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摘  要 

溃疡性结肠炎(Ulcerative Colitis, UC)是一种慢性、非特异性肠道炎症性疾病，病情反复、病程迁延。准

确评估疾病活动度对于制定个体化治疗方案、判断预后及改善患者生存质量至关重要。本文综述了当前

评估UC活动度的各类指标及其临床应用进展，包括临床评分系统与影像学检查、生物标志物以及新兴的

基因标志物。这些工具各有优缺点，单一指标难以全面反映疾病的复杂状态。未来，整合多维度数据构

建的综合评估模型有望实现更精准的疾病分层与个体化管理。 
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Abstract 
Ulcerative colitis (UC) is a chronic, non-specific inflammatory bowel disease characterized by re-
current episodes and prolonged course. Accurate assessment of disease activity is crucial for devel-
oping individualized treatment strategies, predicting prognosis, and improving patients’ quality of 
life. This review summarizes current indicators used to evaluate UC disease activity and their clini-
cal applications, including clinical scoring systems, imaging techniques, biomarkers, and emerging 
genetic markers. Each tool has its strengths and limitations, and no single indicator can fully capture 
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the complex nature of the disease. In the future, integrated assessment models incorporating mul-
tidimensional data are expected to enable more precise disease stratification and personalized 
management. 
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1. 引言 

溃疡性结肠炎(Ulcerative Colitis, UC)是一种病因复杂的结直肠慢性、复发性炎症性疾病，其发病机制

涉及遗传易感性、肠道菌群失调及免疫应答异常的复杂交互作用[1]。UC 的典型病理特征表现为炎症呈

连续性、弥漫性分布，病变主要累及结肠黏膜层及黏膜下层，通常起始于直肠，可向近端结肠连续延伸，

形成从直肠炎、左半结肠炎至全结肠炎的不同累及范围[2]。UC 具有高度的临床异质性，急性发作时表现

为腹痛、腹泻、黏液脓血便和里急后重，反复发作可导致体重减轻、贫血及营养不良，部分患者尚可伴

有肠外表现，如关节炎、结节性红斑、原发性硬化性胆管炎及虹膜炎等[2]。由于 UC 的临床异质性、疾

病活动性及病情的复杂多变，仅凭单一临床症状和体征难以准确评估疾病严重程度。 
准确评估 UC 疾病活动度是实现规范化诊疗、改善患者预后的核心环节。通过系统性的活动度评估，

临床医生能够动态把握病情演变，及时调整治疗策略，减少并发症的发生，最终优化患者长期结局[3]。
目前临床实践中用于评估 UC 活动度的工具多样，涵盖临床评分、内镜评估、影像学检查、血清及粪便

生物标志物等多个维度。这些工具从不同层面反映了疾病的炎症负荷、解剖结构改变及全身状态。然而，

单一指标均存在局限性，如何将这些工具优化组合，构建高效、精准的评估体系，是当前研究的重点与

方向。 

2. 预测 UC 疾病严重程度的临床评分 

在诸多活动度评估工具中，临床评分系统因其简便、高效、可重复性强的特点，成为 UC 日常诊疗

中不可或缺的基础评估工具。通过标准化的评分系统，临床医生能够将患者的症状体征转化为可量化的

分级数据，实现疾病严重程度的快速分层，从而为初始治疗策略提供直观依据[4]。目前临床上主要依赖

改良 Truelove 和 Witts 疾病严重程度分型与改良 Mayo 评分两大核心评分体系。  

2.1. 改良 Truelove 和 Witts 疾病严重程度分型 

改良 Truelove 和 Witts 疾病严重程度分型是评估 UC 严重程度的经典工具，特别适用于急性重度溃

疡性结肠炎的识别和分层[2]。该分型基于六项参数：血便次数、脉搏、体温、血红蛋白、红细胞沉降率

和 C-反应蛋白。根据这些指标的异常程度，将 UC 分为轻度、中度和重度(见表 1)。该分型的临床价值在

于其为急诊处理和住院决策提供了直观依据。研究显示，符合重度标准的患者若未能及时干预，其短期

并发症风险和手术率显著增高[2] [5]。然而，该分型的局限性在于部分参数(如血便评估)具有一定主观性，

且未能纳入内镜表现，因此对于中度活动的患者可能需要结合其他评估工具。 
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Table 1. Modified Truelove and Witts disease severity classification 
表 1. 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/1h) C 反应蛋白(mg/L) 

