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摘要： 肝衰竭是一种严重的临床综合征，以肝功能的严重障碍或失代偿为特征。目前，免疫分子在肝衰竭发病机制中的核

心作用已得到证实。这些分子不仅直接参与其病理过程，还能通过调节免疫细胞行为，影响肝衰竭的进程。此外，免疫分

子还具有作为肝衰竭预后评估生物标志物的潜力。本文旨在总结免疫分子在肝衰竭中的作用，并探讨基于这些免疫分子

的治疗策略，以期为肝衰竭的诊疗提供新方向。
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Abstract： Liver failure （LF） is a severe clinical syndrome characterized by severe impairment or decompensation of liver function. 
At present， the key role of immune molecules in the pathogenesis of LF has been well established. These molecules not only directly 
participate in the pathological process of LF， but also influence the course of LF by modulating the behavior of immune cells. In 
addition， immune molecules can be used as potential biomarkers for evaluating the prognosis of LF. This article summarizes the role 
of immune molecules in LF and explores the therapeutic strategies based on these immune molecules， in order to provide new 
directions for the diagnosis and treatment of LF.
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肝衰竭是一种严重的临床综合征，表现为肝脏合成、

解毒、排泄和生物转化等关键功能的严重障碍或失代偿。

全球范围内，肝衰竭的发病率和死亡率居高不下，对公共

卫生构成了重大威胁［1］。尽管近年来对肝衰竭的研究取

得了显著进展，但其确切的致病机制尚不完全清楚，有效

治疗手段也相对有限［2］。免疫分子在免疫系统中扮演

关键角色，涉及病原体识别、免疫应答激活、炎症反应调

节和细胞间通讯。在肝衰竭的病理过程中，免疫分子如

白细胞介素（IL）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、干扰素-λ
（IFN-λ）、Toll样受体 4（toll-like receptor 4，TLR4）、NOD 样

受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NOD-like receptor thermal 
protein domain associated protein 3，NLRP3）以及趋化因

子等的水平和活性可能发生变化，对肝脏的炎症反应、

细胞损伤和修复过程产生重要影响，从而在肝衰竭的发

病机制中起到关键性作用［3］。这些分子不仅直接参与

病理过程，还通过调节免疫细胞如巨噬细胞、自然杀伤

细胞（NK细胞）、T淋巴细胞和粒细胞的行为，影响肝衰

竭的进程［3］。此外，大量研究表明，鉴于这些免疫分子

在肝衰竭中的重要作用，不仅作为疾病监测和预后评估

的生物标志物具有潜力，而且基于这些分子的治疗策

略，包括天然化合物、纳米囊泡和干细胞治疗，也正在成

为研究热点。因此，本文旨在探讨免疫分子在肝衰竭中

的作用机制及其临床应用，为临床医生提供新的治疗思

路，以期改善患者的治疗效果和生活质量。

1　免疫分子与肝衰竭的关系

1.1　白细胞介素（IL）　现有证据表明，IL是调节免疫和

炎症的关键细胞间通信蛋白质，在肝衰竭中扮演着多面

且重要的角色。研究表明，IL-19在脂多糖和 d-半乳糖胺

诱导的急性肝衰竭（ALF）模型中起到保护作用，其缺失

导致小鼠肝损伤加重，表现为肝功能指标异常和肝内促

炎趋化因子 mRNA表达增加［4］。然而，这种保护作用可

能依赖于肝损伤的具体病因，如刀豆蛋白A诱导的ALF
模型中 IL-19缺失并未导致明显的损伤差异［4］。而在慢

加急性肝衰竭（ACLF）合并脓毒症的情况下，血清中的

炎症因子 IL-6、IL-10和 IL-17的水平明显升高，这可能与

凝血功能障碍和败血症的发生发展有关［5］。综上所述，

IL在肝衰竭中的作用涉及免疫调节、细胞保护和炎症反

应等。未来研究需要深入探究 IL在不同肝衰竭类型中

的作用及其对肝损伤和修复的影响。另外，了解 IL在肝

衰竭中的调控网络可能有助于开发新疗法，如调节特定

IL活性或表达来减轻肝脏炎症和促进肝细胞再生。

1.2　肿瘤坏死因子-α（TNF-α）　TNF-α是一种多功能细

胞因子，在ALF中发挥着关键作用，其表达水平的升高与

肝细胞的炎症反应和细胞死亡密切相关［6］。TNF-α与其

受体 TNFR1 结合后激活天冬氨酸蛋白水解酶（cysteinyl 
aspartate specific proteinase，caspase）等下游信号通路，引

