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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，其治疗理念正从单纯抑制炎

症转向重塑肠道稳态。尽管传统药物在控制症状方面取得了明显进展，但临床应答率有限、复发率高以

及长期安全性问题仍是突出的临床瓶颈。肠道微生态失衡不仅是UC发病的核心驱动因素，亦是影响药物

疗效的重要变量。随着对“菌群–免疫–代谢”轴认识的深化，微生态制剂与传统药物的联合应用已从

辅助支持发展为具有明确协同增效机制的治疗新策略。文章系统梳理该联合疗法的临床证据与分子机制，

以期为优化UC个体化治疗提供理论依据与实践指导。 
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Abstract 
Ulcerative colitis (UC) is a chronic nonspecific inflammatory bowel disease, and its treatment concept 
is shifting from simply suppressing inflammation to remodeling intestinal homeostasis. Although 
conventional medications have made notable progress in symptom control, limited clinical response 
rates, high recurrence rates, and long-term safety issues remain prominent clinical bottlenecks. In-
testinal dysbiosis is not only a core driver of UC pathogenesis but also an important variable affect-
ing drug efficacy. With a deeper understanding of the “microbiota-immune-metabolism” axis, the 
combined application of microecologics and conventional drugs has evolved from adjunctive sup-
port into a novel therapeutic strategy with clearly defined synergistic mechanisms. This article sys-
tematically reviews the clinical evidence and molecular mechanisms of this combination therapy, 
aiming to provide a theoretical basis and practical guidance for optimizing individualized treat-
ment of UC. 
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1. 引言 

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，病程迁延反复。传统治疗

以氨基水杨酸制剂、糖皮质激素、免疫抑制剂及生物制剂为主，虽可有效控制症状，但部分患者存在原

发或继发性失应答、停药后高复发等问题，长期用药亦伴随感染与肿瘤风险，提示单纯抗炎策略存在临

床局限。 
肠道微生态失衡是 UC 发病的核心环节[1] [2]。患者肠道菌群多样性降低，产短链脂肪酸的有益菌减

少，致病共生菌增多，并通过“菌群–免疫–代谢”轴破坏肠黏膜屏障、驱动慢性炎症。此外，菌群失调

已被证实可影响美沙拉秦、抗 TNF-α单抗等传统药物的代谢与疗效。 
微生态制剂(益生菌、益生元、合生元及粪菌移植等)能调节菌群组成，改善肠屏障与免疫功能。与传

统药物联合应用时，可通过恢复微环境、增强肠屏障及免疫调节等机制产生协同效应，有望提高临床应

答率与黏膜愈合率，延长缓解期，并减少糖皮质激素依赖[3]-[5]。本文系统评价该联合疗法的临床证据与

分子机制，为 UC 个体化治疗提供依据。 

2. 传统治疗的局限与微生态干预的必要性 

当前，溃疡性结肠炎的临床治疗主要依赖氨基水杨酸类、糖皮质激素、免疫抑制剂及生物制剂等传

统药物，但各类疗法均存在明显的局限性。有研究指出，虽然在轻中度 UC 诱导缓解中 5-氨基水杨酸(5-
ASA)应用广泛，且动物实验显示其能通过调节法尼醇 X 受体(FXR)和 Takeda G 蛋白偶联受体 5 (TGR5)
信号通路改善胆汁酸代谢异常并促进双歧杆菌等有益菌丰度增加，但在肠道菌群耗竭模型中其预防结肠

炎的作用消失，提示其疗效高度依赖于完整的肠道微生态环境[6]。在生物制剂方面，尽管新型靶向药物
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不断涌现，如 S1P 受体调节剂 etrasimod 在两项 III 期临床试验中显示出优于安慰剂的临床缓解率

