
■背景资料
溃 疡 性 结 肠 炎
(ulcerative colitis, 
UC)是一种常见
的 慢 性 非 特 异
性 肠 道 炎 性 疾
病, 近年我国UC
的发病率不断上
升, UC患者的生
活质量严重下降, 
随着基础研究与
临床试验的不断
深入, 治疗UC的
手 段 层 出 不 穷 , 
但 针 对 不 同 U C
病情的患者 ,  治
疗方法的选择尚
不明确统一 ,  本
文 就 各 种 U C 不
同的治疗方法及
其特点做一汇总, 
希 望 对 U C 的 临
床治疗带来一些
参考意见.
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Abstract
Ulcerative colitis (UC) is a kind of chronic 
inflammatory disease and its etiology and 
pathogenesis are not clear. Accumulating 
evidence has indicated that the interactions 
among genotype, immune system and intestinal 
microbiota of patients play a significant role in the 
pathogenesis of UC. At present, it is difficult to 
cure UC. The main goals of UC treatment include 
inducing remission rapidly, maintaining the 
remission stage for a long time and preventing 
the occurrence of complications. As the 
incidence of UC keeps rising sharply in the 
recent 20 years, and a portion of patients have 
no response to the treatments or the effects 
are not satisfying, it is necessary to make 
further research for the treatment of UC. There 
are some main medical treatments for UC, 
such as 5-ASA, immune inhibitors, biological 
agents, Chinese herbal medicine, antibiotics 
and probiotics. In recent years, some new 
treatments such as stem cell transplantation, 
fecal bacteria transplantation and CO enema 
treatment are becoming the hot spot of 
research. This article will make a summary 
of the progress in medical treatment of UC in 
recent years.
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■研发前沿
目 前 临 床 治 疗
U C 以 传 统 药 物
为主 ,  生物制剂
仍 为 治 疗 U C 的
热点 ,  其安全性
及经济性问题还
需解决 ;  新开展
的干细胞移植、
粪菌移植等具有
很好的研发前景, 
在小样本实验及
动物实验中有良
好的疗效 ,  但对
于其用法、安全
性、可行性还需
要大量样本实验
进一步研究 ;  中
草药的安全性及
疗效还需进一步
确定.

full/v24/i20/3149.htm  DOI: http://dx.doi.org/10.11569/
wcjd.v24.i20.3149

摘要

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种
发病原因及发病机制尚未明确的慢性炎症
性肠道疾病, 有大量证据表明患者基因型、

免疫系统和肠道微生物群之间的相互作用
在UC发病机制中起着至关重要的作用. 针
对UC的病因治疗较为困难, 目前治疗的主
要目的是对疾病活动期的快速诱导缓解和
缓解期的长期维持, 同时预防并发症的发
生; 由于近20年UC的发病率不断升高, 且一
些患者对传统治疗手段不反应或反应不完
全, 所以对UC的治疗手段需进一步研究. 目
前对UC的内科治疗手段主要有5-氨基水杨
酸、免疫抑制剂、生物制剂及辅助的中草
药、抗生素、益生菌, 近年新开展的干细胞
移植、粪菌移植、CO灌肠等治疗手段成为
研究的热点, 本文就UC近年来内科治疗手
段的进展作一总结.

© The Author(s) 2016. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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核心提示: 近年来溃疡性结肠炎(u l c e r a t i v e 
colitis, UC)发病率不断上升, 对UC治疗的研究

也不断的深入, 本文依据国内外相关基础研究

及临床试验, 从UC传统治疗药物的革新、新型

生物制剂的发展、辅助药物的应用到新治疗手

段(干细胞移植、粪菌移植、CO灌肠等)的开展

进行总结, 为UC的临床治疗提供参考.
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种发

病原因及发病机制尚未明确的慢性炎症性肠

道疾病, 有大量证据表明患者基因型、免疫系

统和肠道微生物群之间的相互作用在UC发病

机制中起着至关重要的作用[1]. 针对UC的病因

治疗较为困难, 目前治疗的主要目的是对疾病

活动期的快速诱导缓解和缓解期的长期维持, 

同时预防并发症的发生, 近20年UC的发病率

不断升高[2]. UC通常从直肠开始向近端结肠发

展, 可累及全结肠及末端回肠, 呈反复发作, 可
发病于任何年龄, 表现为长期的腹泻、黏液脓

血便、腹痛、营养不良等, 可严重影响患者的

生活, 而且中性粒细胞、巨噬细胞在结肠黏膜

炎症期间长期活跃, 并伴随着一些细胞因子的

释放, 如肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor 
α, TNF-α)、白介素(interleukin, IL)-1β和活性