发细胞凋亡和坏死，加重肝损伤。同时，TNF-α 通过激

活 NF-κB 促进炎症介质表达，形成正反馈循环，进一步

加剧肝脏炎症。值得注意的是，TNF-α在肝细胞死亡中

的作用显示出浓度依赖性：低浓度时可能通过促进肝细

胞增殖和抑制细胞死亡来保护肝脏，而高浓度时则可能

通过抑制Yes相关蛋白磷酸化来促进肝细胞死亡［7］。这

种双重作用使得TNF-α在肝损伤中的功能复杂多变。因

此，鉴于 TNF-α 在炎症、细胞死亡和肝脏修复中的多重

作用，深入研究其在ALF中的作用机制对于开辟新的治

疗途径至关重要。未来的研究应聚焦于 TNF-α 在肝损

伤和修复中的双向作用，并探索如何调节这种双向作

用，以优化ALF的治疗方法。

1.3　干扰素-γ（IFN-γ）　IFN-γ 是一种由活化的 T 淋巴

细胞和 NK 细胞产生的细胞因子，对于调节免疫反应和

防御病毒感染具有关键作用。在肝脏疾病，尤其是ALF
的病理过程中，IFN-γ的作用受到了研究者的广泛关注。

最新研究显示，在慢性 HBV 引起的肝损伤中，共表达

IFN-γ和 IL-17的辅助性T淋巴细胞17（Th17细胞）与肝损

伤程度正相关，通过分泌 IFN-γ等细胞因子加剧肝脏炎

症，促进肝细胞损伤［8］。在ALF状态下，IFN-γ的作用可

能更为显著，因为MAdCAM-1（黏膜血管地址素细胞黏附

分子 1）在肝脏的异常表达导致肠道来源的α4β7+CD4+T
淋巴细胞在肝脏募集，增强 IFN-γ分泌和 IL-17产生，进

一步加剧肝脏炎症［9］。该发现不仅揭示了 IFN-γ在肝脏

炎症中的复杂作用，而且为ALF的治疗提供了新的治疗

靶点。因此，未来研究应聚焦于如何调节 IFN-γ活性，以

减轻肝脏炎症并改善 ALF 患者预后。这可能包括开发

针对 IFN-γ信号通路的抑制剂或新的免疫调节疗法，旨

在减轻肝脏炎症损伤，同时不抑制整体免疫反应。

1.4　Toll 样受体 4（TLR4）　TLR4 在肝脏疾病中扮演着

核心角色，通过识别病原相关分子模式并激活下游信号

通路，引发炎症反应和细胞损伤［10］。在 ALF和 ACLF患

者中，肝脏 TLR4 及其配体水平的增加表明了其在疾病

病理过程中的活跃作用［11］。而针对 TLR4的治疗策略，

如使用 TLR4 抑制剂 TAK-242，已在啮齿类动物模型中

显示出显著疗效，包括减少细胞因子的释放、降低细胞

死亡、改善生存率以及提高器官功能［11］。这些发现表
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明，TLR4 抑制剂 TAK-242 可能成为治疗肝衰竭的有效

方法。此外，研究还发现肠源性内毒素血症通过 TLR4
途径抑制转化生长因子激酶 1的表达，促进ALF中的肝

细胞程序性坏死［12］。这一结果进一步强调了 TLR4 在

肝细胞死亡中的重要作用，尤其是在肠源性内毒素血症

的背景下。因此，TLR4 不仅在肝细胞损伤中起着核心

调节作用，还是一个有前景的治疗靶点。未来的研究应

该探索 TLR4 在肝脏疾病中的具体作用机制，并评估其

抑制剂在临床治疗肝衰竭中的有效性和安全性。

1.5　NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NLRP3）　

NLRP3是一种胞内模式识别受体，主要分布在肝脏的实

质和非实质细胞中，能够感应内源性和外源性危险信

号，触发炎症反应和细胞焦亡［13］。NLRP3在肝衰竭中的

作用是多方面的，但并非所有情况下都是关键驱动因

素。例如，在 d-半乳糖胺/脂多糖（LPS）诱导的 ALF模型

中，NLRP3的缺失并未显著影响小鼠的病死率或肝损伤

程度，提示在此模型中NLRP3可能不是肝衰竭的主要因

素［14］。相反，在 HBV-ACLF 患者中，NLRP3 的活化与肝

衰竭的进展密切相关，通过促进 procaspase-1和 pro-IL-1β
的激活以及调节CD40-CD40L信号传导，加剧肝损伤［15］。
与此同时，免疫相关鸟苷三磷酸酶M蛋白（immune-related 
guanosine triphosphatase M protein，IRGM/Irgm1）通过促

