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摘要： 原发性胆汁性胆管炎（PBC）和干燥综合征（SS）均为上皮组织受累的自身免疫性疾病，且时常合并发生，可能存在共

同的发病机制。目前，尚无针对PBC和SS的特异性靶向治疗方法，针对系统受累的治疗方法主要借鉴其他自身免疫性疾病

的治疗方案。本文总结了PBC和 SS发病机制中已经阐明的许多潜在的治疗靶点，指出PBC和 SS共同的免疫病理机制中可

能存在两种疾病目前和未来的靶向治疗选择，从而为开发新疗法提供有价值的思路。
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Abstract： Primary biliary cholangitis （PBC） and Sjögren’s syndrome （SS） are both autoimmune disorders characterized by the 
involvement of epithelial tissue， and comorbidity of PBC and SS is often observed in clinical practice， suggesting that these two 
diseases may have common pathogeneses. Currently， there are still no specific targeted therapies for PBC and SS， and the 
therapeutic approach for systemic manifestations mainly relies on the treatment regimens for other autoimmune disorders. This 
article reviews the various potential therapeutic targets that have been clarified in the pathogenesis of PBC and SS and points out 
that targeted therapies for these two diseases can be developed based on the common immunopathological mechanism of PBC and 
SS， thereby providing valuable ideas for developing novel therapies.
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原发性胆汁性胆管炎（primary biliary cholangitis，
PBC）和干燥综合征（Sjögren’s syndrome，SS）均在中老年

女性中多见［1-2］，两者发病时均以疲劳、乏力和瘙痒症状

常见。PBC常合并其他自身免疫性疾病，其中 SS是PBC
最常伴发的疾病之一，患病率约为 14.2%［3］。与其他许

多自身免疫性疾病类似，PBC和 SS由遗传、感染、环境等

多种因素共同参与而导致，两者在遗传背景［4］和致病机

制之间存在交叉，从而出现免疫重叠现象，两种疾病常

同时发生。PBC 与 SS均为上皮组织受累的自身免疫性

疾病，SS主要表现为外分泌腺上皮受累，而 PBC主要累

及肝内小胆管上皮。有研究认为，两种疾病存在共同的

发病机制，即“自身免疫性上皮细胞炎症”，PBC是 SS的

胆道表型，而 SS是PBC的外分泌表型［5］。上皮细胞在受

到初始刺激后发生凋亡，胆管和外分泌腺上皮表达异常

·综述· DOI： 10.12449/JCH250627
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的自身抗原，激活异常的 T/B 淋巴细胞反应。CD4+和