(ELEVATE UC 52 研究中第 12 周缓解率为 27% vs 7%，p < 0.0001)，但仍有相当比例患者无法达到深度

缓解或面临继发失效风险[7]。此外，针对中重度活动性 UC 的联合治疗探索显示，乌司奴单抗联合戈利

木马单抗在第 12 周的临床应答率达到 83%，显著高于戈利木马单抗单药组的 61% (名义 p = 0.0032)，这

虽然证实了多靶点干预的优势，但也反衬出单一传统药物在难治性病例中的效力天花板[8]。更为严峻的

是，高肠腔胆汁酸水平被发现与英夫利昔单抗疗效差相关，表明宿主代谢与微环境的紊乱可能直接拮抗

传统药物的作用[9]。因此，突破传统药物治疗瓶颈不仅需要开发新药，更需重新审视现有疗法与宿主微

生态之间的互作关系。 
肠道微生态失衡在溃疡性结肠炎的病理生理过程中扮演着核心角色，且个体间微生物组组成和功能

的差异已被证实是解释治疗反应异质性、疗效持续性及不良反应特征的关键因素[10]。基线微生物组特征

不仅与 UC 治疗结局相关，甚至可作为预测治疗反应的生物标志物。例如，特定菌株及其代谢产物色氨

酸代谢物(如吲哚乙酸、吲哚丙酸)的水平变化与芳烃受体(AhR)信号通路的激活密切相关，进而影响黏膜

炎症的消退[11]。此外，一项纳入 1707 名患者的 Meta 分析显示，双歧杆菌四联活菌联合美沙拉嗪相较于

单用美沙拉嗪，在提高总临床有效率(OR = 5.10)、降低 Mayo 评分(MD = −1.94)及改善炎症指标(如 TNF-
α、hsCRP)方面均具有显著统计学优势，且不良反应发生率更低(OR = 0.43)。这些证据表明，肠道微生态

是 UC 治疗中不可忽视的关键靶点，且微生态制剂与传统药物的联合应用能为 UC 患者带来明显增效价

值。 

3. 微生态制剂联合传统药物的临床疗效评价 

3.1. 微生态制剂联合美沙拉嗪 

多项高质量临床研究证实，特定益生菌组合联合美沙拉嗪在治疗轻中度溃疡性结肠炎方面优于单药

或安慰剂。一项纳入 20 项随机对照试验(共 1153 例轻中度 UC 患者)的网络荟萃分析显示，特定乳酸杆菌

和双歧杆菌组合(CLB)在意向性治疗分析中的临床缓解率显著高于安慰剂(OR = 3.85; 95% CI: 1.40~10.60)，
特定乳酸杆菌、双歧杆菌和链球菌组合(CLBS)亦显著提高临床缓解率(OR = 2.20; 95% CI: 1.47~3.28)；两

种组合均显著降低临床活动评分且在 12 周内表现出良好的耐受性[12]。针对亚洲人群的 Meta 分析进一

步支持了这一结论，该分析纳入 19 项研究共 1707 名患者，结果显示双歧杆菌四联活菌联合美沙拉嗪组

在改善 Mayo 评分(MD = −1.94, p < 0.00001)、提高总临床有效率(OR = 5.10, p < 0.00001)方面均显著优于

对照组，同时能更有效地降低 IL-8、TNF-α、hsCRP 等炎症指标并升高 IL-4 和 SOD 水平，且不良反应发

生率更低(OR = 0.43)。然而，并非所有联合策略均有效，一项评估缓释磷脂酰胆碱(LT-02)联合美沙拉嗪

治疗对美沙拉嗪反应不佳患者的 RCT 研究显示，联合治疗组与安慰剂组在第 12 周深度缓解率及第 48 周

维持缓解率方面均无统计学显著差异[13]。此外，虽然联合疗法在轻中度 UC 中证据充分，但在中重度 UC
患者中，个体患者数据荟萃分析显示联合使用美沙拉嗪与临床缓解率无显著关联[14]，提示联合治疗的适

用人群需精准界定。机制层面分析，在一项动物实验中[15]，利用海藻酸盐纳米包封益生菌联合 5-ASA 显

著缓解疾病主要通过恢复微生物丰富度、降低促炎因子及修复肠道屏障这三个途径。 

3.2. 微生态制剂联合维生素 D 

维生素 D 作为免疫调节剂，可显著减轻 DSS 诱导的结肠炎严重程度[16] [17]，其与微生态制剂或传

统药物的联合应用在促进黏膜愈合方面展现出独特优势。有研究表明，维生素 D 类似物帕立卡唑(PAL)
联合英夫利昔单抗(IFX)在高脂饮食喂养的 TNBS 诱导结肠炎小鼠模型中显示出优于单用 IFX 的疗效，能

更有效减轻 TNF-α 介导的肠上皮屏障损伤并减少 Th1/Th17 细胞活化[18]，这提示维生素 D 可能通过增
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强生物制剂的抗炎效应发挥协同作用。进一步研究发现，益生菌具有增强维生素 D 代谢的能力，从而促