轻度 <4 <90 <37.5 >115 <20 正常 

中度 4~6 ≤90 ≤37.8 ≥105 ≤30 ≤30 

重度 ≥6 >90 >37.8 <105 >30 >30 

2.2. 改良 Mayo 评分 

Mayo 评分综合了排便次数、便血、内镜发现和医师总体评价四个维度，总分范围为 0~12 分，评分

越高代表疾病活动度越高。根据总分可将 UC 分为临床缓解(总评分 ≤ 2 分且无单个分项评分 > 1 分)、
轻度活动(3~5 分)、中度活动(6~10 分)和重度活动(11~12 分) (见表 2)。改良 Mayo 评分广泛应用于 UC 临

床试验和临床实践。该评分相较于 Mayo 评分剔除了医师总体评价这一主观性较强的指标；且该评分整

合了临床症状与内镜表现，评价较为全面，标准化程度高、结果可重复，适合用于临床试验的疗效终点

评估[6]。但在日常临床实践中，由于内镜检查并非每次随访均可实施，改良 Mayo 评分的完整计算受到

一定限制。 
 
Table 2. Modified Mayo score system 
表 2. 改良 Mayo 评分系统 

项目 0 分 1 分 2 分 3 分 

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

便血 未见出血 不到一半时间内出现便中带血 大部分时间内便中混血 一直存在出血 

内镜发现 正常或 
无活动性病变 

轻度病变(表现为红斑、 
血管纹理减少、轻度易脆) 

中度病变(表现为明显 
红斑、血管纹理缺乏、 

易脆、糜烂) 

重度病变 
(自发出血、溃疡形成) 

医师总体评价 正常 轻度病情 中度病情 重度病情 

注：1) Mayo 评分：临床缓解：≤2 分且无单个分项评分 > 1 分；临床活动期，轻度活动：3~5 分，中度活动 6~10
分，重度活动：11~12 分。 

3. 预测 UC 活动度的检查 

内镜和影像学检查在评估 UC 疾病活动度方面具有重要价值，尤其在评估肠壁病变的连续性与严重

程度、病变范围(E1/E2/E3 分型)以及排除癌变或狭窄等并发症时表现出独特优势，其各自的表现、特点及

局限性如下[1] [7]。 

3.1. Mayo 内镜评分 

Mayo 内镜评分(Mayo Endoscopic Score, MES)是一项用于评估 UC 患者内镜下活动度的评分系统。评

分标准主要通过观察结肠黏膜在内镜下的形态学改变进行分级：0 分代表正常或非活动性病变(血管纹理

清晰)；1 分代表轻度活动(红斑、血管纹理减少、轻度易脆)；2 分代表中度活动(明显红斑、血管纹理消

失、易脆、糜烂)；3 分代表重度活动(自发性出血、溃疡) (见表 3)。MES 的范围为 0~3 分，分数越高提示

内镜下活动度越高。此评分系统操作简便、分级直观，与改良 Mayo 评分中的临床亚项具有良好的相关

性，是目前临床试验中评估“内镜黏膜愈合”最常用的指标[8]。其局限性在于，作为一个四级分法，其
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评分跨度较大，可能无法充分反映内镜黏膜外观的差异，也可能无法正确描述糜烂、溃疡或黏膜改变；

且观察者之间存在一定的主观差异[9]。另外，内镜检查属于有创操作且费用相对较高，使患者接受程度

降低，临床不易开展，限制了其在短期内的重复动态检测。 
 
Table 3. Mayo endoscopic score 
表 3. 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 

3.2. UC 内镜下严重程度指数 

UC 内镜下严重程度指数(Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity, UCEI-S)是基于内镜检查的