氧, 诱导基因突变, 导致原癌基因的激活, 增加

结肠癌的发生风险, 在无法根治UC的情况下

应积极寻找减轻肠道炎症、降低并发症及癌

变发生风险的治疗手段, 尽量避免外科手术的

机会. 近年UC的治疗手段越来越多, 如何选择

合理的治疗方案仍是一难题, 以下就对UC内

科治疗的进展作一综述.

1  传统药物对UC的治疗

UC在传统的治疗药物上有以下几种, 5-氨基水

杨酸类(5-aminosalicylic acid, 5-ASA)、糖皮质

激素、免疫抑制剂.
1.1 5-ASA 如柳氮磺吡啶(Salazosulfapyridine, 
SASP)、美沙拉嗪、奥沙拉嗪、巴柳氮, 被
作为UC诱导和维持缓解的一线药物, 其机制

主要是依靠有效成分5-ASA来发挥抗炎作用. 
SASP为5-ASA的前体药物, 由有效成分5-ASA
和作为载体的磺胺吡啶(sulfapyridine, SP)组
成, 由于SP可引起头痛、胃肠道反应、荨麻

疹等不良反应较多, 故仅适用于轻度UC患者

短期服用. 为减少不良反应的发生可通过改造

5-ASA结构及剂型来使患者能更好地耐受药

物的治疗作用. 改造其结构的有美沙拉嗪、奥

沙拉秦、巴柳氮等, 改进其剂型如缓释剂、控

释剂、栓剂、灌肠剂等. 根据病变范围的不同

应选用不同的制剂, 如美沙拉嗪的肠溶控释剂

适用于病变位于回肠末端及右半结肠的患者, 
而另一种纤维素膜包裹的5-ASA微球美沙拉

嗪控释剂主要用于小肠病变者[3]. 我国2012版
治疗指南提出病变局限直肠或直乙状结肠者

强调局部用药; 结肠两端受累者口服与局部联

合用药, 美沙拉嗪口服联合灌肠效果更佳, 且不

良反应较少[4]; 栓剂仅在直肠持续作用, 液体灌

肠剂可达结肠脾区. 病情不同的UC患者其药物

的用法及种类有较大的差异, 活动期的UC患者

目前推荐5-ASA有效剂量为: SASP 4-6 g/d; 
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■创新盘点
本 文 对 U C 传 统
药物的不同制剂
(美沙拉嗪肠溶控
释剂、栓剂等)、
新 型 生 物 制 剂
( 阿 达 木 单 抗、
Vedolizumab、
Tofacitinib等)、
最新开展的治疗
手 段 ( 干 细 胞 移
植、粪菌移植、
CO灌肠等)各种
治疗方法的更新
进行了总结 ,  并
阐 述 了 U C 患 者
不同病变范围及
不同病情的治疗
方法的选择.