CD8+T淋巴细胞在胆管组织及唾液腺组织中异常浸润，

引起组织损伤［6］。自身反应性B淋巴细胞异常激活、血

清自身抗体的产生与免疫球蛋白（Ig）水平升高，这些指

标变化均提示 B 淋巴细胞在 PBC 和 SS的发病机制中也

起到重要作用。

本文对 PBC和 SS免疫病理机制的最新发现进行总

结，并就两种疾病目前和未来的靶向治疗选择进行讨

论，以期为开发PBC和SS的新疗法提供有价值的思路。

1　靶向T淋巴细胞及相关细胞因子

胆管上皮细胞和唾液腺上皮细胞表面异常的自身

抗原被呈递后，激活异常的 T淋巴细胞与 B淋巴细胞反

应。PBC 早期患者可以观察到门静脉区域大量的 CD4+

和CD8+T淋巴细胞浸润［7-8］。SS患者靶器官唇腺中主要

浸润CD4+T淋巴细胞［6］。T淋巴细胞的多个亚型均可参

与 PBC 和 SS 的发病。调节性 T 淋巴细胞（Treg）/辅助性

T 淋巴细胞 17（Th17）免疫平衡轴作为 CD4 亚群的重要

组成部分，Th17和Treg的动态平衡在维持机体免疫环境

的稳定中起着关键作用［9］。研究发现在 PBC 和 SS 中，

Th17 与 Treg 的失衡引起异常免疫反应并导致组织损

伤［10-11］。2020 年我国的一项研究表明，SS 合并 PBC 患

者外周血Th17/Treg细胞比例显著高于单纯 SS患者或健

康人群［12］。
目前针对Treg/Th17免疫平衡轴设计了多种药物，包

括白细胞介素（IL）-17相关分子、转录因子和细胞内信号

通路相关的靶向药物。然而，与类风湿性关节炎、系统性

红斑狼疮、炎症性肠病以及银屑病等自身免疫性疾病相

比，PBC和SS相关的靶向药物并不多见。尽管如此，既往

药理学探索与临床试验为PBC合并SS治疗提供了方向。

低剂量 IL-2可以增加Treg的数量，并抑制Th17的分

化。大鼠模型实验表明，低剂量 IL-2可以通过调节模型

大鼠 Th17和 Treg细胞的失衡来减轻其 PBC和 SS的严重

程度，说明 IL-2对PBC合并SS具有潜在的治疗价值［13-14］。
低剂量 IL-2的有效性与安全性已在 SS患者的临床研究

中得到证实［15］，而对PBC患者的益处尚待研究。

IL-12/IL-23是由树突状细胞和巨噬细胞分泌的促炎

因子，有着共同的亚基 p40，位于信号转导的上游。IL-12
刺激原始 T淋巴细胞分化为 Th1，IL-23促进 Th17的存活

和扩增。IL-12/IL-23介导的Th1/Th17信号通路在PBC发

病中具有重要的治疗意义。有研究发现，IL-12p40缺失

的小鼠会表现出更严重的门静脉炎症和胆管损伤［16］。

一项孟德尔随机化研究提出，IL-12p40与 SS存在关联，

IL-12p40水平的降低可能对 SS患者无益［17］。乌司奴单

抗是一种抗 IL-12/IL-23p40单克隆抗体，可用于多种自身

免疫性疾病的治疗。在对熊去氧胆酸（ursodeoxycholic 
acid，UDCA）生化应答欠佳的 PBC 患者应用乌司奴单抗

的临床试验中发现，虽然乌司奴单抗治疗 28周后可以适

度降低ALP，但所有患者均未达到主要终点［18］。因此乌

司奴单抗治疗 PBC 合并 SS 是否有益尚待进一步研究。

而 Liaskou等［19］研究表明，PBC和 SS患者的 Treg对低剂

量 IL-12刺激的敏感性增加，这提示低剂量 IL-12可能是

治疗PBC合并SS的潜在方向。

Th17可以分泌多种细胞因子，其中 IL-17是多种自身

免疫性疾病的主要致病细胞因子。有研究发现，IL-17A
及 Th17 相关细胞因子 IL-6、TGF-β1 均参与了肝硬化的

进展［20］。但 Chan等［21］研究表明，在模型小鼠中 IL-17A
与 IL-17F 不会增加肝脏炎症或纤维化，而 IL-21 的水平