精细化评分系统，主要用于评估 UC 患者的内镜下黏膜炎症程度。评分标准包括三项核心描述项：血管

纹理、出血以及糜烂/溃疡，每项根据严重程度进行分级打分，最终得出总分(0~8 分)，分数越高代表内

镜下活动度越高(见表 4) [9] [10]。UCEI-S 常用于临床试验的终点评估，其优势在于描述维度较细、观

察者间一致性相对较好，相较于 Mayo 内镜评分能更准确地显示最严重的结肠炎区域[11]。然而，内镜

检查本身属于有创操作且需肠道准备，在一定程度上限制了临床评价的灵活应用。另外，该评分没有

记录病变的范围，缺少对黏膜愈合的定义[9]；它主要反映结肠黏膜的浅表炎症，难以评估肠壁深层或

透壁性改变，当临床上怀疑存在中毒性巨结肠倾向时，需结合影像学检查以更加全面地评估肠道整体

状况[12] [13]。 
 
Table 4. Ulcerative Colitis Endoscopic Severity Index (UCEI-S) scoring system 
表 4. 溃疡性结肠炎内镜下严重程度指数(UCEI-S)评分系统 

评分项目 内镜下表现 评分(分) 

血管纹理 

血管纹理清晰、正常 0 

血管纹理模糊或斑块状缺失 1 

血管纹理完全消失 2 

出血 

无血迹 0 

黏膜表面少量血凝块，易于清除 1 

肠腔内少量游离血性液体 2 

肠腔内血性液体，直接或冲洗后可见黏膜出血 3 

糜烂、溃疡 

无糜烂、溃疡 0 

黏膜缺损 ≤ 5 mm，白色或黄色糜烂，边缘平坦 1 

黏膜缺损 > 5 mm，表浅溃疡，纤维蛋白覆盖 2 

深溃疡，边缘隆起 3 

注：3 项指标相加总分 0~8 分，正常 0 分；轻度活动 1~3 分；中度活动 4~6 分；重度活动 7~8 分。 
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3.3. 超声检查 

超声(Ultrasound, US)在 UC 活动度评估中的应用日益广泛。UC 轻度活动期时，超声下病变肠壁可出

现连续性、对称性的弥漫性增厚，以黏膜层及黏膜下层增厚为主，肠壁层次结构尚可分辨，而 UC 重度

活动期时肠壁层次结构消失[12]。同时，彩色多普勒超声可显示肠壁内血流信号显著增加(Limberg 分级升

高) [14]。此外，超声还可评估结肠袋囊的消失、肠壁顺应性下降等结构改变。超声作为一种无创、无辐

射、价格低廉的检查手段，特别适合需要长期动态随访的 UC 患者以及对辐射敏感的群体(如儿童、孕妇、

育龄期人群) [13] [15]。但超声对操作者依赖性较强，检查结果的可重复性受操作经验影响；且对直肠末

端病变的显示效果欠佳(受骨盆遮挡及肠腔内容物干扰) [12]。此外，超声难以全面评估全结肠的宏观炎症

分布，因此在实际临床应用中，往往需要结合内镜或 CT/MRI 检查，以互相补充、提高诊断的全面性。  

3.4. CT 扫描 

CT 扫描(Computed Tomography, CT)，尤其是 CT 结肠成像或 CT 肠道造影，可作为评估溃疡性结肠

炎活动度的影像学备选方法。CT 可清晰显示 UC 患者结肠壁的连续性对称性增厚、分层强化(“靶征”

或“双环征”)、肠周脂肪浸润、肠系膜血管改变等[16]。CT 肠道造影被广泛用于评估疾病范围、肠壁及

肠周受累情况，并用于评估急性并发症[17]。此外，当内镜检查因肠腔狭窄或严重炎症无法完成时，CT
可辅助评估全结肠的形态学改变。但是，CT 检查同样伴有较高的电离辐射，UC 患者病程长、需反复随

访，长期多次检查可能增加辐射累积风险，因此其应用受到一定限制。相较于 MRI，CT 虽也能区分活动

性炎症与纤维化改变，但在肠壁炎症评估和对软组织的分辨率方面略显不足。因此，在临床实践中，应

优先选择无辐射的影像学方法(如超声、MRI)进行常规随访，仅在急性并发症、内镜检查禁忌时，权衡利

弊后合理选择 CT 检查。  

3.5. 磁共振成像 

磁共振成像(Magnetic Resonance Imaging, MRI)，凭借其对软组织的高分辨率以及无电离辐射的突出

优势，已成为评估 UC 活动度的重要影像学工具之一[18]。随着临床对辐射暴露风险认知的提高，MRI 在
UC 患者长期随访中的适用性显著增强，尤其适用于育龄期患者、儿童及需反复评估的人群。MRI 对结肠

