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［摘要］ 　 炎症性肠病（ ＩＢＤ）是一组肠道慢性非特异性炎性疾病，其确切的病因不明。 近年

来，ＩＢＤ 的发病率逐年增高，ＩＢＤ 相关结直肠癌（ ＩＢＤ⁃ＣＲＣ）是其一种严重的并发症。 本文就 ＩＢＤ⁃
ＣＲＣ 的流行病学、癌变机制、危险因素、监测和预防等内容作一简要综述。
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（本文编辑：李昊阳）

　 　 炎症性肠病（ＩＢＤ）是一组肠道慢性非特异性炎性疾病，包
括溃疡性结肠炎（ＵＣ）和克罗恩病（ＣＤ）。 ＩＢＤ 病程长、呈反复

复发与缓解，其患病人群发生结直肠癌（ＣＲＣ）的风险是普通人

群的 ２ ～ ６ 倍［１⁃２］ 。 ＩＢＤ 相关 ＣＲＣ（ＩＢＤ⁃ＣＲＣ）是 ＩＢＤ 患者的一种

严重并发症，占其死亡原因的 １０％ ～ １５％ ［３］ ，预后较散发性

ＣＲＣ 更差［４］ 。

　 　 一、流行病学

病程 １０ 年、２０ 年和 ３０ 年的 ＵＣ 患者发生 ＣＲＣ 的累积风险

分别为 １． ６％ 、８． ３％ 和 １８． ４％ ，而所有 ＵＣ 患者的整体癌变率

为 ３． ７％ ［５⁃６］ 。 ＣＤ 患者发生 ＣＲＣ 的风险与 ＵＣ 患者比较差异无

统计学意义，其病程 １０ 年、２０ 年和 ３０ 年的累积风险分别为

２． ９％ 、５． ６％和 ８． ３％ ［７］ 。 由于存在有效药物治疗控制炎症、内
镜技术的发展及有效监测方案的实施等原因，文献报道的 ＵＣ⁃
ＣＲＣ 的发病率已有所下降。 ２０１５ 年一项包括 １ ３７５ 例 ＵＣ 患者

的大样本研究结果显示病程 １０ 年、２０ 年和 ３０ 年的 ＵＣ 患者发

生 ＣＲＣ 的风险分别为 ０． ０７％ 、２． ９％和 ６． ７％ ，并指出内镜监测

在减少 ＣＲＣ 的发病率上起了重要作用［８］ 。 我中心牵头的一项

多中心回顾性研究结果显示，我国 ＵＣ 患者的癌变率为 ０． ８１％
（２９ ／ ３ ５６１），明显低于西方国家报道，其中华南地区的癌变率最

高为 １． ４％ （１０ ／ ７１０），其次分别为华北地区（０． ９％ ，７ ／ ７３９）、西
部地区（０． ６％ ，５ ／ ８５１）和华中地区（０． ６％ ，４ ／ ６７０），而华东地区

的癌变率最低为 ０． ５％ （３ ／ ５９１） ［９］ 。

　 　 二、癌变机制

ＩＢＤ 癌变过程主要与肠黏膜的反复炎症和修复相关，其发
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病模式为炎症→异型增生→ＣＲＣ［１０］ 。 慢性炎症产生氧化应激

