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Abstract
AIM: To investigate the clinical and pathological 
characteristics of inflammatory bowel disease to 
raise the early diagnosis of this disease. 

METHODS: One hundred and twenty-two cases 
of inflammatory bowel disease including 101 
cases of ulcerative colitis and 21 cases of Crohn’s 
disease were analyzed. 

RESULTS: Non-necrotizing granuloma, fissure 
ulcer and chronic inflammation were morpho-
logical features of Crohn’s disease. Massive 
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 临床经验 CLINICAL PRACTICE

炎症性肠病的临床病理学特点

古丽那尔•阿布拉江, 桑 伟, 师晓莉, 张 巍, 李新霞

®

■背景资料
炎 症 性 肠 病 ( i n -
flammatory bowel 
disease, IBD)包括
Crohn病(Crohn's 
d i sease ,  CD)和
溃 疡 性 结 肠 炎
(ulcerative colitis, 
UC), 是IBD连续
病谱的不同部分. 
从炎症的组织学
分类来分析 ,  CD
属于慢性肉芽肿
性炎 ,  而UC属于
慢性溃疡性炎.从
疾病的病因和发
病机制分析, 两种
疾病都是多因素
性疾病. 由于其准
确的病因发病机
制 没 有 明 确 ,  因
此将这两种疾病
统称为特发性炎
症性肠病.我国炎
症性肠病呈逐年
上 升 趋 势 ,  有 报
道我国UC与CD
入院误诊率分别
为22.9%和56.7%, 
尤其在病变早期
或一些不典型患
者, 往往可能与病
因明确的其他结
肠炎症性肠病的
鉴别发生困难. 

inflammatory cell infiltration in the lamina pro-
pria, destroyed glands and reduced secretion, 
and polyangitis were the hallmarks of ulcerative 
colitis. 

CONCLUSION: The diagnosis of inflamma-
tory bowel disease should be made based on 
endoscopic, macroscopic and clinical findings. 
Awareness of the clinical and pathologic fea-
tures of inflammatory bowel disease can help 
make an early diagnosis of this disease. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 
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摘要
目的: 炎症性肠病是肠道常见疾病, 探讨炎症
性肠病的临床病理组织学特点, 旨在提高该类
疾病的早期诊断.

方法: 分析122例炎症性肠病, 包括101例溃疡
性结肠炎和21例克隆病的肉眼及病理组织学
特点. 

结果: 非坏死性肉芽肿, 裂隙溃疡, 肠壁全层
慢性炎是Crohn病重要的镜下诊断标准, 固有
膜内大量炎症细胞浸润, 黏膜腺体破坏, 腺体
分泌减少和小血管炎是溃疡性结肠炎的镜下
诊断标准, 应结合内镜检查及肉眼所见, 综合
临床表现, 得出诊断.

结论: 研究炎症性肠病的临床病理特点, 规范
临床诊断标准, 提高诊断准确率, 为使患者得
到早期正确治疗、提高患者生存质量奠定 
基础. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 

■同行评议者
李淳, 副教授, 汕
头大学医学院病
理学; 陈云昭, 副
教授, 新疆石河子
大学医学院/一附
院病理科

2014-03-08|Volume 22|Issue 7|WCJD|www.wjgnet.com



2014-03-08|Volume 22|Issue 7|WCJD|www.wjgnet.com

1028               ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)    世界华人消化杂志   2014年3月8日     第22卷     第7期 

■研发前沿
尽管CD和UC诊
断目前需要结合
临床、肠镜及病
理学 ,  但仍有5%
的 I B D 不能准确
诊 断 C D ,  还 是
UC, 被称为未确
定 型 结 肠 炎 ,  该
类疾病诊断仍需
要进一步研究和
探讨.