壁层次显示清晰，活动期 UC 患者肠壁在 T2 加权像上可出现高信号的水肿表现，增强扫描后黏膜层及黏

膜下层呈显著分层强化[17]；此外，MRI 可评估结肠袋囊消失、肠壁顺应性下降以及系膜脂肪沉积等慢性

改变，对中毒性巨结肠的早期识别也有辅助价值[17]。但 MRI 的检查时间较长、费用较高、对患者配合

度要求较高，不适合急诊快速评估，且对体内有金属植入物、幽闭恐惧症患者存在应用限制[17] [18]。 

4. 预测 UC 活动度的生物标志物 

生物标志物在 UC 疾病活动度评估、治疗反应预测以及随访管理中发挥着重要作用[19]。传统的生物

标志物，如 C-反应蛋白、粪便钙卫蛋白，已在临床实践中广泛应用。近年来，凝血功能相关指标与营养

状态相关指标在疾病活动度评估和预后预测中的价值日益受到关注。这些指标兼具无创、可重复、费用

低廉的优势，在临床上逐渐受到重视，有望成为 UC 活动度评估和预后判断的重要辅助工具。 

4.1. C-反应蛋白 

C-反应蛋白(C-Reactive Protein, CRP)是一种由肝脏合成的急性时相反应蛋白，在炎症或组织损伤时

迅速升高，在炎症消退后又快速下降[20]。CRP 在 UC 急性重度活动期或并发中毒性巨结肠等严重并发症

时通常显著升高，是评估 UC 疾病活动度的经典标志物之一[21]。然而 CRP 同时也是系统性炎症的非特
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异性标志物，不能精准区分肠道炎症与其他系统性炎症。例如，在其他感染、创伤、自身免疫性疾病或