诱导的 ＤＮＡ 损伤，进而导致肿瘤促进基因的激活和肿瘤抑制

基因的灭活［１１］ 。
与散发性 ＣＲＣ 一样，染色体不稳定、微卫星不稳定和胞嘧

啶⁃磷酸⁃鸟嘌呤（ＣｐＧ）岛超甲基化等在 ＩＢＤ 癌变过程中起着重

要作用，然而这些分子改变产生的时间和频率与散发性 ＣＲＣ 有

所不同。 Ｐ５３ 突变是 ＩＢＤ⁃ＣＲＣ 的早期事件，其发生时间早于散

发性 ＣＲＣ，有时甚至发生在还未出现异型增生的黏膜中。 ＡＰＣ
基因突变是散发性 ＣＲＣ 的早期事件，然而在 ＩＢＤ⁃ＣＲＣ 中其发

生较晚且频率较低［１１］ 。 宿主免疫反应和肠道菌群及产物在癌

变过程中也起着重要作用。 散发性 ＣＲＣ 和 ＩＢＤ⁃ＣＲＣ 的相关分

子改变均受到包括肠道菌群在内的环境因素影响。 一些具有

促炎作用的菌群在 ＩＢＤ 癌变过程中起到促进作用，如大肠杆

菌、牛链球菌和具核梭杆菌等［１］ 。

　 　 三、危险因素

明确 ＩＢＤ 患者癌变的危险因素能对 ＩＢＤ 患者进行癌变危

险分层，从而实施更加有效且个体化的监测［１２］ 。 文献报道的

ＩＢＤ 癌变危险因素如下：
１． 病变范围：病变范围是 ＩＢＤ 患者发生癌变的一个重要独

立危险因素，病变范围越广的 ＵＣ 患者发生 ＣＲＣ 的风险越高。
我中心牵头完成的全国多中心回顾性研究结果提示，全结肠炎

ＵＣ 患者发生癌变的风险是左半结肠的 ６． １ 倍［９］ 。 我们进一步

完成的 ＩＢＤ 癌变长程前瞻性随访研究结果提示，广泛结肠炎患

者发生异型增生的风险明显高于左半结肠炎（ＨＲ ＝ ３． ６８，９５％
ＣＩ １． ２１ ～ １１． １９，Ｐ ＝ ０． ０２２） ［１３］ 。 回肠型 ＣＤ 患者发生 ＣＲＣ 的

风险与普通人群类似，而累及结肠的 ＣＤ 患者发生 ＣＲＣ 的风险

为普通人群的 ４． ５ 倍［７］ 。
２． 病程：病程也是 ＩＢＤ 患者发生癌变的独立危险因素。 随

着病程延长，ＵＣ 患者发生癌变的风险也随之增加，文献报道 ＵＣ
患者随着病程每增加 １ 年癌变的风险增加 ０． ３％ ［５］ 。 ２０１２ 年我

国南方医科大学龚伟、姜泊教授发表的一项包含 ３ ９２２ 例 ＵＣ 患

者的多中心回顾性研究结果提示，我国病程 １０ 年、２０ 年和 ３０ 年

的 ＵＣ 患者发生 ＣＲＣ 的风险分别为 １． ２％ 、３． ６％ 和１４． ４％ ［１４］ 。
我中心牵头完成的全国多中心回顾性提示病程 ＞ １０ 年的 ＵＣ 患