关键词: 炎症性肠病; 溃疡性结肠炎; Crohn病; 病

理组织学

核心提示: 非坏死性肉芽肿, 裂隙溃疡, 肠壁全层

慢性炎是Crohn病重要的镜下诊断标准, 固有膜

内大量炎症细胞浸润, 黏膜腺体破坏, 腺体分泌

减少和小血管炎是溃疡性结肠炎的镜下诊断标

准, 应结合内镜检查及肉眼所见, 综合临床表现, 
得出诊断结果. 
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0  引言

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)是
一类由于免疫系统对于肠道内正常存在的某些

抗原发生过度和持续反应而引起的慢性炎症[1,2]. 
Crohn病(Crohn's disease, CD)和溃疡性结肠炎

(ulcerative colitis, UC)是IBD连续病谱的不同部

分. 从炎症的组织学分类来分析, CD属于慢性

肉芽肿性炎, 而UC属于慢性溃疡性炎[3-6]. 从疾

病的病因和发病机制分析, 两种疾病都是多因

素性疾病[7-11]. 由于其准确的病因发病机制没有

明确, 因此将这两种疾病统称为特发性炎症性

肠病(idiopathic inflammatory bowel disease)[12-14]. 
炎症性肠病在西方国家比较常见[15-17], 在亚洲国

家一直认为比较少见, 但近20年来, 随着结肠镜

结合内镜检查的普及, 亚洲国家发病率有逐年

上升趋势, 提示炎症性肠病已经是肠道的主要

疾病[18-20], 而亚洲国家IBD的病理特征不同于西

方人IBD的病理特征[21,22]. 我国炎症性肠病也呈

逐年上升趋势[23], 欧阳欣[24]报道我国UC与CD入

院误诊率分别为22.9%和56.7%, 尤其在病变早

期或一些不典型患者, 往往可能与病因明确的

其他结肠炎症性肠病的鉴别发生困难[25-27]. 本研

究拟对122例炎症性肠病的临床病理特点、肠

黏膜损伤程度以及疾病的病程进行综合性评价, 
为临床病理的早期及时诊断提供帮助. 

1  材料和方法

1 .1  材料  选择新疆医科大学第一附属医院

2005-09/2012-12明确诊断CD的病例21例. 部位

分布于回肠末端、升结肠、小肠、阑尾、直乙

交界、回盲部、直肠和回肠. 同时选择新疆医

科大学第一附属医院2003-09/2004-09明确诊断

为溃疡性结肠炎的病例共101例. 部位分别分布

于升结肠、直肠、横结肠、降结肠、乙状结

肠、阑尾口、直乙交界、回盲瓣、降乙交界、

盲肠及回肠末端. 其中114例为肠镜标本, 8例为

手术标本. 
1.2 方法 所有标本均经40 g/L中性甲醛固定, 常
规组织处理, 石蜡包埋, 3 μm厚连续切片, 常规

HE染色. 