与肝脏炎症反应和肝纤维化正相关。在 SS患者中，血清

IL-17A水平仅在病程较长的患者中升高，且与临床和实

验室特征无显著相关性；而血清 IL-17F 水平升高，并与

IgG 和 IgM 水平升高、抗核抗体和抗 SSA（抗干燥综合征

相关抗原 A）抗体滴度升高以及补体 C3 和 C4 水平降低

有关［22］。司库奇尤单抗（secukinumab）是一种人源性抗

IL-17A 单克隆抗体，目前已在临床上用于治疗银屑病。

一项 2021年的研究表明，银屑病患者应用司库奇尤单抗

治疗后可以改善肝脏弹性参数，提示司库奇尤单抗可能

具有抗纤维化作用［23］。靶向 IL-17A治疗可能成为预防

PBC 肝硬化的新策略。目前双特异性 IL-17A/F 抑制剂

Bimekizumab 已用于治疗中重度斑块状银屑病［24］，是否

对PBC合并SS有效有待进一步研究。

AMPK是治疗代谢紊乱相关疾病的潜在靶点。最近

有研究发现，AMPK 能够维持叉头框蛋白 P3（FoxP3）的

稳定性和Treg的免疫抑制功能［25］。Zhu等［26］研究报道，

AMPKα1 整体敲除的小鼠会发生免疫介导的肝损伤，

AMPKα1缺乏会显著损害Treg的抑制功能；此外，研究还

发现 PBC 患者 Treg 中 AMPK 磷酸化水平降低，Treg 数量

减少。Kim等［27］研究也证明，在SS小鼠模型中，AMPK激

活剂二甲双胍降低了唾液腺中的 IL-6、TNF-α和 IL-17的

mRNA 水平，起到调节 Th17和 Treg动态平衡的作用，并

减轻唾液腺炎症，恢复唾液流速。因此，AMPK通路可能

是治疗PBC合并SS的潜在靶点。

细胞毒性T淋巴细胞相关抗原4（cytotoxic T lymphocyte-

associated antigen-4，CTLA-4）是由 CTLA-4 基因编码的
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T淋巴细胞表面跨膜蛋白，与抗原递呈细胞表面的协同

刺激分子 B7 结合后抑制 T 淋巴细胞活化。阿巴西普

（CTLA-4 Ig）是一种选择性T淋巴细胞共刺激调节剂，选

择性靶向 CD80/CD86 共刺激通路。在 PBC 小鼠模型的

研究中，诱导自身免疫性胆管炎之前和之后分别使用阿

巴西普均可减少肝脏中 T 淋巴细胞浸润和胆管细胞损

伤，提示阿巴西普可以作为预防药物抑制自身免疫性胆

管炎和抗线粒体抗体（AMA）的产生［28］。然而在临床试

验中，经阿巴西普治疗后，PBC 患者的 ALP、ALT、总蛋

白、白蛋白、Ig和肝脏硬度并没有显著改变［29］。多项小

型开放性研究均表明阿巴西普对 SS 的疗效显著，在

ASAP Ⅱ期研究中，阿巴西普可以改善早期 SS患者的疾

病活动度、实验室参数及疲劳症状［30-32］。基于开放性研

究的可喜成果，后续进行的 ASAP Ⅲ期研究分为两个阶

段。其中第一个阶段为阿巴西普治疗从基线到第 24周

的大型随机对照试验研究，主要终点是阿巴西普和安慰

剂组之间干燥综合征疾病活动指数（European League 
Against Rheumatism SS Disease Activity Index，ESSDAI）的

显著差异；其结果令人失望，虽然阿巴西普治疗影响了

SS活动相关的多种生物标志物，但最终并没有达到主要

试验终点［33］。第二个阶段为阿巴西普治疗从基线到第

48 周，患者干眼症状和结局均有所改善。由于 ESSDAI
作为主要研究终点的公认缺陷，试验额外采用干燥综合

征相关复合终点（composite of relevant endpoints for sjögren 
syndrome，CRESS），73%的患者在第 48周时达到CRESS，
50% 患者达到低疾病活动度［34］。尽管阿巴西普治疗