美沙拉嗪2.4-4.8 g/d; 奥沙拉秦1-3 g/d; 巴柳氮

6.75 g/d. 5-ASA类药物对于大多数患者是安

全、可耐受的, 最近美沙拉嗪每日给药1次的

剂型(MMX-美沙拉嗪)已被批准用于UC的治

疗, 每日给药1次可提高患者的依从性从而降

低复发率[5]. 缓解期维持用药的剂量尚不统一, 
Paoluzi等[6]对156例缓解期UC患者进行治疗观

察, 分别给予5-ASA 2.4 g/d和1.2 g/d, 治疗1年
后两者的复发率相似, 但高剂量不会导致不良

反应发生且能维持更长的缓解时间, 所以建议

维持治疗应采用和诱导缓解相同的量. 缓解期

的维持治疗时间也无统一定论, 应根据患者具

体情况而定. 目前缺乏足够的证据表明5-ASA
哪种类型更好, Green等[7]在研究含有相同量

5-ASA的美沙拉嗪和巴柳氮的随机、双盲试

验中, 表明巴柳氮比美沙拉嗪能够获得更快

的缓解, 对于新诊断的UC或未曾治疗的UC患
者, 巴柳氮的治疗效果及患者对其耐受性优于

SASP[8]. 以上药物对维持缓解都有效, 但也有

呕吐、恶心、过敏、肝功能损害等不良反应

发生[9], 所以需根据患者的个体情况来制订方

案, 实行个体化原则, 因为患者的耐受性可能

影响依从性, 从而影响疗效.
1.2 糖皮质激素 我国炎症性肠病诊断治疗指南

推荐对于中重度UC, 糖皮质激素为一线用药, 
用于疾病的诱导缓解. 糖皮质激素通过下调促

炎基因的转录、抑制免疫细胞及黏附分子在

炎症组织的表达而发挥作用. 传统的糖皮质激

素有泼尼松、琥珀酸氢化可的松、甲基泼尼松

龙, 新型的糖皮质激素如布地奈德等, 其制剂有

口服制剂、静脉制剂、局部灌肠制剂, 治疗原

则起始需足量, 如按照泼尼松0.75-1.00 mg/(kg•d)
给药, 其他类型的全身激素按泼尼松的剂量折

算, 达到缓解后需缓慢减量至停药, 最多用药

不超过半年, 对维持治疗无效[10]. 如病变局限

于直肠或左半结肠, 可给予激素局部灌肠, 局
部应用糖皮质激素联合5-氨基水杨酸治疗比

单一治疗效果更佳[11]. 新型激素如布地奈德引

起的不良反应少, 但是治疗效果不如传统激素

敏感, 长期使用糖皮质激素, 即使在低剂量下

也有骨质疏松、代谢综合征、心血管疾病等

不良反应的产生[12]. 且有些UC患者存在激素

抵抗或依赖, 所以使用激素时应密切观察患者

的反应情况, 以便及时调整治疗方案. 
1.3 免疫抑制剂 主要包括硫唑嘌呤(azathioprine, 

AZA)、6-巯基嘌呤(6-mercaptopurine, 6-MP)、
甲氨蝶呤(methotrexate, MTX)、环孢素A、他

克莫司等. AZA、6-MP为巯嘌呤类药物, 其作

用机制还未完全清楚, 可能与其通过各种不同

机制抑制T淋巴细胞的激活和增殖, 降低细胞

毒性T细胞的作用从而抑制免疫反应性炎症

有关[13]. 主要用于对氨基水杨酸盐治疗后反复

复发或者不耐受、糖皮质激素依赖或需静脉

注射糖皮质激素诱导缓解的UC患者. 通常起

效作用较慢, 不适用于急性病期或单用于活

动性病变, 主要用于维持缓解, 每日给予AZA 
1.5-2.5 mg/kg或6-MP 0.75-1.50 mg/kg可维持缓

解治疗[14], 早期应用巯嘌呤类药物可减少患者

再住院机会及手术率[15,16]. 对于停药时间尚无

定论, Cassinotti等[17]在临床研究中发现, 127例
接受AZA维持缓解治疗的UC患者停药后, 1、
2和5年的复发率为33.3%、50.0%、66.6%. 多
因素分析示复发与UC的广泛程度和使用AZA
的时间有关. 其可增加患者淋巴瘤患病的几

率, 需定期复查血常规、肝功等, 使用该类药

物需权衡利弊. MTX为叶酸拮抗剂, 每周25 mg
皮下或肌肉注射可有效诱导UC缓解, Wahed
等[18]研究认为巯嘌呤比MTX能更好地诱导缓

解. MTX主要用于AZA无效或不能耐受的UC
患者, 但长期使用MTX会导致肝细胞变性、坏

死, 甚至发生肝硬化, 故其对于UC的治疗有争

议, 还需进一步的探索研究. 环孢素A是一种强

力的免疫抑制剂, 适用于重度和糖皮质激素治

疗无效的UC, 环孢素A静脉注射起效快, 短期有

效率达60%-80%, 有助于避免外科手术治疗[19], 
但其具有肝肾毒性, 故可作为长期免疫调节治

疗的暂时过渡性用药, 是UC的二线用药. 他克

莫司的免疫抑制机制与环孢素A相似, 但作用

更强, 目前缺乏关于他克莫司的临床对照研究

和长期安全性数据, 最佳的血药浓度也有待确

定, 故其治疗UC还需谨慎. UC是一种慢性肠

病, 需要长期药物治疗, 免疫抑制剂作用较慢, 
其使用剂量及使用时间难以把握, 影响治疗效

果, 故还需进一步的临床研究探讨其作用特点, 
以便更好地服务于临床.