2  结果

2.1 临床资料 明确诊断为CD的病例21例. 男性

14例, 女性7例, 男女之比2∶1. 年龄从19-71岁不

等, 中位年龄36岁. 部位分布: 回肠末端8例, 升
结肠2例, 小肠2例, 全结肠1例, 阑尾1例, 直乙交

界1例, 回盲部3例, 直肠和回肠各1例, 1例部位

不清. 明确诊断为溃疡性结肠炎的病例共101例. 
男性49例, 女性52例, 男女之比为0.94∶1. 年龄

从17-72岁, 中位年龄42岁. 部位分布: 升结肠5
例, 阑尾口1例, 直肠50例, 直乙交界4例, 乙状结

肠19例, 降结肠9例, 回盲瓣2例, 横结肠7例, 降
乙交界1例, 盲肠2例, 回肠末端1例. 
2.2 病理学特点

2.2.1 CD病理学特点: 约80%CD病变呈节段性分

布, 即在受累肠管之间存在着无病变的节段, 呈
跳跃式分布. 偶见弥漫性空回肠炎病变广泛累

及小肠. 早期, 受累肠管黏膜充血、红肿, 仔细观

察, 可见点状糜烂, 即所谓口疮样溃疡. 随着疾病

进展, 黏膜溃疡增多、变大, 形成线状、条带状

的匍行性溃疡, 与肠管长轴平行, 可见横行溃疡

穿行于纵行溃疡之间. 纵横交错的溃疡间, 黏膜

水肿、息肉样隆起, 呈现出卵石样外观. 受累肠

管管壁增厚、变硬, 肠腔狭窄, 失去正常肠管柔

软而富有韧性的状态, 像水龙管样. 肠系膜缩短, 
由于纤维化而变硬, 肠攀皱褶. 肠系膜脂肪组织

向肠浆膜面堆积. 肠系膜淋巴结中度肿大. 
2.2.2 UC病理学特点: 早期表现为受累肠黏膜弥

漫性充血水肿、正常血管影像消失、黏膜呈颗

粒状、质地松脆、易出血. 进一步发展, 黏膜表

面可见黏液脓性分泌物、 糜烂、 黏膜坏死脱

落, 溃疡形成. 溃疡常较浅, 只累及黏膜下层. 溃
疡大小、形状不一, 严重者, 溃疡弥漫而广泛, 
使肠壁肌层广泛暴露于溃疡底部. 溃疡还可以

将黏膜下层挖空, 残存黏膜形成黏膜桥. 应当指

出, 形成广泛的与结肠长轴平行的匍行性溃疡, 
尤其是与横行溃疡相连的纵行溃疡不是UC、而

是CD的特点. 溃疡间的残存黏膜水肿隆起, 形成

所谓“假息肉”. 
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■相关报道
CD的镜下主要表
现非坏死性肉芽
肿, 肠壁全层慢性
炎; 溃疡性结肠炎
的镜下主要表现
为固有膜内大量
炎症细胞浸润, 黏
膜腺体破坏和小
血管炎.

2.3 组织学特点

2.3.1 CD组织学特点: 组织学上诊断CD有3个具

有诊断意义的病理学改变(图1). (1)非坏死性肉

芽肿: 60%的CD病例有肉芽肿形成, 肉芽肿由上

皮样细胞和多核巨细胞及一些炎细胞构成. 中
央无干酪样坏死, 或仅有小灶状坏死[28]. 如明显

干酪性坏死广泛则应诊断为结核. 肉芽肿可以

出现于肠壁各层、淋巴结和CD累及的其他部

位. 值得注意的是, 在一些病例中, 肉芽肿体积

小, 位于腺体旁, 称为腺体旁微小肉芽肿; (2)裂

隙溃疡: 约20%的CD病例有裂隙溃疡形成, 裂隙

溃疡呈狭窄的缝隙状, 可深入黏膜下、肌层, 甚
至周围脂肪组织内; (3)肠壁全层慢性炎: 部分

CD既无肉芽肿形成, 又不见裂隙溃疡, 但可见肠

壁全层慢性炎细胞浸润, 淋巴集结形成. 肠壁各

层纤维组织增生. 黏膜肌层肥厚、黏膜下层水

肿, 伴淋巴管、小血管扩张. 
2.3.2 UC组织学特点: UC病理改变主要累及黏

膜和黏膜下层(图2). (1)急性期: 固有膜间质内大

量炎症细胞浸润、黏膜腺体病变和小血管病变, 

2014-03-08|Volume 22|Issue 7|WCJD|www.wjgnet.com

图 1 Crohn's病. A: 黏

膜慢性炎, 伴淋巴小结

形成(×4); B: 黏膜慢性

炎, 伴淋巴小结形成(×

10); C: 上皮样肉芽肿形

成(×20); D: 上皮样肉芽

肿形成(×40).

A

C D

B

图  2  溃 疡 性 结 肠 炎 . 
A: 黏膜慢性炎(×4); B: 

溃疡形成(×10); C: 隐窝

脓肿形成(×20); D: 小血

管炎(×40).

A

C D

B
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■创新盘点
本研究拟对122例
炎症性肠病的临
床病理特点、肠
黏膜损伤程度以
及疾病的病程进
行综合性评价, 为
临床病理早期及
时诊断提供帮助.