PBC 患者的数据不够充分，但阿巴西普及 CTLA-4 靶向

治疗仍可能成为PBC合并SS患者的一种选择。

2　靶向B淋巴细胞及相关细胞因子

在PBC和 SS患者中，血清自身抗体和高 IgM水平的

存在提示B淋巴细胞在两种疾病的发病机制中同样处于

重要地位。B 淋巴细胞活化因子（B cell-activating factor，
BAFF）水平在PBC和 SS中均升高，作为调节免疫应答的

TNF超家族的一员，BAFF在B淋巴细胞的发育和选择中

具有重要作用，并可以作为自身免疫性疾病中提示免疫

失调的潜在生物标志物［35］。在 SS患者中，BAFF水平与

抗 SSA/Ro、抗 SSB/La 水平呈正相关［36-37］。在 PBC 患者

中，BAFF 水平与 AMA 滴度、循环浆母细胞频率之间存

在正相关［38］。
B淋巴细胞靶向疗法是一种治疗PBC合并SS的合理

治疗策略。B淋巴细胞靶向治疗药物中目前研究最多的

是利妥昔单抗，利妥昔单抗是一种选择性消耗B淋巴细

胞的抗 CD20 单克隆抗体。在 UDCA 治疗应答欠佳的

PBC患者中，利妥昔单抗治疗可以改善ALP水平，降低血

清 AMA 滴度，增加 Treg 数量，调节细胞因子的产生［39］。
一项Ⅱ期随机对照试验证明了利妥昔单抗在临床应用

中的安全性，但并没有改善疲劳症状［40］。欧洲抗风湿病

联盟推荐对严重的、难治性 SS应用利妥昔单抗治疗，其

中 SS合并冷球蛋白血管炎为最佳适应证［41］。利妥昔单

抗改善唾液分泌以及增加唾液流量的效果已在多项随

机双盲临床试验中得到证实［42］。但也有研究表明，利妥

昔单抗不能改善 SS的症状［43］。仅有 1例应用利妥昔单

抗治疗PBC合并SS的病例报告，该患者应用利妥昔单抗

治疗 1年后胆汁淤积再次出现，并与 B淋巴细胞再增殖

相关。但由于该病例同时伴有类风湿关节炎，且并未评

估 SS 治疗后情况，故利妥昔单抗治疗 PBC 合并 SS 的疗

效仍不确定［44］。
贝利尤单抗是一种靶向B淋巴细胞的抗BAFF单克

隆抗体。一项纳入了 30例 SS患者的BELISS开放标签Ⅱ
期临床试验报道，在经过 28周的贝利尤单抗（10 mg/kg，
第0、2、4周给药，以后每4周给药1次）方案治疗后，18例

患者达到了5个主要终点中的2个［45］。2023年的一组病

例报告表明，在 PBC患者中应用贝利尤单抗可使 IgM水

平正常化，但不能减轻肝脏炎症与胆汁淤积［46］，这意味

着在贝利尤单抗治疗期间，IgM 和疾病活动并不同步。

但其中 1例伴有 SS的PBC患者的疲劳症状有所改善，这

与BELISS开放标签Ⅱ期临床试验得出的结论类似。

BAFF受体在短寿命外周自身反应性浆细胞上不表

达，而抗 CD20 治疗在消耗外周短寿命自身反应性浆细

胞中有效。Zhang等［47］提出针对B淋巴细胞发育的两个

主要阶段，即长寿命记忆B淋巴细胞和短寿命外周自身

反应性浆细胞的抗 BAFF 和抗 CD20 的双重 B 淋巴细胞

靶向治疗策略，对 ARE-Del 小鼠（一种常用于研究人类

PBC 的基因修饰小鼠模型）给予抗 BAFF 和抗 CD20 单

克隆抗体，与两种单药治疗的小鼠相比，双重 B 淋巴细

胞靶向治疗在降低AMA、总 IgM和 IgG的血清水平方面

更有效，并且减少了外周血和组织中的 B 淋巴细胞，肝

脏病理学明显改善，汇管区浸润的B淋巴细胞减少，胆管

损伤与门静脉炎症明显减轻，提示抗BAFF和抗CD20联

合治疗PBC患者的潜在效果。与单一疗法相比，抗BAFF
和抗CD20联合治疗在SS患者中也有良好表现。一项Ⅱ
期双盲研究（NCT02631538）正在进行中，为期 68周的贝