进自噬和抑制炎症在肝衰竭中发挥保护作用。在HBV-

ACLF患者和ALF小鼠模型中，IRGM表达下调，而NLRP3
表达上调［16］。雷帕霉素通过激活自噬抑制了NLRP3激

活，并减少炎症和细胞坏死，表明 IRGM/Irgm1可能通过自

噬来减轻炎症介导的肝细胞损伤，为治疗肝衰竭提供了

新的潜在分子靶点［16］。未来的研究可能会集中在NLRP3
在不同类型肝衰竭中的作用机制，以及如何通过调节其

活性来开发新疗法。此外，IRGM/Irgm1作为NLRP3的调

节因子，其在肝衰竭中的作用机制和治疗潜力也将成为

研究的热点。深入理解 NLRP3 与 IRGM 之间的相互作

用，可以为肝衰竭的治疗提供新的可能性。

1.6　趋化因子　趋化因子在免疫细胞迁移和活化中发

挥着至关重要的作用。在感染等病理条件下，其表达失

衡可能会触发异常的炎症反应［17］。特别是在 ALF 和

ACLF 情况下，特定的趋化因子如单核细胞趋化蛋白-1
（monocyte chemotactic protein-1，MCP-1）、CC基序趋化因

子受体 2（C-C chemokine receptor type 2，CCR2）和趋化因

子配体 25（C-C motif chemokine ligand 25，CCL25），已被

发现在肝细胞的死亡、炎症反应以及免疫细胞的招募中

起着关键作用。MCP-1及其受体CCR2通过促进巨噬细

胞向肝脏的迁移，加剧肝细胞死亡，成为 ALF 中炎症和

免疫反应的关键调节者［18］。此外，CCR2的高水平表达

与ALF的炎症和肝损伤密切相关，表明其具有作为治疗

靶点的潜力［18］。研究显示，CCL25 通过激活 NF-κB 通

路，促进巨噬细胞介导的炎症反应，参与ALF的进展［19］。
实验进一步发现，抗 CCL25 治疗能够抑制 ALF，减少炎

症细胞因子的释放，抑制NF-κB的活化和 p65的核易位，

提示其在 ALF 炎症过程中具有关键作用。未来研究将

深入探讨趋化因子在ALF中的机制，并探索调节其活性

的新疗法。尤其重点研究MCP1、CCR2和CCL25在ALF
炎症过程中的作用，旨在为ALF治疗提供靶向和细胞治

疗等新策略，从而为肝脏疾病的治疗开辟新路径。

2　免疫分子介导肝衰竭过程中的相关免疫细胞

2.1　巨噬细胞　巨噬细胞作为免疫系统的专职吞噬细

胞，对TNF-α、IL-6、IL-1β和 IL-23等细胞因子作出响应，

激活并介导肝脏炎症反应，从而推动 ALF 的发生和发

展［20］。其中，TNF-α 和 IL-6 是 ALF 中的关键炎症介质，

受到 Wnt 家族成员 5A/c-Jun 氨基末端激酶信号通路调

控，激活后促进细胞因子 mRNA 表达，并通过巨噬细胞

的吞噬和迁移反应，加剧肝损伤［21］。同样，IL-1β通过缺

氧诱导因子-1α 在巨噬细胞中的表达和分泌增加，诱导

肝细胞死亡［22］。缺氧诱导因子-1α 抑制剂 PX-478 通过

减少 IL-1β 的分泌来减轻肝损伤，而与 TNF-α 中和抗体

的联合治疗可显著改善ALF。此外，IL-23通过调节免疫

反应在ALF中也发挥作用。在ALF患者中，miR-21的上

调通过靶向KLF转录因子 6促进 IL-23的表达，进而影响

巨噬细胞的激活和自噬，从而减少肝损伤［23］。未来研究

将聚焦于这些免疫分子在 ALF中的作用机制，评估 PX-

478抑制剂和 TNF-α 中和抗体的疗效与安全性，并探索

miR-21的调节网络及巨噬细胞状态的精确调控，为ALF
治疗开辟新途径。

2.2　NK 细胞　NK 细胞是一种先天免疫细胞，能够迅

速识别并消灭受感染或异常的细胞。研究发现，CCR5
及其趋化因子，包括巨噬细胞炎症蛋白（macrophage 
inflammatory protein-1β，MIP-1β）和趋化因子配体 5（又称

调节激活正常 T 淋巴细胞表达分泌因子，regulated upon 
activation normal T cell expressed and secreted，RANTES），