2  生物制剂对UC的治疗

在治疗UC上, 生物制剂的使用具有重要意义, 
如TNF-α拮抗剂、黏附分子拮抗剂、JAK激酶

抑制剂等, 最常用的为TNF-α拮抗剂, 可以抑
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■应用要点
本文根据近几年
国内外实验研究, 
阐述了相关治疗
的实施方案、药
物的用法及用量,
肯定联合用药优
于单一用药 ,  对
治疗方法的安全
性、经济性、有
效性及患者依从
性综合评价分析, 
对 U C 的 临 床 治
疗具有一定的指
导意义.

制UC患者结肠组织中TNF-α[20], 促使损伤黏膜

愈合, 减轻炎症反应, 改善患者预后, TNF-α拮
抗剂现已用于临床, 相对安全, 黏附分子拮抗

剂、JAK激酶抑制剂等还需进一步研究.
2.1 TNF-α拮抗剂 如英夫利昔单抗、阿达木

单抗、戈利木单抗等.正常水平TNF-α是一种

炎性细胞因子,参与机体的防御、炎症反应、

细胞凋亡和淋巴细胞的激活, 过多会与其他

因子一起造成病理损伤[21]. TNF-α拮抗剂能够

有效地诱导缓解中重度U C、修复受损黏膜

组织、减少激素用量[22]. 2010年TNF-α拮抗

剂被美国食品和药物管理局(Food and Drug 
Administration, FDA)批准用于临床UC的治疗, 
其中英夫利昔单抗是最早用于UC, 是众所周

知的一个可以改善预后、减少结肠切除术的

生物制剂[23,24]. 对于重症难治性UC效果比环孢

素更佳[25], 与AZA有协同作用, 常规量5 mg/kg, 
静脉滴注应超过2 h, 诱导缓解阶段分别于0、
2、6 wk注射1次, 无效停用, 有效者以后每隔

8 wk进行1次维持治疗可达到较好的临床缓

解. 英夫利昔单抗为鼠源性TNF-α拮抗剂, 患
者因过敏而无法耐受的现象较多, 且输液反

应、感染等不良反应增加, 且有13%UC患者对

英夫利昔单抗无应答[26], 此时可选用阿达木单

抗, 实验表明阿达木单抗比传统常规治疗方法

能更有效维持缓解中重度UC患者[27]. 对于英

夫利昔单抗无应答的患者使用阿达木单抗会

有效, 且没有严重并发症出现[28], 用法为每隔

2 wk 40 mg皮下注射. 2013年欧盟委员会批

准了戈利木单抗用于中重度活动性UC, 最初

200 mg皮下注射, 第2周减至100 mg, 以后每

4 wk 50 mg(体质量<80 kg的患者)或100 mg(体
质量>80 kg的患者). 以上3种TNF-α拮抗剂对

诱导缓解和维持治疗均有较好的疗效, 具体选

用哪一种TNF-α拮抗剂应根据患者和医生的

情况而定.
2 . 2  黏附分子拮抗剂  如v e d o l i z u m a b、
etrolizumab. 白细胞黏附内皮细胞是由整合

素、趋化因子受体和内皮细胞黏附分子如

细胞间黏附分子1(intercellular cell adhesion 
molecule-1, ICAM-1)、血管细胞黏附分子

1(vascular cell adhesion molecule-1, VCAM-1)
调节的, 黏附分子拮抗剂通过干扰内皮细胞和

循环免疫细胞的相互黏附作用来减少炎症反

应. 在一项多中心、随机、双盲对照研究中

vedolizumab能有效缓解UC患者的肠道症状及

改善内镜下的肠道黏膜病变[29]. Vedolizumab
在诱导缓解及维持治疗U C中效果显著 [30], 
2013-12已被FDA推荐使用于对常规治疗(包
括激素和免疫抑制剂)或TNF-α拮抗剂治疗不