进耐受性免疫表型并减少炎症[19]。尽管目前直接评估“益生菌 + 维生素 D”联合治疗 UC 的高质量临

床 RCT 数据尚有限，但基于维生素 D 缺乏与肠道菌群失调在 UC 发病中的核心地位[20]，以及两者在修

复屏障和调节免疫方面的互补机制，联合补充维生素 D 与微生态制剂被认为是具有前景的综合管理策略。 

3.3. 微生态制剂联合中药 

中药复方及其活性成分与微生态制剂的联合应用体现了“增效减毒”与多靶点调控的治疗理念。甘

草秦连颗粒(GQG)作为一种中药复方，在 DSS 诱导的 UC 小鼠模型中被证实可显著改善疾病活动指数、

减轻结肠缩短并抑制 IL-1β水平，从机制层面看涉及到了重塑肠道菌群结构、调控炎症通路(NF-κB/NLRP3
炎症小体通路) [21]。芍药汤(SYD)能通过抑制 MKP1/NF-κB/NLRP3 通路并维持肠道屏障完整性起到治疗

溃疡性结肠炎作用。此外，中药活性成分如大黄素(PHY)可以通过上调 SIRT3 表达并抑制 cGAS-STING
信号通路，显著减轻 UC 症状并增强肠道屏障功能，其疗效在动物实验中与 5-ASA 相当甚至更优[22]。
综上所述，中药复方或其活性成分不仅能直接发挥抗炎修复作用，还能通过调节“肠道菌群–代谢物”

轴与微生态制剂产生协同效应，为控制复发和优化长期管理提供了理论依据[23]。 

3.4. 联合疗法对肠道外症状的改善作用 

溃疡性结肠炎常伴随抑郁、焦虑等肠外表现，联合疗法通过调节肠–脑轴展现出对身心症状的双重

改善潜力。研究发现，18β-甘草次酸前药纳米胶束联合 LGG 益生菌的治疗策略，在小鼠模型中不仅缓解

了结肠炎症，还显著改善了伴随的抑郁样行为，其机制涉及抑制小胶质细胞活化和减少神经炎症[24]。合

生元干预也被证明能纠正代谢紊乱并促进肠道稳态重建[25]，而代谢产物如短链脂肪酸和色氨酸代谢物在

肠–脑通讯中扮演关键角色[26]。尽管联合治疗改善肠道外相关症状的临床研究尚不充分，但整合微生态制

剂与传统药物的综合治疗方案，有望突破单纯肠道症状管理的局限，从而实现患者整体健康水平的提升。 
以上涉及关键临床证据汇总详见表 S1 (附录)。在进行结果分析(如 Zhou 等、Xie 等)时需注意：① 各

原始研究在菌株选择、剂量、疗程及 UC 严重程度分级上存在较大异质性；② 多数荟萃分析纳入的研究

样本量偏小，部分未充分报告随机化隐藏和盲法实施细节；③ Xie 等荟萃分析以亚洲人群为主，其结果

能否外推至其他种族人群尚需验证；④ 网络荟萃分析(如 Zhou 等)的间接比较结论需谨慎解读，建议以

直接比较的 RCT 结果作为临床决策的主要依据。 

4. 联合疗法“协同增效”的相关机制 

4.1. 重塑肠道菌群稳态 

联合治疗的首要协同机制在于对肠道菌群结构的深度重塑，表现为微生物多样性的显著提升及有益

菌属丰度的特异性恢复。在葡聚糖硫酸钠(DSS)诱导的结肠炎模型中，海藻酸盐纳米包封益生菌与 5-氨基

水杨酸(5-ASA)的协同治疗显示出比单一疗法更优的菌群调节能力，不仅恢复了肠道菌群的丰富度和多样

性，还促使微生物谱型趋近于健康对照组[15] [27]。这种协同效应往往涉及特定菌属的选择性富集，例如

合生元干预可显著增加乳酸杆菌(Lactobacillus)、双歧杆菌(Bifidobacterium)及阿克曼氏菌(Akkermansia)等
与黏膜愈合密切相关的有益菌丰度，同时抑制肠杆菌科和大肠杆菌等致病菌的生长[28] [29]。甚至某些工

程化益生菌可以靶向运输到特定部位实现空间上精准微生态重塑。这种由联合治疗驱动的菌群稳态恢复，

不仅是症状缓解的标志，更是后续免疫调节与屏障修复的生物学基础。 

4.2. 纠正黏膜免疫耐受异常 

微生态制剂及其代谢产物可作为关键信号分子，直接作用于宿主免疫系统以诱导免疫耐受。在传统
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药物与微生态制剂联用背景下，这种免疫调节作用得到进一步增强。例如，合生元(长双歧杆菌、嗜酸乳