严重时可出现黏膜糜烂和溃疡形成、炎症性息

肉; (2)静止期: 黏膜内的炎症细胞基本消退, 由
于活动期黏膜结构破坏而未能修复的一些改变

依然可见, UC静止期的腺体底部与黏膜肌之间

距离增大, 形成宽窄不一的间隙. 可出现Paneth
细胞化生和内分泌细胞增生的现象.  

3  讨论

CD是一种病因不明的消化系非特异性炎症. 好
发于20-30岁青壮年, 但是儿童和老年都可以发

病[30,31], 男性常好发[32]. 本组发病中位年龄为36
岁, 与文献报道相符. 临床上主要表现为腹泻、

腹痛、肠梗阻、腹部包块等症状. 活检组织与手

术标本检查不同, 肠镜活检组织受到取材广度和

深度的限制, 获得上述三项具有确定CD诊断的

标准, 具有相当多的困难. 非坏死性肉芽肿的发

现固然对诊断的确立具有重要意义, 但是仅有

60%的检出率, 因此, 对那些不能发现非坏死性

肉芽肿病变的CD病例, 病理学诊断依然存在困

难. 对于怀疑为累及大肠的CD病例, 需要参考一

些非特异性形态学改变, 与临床密切结合, 进行

诊断. 如下变化可以对CD的诊断提供帮助. (1)从
同一区域和不同区域的黏膜活检组织, 炎症表现

轻重不一致. 虽然CD和UC患者的固有膜内都可

以出现以淋巴细胞、组织细胞、浆细胞为主的

慢性炎细胞浸润, 并混有数量不等的嗜中性和嗜

酸性粒细胞浸润, 但是前者分布不均, 后者分布

一致; (2)淋巴滤泡表面糜烂和溃疡形成. CD的

点状溃疡常表现为淋巴滤泡表面黏膜糜烂, 嗜中

性粒细胞渗出; 或表现为累及淋巴滤泡的浅层溃

疡形成.这种病变可能与血管病变有关; (3)淋巴

组织增生明显, 淋巴细胞聚集、淋巴组织增生在

CD病例中明显.在增生的淋巴组织中可见腺体, 
原本有的淋巴滤泡中无腺体存在; (4)腺上皮黏液

分泌无明显减少; (5)肠黏膜内出现幽门腺化生; 
(6)直肠黏膜无明显改变. 由于裂隙溃疡狭窄而

深长, CD患者可以发生肠穿孔、肠壁内及腹腔

内脓肿形成, 甚至瘘管形成, 出现小肠之间、小

肠和大肠之间、小肠与腹壁或膀胱之间的瘘管. 
25%的病例消化系外器官(皮肤、外阴、骨、关

节、骨骼肌和脾等)亦可受累. 非特异性并发症

包括关节炎、骨质疏松、坏疽性脓皮病、肾盂

积水、淀粉样变和各种眼病. 
鉴别诊断主要包括: (1)肠结核: 国内, 肠结

核依然是常见病, 多累及回盲部, 如果肉芽肿内

出现干酪样坏死, 应当诊断结核. 由于CD和结核

的治疗方案不同, 即使肉芽肿内无干酪样坏死, 
最好经过PCR检查除外结核; (2)耶尔森菌感染: 
耶尔森菌肠道感染病理学上也属肉芽肿性炎, 
肉芽肿内大量嗜中性粒细胞浸润是区别CD和结