者发生癌变的风险明显高于病程 ＜ １０ 年的 ＵＣ 患者（ＯＲ ＝ ３． ７８，
９５％ ＣＩ １． ８０ ～ ７． ９４，Ｐ ＜ ０． ００１） ［９］ 。

３． 发病年龄：ＩＢＤ 患者的发病年龄越小，则发生癌变的风险

越高。 丹麦的一项基于丹麦全国人群的大样本研究结果提示，
与未患 ＩＢＤ 的患者相比，在 ０ ～ １９ 岁诊断为 ＵＣ 的患者中癌变

的相对危险度为 ４３． ８，在 ２０ ～ ３９ 岁之间诊断为 ＵＣ 的患者中癌

变的相对危险度则降至 ２． ６５，而在 ４０ 岁之后诊断为 ＵＣ 的患者

癌变风险与普通人群相比差异无统计学意义［１５］ 。
４． 合并原发性硬化性胆管炎（ＰＳＣ）：ＰＳＣ 是一种慢性进行

性胆汁淤积性肝胆炎性疾病，通常与 ＩＢＤ 密切相关，５％ ～１０％的

ＩＢＤ 患者合并 ＰＳＣ，而 ７０％的 ＰＳＣ 常常合并 ＩＢＤ［１６］。 合并 １４ 项

研究的 Ｍｅｔａ 分析结果显示，合并 ＰＳＣ 的 ＩＢＤ 患者发生 ＣＲＣ 风

险明显高于未合并 ＰＳＣ 的 ＩＢＤ 患者［１７］ 。
５． ＣＲＣ 家族史：有 ＣＲＣ 家族史的 ＩＢＤ 患者发生 ＣＲＣ 的风

险明显增加。 当一级亲属中有 ＣＲＣ 病史时，ＩＢＤ 患者的癌变风

险是没有家族史的 ２． ５ 倍，特别是当一级亲属中有在 ５０ 岁前诊

断为 ＣＲＣ 者，其癌变风险高达 ９． ２ 倍［１８］ 。
６． 慢性炎症严重程度：无论是内镜炎症累积负担还是病理

炎症累积负担均与 ＵＣ 患者癌变独立相关［１９］ 。 一项病例对照

研究结果显示，当病理炎症每上升一个等级（０：正常，无炎症细

胞；１：仅慢性炎症；２：轻度活动性，隐窝炎无隐窝脓肿；３：中度

活动性，少量隐窝脓肿；４：严重活动性炎症，大量隐窝脓肿），ＵＣ
患者发生 ＣＲＣ 的风险增加 ４． ６９ 倍（ＯＲ ＝ ４． ６９，９５％ ＣＩ ２． １０ ～
１０． ４８，Ｐ ＜ ０． ００１） ［２０］ 。