敏感、无效或耐药的中重度活动性UC患者. 
Etrolizumab正处于临床试验阶段, 还需进一步

的研究探索.
2.3 JAK激酶抑制剂 酪氨酸激酶如JAK1和
JAK3是细胞内信号传输的重要分子, Tofacitinib
作为JAK激酶抑制剂可阻断细胞信号传导从

而被开发利用. 研究对194例重度UC患者(未
接受激素、免疫抑制剂、生物制剂治疗)进
行双盲、对照研究, 分为5组, 分别每天使用

Tofac i t in ib 0.5、3、10、15 mg、安慰剂2
次, 治疗8 wk, 对患者随访4 wk发现, 每天使用

Tofacitinib 15 mg组能给重度UC患者带来临床

反应和临床缓解[31], 由于对Tofacitinib只有短

期的实验研究, 没有维持缓解的长期临床数据, 
故未来还需做大规模的研究来证实其对UC患
者有效性及安全性.

随着生物制剂的引入, 对于重度UC的治

疗模式发生了变化, 通常免疫抑制剂和生物制

剂联合使用比单一应用生物制剂治疗效果更

佳, 但由于生物制剂价格较昂贵, 部分患者使

用后效果不佳, 且生物制剂有与免疫原性有关

的过敏反应, 感染风险及肿瘤发生率的增加, 
所以应用生物制剂时需要严格把握患者适应

证及个体差异.

3  抗生素及益生菌对UC的治疗 

资料显示活动期及缓解期UC患者肠道中乳酸

杆菌、双歧杆菌等优势菌减少[32], 机会致病菌

增多, 导致肠道菌群失调, 致使肠管黏膜的免

疫屏障作用下降; 另外, 长期服用免疫抑制剂

易引起感染并发症, 这两方面使得UC使用抗

生素是不可或缺的,可作为UC的辅助治疗, 目
的在于抑制有害细菌的生长从而减轻疾病的

严重程度、减少复发的风险[33]. 为维持肠道菌

群平衡, 还需要肠道益生菌, 有益的细菌可能

会改变基因表达模式, 调节宿主免疫反应及组

织代谢来发挥作用[34], 如嗜热微生物可以诱导

缓解轻到中度的活动性UC[35]. 刘勇等[36]对58
例UC患者随机分为治疗组和对照组, 治疗组

给予美沙拉嗪联合益生菌合剂, 对照组只给
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■名词解释
黏附分子 :  由细
胞产生存在于细
胞表面或细胞外
基质中 ,  大多数
为糖蛋白, 通过受
体与配体结合的
形式参与细胞的
识别、信号的传
导、细胞增殖与
分化、肿瘤转移
等一系列重要的
生理和病理过程.

予美沙拉嗪治疗, 结果显示治疗组有效率达

93.3%, 6 mo复发率7.1%; 对照组有效率79.3%, 
6 mo复发率26.1%, 可以看出益生菌对于UC的
预防复发、诱导缓解具有良好的作用, 目前市

场上益生菌种类繁多, 对其合理的选择没有统

一的认识和标准, 大部分益生菌不能和抗生素

同服, 且对于急性暴发性伴有肠穿孔的UC患

者效果不佳, 但对轻或中度UC患者联合5-ASA
有着明显的效果, 故在临床工作中可把益生菌

作为UC的常规辅助治疗.