核的特点.
UC是一种累及结肠的慢性溃疡性炎症, 其

发病率明显高于CD[33]. 第一个发病高峰为20-30
岁[34,35], 第二个发病高峰为70-80岁. 但是UC可

以发生在任何年龄[36]. 本组发病的中位年龄为

42岁. 北美和欧洲的发病率约为20/100000人. 我
国发病率低于西方, 在北京大学第三附属医院

肠镜检查病例中约占5.4%. 穿孔并引起腹膜炎

和腹腔脓肿、中毒性巨结肠、髂静脉血栓形成. 
UC发生癌变的比例原先统计高达5%-10%, 现在

认为仅有2%左右. 全结肠受累、儿童发病、疾

病长期活动在10年以上是UC发生癌变的危险

因素[37,38]. UC通过结肠腺上皮非典型增生逐步

发生癌变. 非典型增生的黏膜多为平坦性, 呈细

小结节或绒毛状, 而不是息肉状; 常为多点发生. 
非典型增生分为低度和高度两类. 高度非典型

增生合并有高唾液酸黏蛋白分泌, CEA、p53、
Ki-67高表达[39,40]. 传统认为, UC发生癌变的组

织学类型偏向于低分化、多黏液分泌、高转移

率、预后差. 但是新近对非UC大肠癌与UC合并

大肠癌进行分期对照研究结果表明, 两者并没

有显著差异. 消化系外表现: 包括关节炎、葡萄

膜炎、坏疽性脓皮病, 限局性Wegener肉芽肿. 
上述并发症多发生于广泛性UC患者, 很少发生

于直肠型UC患者. 
鉴别诊断包括: 在UC的鉴别诊断中, 主要

是与非特异性细菌感染、CD相区别. 病原学检

查常可以为细菌感染提供诊断依据. (1)非特异

性细菌性结肠炎: 非特异性细菌性结肠炎一般

都是自限性结肠炎, 可以由弯曲菌、沙门菌和

志贺菌引起, 但是约50%的病例病原体还不明

确. 组织学检查显示, 固有膜炎症细胞浸润、水

肿、充血, 与早期UC不容易区别, 进一步病原学

检查和随访常可以与UC鉴别. 一般的急性自限

性结肠炎支持感染性结肠炎的诊断, 而在慢性

结肠炎的病例中, 腺体排列紊乱、多量淋巴浆

细胞浸润支持UC; (2)CD: CD主要累及回肠, 全
消化系受累; UC主要累及直肠和乙状结肠, 严重

者全结肠受累; CD病变呈节段性分布, UC病变

呈弥漫连续性分布; CD可出现上皮样肉芽肿, 而
UC无此病变; CD肠系膜淋巴结肿大, 并可出现

肉芽肿性病变; UC肠系膜淋巴结反应性增生, 无
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肉芽肿性病变. CD腺体黏液分泌大体正常, UC
腺体黏液分泌减少. CD淋巴集结、淋巴组织增

生明显, UC淋巴组织增生不明显. CD形成裂隙

溃疡; UC无裂隙溃疡; CD累及肠壁全层, 肠壁全

层因纤维组织增生而明显增厚; UC主要累及黏

膜及黏膜下层, 晚期可以发生黏膜下层纤维化. 
未确定型结肠炎约5%的IBD病例不能准确

诊断CD, 还是UC, 被称为未确定型结肠炎(inde-
terminate colitis, IC). 实际上IC是一个过渡性诊

断, 不是特异性诊断. 经过相当一段时间的随访

和进一步检查, 总是可以得到确切诊断. 实际上, 
经过随访, 大部分IC是UC, 约10%-40%IC最后

确诊为CD. 常见的IC有如下情况: (1)暴发性结

肠炎, 全结肠受累, 肠腔扩张, 广泛溃疡形成, 早
期浅表裂隙溃疡形成, 广泛淋巴组织增生, 中毒

症状明显; (2)肠黏膜活检组织不充分IBD; (3)其
他支持UC诊断, 但是却出现如下情况: 直肠无

病变, 浅表裂隙溃疡, 与破裂腺体密切相关的肉

芽肿, 右半结肠炎伴左半结肠病变, 阑尾呈节段

性病变而受累, 反冲性回肠炎, 治疗因素使肠道

病变不典型; (4)黏膜弥漫性病变的CD; (5)临床

符合CD, 而病理学改变缺乏诊断CD的主要病变

(肉芽肿、裂隙溃疡、肠壁全层炎); (6)与伪膜性

肠炎、缺血性肠炎、其他感染引起的肠炎相合

并; (7)少数为病理学家们的诊断意见不一致. 
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■同行评价
本文从临床实际
工作总结出发, 讨
论了溃疡性结肠
炎和克隆病的大
体、肠镜及镜下
特征, 对提高该类
疾病的早期诊断
具有一定的意义.
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