　 　 四、监测

由于异型增生为 ＩＢＤ⁃ＣＲＣ 的癌前病变［１０］ ，内镜下取活检

及早发现异型增生并对异型增生病变进行有效处理是对 ＩＢＤ
癌变监测的重要方式，有效的监测方案对降低 ＩＢＤ⁃ＣＲＣ 的发病

率和死亡率有着极为重要的意义。
１． 监测的对象、时机和频率：国际上多个学会对 ＩＢＤ 癌变

的监测对象、时机和频率做出规定，包括欧洲 ＣＤ 和结肠炎组

织、英国胃肠病学会和美国胃肠病学会等。 ２０１８ 年我国 ＩＢＤ 诊

断与治疗的共识意见推荐所有起病 ８ ～ １０ 年的 ＵＣ 患者均应行

１ 次结肠镜检查，以确定当前病变的范围，广泛结肠炎患者起病

８ ～ １０ 年后每两年行结肠镜检查 １ 次，起病 ２０ 年后每年行结肠

镜检查 １ 次；左半结肠炎患者起病 １５ 年后每两年行结肠镜检查

１ 次；直肠炎患者不需要监测；合并 ＰＳＣ 患者每年行结肠镜检查

１ 次。 小肠 ＣＤ 应重点监测小肠，结肠 ＣＤ 癌变危险性与 ＵＣ 相

近，监测方法相同［２１］ 。
２． 内镜检查技术手段：结肠镜检查最好在 ＩＢＤ 疾病缓解期

进行，如活动期患者对治疗的反应不佳，也不应该过度推迟检

测时间。 在过去，癌变监测一直使用的是普通的标清白光内

镜。 近年来，由于科学技术的迅猛发展，出现了很多新型的内

镜技术，如高清内镜、色素内镜、窄带成像内镜、放大内镜和共

聚焦显微内镜等。 这些内镜技术通过各种技术使得病变范围

甚至黏膜微细结构呈现得更加清晰，从而提高活检的准确性和

针对性。
现在，大多数指南推荐使用色素内镜进行监测，但同时提

出高清白光内镜是一个很好的替代选择［２２］ 。 色素内镜是指在

白光内镜的基础下对肠黏膜进行特殊色素染料（如亚甲蓝、靛
胭脂）喷洒的一种内镜技术方法，这种方法能使病灶范围与周

围的正常黏膜组织对比更加清晰，进而提高对病变组织的识别

率及活检的准确率。 我们既往的 Ｍｅｔａ 分析研究结果显示，色素

内镜的异型增生人数检出率是标清白光内镜的 ２ 倍［２３］ 。
然而，色素内镜在异型增生检出率方面是否优于高清白光

内镜一直有很大的争议。 一项前瞻性队列研究结果显示，色素内

镜的检出率高于高清白光内镜（１６ ／ ７５ 比 ７ ／ ７５，Ｐ ＝ ０． ００７） ［２４］。
而随后发表的一篇包括 ３ 项随机对照试验的 Ｍｅｔａ 分析结果提

示，与高清白光内镜相比，色素内镜并不能提高异型增生人数

的检出率［２３］ 。
鉴于此点，我国 ２０１８ 版共识［２１］ 强调，建议使用多部位、多

块活检及在怀疑病变部位取活检的方法进行监测，并提出色素
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内镜有助病变的识别从而可指导活检。
３． 异型增生病变的处理：异型增生的处理主要根据其内镜

下形态和组织学病理结果的分类而有所不同。 其中内镜下形

态包括息肉状、非息肉状和内镜下不可见［２５］ 。 组织病理学结果

包括低度异型增生（ＬＧＤ）、高度异型增生（ＨＧＤ）和 ＣＲＣ。
息肉状的异型增生采用内镜下息肉切除术进行处理，通常

这种方法能够完全切除病变。 当切除病变后，通常推荐 ３ ～ ６ 月

后行结肠镜监测 １ 次，如检查结果为异型增生阴性，之后每年

行结肠镜监测随访 １ 次［２６］ 。 部分非息肉状异型增生同样可在

内镜下处理，且当这些病变完全被切除后，继续行结肠镜监测

即可。 而无法内镜切除的非息肉状异型增生，无论是 ＬＧＤ 还是

ＨＧＤ 均推荐行结肠切除术［２６］ 。
若在随机活检中检出异型增生病变，则应由 １ 名对 ＩＢＤ 监

测有经验的内镜医生重新做 １ 次内镜检查，且最好使用高清色

素内镜进行检查，以判断是否存在边界清楚的病变及病变能否

切除。 如在该部位发现病灶则按照前述可见病变的方法处理；
如若未发现病灶，ＨＧＤ 则多推荐行手术治疗。 对 ＬＧＤ 的处理

争议比较大，通常认为内镜下不可见的多灶 ＬＧＤ 病变患者需行

结肠切除术，而单病灶 ＬＧＤ 患者则应行严密内镜监测［２６］ 。

　 　 五、预防

Ｍｅｔａ 分析结果提示，５⁃氨基水杨酸可降低 ＩＢＤ 患者的异型

增生和 ＣＲＣ 的发病率［２７］ ，主要是 ＵＣ 患者，而对 ＣＤ 患者无作

用，更高剂量的 ５⁃氨基水杨酸预防癌变的作用更明显［２８］ 。 有研

究结果显示巯嘌呤类药物能降低异型增生和 ＣＲＣ 的发病

率［２７］ ，而抗 ＴＮＦ⁃α 类药物不能降低异型增生和 ＣＲＣ 的发病

率［２７］ 。 这可能与抗 ＴＮＦ⁃α 类药物常常用于炎症程度较重患者

有关。 然而，现有的证据均基于回顾性研究，且对药物使用的

剂量频率均不相同，因此这些证据的等级均不高，应谨慎采用。

　 　 六、展望

随着我国 ＩＢＤ 的患病率逐渐升高，ＩＢＤ⁃ＣＲＣ 的防治仍然是

目前面临的重大课题。 更深入地阐明其发病机制，建立我国

ＩＢＤ 患者数据库，确定适合我国 ＩＢＤ 患者的内镜监测方法和时

间间隔等，均为进一步努力的方向。
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ｂｏｗｅｌ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｃｒｏｈｎ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒ⁃
ｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００６，２３（８）：１０９７⁃１１０４．