在 NK 细胞迁移至肝脏中发挥着关键作用，显著影响病

毒诱导的肝衰竭进程［24］。具体而言，CCR5表达的增加

与肝脏NK细胞数量升高相关，而CCR5的阻断则减少了

NK 细胞向感染肝细胞的迁移。在 CCR5 敲除小鼠模型
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中，肝脏 NK 细胞浸润减少，肝损伤减轻，小鼠存活时间

延长，进一步证实了 CCR5-MIP-1β/RANTES 轴在 NK 细

胞肝脏募集中的核心地位，为治疗病毒诱导的肝衰竭提

供了新的治疗靶点。值得注意的是，NK 细胞不仅具有

促炎作用，还能通过产生抗炎细胞因子 IL-10 发挥调节

功能。在小鼠巨细胞病毒感染研究中，NK 细胞通过产

生 IL-10 发挥免疫调节功能，这对于防止肝损伤和改善

疾病预后至关重要［25］。综上所述，CCR5和 IL-10在调控

NK细胞参与肝衰竭效应机制中起着关键作用。CCR5的

表达和功能对于NK细胞的肝脏募集至关重要，而 IL-10
的产生则有助于调节炎症反应，防止过度的肝损伤。未

来的研究可能会集中在这些分子的调控机制上，以及如

何利用这些机制开发新型制剂来改善病毒相关肝衰竭

患者预后。

2.3　T淋巴细胞　T淋巴细胞是适应性免疫系统的关键

细胞，负责识别特定抗原、调节免疫反应、直接杀伤感染

细胞以及促进记忆免疫。IL-35作为一种免疫调节性因

子，能够抑制 CD8+ T淋巴细胞的活性，从而在病毒性肝

炎导致 ACLF 中诱导免疫耐受。研究［26］显示，ACLF 患

者血清中 IL-35升高，与总胆红素及凝血酶原时间相关，

提示 IL-35 在抑制 CD8+ T 淋巴细胞的细胞毒性和 IFN-γ
产生中发挥作用，对 ACLF 患者的免疫调节可能具有重

要意义。此外，IL-1β通过激活NF-κB和 p38丝裂原活化

蛋白激酶（p38 mitogen-activated protein kinase，p38MAPK）
通路，促进 T 淋巴细胞在肝脏募集，加剧肝损伤，而抗

IL-1β 治疗可改善 ALF［27］。在 HBV-ACLF 中，滤泡辅助

性 T淋巴细胞（Tfh细胞）通过促进 B淋巴细胞增殖和抗

体产生发挥作用，患者体内 Tfh细胞频率增加与血清中

IL-12和 IL-21水平升高相关，表明这些细胞因子可能参

与了 Tfh 细胞的分化过程［28］。综上所述，T 淋巴细胞及

其免疫分子在肝衰竭中发挥重要作用，其中 IL-35 具有

免疫调节功能，IL-1β 促进肝损伤，而 Tfh 细胞影响体液

免疫。这些结果加深了对肝衰竭免疫机制的认识，并提

示 IL-35、IL-1β、IL-12/21 等作为治疗靶点的潜力，为未

来开发免疫调节、抗体和细胞治疗等新型治疗策略提供

了方向。

2.4　粒细胞　粒细胞是白细胞的一种，包括中性粒细胞

和嗜酸性粒细胞，在免疫反应和炎症过程中发挥关键作

用。在药物诱导的肝毒性研究中，IFN-γ和 IL-33对粒细

胞活性的调节尤为重要。具体而言，IFN-γ 在肝中性粒

细胞中的表达增加，加剧细胞应激和肝损伤［29］。中和

IFN-γ或使用 IFN-γ受体阻断抗体可减轻这种损伤，进一

步证实了其在急性肝损伤中的关键作用。此外，在对乙

酰氨基酚诱导的肝损伤中，IL-33 通过刺激嗜酸性粒细

胞来激活 p38MAPK 和环氧化酶，进而触发 NF-κB 介导

的 IL-4/IL-13 产生，从而发挥对肝损伤的保护作用［30］。
以上结果显示 IFN-γ主要由中性粒细胞产生并促进肝损

伤，而 IL-33 则激活嗜酸性粒细胞，通过 IL-4/IL-13 途径

对肝脏发挥保护作用。未来研究应进一步探索这些免

疫分子调控粒细胞活性和功能的机制，以便研发新药，

调节免疫反应，从而预防或治疗药物诱导的肝衰竭。

3　免疫分子作为肝衰竭预后生物标志物

免疫分子能直接反映肝脏的炎症状态和免疫细胞

的活化程度，在肝衰竭监测和预后预测中起着至关重要

的作用。研究已证实，CXCL2、IL-8、IL-6、CXCL14 和跨