杆菌和沙棘多糖)干预显著降低了 Th17 细胞相关因子 IL-6、IL-1β、TNF-α及转录因子 RORγt 的表达，同

时上调了 Treg 细胞相关因子 IL-10、TGF-β及 Foxp3 的水平，且效果优于单药治疗[29]。中药活性成分如

黄芩苷、人参皂苷 Rk2 等也被证实能通过调节“屏障–微生物–免疫”轴或 TNFSF14/LTβR/NIK 通路，

协同益生菌恢复 Th17/Treg 平衡[30] [31]。这些证据表明，联合治疗通过整合微生物信号与药物免疫调节

作用，多维度重建了受损的黏膜免疫耐受机制。 

4.3. 肠道代谢产物介导抗炎通路激活 

肠道微生物代谢产物是连接微生态制剂与传统药物协同作用的分子桥梁，其中短链脂肪酸(SCFAs)的
作用尤为突出。联合治疗可显著提升肠道内乙酸、丙酸和丁酸等 SCFAs 的水平，这些代谢物不仅直接为

肠上皮细胞供能，还作为信号分子激活多条抗炎通路。SCFAs 通过激活 GPR41/43 受体及抑制 HDAC，
下调 NF-κB 和 MAPK 信号通路，减少促炎因子释放[32] [33]。除 SCFAs 外，其他代谢产物也在协同抗炎

中发挥重要作用。例如，植物甾醇类物质可增强菌群来源的丁酸生成，进而通过 PPARγ途径缓解炎症[34]。
这表明联合治疗通过“菌群–代谢物–宿主受体”轴，将微生态调节转化为具体的抗炎分子信号，实现

了从生态干预到分子治疗的跨越。 

4.4. 增强黏膜屏障功能 

肠黏膜屏障功能的修复是联合治疗实现临床缓解与黏膜愈合的关键终点，其机制涉及紧密连接蛋白

表达的上调、黏液层的增厚及上皮细胞完整性的恢复。微生态制剂与传统药物联用在多个层面协同强化

这一屏障。乳酸菌 SLAM 组合、合生元(CP + FOS)以及后生元与 L-精氨酸联用均能有效逆转 DSS 诱导的

紧密连接蛋白下调，且效果优于单一成分[35] [36]。另有丁酸被证明能通过促进 M2 型巨噬细胞极化，间

接增强杯状细胞 MUC2 和 SPDEF 的表达，从而恢复黏液层厚度[37]。此外，联合治疗还能通过抑制氧化

应激和细胞凋亡来维护上皮完整性。例如，抗氧化乳酸杆菌与抗炎菌株联用可抑制 p38-MAPK/NF-κB 通

路，减轻氧化应激对屏障的损伤[38]。 

5. 争议与局限性 

尽管微生态制剂联合传统药物治疗UC的临床证据日益丰富，但该领域仍存在诸多争议与未解问题，

需在临床转化中保持审慎。 

5.1. 阴性研究结果不容忽视 

联合治疗的临床获益并非普遍成立。一项评估缓释磷脂酰胆碱(LT-02)联合美沙拉嗪治疗对美沙拉嗪

反应不佳患者的 III 期 RCT 研究显示，两种 LT-02 剂量方案在诱导期治疗中均未显示出优于安慰剂的疗

效，导致试验因无效而提前终止[13]。该研究的诱导治疗中，LT-02 组与安慰剂组的改良 Mayo 评分变化

差值仅为−0.28 (95% CI: −1.69~1.13, p = 0.346)，维持治疗中 LT-02 组的临床复发风险比安慰剂组更高(HR 
= 1.37, 95% CI: 0.80~2.34, p = 0.122)。这一阴性结果提示，联合治疗的疗效可能受患者基线特征(如既往治

疗失败史、疾病严重程度)的显著影响。 
此外，个体患者数据荟萃分析显示，在中重度 UC 患者中联合使用美沙拉嗪与临床缓解率无显著关

联[39]，说明联合治疗的获益可能主要局限于轻中度患者群体。在益生菌领域，一项纳入 22 项研究的荟

萃分析显示，益生菌总体上对诱导 IBD 缓解并无获益[39]。以上证据表明，并非所有益生菌菌株或联合

方案均能产生协同效应，菌株特异性、制剂工艺及给药途径的差异可能导致临床结局迥异。 
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5.2. 现有研究的方法学局限 