术后状态中，CRP 同样可升高，因此单独依靠 CRP 难以明确 UC 的活动状态[20] [22]。另外，部分 UC 患

者即使在内镜下存在明确的活动性病变，CRP 仍可能维持在正常范围内，这限制了其在轻中度活动患者

中的敏感度。 

4.2. 粪便钙卫蛋白 

粪便钙卫蛋白(Fecal Calprotectin, FC)是一种由中性粒细胞产生的钙结合蛋白，在肠道黏膜炎症时大

量释放进入粪便中[23]。由于 UC 的炎症主要局限于结直肠黏膜层，FC 能够直接、敏感地反映结肠黏膜

的中性粒细胞浸润程度，是目前公认的最可靠的肠道局部炎症标志物之一，在 UC 的活动度评估、黏膜

愈合判断中均具有重要价值[24]。在 UC 患者中，FC 水平与结肠炎症的累及范围和严重程度呈正相关，

全结肠炎患者 FC 水平通常较左半结肠炎或直肠炎患者高[25]。不同患者的 FC 水平存在个体差异，且受

炎症范围、炎症程度及肠道准备等因素影响。FC 具有肠道特异性，但无法区分其他肠道相关疾病，如感

染性肠炎、结直肠肿瘤、缺血性肠病及药物性肠损伤等也可能导致 FC 升高，因此在解读 FC 结果时需结

合临床表现及其他检查进行综合判断[26]。 

4.3. 纤维蛋白原 

纤维蛋白原(Fibrinogen, FIB)是一种由肝脏合成的急性时相反应蛋白，同时也是凝血级联反应中的关

键凝血因子，在炎症状态和组织损伤时合成增加[27]。UC 活动期患者存在高凝状态，FIB 水平常升高，

其升高程度与疾病活动度、内镜严重程度呈正相关[28]。由于 UC 本身即为静脉血栓栓塞症的独立危险因

素，FIB 水平升高进一步放大了患者的血栓易感倾向，赋予该指标在炎症评估之外的血栓风险预警价值

[29]。然而，FIB 作为广谱炎症指标，易受多种因素干扰，缺乏肠道特异性；同时，部分活动期 UC 患者

FIB 水平可在正常范围内，单独使用易致疾病活动度的低估。 

4.4. 血小板 

血小板(Platelet, PLT)是骨髓巨核细胞产生的无核细胞片段，传统上被认为主要参与止血和血栓形成

过程。近年来研究发现，血小板在炎症反应中也发挥着重要的调节作用，其表面表达多种炎症介质受体，

可释放促炎细胞因子及趋化因子，参与免疫细胞的招募和活化[30]。研究显示，活动期 UC 患者血小板计

数显著高于缓解期患者，且与改良 Mayo 评分、改良 Truelove 和 Witts 疾病严重程度分型、蒙特利尔病变

范围分型及 UCEI-S 内镜下评分具有良好的相关性[31]。UC 活动期患者常伴有反应性血小板增多，具体

机制可能涉及 IL-6/血小板生成素轴驱动的巨核细胞增殖。此外，血小板平均体积降低也是 UC 活动期的

特征之一，活化的血小板通过 PF4/CXCR3 信号轴刺激巨噬细胞，进而加剧 UC 的炎症反应[32] [33]。血

小板计数升高在 UC 患者中具有双重警示意义：一方面反映机体炎症负荷的高低，另一方面提示静脉血

栓栓塞事件的潜在风险(UC 本身已被确认为血栓形成的独立危险因素，血小板增多将进一步叠加这一风

险) [34]。然而，该指标的水平波动可受缺铁性贫血、糖皮质激素使用、感染状态及脾功能等多种混杂因

素干扰，且部分的轻中度活动期 UC 患者血小板计数可维持在正常范围，单一指标的正常不足以排除存

在有意义的内镜下炎症。因此，临床实践中应将血小板计数置于多维度评估框架中联合解读，在血栓风

险分层时还需整合凝血功能及 D 二聚体等指标。 

4.5. 白蛋白 

白蛋白(Albumin, ALB)是肝脏合成的最主要的血浆蛋白，在维持血浆胶体渗透压、转运内源性及外源

性物质以及抗氧化应激中发挥关键作用[35]。UC 活动期患者常出现低蛋白血症，其发生机制涉及多因素
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交互作用：肠道黏膜炎症导致蛋白质丢失增加，这是 UC 患者低蛋白血症的核心机制；食欲下降、消化

吸收功能障碍导致摄入不足；全身炎症反应通过 IL-1、IL-6 及 TNF-α等促炎细胞因子抑制肝脏白蛋白合

成；以及分解代谢增强进一步加重负氮平衡[36]。低蛋白血症是预测生物制剂治疗应答不佳、术后并发症

发生率等的重要指标之一；是疾病严重程度和不良预后的独立预测因素，常提示病情较重[37] [38]。然而，

白蛋白作为营养–炎症复合指标，其水平受肝脏合成功能、肾脏丢失、容量状态及全身性疾病等多重因

素影响，特异度较低。部分轻中度 UC 患者白蛋白水平可正常，该指标评估疾病活动敏感度不足。 

4.6. 预后营养指数 

预后营养指数(Prognostic Nutritional Index, PNI)是一种基于血清白蛋白水平和外周血淋巴细胞计数的

营养与免疫状态综合评分，计算公式为 PNI = ALB (g/L) + 5*LYMPH (*109/L)，最初用于胃肠道肿瘤患者

术前营养状态评估及术后并发症风险预测[39]。近年来，PNI 在炎症性肠病领域受到广泛关注，其优势在

于将营养储备与免疫潜能两个维度整合为单一量化指标，能够综合反映机体的代谢储备与免疫防御能力

[40]。在 UC 患者中，PNI 水平与疾病活动度呈显著负相关，活动期患者 PNI 值明显低于缓解期患者。UC
活动期低 PNI 的病理生理基础涉及多个环节：结肠黏膜炎症导致蛋白质渗入肠腔，引发白蛋白丢失；全

身炎症反应通过促炎细胞因子抑制肝脏白蛋白合成；同时，炎症状态下淋巴细胞从外周血向肠道炎症部

位募集迁移，导致外周血淋巴细胞计数下降[36]。低 PNI 是 UC 患者不良预后的预测因素，基线 PNI 较
低者住院时间更长、术后并发症风险更高[41]。然而，该指标并非 UC 特异性标志物，其水平波动可受多