4  干细胞移植对UC的治疗

应用传统药物及生物制剂治疗UC, 仍有很多

患者得不到缓解或无法耐受其不良反应, 然而

新型的治疗方法干细胞移植可用于难治性UC
患者, 他的目标是维持长期缓解、促进肠道黏

膜修复、恢复肠道正常功能、甚至治愈UC,
在将来可能会代替常规疗法. 干细胞根据发育

阶段分为胚胎干细胞和成体干细胞, 成体干细

胞分为造血干细胞、间充质干细胞、肠道干

细胞, 由于肠道干细胞数量有限, 在体外不能

长期培养扩增, 故主要应用骨髓间充质干细胞

(bone mesenchymal stem cells, BMSCs)及造血

干细胞(hematopoietic stem cells, HSCs).
4.1 BMSCs 2007年Okamoto等[37,38]在UC大鼠

动物模型进行BMSCs移植实验中发现这类干

细胞能定居于受损的肠道上皮, 可能受损肠道

对BMSCs具有趋化作用, 对UC大鼠模型进行

BMSCs移植发现, 迁移至受损结肠的BMSCs
高于正常结肠[39]. 移植后的BMSCs能定位于

UC大鼠模型肠道中[40], BMSCs可分化为UC
大鼠结肠上皮细胞[41]. BMSCs可抑制肠道异

常免疫反应 [42]、参与受损肠道微环境的重

建 [43]、修复受损伤的黏膜及参与功能重建[44]. 
通过实验证明注入的B M S C s可以帮助恢复

UC小鼠上皮屏障完整性和改善结肠炎引起的

受损隐窝, 改善体质量下降及腹泻症状. 杨波

等[45]对17例UC患者随机分组的实验, 7例分在

细胞治疗组, 在肠镜直视下对肠道局部黏膜多

点注射BMSCs; 另10例给予规范化药物治疗, 
结果细胞治疗组有效率100%, 药物治疗组有

效率90%, 随访3-14 mo后发现细胞治疗组无复

发, 药物治疗组有多例复发患者, 提示BMSCs
治疗UC是一种可行办法.
4.2 HSCs HSCs可为肠道隐窝中存在的肠道干

细胞提供各种因子或微环境, 增强肠道干细胞

分裂增殖能力, 使UC肠黏膜得到修复; HSCs可
分化成熟为T、B细胞, 增强体内的细胞免疫

和体液免疫, 达到移植后免疫的重建. 在肠道

中成纤维细胞可产生基质金属蛋白酶(matrix 
metalloproteinases, MMPs), 主要作用为调控代

谢、降解细胞外基质, 阻止其大量沉积, 在UC
患者中细胞外基质的沉淀与降解处于不平衡

状态[46], 活化的T淋巴细胞可激活成纤维细胞

生成MMPs, 移植后的HSCs调节T淋巴细胞使

肠道生成正常的MMPs也可能是其治疗UC的

机制.
干细胞移植主要有自体干细胞移植和同

种异体干细胞移植, 虽然前景很广但都处于临

床实验性阶段, UC的发病机制尚未明确, 一定

程度上限制了干细胞治疗UC的研究, 而且还

有许多问题需要解决如干细胞调节肠道免疫

和修复上皮组织的详细机制、干细胞移植的

最佳时机、移植前的准备、移植后的治疗及

并发症的防治、干细胞移植与诱导新生肿瘤

的关系等, 对于干细胞移植的治疗选择不能盲

目的跟风尝试, 应理性对待, 需要大量样本的

研究去评估疗效, 相信将来干细胞移植会成为

难治性UC的重要治疗手段.

5  粪菌移植对UC的治疗

肠道微生物群在U C发病机制中起着重要的

作用, 肠道菌群紊乱引起肠道固有免疫的异

常激活可致UC患者症状的持续反复发作, 近
年来粪菌移植(fecal microbiota transplantation, 
FMT)引起了广泛关注, 对于经标准治疗效果

不佳的UC患者具有一定的疗效. FMT是将来

自供菌者含有肠道菌群的粪便提取物移植到

患者肠道内, 重建肠道菌群来治疗疾病的一种

方法. 1989年首例UC患者接受FMT治疗后出

现持续性临床及病理组织学治愈[47]. Moayyedi
等[48]在一项实验中纳入75例经治疗仍处于活

动期的成人UC患者, 在38例患者通过保留灌

肠途径进行FMT治疗(1次/wk, 共6 wk), 有9例
在接受治疗7 wk后获得病情缓解(24%), 而安

慰剂组(安慰剂为水)只有2例病情缓解, 疗效有

统计学差异, 不良反应无统计学差异. Borody
等[49]认为UC患者行FMT治疗需多次, 每日给

予灌肠共14 d, 随后每2 d 1次渐转每周3次、2
次、1次, 同步记录临床反应, 于12 wk在无肠
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■同行评价
本 文 综 述 U C 药
物治疗的方方面
面 ,  有一定的临
床价值和临床实
用意义.