当前证据体系存在多重方法学局限：其一，多数 RCT 样本量偏小(常在 50~200 例之间)，统计学效能

不足，难以检测中等效应量的差异[39]；其二，随访周期普遍较短(多数为 8~12 周诱导期，缺乏≥1 年的

长期维持数据)，无法充分评估联合治疗对远期终点(如疾病复发、手术率、癌变风险)的影响；其三，不

同研究在 UC 严重程度分级、既往用药史、合并用药等方面的纳入标准差异较大，降低了研究间的可比

性；其四，部分研究未充分实施盲法或随机化隐藏，存在偏倚风险[39]；其五，荟萃分析中观察到的显著

异质性(I2 > 50%)提示原始研究间存在临床和方法学差异，其汇总估计值的可靠性需谨慎解读。 

5.3. 从动物模型到临床的转化鸿沟 

目前，大量的机制证据来源于 DSS 或 TNBS 诱导的急性结肠炎动物模型，这些模型与人类 UC 在病

程(急性 vs 慢性)、免疫病理机制及菌群组成方面存在显著差异[40]。DSS 模型虽是最广泛使用的 UC 临

床前研究工具，但它并非人类结肠炎的精确复制品，部分从该模型获得的结果不能直接应用于人类[41]。
动物模型中观察到的协同效应——如纳米包封益生菌联合 5-ASA 的显著疗效——能否在人类 UC 的复杂

病程中复现，尚需严谨的剂量递增研究和生物标志物驱动的临床试验加以验证。 

5.4. 不同微生态制剂策略的优劣权衡 

不同微生态制剂对比情况，详见表 1。 
 

Table 1. Comparison of different microecologics 
表 1. 不同微生态制剂对比 

策略 优势 局限性 

单一菌株益生菌 成分明确、机制清晰、质控可行 菌株特异性强，疗效可能仅局限于特定菌株；E. coli 
Nissle 1917 在部分试验中缓解率低于安慰剂 

多菌株益生菌 可能产生菌间协同，覆盖更广功能谱 最佳组合未知，菌间拮抗风险，质控复杂 

合生元 (益生菌 
+ 益生元) 

同时提供活菌与底物，可能增强定植

与代谢 益生元可能被病原菌利用的理论风险 

粪菌移植(FMT) 供体菌群功能谱最全面，为难治性 UC
提供挽救性选择 

供体筛选标准化不足，长期安全性未知，操作侵入性，

监管框架不完善 

5.5. 菌株特异性与剂量标准化问题 

益生菌的疗效具有高度的菌株特异性——同一菌种的不同菌株可能产生截然不同的免疫调节效应

[39]。当前，多数研究仅报告“乳杆菌”或“双歧杆菌”等属级信息，缺乏精确的菌株鉴定与功能表征，

导致研究结果难以复现和横向比较。此外，益生菌的活菌计数、制剂稳定性、储存条件及给药方案(剂量、

频率、与食物的关系)在不同研究中差异显著，缺乏统一的质控标准和剂量–效应关系数据，严重制约了

临床指南的制定。 

5.6. 长期安全性与监管挑战 

虽然短期研究显示微生态制剂联合传统药物的不良反应发生率低于或等同于单药治疗，但长期安全

性数据仍然匮乏[42]。益生菌在免疫抑制患者中可能引起菌血症的风险、FMT 传播未知病原体的潜在威

胁以及长期菌群干预对肠道生态系统的未知影响，均需通过大规模、长期随访的注册研究加以评估。当

前各国对微生态制剂的监管分类不一(食品、保健品 vs 药品)，导致产品质量参差不齐，进一步增加了临

https://doi.org/10.12677/md.2026.165063


周洋 等 
 

 

DOI: 10.12677/md.2026.165063 486 医学诊断 
 

床应用的复杂性。 

6. 总结 

微生态制剂联合传统药物治疗 UC 的临床证据表明，该策略在轻中度 UC 中具有明确增效价值(特定

益生菌联合 5-ASA 可显著提高临床缓解率)，但疗效具有严格的适用边界——在中重度或难治性患者中

增益有限，部分高质量 RCT 甚至得出阴性结果。机制上，联合治疗通过“菌群重塑→代谢产物(SCFAs、
色氨酸代谢物)→免疫–屏障修复”三重协同路径发挥增效作用，实现了从单纯抗炎到系统性稳态重塑的