种混杂因素干扰：糖皮质激素可诱导外周血淋巴细胞重新分布导致淋巴细胞计数下降，可能使 PNI 出现

假性降低；硫唑嘌呤等免疫抑制剂可抑制骨髓造血功能导致淋巴细胞减少，使 PNI 呈假性降低；合并感

染或肝病时白蛋白水平同样受到影响[42] [43]。此外，PNI 反映的是患者的长期营养免疫储备状态，对于

UC 的短期活动度变化可能存在一定滞后性。 

4.7. CALLY 指数 

CALLY 指数(C-reactive Protein to Albumin-Lymphocyte Index)是一种新兴的复合免疫营养炎症指标，

综合反映了全身炎症状态、营养储备及细胞免疫功能三个维度的交互影响[44]。UC 活动期患者常同时存

在炎症激活、营养消耗及免疫细胞重新分布的病理生理特征[44]。与 PNI 相比，CALLY 指数纳入了 CRP
这一炎症指标，使其对活动性炎症的敏感度更高，尤其适用于预测短期治疗应答和评估疾病活动度。因

此，CALLY 指数在 UC 患者危险分层、治疗应答预测及预后评估中展现出较单一指标及传统复合指标更

为优越的应用前景[44]。然而 CALLY 指数与 PNI 在临床应用中并非相互替代，而是互为补充。PNI 更适

合评估患者的基线营养免疫储备，用于指导围手术期管理及长期预后判断；CALLY 指数则更适用于评估

疾病活动状态、基线预测治疗应答[40] [41] [44]。 

4.8. 微生物组分析 

肠道微生物群是一个由数以万亿计的微生物构成的复杂生态系统，其与宿主之间存在着密切的共生

与互作关系，在维持肠道屏障功能、调节免疫稳态及抵御病原体入侵中发挥着重要作用[45] [46]。UC 患

者普遍存在肠道微生物组的生态失衡，其特征表现为微生物多样性降低、特定有益菌群丰度减少，以及

潜在致病菌丰度增加，这种失衡状态被称为肠道菌群失调[47]。菌群失调会导致肠道屏障功能的破坏，增

加肠壁通透性，促使肠道内的抗原和病原体侵入黏膜固有层，引发免疫系统的过度反应。持续的免疫反

应导致了结肠黏膜的慢性炎症，加剧了 UC 的病情发展。研究表明，肠道微生物群在 UC 的发病机制中

发挥重要作用，微生物组的失衡可能与 UC 的活动度密切相关[48]。 
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UC 患者肠道微生物组的改变主要表现为黏膜相关菌群的结构性重塑，而非透壁性菌群异位[49]。研