道清洗条件下行结肠镜检查进行疗效评估. 目
前移植途径多种多样, 上消化道如经鼻胃管、

胃镜等; 中消化道如经鼻空肠管、盲肠造口置

管等; 下消化道如经结肠镜、保留灌肠等, 或
几种方式联合使用, 选用何种方式, 应视具体

情况而定[50].
FMT的途径、剂量及如何联合其他药物

无系统的疗效评价分析, 缺乏大样本的随机对

照试验及长时间的随访观察, 且目前FMT由于

其供体选择的复杂性、粪便制作过程的繁琐

性以及目前尚未观察到但可能存在的长期不

良反应等原因, 无足够的证据证明FMT对UC
患者的有效性及安全性, 使其在临床上的应用

仍较为局限, 所以该方法应用于临床还需进一

步的研究. 当然标准化的FMT将来可能成为

UC的重要辅助治疗.

6  中草药对UC的治疗

近年来, 中草药治疗UC越来越广泛的应用于

临床, 其最常见的形式为替代和补充治疗, 从
基础研究到临床应用的探索已证实中草药的

生物活性, 用法主要有中草药灌肠、内服或者

内服加灌肠, 联合治疗要优于单一治疗[51]. 常
见的中草药有芦荟凝胶, 丁酸盐, 直立委陵菜

提取物, 小麦草汁, 姜黄素等.
6.1 芦荟凝胶 在治疗UC具有良好的效果, 其
作用机制为可抑制前列腺素E 2和白介素

(interleukin, IL)-8的分泌, 抑制活性氧的产生, 
但不影响血栓素在人类结肠黏膜的产生 [52]. 
Langmead等[53]在一个随机、双盲、对照试验

中, 对44个轻度或中度UC住院患者口服芦荟

凝胶及安慰剂, 每天200 mL, 治疗4 wk后发现

口服芦荟凝胶组的患者结肠炎活动指数下降, 
但内镜下两组的变化无差异性, 说明其对UC
有治疗效果, 但对黏膜的修复效果不明显. 所
以对于轻或中度且肠道黏膜病变较轻的患者