［８］ Ｃｈｏｉ ＣＨ，Ｒｕｔｔｅｒ ＭＤ，Ａｓｋａｒｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｆｏｒｔｙ⁃Ｙｅａｒ Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ Ｃｏｌｏｎｏ⁃

ｓｃｏｐｉｃ Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ Ｐｒｏｇｒａｍ ｆｏｒ Ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｉｎ Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ Ｃｏｌｉｔｉｓ：Ａｎ Ｕｐ⁃
ｄａｔｅｄ Ｏｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，１１０（７）：１０２２⁃１０３４．

［９］ 张琴，万健，吴开春，等． 溃疡性结肠炎癌变流行病学调查：一项全
国多中心回顾性研究［ Ｊ］ ． 中华炎性肠病杂志，２０１７，１ （３）：１５５⁃
１５９．

［１０］ Ｋｉｍ ＥＲ． Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ： Ｔｈｅ ｒｉｓｋ，
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ， ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１４，２０（２９）：９８７２⁃９８８１．

［１１］Ｓｈａｈ ＳＣ，Ｉｔｚｋｏｗｉｔｚ ＳＨ． Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ Ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ⁃
ｅａｓｅ：Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０２２， １６２
（３）：７１５⁃７３０，ｅ３．

［１２］万健，张玉洁，王卓，等． 炎症性肠病消化道肿瘤的发生风险与监测
［Ｊ］ ． 中华炎性肠病杂志，２０２２，６（４）：２８７⁃２９２．

［１３］万健，张琴，梁树辉，等． 溃疡性结肠炎发生异型增生危险因素的多
中心长程随访研究［Ｊ］ ． 中华消化杂志，２０２０，４０（７）：４６１⁃４６５．

［１４］Ｇｏｎｇ Ｗ，Ｌｖ Ｎ，Ｗａｎｇ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｏｆ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｏｌｏｒ⁃
ｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ｃｈｉｎａ：ａ ｍｕｌｔｉ⁃ｃｅｎｔｅｒ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｄｉｇ Ｄｉｓ
Ｓｃｉ，２０１２，５７（２）：５０３⁃５０７．

［１５］Ｊｅｓｓ Ｔ，Ｓｉｍｏｎｓｅｎ Ｊ， Ｊｏｒｇｅｎｓｅｎ ＫＴ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｏｖｅｒ ３０ ｙｅａｒｓ［ Ｊ］ ．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１２，１４３（２）：３７５⁃３８１，ｅ１．

［１６］ Ｄｙｓｏｎ ＪＫ，Ｂｅｕｅｒｓ Ｕ， Ｊｏｎｅｓ ＤＥＪ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ
［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ，２０１８，３９１（１０１３９）：２５４７⁃２５５９．

［１７］Ｚｈｅｎｇ ＨＨ，Ｊｉａｎｇ ＸＬ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ
ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ １６ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａ⁃
ｔｏｌ，２０１６，２８（４）：３８３⁃３９０．

［１８］Ａｓｋｌｉｎｇ Ｊ，Ｄｉｃｋｍａｎ ＰＷ，Ｋａｒｌｅｎ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｆａｍｉｌｙ ｈｉｓｔｏｒｙ ａｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ
ｆｏｒ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏ⁃
ｇｙ，２００１，１２０（６）：１３５６⁃１３６２．

［１９］Ｃｈｏｉ ＣＲ，Ａｌ Ｂａｋｉｒ Ｉ，Ｄｉｎｇ ＮＪ，ｅｔ ａｌ． Ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｒｉｓｋ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ：ａ ｌａｒｇｅ ｓｉｎｇｌｅ⁃ｃｅｎ⁃
ｔｒｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｇｕｔ，２０１９，６８（３）：４１４⁃４２２．