利尤单抗联合利妥昔单抗治疗与随访后，可以观察到小唾

液腺CD20+B淋巴细胞几乎完全耗竭，而外周 CD19+B淋

巴细胞耗竭更明显且更持久［48］。抗BAFF和抗CD20的
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双重 B 淋巴细胞靶向治疗可能是未来 PBC 合并 SS患者

治疗方向。

BAFF和 APRIL（一种增殖诱导配体，也称为 CD256
或 TNFSF13）在 B淋巴细胞发育和成熟过程中发挥重要

作用。泰它西普（telitacicept）是一个 TACI-Fc 抗体融合

蛋白药物分子，通过同时抑制 BAFF 和 APRIL 两个细胞

因子的过度表达，阻碍 B 淋巴细胞的成熟和存活，目前

用于多种自身免疫性疾病的治疗［49］。在 2024年发表的

一项随机、双盲、安慰剂对照的Ⅱ期临床试验中，SS患者

接受泰它西普治疗 24周后，ESSDAI评分显著降低，血清

Ig水平显著下降，疲劳症状减轻［50］。目前尚无泰它西普

治疗PBC患者的数据，但可以推测其对于治疗PBC合并

SS患者具有潜在应用前景。

3　靶向信号通路

3.1　JAK/STAT 信号通路　JAK/STAT信号通路参与先天

性免疫与适应性免疫，并对抑制炎症和免疫反应至关重

要，其在许多自身免疫性疾病中的作用已被证实。JAK
抑制剂托法替尼（tofacitinib）、巴瑞替尼（baricitinib）、奥

拉替尼（oclacitinib）、非戈替尼（filgotinib）和乌帕替尼

（upadacitinib）均已应用于自身免疫性疾病的治疗。一项对

UDCA生化应答不佳或不能服用UDCA的PBC患者的临床

试验评估了巴瑞替尼的疗效和安全性（NCT03742973），但

因入组人数较少，研究提前结束［51］。一项体外研究报

道巴瑞替尼可以通过在人唾液腺导管细胞中抑制 JAK/
STAT 信号通路，下调 IFN-γ 诱导的 CXC 趋化因子配体

10（CXCL10）的表达与趋化作用，从而防治腺体组织的破

坏，表明其存在治疗 SS 的潜力［52］。2023 年一项旨在评

估巴瑞替尼对 SS的临床疗效和安全性的随机对照研究

（NCT05016297）纳入多中心的 87例患者，分别接受巴瑞

替尼+羟氯喹与单独使用羟氯喹治疗，结果表明巴瑞替

尼能够显著改善患者的 ESSDAI评分［53］。此外，非戈替

尼治疗 SS的Ⅱ期研究也在进行当中（NCT03100942）［54］。
因此，靶向 JAK/STAT信号通路可能成为 PBC合并 SS的

未来治疗方向。

3.2　TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路　TLR4/MyD88/NF-κB
信号通路参与免疫和炎症反应的发生。有研究报道，PBC
和 SS 均存在 TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路的激活［55-56］。
NF-κB调节多种细胞因子，过氧化物酶体增殖物激活受