可适用.
6.2 丁酸盐 是一种短链脂肪酸, 是肠道细菌分

解未被吸收的碳水化合物的代谢产物, 也是肠

道上皮细胞的主要能源物质[54,55]. 通过补充丁酸

盐, 可减少中性粒细胞的浸润缓解肠道炎症[56], 
也可通过增加结肠黏膜中与黏膜修复相关的

TGF-β1表达加速UC黏膜的损伤修复, 并通过

上调IL-10及下调IL-8分泌使促炎细胞因子与

抗炎细胞因子平衡,并通过抑制促炎细胞因子

信号通路而发挥抗炎效应. Wan等[57]在对25个
活动期UC患者进行治疗观察中发现, 每日服

用丁酸盐4 g联合美沙拉嗪效果相比单用美沙

拉嗪明显改善患者的疾病活动, 而且组织学及

内镜下观察疾病活动指数也有改善. 丁酸盐灌

肠也有类似效果[58-60]. 所以对于肠道黏膜病变

较重的活动期患者可考虑丁酸盐口服或者灌

肠治疗.
6.3 直立委陵菜提取物 其中含有大量的单宁

酸, 单宁酸具有清除过氧化物的作用, 同时直

立委陵菜对腹泻及肠道炎症有治疗作用, 在体

外他的抗炎、抗氧化、调节细菌生长也被研

究证实[61,62]. Huber等[63]在治疗观察中发现16
例活动性UC患者每日口服直立委陵菜提取物

2400 mg后, 疾病临床活动指数和C反应蛋白降

低, 停止治疗时所有患者临床活动指数提高, 
且观察到药物没有明显的不良反应. 在临床上

一些C反应蛋白较高或肠道炎症较重的患者口

服直立委陵菜提取物是较好的选择.
6.4 小麦草汁 已经被用于治疗各种肠道炎症和

地中海贫血, 小麦草汁具有抗氧化、抑制促炎

细胞因子产生的作用[64], 其对于UC的治疗有

临床数据的报道, 能显著减少炎症活动. Ben-
Arye等[65]进行一个随机双盲实验, 24例左半

UC活动期患者, 分别于第1日服用20 mL小麦

草汁或安慰剂, 以后每日增加20 mL, 第5天加

至100 mL, 治疗1 mo后评价发现, 小麦草汁组

患者的直肠出血、大便次数、腹痛症状较安

慰剂组改善, 而小麦草汁的最大不良反应为恶

心. 所以针对左半结肠及直肠段特别是有活动

性出血的UC患者, 每日服用小麦草汁100 mL
有不错的效果. 
6.5 姜黄素 是一种从姜科植物姜黄提取的一种

色素, 为酸性多酚类物质. 姜黄素具有抑制促

炎细胞因子产生, 抑制中性粒细胞的趋化和化

学增活现象及抑制趋化因子的表达来抑制结

肠炎症. 对UC还具有抗氧化应激、抗细胞凋

亡等作用[66]. Larmonier等[67]在实验中, 观察轻

到中度的45例UC患者, 分别口服5-氨基水杨酸

联合姜黄素灌肠(140 mg溶于20 mL水中)或安

慰剂灌肠, 结果显示使用姜黄素灌肠治疗的患

者其疾病活动性得到改善. 联合传统药物柳氮

磺胺吡啶治疗有明显的抗炎效果[68]. Hanai等[69]

对89例被诊断为静止期UC的患者进行治疗观

察, 其中45个使用姜黄素早晚各1 g联合柳氮磺
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吡啶或氨基水杨酸, 44个患者接受安慰剂和柳

氮磺吡啶或氨基水杨酸治疗, 结果示接受姜黄

素治疗明显改善了患者的临床活动指数和内

镜指数评分, 能够缓解静止期UC患者的复发. 
虽然中草药用于治疗UC被证实有疗效, 但目

前对于中草药使用的安全性还没有权威的说

明指南, 一些研究人员质疑中草药对肝脏及肾

脏有损害作用, 而且中草药内包含大量混合成

分, 具体哪种成分起作用还没有彻底研究清楚, 
所以对中草药的安全性及长期应用上需要深

入的研究.

7  CO对UC的治疗

CO作为一个内生防守气态分子可减少炎症反

应和各器官组织损伤, 包括肠道炎症[70]. 内源

性CO是血红素在血红素加氧酶作用后的3个
产物之一, 另外两个是Fe2+及胆绿素. 血红素

加氧酶(heme oxygenase, HO)的诱导型HO-1, 
通过其抗炎、抗凋亡、抗氧化的不同机制而

发挥强大的细胞保护作用. 有资料证明抑制

HO-1的活性可加重以小鼠为模型的实验性结

肠炎[71], 增加HO-1的表达显著减弱了小鼠的

结肠炎症, HO-1的抗炎及细胞保护作用与他的

最终产物CO有关[72]. 有趣的是, Lunney等[73]研

究表明在结肠炎症的患者中, 吸烟可降低肠道

炎症并发症的产生, 这说明吸烟可能对大肠有

保护作用, CO就是香烟的组成成分之一. 以上

证据表明CO可作为治疗UC的治疗手段. 外源

性CO可经直肠进入肠腔抑制肠道炎症, 而且

不增加血CO的浓度, 这是一种安全的治疗途

径[74]. 尽管还需要进一步的研究来阐明CO对

肠道炎症的作用, 但CO作为一种新的治疗分

子有很大的潜力.

8  结论

UC有不同临床阶段, 如缓解期或活动期UC、
病变局限或病变广泛UC、轻中重度UC等, 其
治疗策略也不同, 所以应根据患者具体情况, 
实行个体化治疗原则. 当前的治疗手段因多方

面的因素还不能完全的控制病情, 进一步的研

究是必须的, 所以改善已有的治疗方法开展新

的治疗思路才能实现更好的效果. 在干细胞移

植、粪菌移植等治疗方法还未成熟时, 传统治

疗UC药物在临床的治疗中仍为主要手段, 根
据患者的实际情况, 遵循安全、有效、经济

的原则选用药物或者方法, 尽临床医生最大的

努力来控制病情及减轻患者的痛苦, 所以对于

UC治疗的还需更深入的研究.
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