［２０］Ｒｕｔｔｅｒ Ｍ，Ｓａｕｎｄｅｒｓ Ｂ，Ｗｉｌｋｉｎｓｏｎ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｓ ａ
ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｉｎ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ⁃
ｏｇｙ，２００４，１２６（２）：４５１⁃４５９．

［２１］中华医学会消化病学分会炎症性肠病学组． 炎症性肠病诊断与治
疗的共识意见（２０１８ 年 北京） ［ Ｊ］ ． 中华消化杂志，２０１８，３８ （５）：
２９２⁃３１１．

［２２］Ｗｉｊｎａｎｄｓ ＡＭ，Ｍａｈｍｏｕｄ Ｒ，Ｌｕｔｇｅｎｓ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ａｎｄ ｍａｎａｇｅ⁃
ｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ：
Ｃｕｒｒｅｎｔ ｐｒａｃｔｉｃｅ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０２１，
９３：３５⁃４１．

［２３］Ｉａｎｎｏｎｅ Ａ，Ｒｕｏｓｐｏ Ｍ，Ｗｏｎｇ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ
ｉｎ Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ Ｃｏｌｉｔｉｓ ａｎｄ Ｃｒｏｈｎ’ｓ Ｄｉｓｅａｓｅ：Ａ Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ Ｒａｎ⁃
ｄｏｍｉｚｅｄ Ｔｒｉａｌｓ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１７，１５ （１１）：１６８４⁃
１６９７，ｅ１１．

［２４］Ｐｉｃｃｏ ＭＦ，Ｐａｓｈａ Ｓ，Ｌｅｉｇｈｔｏｎ ＪＡ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｔｉｍｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅｔｅｒｍｉ⁃
ｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｌｙｐｏｉｄ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｗｉｔｈ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ： ｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｐｒｏｇｒａｍ ｆｏｒ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏ⁃
ｌｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｆｌａｍｍ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓ，２０１３，１９（９）：１９１３⁃１９２０．

［２５］Ｌａｉｎｅ Ｌ，Ｋａｌｔｅｎｂａｃｈ Ｔ，Ｂａｒｋｕｎ Ａ，ｅｔ ａｌ． ＳＣＥＮＩＣ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ
ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，２０１５，８１（３）：４８９⁃５０１，ｅ２６．

［２６］Ｍａｇｒｏ Ｆ，Ｇｉｏｎｃｈｅｔｔｉ Ｐ，Ｅｌｉａｋｉｍ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｉｒｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｅｖｉｄｅｎｃｅ⁃ｂａｓｅｄ
Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ Ｃｏｌｉｔｉｓ． Ｐａｒｔ １：
Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ，Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，Ｅｘｔｒａ⁃ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ，Ｐｒｅｇｎａｎｃｙ，Ｃａｎｃ⁃
ｅｒ Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ，Ｓｕｒｇｅｒｙ， ａｎｄ Ｉｌｅｏ⁃ａｎａｌ Ｐｏｕｃｈ Ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｒｏｈｎｓ
Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１７，１１（６）：６４９⁃６７０．

［２７］Ｗｉｊｎａｎｄｓ ＡＭ，ｄｅ Ｊｏｎｇ ＭＥ，Ｌｕｔｇｅｎｓ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ Ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ Ａｄ⁃
ｖａｎｃｅｄ Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ Ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｉｎ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ Ｂｏｗｅｌ Ｄｉｓｅａｓｅ：Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
Ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２１，１６０ （５）：１５８４⁃
１５９８．

［２８］Ｂｏｎｏｖａｓ Ｓ，Ｆｉｏｒｉｎｏ Ｇ，Ｌｙｔｒａｓ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙ⁃
ｓｉｓ：ｕｓｅ ｏｆ ５⁃ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１７，４５
（９）：１１７９⁃１１９２．

（收稿日期：２０２２⁃０５⁃１６）
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