体α（PPARα）作为受配体活化的转录因子，是核激素受体

超家族成员，可以干扰NF-κB信号传导。非诺贝特是一

种PPARα激动剂，有研究报道，非诺贝特通过抑制NF-κB
信号通路上的 NF-κB p50 和 p65 蛋白表达，降低多种促

炎细胞因子的水平，这可能是其在PBC中发挥抗炎作用

的原因［57］。目前多项研究证明，非诺贝特与苯扎贝特作

为 PBC 的二线治疗，与 UDCA 联合使用不仅可以改善

GLOBE和UK-PBC评分，还可以改善早期PBC患者的长期

预后［58-59］。2022年一项研究报道，非诺贝特在自身免疫

性干眼症小鼠模型实验中，通过激活PPARα/LXR-β信号

传导来调节 Th1/Th17/Treg反应，有效减轻了模型小鼠泪

腺炎症，表明非诺贝特可能是改善 SS干眼症状的一种新

型药物［60］。既往研究报道，当PBC与SS同时发生时，合并

SS的PBC多在早期阶段（肝组织病理学Ⅰ～Ⅱ期）［61］。因

此，推测PBC合并SS的患者联合使用UDCA与PPARα激

动剂能够减轻炎症，缓解症状，并改善患者的长期预后。

4　小结与展望

UDCA仍是目前治疗PBC的首选药物。SS的治疗主

要包括缓解局部症状（替代治疗和促进腺体分泌）和全身

治疗（糖皮质激素、免疫抑制剂、生物制剂等）。国家风湿

数据中心关于中国 SS患者真实世界用药数据显示，临床

应用最多的药物为激素与羟氯喹。对于 PBC合并 SS患

者，有研究报道PBC合并 SS不影响PBC患者对UDCA治

疗的反应性与 UDCA 治疗后 PBC 患者的预后［62］。这表

明，PBC合并 SS以肝脏受累为主要表现时，首选药物仍

为UDCA。PBC合并 SS使用免疫抑制剂时，建议选择硫

唑嘌呤、吗替麦考酚酯等肝损伤发生率较低的药物，同

时监测肝功能变化。2022年的一项研究发现，羟氯喹可

以改善自身免疫性肝炎小鼠的肝脏病理损伤和炎症浸

润［63］，UDCA联合羟氯喹治疗PBC合并SS能否改善患者

预后尚需进一步临床验证。

尽管UDCA是全球 PBC的一线治疗药物，但其治疗

并不足以阻止疾病进展至肝功能失代偿期，终末期PBC
唯一的治疗方法为肝移植。PBC 合并 SS患者往往处于

疾病早期，尽早应用生物制剂治疗或许可以减缓疾病进

展和预防肝纤维化。由于 Th17 和 B 淋巴细胞在 SS 与

PBC的发病机制中发挥重要作用，针对Th17和B淋巴细

胞相关信号通路和分子的靶向治疗越来越受到关注。当

前进行了广泛的临床前研究和临床试验，但目前尚没有

一种单一的药物或单一的机制可以完全有效地阻止疾病

进展（表1）。其中对于早期PBC合并SS患者，UDCA联合

羟氯喹治疗与UDCA联合非诺贝特治疗可能成为PBC合

并SS的未来治疗方向，存在严重系统受累的PBC合并SS
患者，应用抗BAFF和抗CD20联合治疗可能优于单一抗

CD20治疗。近年来，关于PBC和SS的靶向治疗均有开展

新的临床试验，但其有效性及安全性仍需进一步验证。
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·消息·

《临床肝胆病杂志》2025年1～10期重点号选题及执行主编

为使作者了解本刊的编辑出版计划，及时惠赐稿件，《临床肝胆病杂志》编委会确定了 2025年 1～10期“重点号”

选题及各期执行主编：

1期 慢性乙型肝炎的功能性治愈 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 庄辉

2期 中国病毒性肝炎防治现状与展望 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 王宇

3期 白蛋白在肝病中的临床应用与研究进展⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 贾继东

4期 胰腺癌诊治进展⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 赵玉沛

5期 风湿免疫病与肝脏 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 刘燕鹰，贾继东

6期 慢加急性肝衰竭全病程优化管理： 从传统医学到现代技术 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 王宪波

7期 胆汁淤积性肝病精准诊疗与前沿探索 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 柴进

8期 肝细胞癌治疗新进展 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 周俭

9期 代谢相关脂肪性肝病新认识⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 黄炜燊，赵家军

10期 肝纤维化中医药治疗的传承与创新 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 徐春军

对于围绕重点号选题的文章，本刊将择优优先发表。欢迎广大作者踊跃投稿。

《临床肝胆病杂志》编辑部

2025年6月25日
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