．

［２３４］Ｅａｄｅｎ Ｊ，Ａｂｒａｍｓ Ｋ，ＭｃＫａｙ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒ ｖａｒｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｄ ｓｐｅｃｉａｌｉｓｔ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ ｗｈｅｎ
ｇｒａｄｉｎｇ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ［Ｊ］． Ｊ Ｐａｔｈｏｌ，２００１，
１９４（２）：１５２１５７． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｐａｔｈ． ８７６．

［２３５］Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，Ｂｒｏｗｎ ＬＪ，Ｇｉｌｍｏｕｒ ＨＭ，ｅｔ ａｌ． Ｏｂｓｅｒｖｅｒ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ ［Ｊ ］．
Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，１９８８，１３（４）：３８５３９７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５
２５５９． １９８８． ｔｂ０２０５５． ｘ．

［２３６］Ｗａｎｄｅｒｓ ＬＫ，Ｄｅｋｋｅｒ Ｅ，Ｐｕｌｌｅｎｓ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ａｆｔｅｒ
ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｌｙｐｏｉｄ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｏｎｇｓｔａｎｄｉｎｇ
ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１４，１２（５）：７５６７６４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１３． ０７． ０２４．

［２３７］Ｌａｉｎｅ Ｌ，Ｋａｌｔｅｎｂａｃｈ Ｔ，Ｂａｒｋｕｎ Ａ，ｅｔ ａｌ． ＳＣＥＮＩＣ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｄｙｓｐｌａｓｉａ
ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，
１４８（３）：６３９６５１． ｅ２８． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０１． ０３１．

［２３８］Ｔｈｏｍａｓ Ｔ，Ａｂｒａｍｓ ＫＡ，Ｒｏｂｉｎｓｏｎ ＲＪ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：
ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｏｆ ｌｏｗｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００７，２５ （６）：６５７６６８． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００７． ０３２４１． ｘ．

（收稿日期：２０２４０１２５）
（本文编辑：夏菁　 许海燕）

《中华消化杂志》第十届编辑委员会组成名单
　 顾　 　 问：　 樊代明　 樊　 嘉　 李兆申　 王福生　 钱家鸣　 姒健敏
　 　 　 　 　 　 　 胡品津　 王吉耀
　 名誉总编辑：袁耀宗
　 总编辑：　 　 谢渭芬
　 副总编辑：　 陈湖　 杨云生　 唐承薇　 张澍田　 吴开春　 房静远
　 　 　 　 　 　 　 李延青　 周丽雅　 邹多武
　 编辑委员（按姓氏汉语拼音排序）：
　 白飞虎　 白文元　 柏　 愚　 保志军　 蔡建庭　 蔡　 强（美国）　 　 　陈东风
　 陈红梅　 陈建德（美国）　 　 　陈湖　 陈　 平　 陈其奎　 陈卫昌　 陈萦癶
　 陈岳祥　 董卫国　 段丽萍　 范建高　 房静远　 高　 峰　 郜恒骏　 郭晓钟
　 韩　 英　 郝建宇　 洪

!

睴（新加坡）　 　 侯晓华　 胡和平　 黄智铭　 霍丽娟
　 姜海行　 蓝　 宇　 李景南　 李良平　 李　 鹏　 李　 汛　 李　 岩　 李延青
　 梁伟强（中国香港）　 　廖　 专　 林　 琳　 林志辉　 刘　 杰　 刘润皇（中国香港）
　 刘思德　 刘玉兰　 刘占举　 陆伦根　 陆　 伟　 吕　 宾　 吕农华　 缪　 飞
　 缪应雷　 聂勇战　 冉志华　 任建林　 沈锡中　 盛剑秋　 施瑞华　 时永全
　 唐承薇　 田德安　 田字彬　 庹必光　 万　 军　 汪芳裕　 王邦茂　 王江滨
　 王立夫　 王良静　 王小众　 王兴鹏　 王学红　 韦　 红　 吴　 斌　 吴开春
　 吴小平　 谢渭芬　 许国强　 许建明　 许　 乐　 杨长青　 杨仕明　 杨幼林
　 杨云生　 于红刚　 于　 君（中国香港）　 　于晓峰　 虞朝辉　 曾维政　 曾　 欣
　 曾志荣　 张国新　 张　 剑　 张　 军　 张澍田　 张志广　 郑鹏远　 钟　 良
　 周丽雅　 朱金水　 邹多武　 邹晓平　 左秀丽　 Ｊｏｒｄｉ ＧｒａｃｉａＳａｎｃｈｏ（西班牙）

—９９—中华消化杂志２０２４年２月第４４卷第２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ４４，Ｎｏ． ２