究显示，UC 患者肠道中产短链脂肪酸的菌群显著减少，尤其是丁酸产生菌的丰度下降，与疾病活动度呈

负相关[50]。丁酸作为结肠上皮细胞能量的主要来源，不仅维持肠道屏障完整性，还通过抑制组蛋白去乙

酰化酶发挥抗炎效应[50]。此外，UC 患者肠道中硫酸盐还原菌的丰度增加，其代谢产物硫化氢可损伤结

肠上皮细胞，进一步加重炎症反应[51]。因此，肠道微生物组的变化在一定程度上能够反映肠黏膜的炎症

状态，并有可能成为评估 UC 活动度的生物标志物。 
微生物组分析的另一重要应用领域是预测治疗应答。多项研究证实，肠道菌群组成可影响 UC 患者

对生物制剂及小分子药物的治疗反应。例如，接受抗细胞因子治疗的 UC 患者中，治疗前肠道中丁酸产

生菌属、双歧杆菌属丰度较高者更易获得临床缓解、内镜缓解[52]。此外，粪菌移植作为调节肠道菌群的

治疗手段，在特定 UC 患者群体中显示出诱导缓解的潜力，但其疗效受供体菌群特征、给药途径及患者

菌群状态等多种因素影响[53]。 
尽管微生物组分析在 UC 管理中的应用前景广阔，但其临床转化仍面临多重挑战。首先，微生物组

检测的标准化程度不足，从粪便样本采集、储存、DNA 提取到测序平台及生物信息学分析流程均存在异

质性，导致不同研究间的结果可比性受限。其次，微生物组数据的解读复杂，单一菌群丰度的变化难以

独立作为临床决策依据，需结合菌群代谢功能、宿主基因型及环境因素进行综合解析。再次，微生物组

检测成本仍相对较高，限制了其在日常临床实践中的普及应用。此外，肠道菌群受饮食、药物(尤其是抗

生素、质子泵抑制剂)、生活方式等多种因素影响，需在标准化条件下采集样本并进行动态监测，增加了

临床实施的复杂性[54]。未来研究需致力于建立标准化的微生物组检测流程及参考数据库，开发基于菌群

功能的临床报告体系，并通过大规模前瞻性队列研究验证微生物组特征在 UC 诊断分层、治疗选择及预

后预测中的价值。 

4.9. 新型生物标志物 

近年来研究发现，新型生物标志物在 UC 活动度评估及预后预测中展现出重要的临床应用价值。随

着对 UC 发病机制认识的不断深入，传统的炎症标志物虽已在临床广泛应用，但其在敏感度、特异度及

反映疾病多维状态方面仍存在一定局限。因此，近年来涌现出一批涉及细胞焦亡、免疫调控、氧化应激

及组织修复等不同病理生理环节的新型生物标志物，为 UC 的精准评估提供了新的视角。 
细胞焦亡是一种程序性细胞死亡方式，在 UC 活动期肠道黏膜中大量发生，Gasdermin D (GSDMD)

是细胞焦亡的关键效应蛋白[55]。研究显示，GSDMD 是预测较高 Mayo 内镜评分的独立影响因素，其区

分中重度内镜活动的曲线下面积(AUC)可达 0.976，以 6.0 ng/mL 为截断值时，敏感度为 95.0%、特异度

为 86.3% [56]。这一发现不仅揭示了细胞焦亡在 UC 发病机制中的重要作用，也为 UC 的无创评估提供了

新的候选标志物。 
叉头框蛋白 O1 (Forkhead Box O1, FoxO1)是参与细胞增殖、分化及炎症调控的转录因子[57]。FOXO1

参与调控肠道上皮细胞的氧化应激反应[58]。研究发现，UC 患者血清 FOXO1 水平与疾病活动度呈显著

相关性，与改良 Mayo 评分、C-反应蛋白水平密切相关[59]。 
此外，涉及肠道屏障功能的相关标志物(如肠脂肪酸结合蛋白、抗菌肽)、氧化应激标志物(如丙二醛)

以及非编码 RNA (如 miRNA)等也在 UC 研究中显示出潜在价值[60]-[62]。这些标志物从不同角度反映了

UC 的病理生理过程，有望与传统标志物形成互补。 
尽管新型生物标志物在 UC 活动度评估中的潜力巨大，但其临床应用仍面临诸多挑战。首先，多数

新型标志物仍处于研究阶段，缺乏大规模、多中心临床研究的验证，其诊断效能和预后预测价值尚需进

一步确认。其次，不同研究间检测方法、样本类型(血清、粪便、组织)及截断值设定存在差异，难以实现
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结果的标准化和可比性。此外，部分新型标志物的检测成本较高，尚未纳入常规临床检验项目，限制了