理念升级。 
然而，该领域仍面临显著挑战：荟萃分析异质性高、动物模型与人类 UC 病理脱节、菌株标准化缺

失及长期安全性数据匮乏，限制了证据向临床指南的转化。现有研究的短随访周期和小样本量亦不足以

评估联合治疗对远期终点的影响。 
未来方向应从“经验联用”转向“精准微生态干预”——依托基线菌群特征构建应答预测模型，开

发功能明确的下一代益生菌与智能递送系统，并通过长周期头对头试验验证其对疾病自然病程的修改作

用。唯有在精准分层、标准化质控与动态监测三个维度同步突破，方能实现 UC 全周期的个体化增效管

理。 
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附  录 
Table S1. Summary of comparative clinical trial evidence 
表 S1. 临床试验证据对比总结表 

研究/荟萃 
分析 研究设计 患者人群 干预措施(菌株/药物/

剂量/疗程) 对照组 主要终点 次要/其他终点 关键结果 

Zhou 等网络

荟萃分析 

网络荟萃 
分析 
(20 项 RCT) 

轻中度 UC 成

人患者 
(n = 1153) 

CLB (特定乳杆菌 + 
双歧杆菌组合 ) 或
CLBS (特定乳杆菌 
+ 双歧杆菌 + 链球

菌组合)，疗程 12 周 

安慰剂 临床缓解率

(ITT 分析) 
临床活动评

分、耐受性 

CLB: OR 3.85 (95% 
CI: 1.40~10.60); 
CLBS: OR 2.20 
(95% CI: 1.47~3.28) 

Xie 等荟萃

分析 

系统评价与

荟萃分析(19
项研究) 

亚洲 UC 患者
(n = 1707) 

双歧杆菌四联活菌 
+ 美沙拉嗪 

美沙拉嗪

单药 
总临床有效

率 

Mayo 评分、

TNF-α、
hsCRP、IL-8、
IL-4、SOD、

不良反应 

总临床有效率 OR 
5.10 (p < 0.00001)；
Mayo 评分 MD 
−1.94 (p < 0.00001)；
不良反应 OR 0.43 

Dignass 等
LT-02 试验 

RCT，双盲，

安慰剂对照 

对美沙拉嗪

反应不佳的

UC 患者 

缓释磷脂酰胆碱(LT-
02) + 美沙拉嗪，12
周诱导 + 48 周维持 

安慰剂 + 
美沙拉嗪 

第 12 周深度

缓解率；第

48 周维持缓

解率 

内镜缓解、 
临床症状 

联合治疗组与安慰

剂组无统计学显著

差异 

Sandborn 等
ELEVATE
研究 

两项 III 期
RCT 

中重度活动

性 UC 
Etrasimod (S1P 受体

调节剂)，12 周诱导 安慰剂 临床缓解率 内镜改善、 
症状缓解 

第 12 周缓解率 27% 
vs 7% (p < 0.0001) 

Feagan 等

VEGA 试验 
RCT，II 期 
概念验证 

中重度活动

性 UC 
乌司奴单抗 + 戈利

木单抗联合 
戈利木单

抗单药 
第 12 周临床

应答率 
临床缓解、 
内镜改善 

联合组 83% vs 单药

组 61% (名义 p = 
0.0032) 

Peng 等动物

实验 

动 物 实 验

(DSS 诱导结

肠炎模型) 
— 海藻酸盐纳米包封

益生菌 + 5-ASA 
单药或空

白 

疾病活动指

数、结肠长

度 

微生物丰富

度、促炎因

子、肠道屏障 

联合治疗显著优于

单药 

苏海水等 临床研究 UC 患者 布拉氏酵母菌胶囊 
+ 美沙拉秦肠溶片 

美沙拉秦

单药 — 炎症指标、 
临床疗效 联合治疗优于单药 

孙莉莉等 临床研究 UC 患者 粪微生态移植 + 柳
氮磺吡啶 

柳氮磺吡

啶单药 
血清炎症因

子 T 细胞亚群 联合治疗优于单药 

陈迎春等 临床研究 UC 患者 肠炎宁颗粒 + 美沙

拉嗪 
美沙拉嗪

单药 
肠道菌群、

炎症因子 UCEIS 评分 联合治疗优于单药 
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