其在日常实践中的推广应用。未来的研究需要进一步开展前瞻性队列研究，验证新型标志物的临床价值，

建立标准化的检测流程和参考值范围，并探索多种标志物联合应用的预测模型，以期为 UC 的精准分型

和个体化治疗提供更加可靠的评估工具。 

5. 预测 UC 活动度的基因 

近年来，随着基因组学研究技术的进步，基因标志物在 UC 风险预测、疾病分层及个体化治疗决策

中的应用价值日益受到关注。与临床评分、内镜评估及生物标志物等传统工具不同，基因标志物可在疾

病发生前评估遗传风险，并在确诊后预测疾病进程[63]。 
全基因组关联研究已识别出数百个与 IBD 易感性相关的基因位点，其中部分基因变异与临床表型存

在关联。人类白细胞抗原区域的遗传变异是 UC 最强的遗传风险因素，一项纳入了 4491 例欧洲人群的大

规模研究发现，HLA-DRB1*01:03 等位基因与 UC 疾病严重程度显著相关，携带该等位基因的患者发生

重度 UC 的风险是非携带者的 3.32 倍，且结肠切除术风险增加 6 倍、住院风险增加 5 倍，提示该基因型

检测可能有助于早期识别高危患者并指导治疗策略[64]。HLA 区域以外，CARD9、NOD2、ATG16L 等基

因位点也被证实与 IBD 易感性相关，且遗传风险呈现累加效应，携带风险等位基因的个体发病风险显著

升高[65]。 
在药物反应预测方面，TPMT 和 NUDT15 基因多态性是指导硫嘌呤类药物个体化用药的关键遗传标

志物[66]。TPMT 基因的变异等位基因可导致酶活性降低或缺失，使 6-硫鸟嘌呤核苷酸在体内蓄积而增加

骨髓抑制风险，在欧洲人群中占据主导地位；NUDT15 基因变异在亚洲人群中更为常见，同样与硫嘌呤

诱导的严重骨髓抑制密切相关[67]。 
尽管基因标志物在 UC 风险预测和个体化治疗中展现出广阔前景，但其临床推广仍面临多重挑战。

多数基因标志物主要反映疾病易感性而非活动度的动态变化，且不同人群间等位基因频率存在显著差异，

欧洲人群的研究结果不能直接外推至亚洲及非洲人群。多基因风险评分虽可提高预测效能，但其计算复

杂、标准化程度不足，检测成本较高、结果解读需专业知识，也在一定程度上限制了其普及应用。未来

研究需进一步探索基因–环境交互作用对 UC 活动度的影响，并在不同人群中进行大规模验证。 

6. 前景和展望 

展望未来，随着对 UC 异质性认识的加深，传统依赖症状与内镜的二维评估模式已显不足。本综述

所涵盖的临床评分、内镜及影像技术、生物标志物与遗传学标记，共同构成了 UC 疾病活动度监测的“工

具箱”，而如何将这些工具从“静态并联”走向“动态分层”，构建一个精准、动态、微创乃至无创的

预测体系，是未来研究的核心方向。 
为此，我们提出一个“时序性动态风险分层”整合模型，其核心逻辑并非简单的多指标叠加，而是

依据疾病自然病程分阶段调用不同维度的数据，以实现“监测降频”(减少不必要的侵入性检查)和“预

警提前”(通过无创数据流捕捉早期信号)的统一。该流程具体包括：在基线层，于患者确诊或达到内镜缓

解后，整合临床高危特征及基线预后相关血清学标志物，锚定患者的“疾病侵袭性”基线，将其划入“高

复发风险”或“标准风险”轨道；在动态监测层，患者通过居家设备每月提交粪便样本(如粪便钙卫蛋白

FC)及电子患者报告结局(ePRO)，未来或可探索整合可穿戴设备数据(如心率变异性 HRV)，通过多变量控

制图算法生成个体化“复合波动指数”；当波动指数连续两周超过个体化阈值且粪便钙卫蛋白绝对值超

过 150 μg/g (或单次 > 250 μg/g)时[68] [69]，触发层启动，系统调用血清标志物组合检测并简化肠道超声

检查；最后，当触发层中≥2 个维度(临床、血清、超声)均提示活动时，建议进行结肠镜检查，同时将内
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镜下的 AI 辅助评分回馈至基线层以校准该患者的个体化预警阈值。该策略主要适用于已达成内镜缓解的

维持期患者，其安全性需以高灵敏度超声及血清标志物为前提。 
然而，基于上述整合模型的构想，目前仍存在若干核心科学问题待突破，例如：如何建立一个动态

的、联合血清标志物与粪便标志物的复合预警模型，以明确界定“安全阈值”和“强制内镜阈值”，从

而在临床中降低内镜复查频次；如何将外周血游离核酸(cfNAs)及其甲基化模式等新型分子信号纳入模型，

以弥补传统标志物对亚临床炎症不敏感的缺陷，即在临床症状出现前数周通过外周血 cfNAs 预测即将发

生的活动度改变[70]；如何利用时序深度学习算法(如长短期记忆网络)为不同维度数据在时间上的“相位

差”赋予合理的时间权重，构建具有时序依赖性的早期预警模型。 
综上所述，未来的 UC 活动度预测将走向“数据融合”与“动态学习”的新模式。我们亟需开展前

瞻性、多中心的观察性队列研究，对上述整合流程进行迭代验证，最终将复杂的多维数据转化为临床医

师手边的一个动态风险仪表盘，真正实现从“治疗发作”到“预防发作”的根本转变——这既是技术挑

战，更是临床思维模式的深刻变革。 
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