膜 TNF-α 等免疫分子的表达水平与肝衰竭的严重程度

和预后紧密相关。这些分子不仅参与肝损伤的发病机

IL-19 TNF-α IL-6、IL-10、IL-17 IFN-γ TLR4 NLRP3 MCP-1、CCR2、CCL25

抑制炎症反应,保护肝细胞
促进炎症反应,损伤肝细胞

IL-10 CCR5、MIP-1β、RANTES

NK细胞 巨噬细胞 T淋巴细胞 粒细胞

TNF-α、IL-6、IL-1β、IL-23 IL-35、IL-1β、IL-12、IL-21 IFN-γ IL-33、IL-4、IL-13
促进炎症反应,调节免疫应答,损伤肝细胞

抑制炎症反应,调节细胞应激抑制炎症反应
肝衰竭

促进： 抑制：
图1　免疫分子及相关免疫细胞在肝衰竭中的调控机制

Figure 1　Regulatory mechanisms of immune molecules and related immune cells in LF
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制，而且其血清浓度也与患者的预后密切相关。例如，

通过前瞻性分析HBV-ACLF患者的血液样本，发现血清

CXCL2 和 IL-8 结合总胆红素和年龄构建的预后模型优

于传统评分系统［31］。此外，IL-6和 CXCL14分别在酒精

相关ACLF和对乙酰氨基酚诱导的ALF中显示出作为预

后标志物的潜力［32-33］。跨膜 TNF-α 作为一种 TNF-α 的

跨膜形式，其在中性粒细胞中的表达变化与多器官衰竭

模型中的炎症反应密切相关［34］。总体而言，这些生物标

志物的发现为肝衰竭的预后评估提供了新的工具，并且

随着研究的深入，其在临床上的应用可能会进一步改善

患者的管理策略。未来的研究应继续探索这些生物标

志物在临床中的应用，以及在不同病因引起的肝衰竭中

的作用，以期开发出更加精准的预后模型。

4　基于免疫分子的肝衰竭治疗新策略

4.1　天然化合物　近年来，天然化合物在干预ALF中的

研究取得显著进展，特别是紫檀芪、大豆皂苷Ⅱ、牛皮

素、香叶醇和杨梅素等化合物，通过调控免疫分子和信

号通路，展现出对ALF的潜在治疗作用。紫檀芪通过抑

制NLRP3炎症小体和MAPK、NF-κB信号通路，减少 IL-6、
IL-1β 和 TNF-α 的产生，同时通过激活 Nrf2，增强抗氧化

酶的表达［35］。大豆皂苷Ⅱ则通过抑制Y-Box结合蛋白 1
磷酸化和NLRP3炎症小体的启动，降低 IL-1β的产生，从

而对ALF具有保护作用［36］。牛皮素通过调控 IL-1β、IL-6
和 TNF-α 等炎症因子，减轻氧化应激和中性粒细胞浸

润，对 ALF 小鼠肝脏具有保护作用［37］。香叶醇通过调

节过氧化物酶体增殖物激活受体 γ甲基化，抑制NLRP3
介导的炎症和巨噬细胞 M1极化，从而改善 ALF［38］。杨

梅素则通过抑制炎症反应和激活 Nrf2 信号来减少氧化

应激，从而预防肝衰竭［39］。这些研究阐明了天然化合物

在ALF治疗中的分子机制，为新药研发指明了方向。随

着对这些化合物作用机制的深入研究，有助于开发出调

节免疫反应和抗氧化的新疗法。未来的研究需要进一

步探索这些化合物的剂量效应关系、长期安全性以及与

其他治疗手段的联合应用潜力，以实现其临床应用。

4.2　纳米囊泡　在肝衰竭治疗中，纳米囊泡作为一种新

型的治疗佐剂或递送载体，展现出巨大的潜力。研究表

明，特定来源的纳米囊泡，如大蒜源性纳米囊泡和葡萄源

性纳米囊泡，能够通过调控 CCR2、CCR5、IL-6、IL-1β、
TNF-α等关键的免疫分子，有效干预 ALF的进程。大蒜

源性纳米囊泡通过调控炎症因子如 IL-6、IL-1β和TNF-α，

显著改善小鼠的肝脏病理，并抑制炎症细胞的浸润［40］。

类似地，葡萄源性纳米囊泡在ALF小鼠模型中通过降低

血清ALT和AST活性，阻断炎症因子 IL-6、IL-1β和TNF-α
的释放，抑制肝细胞凋亡［41］。两种纳米囊泡均通过抑制

CCR2/CCR5信号传导，减少单核细胞向肝脏的迁移，并

减轻巨噬细胞的浸润。这些发现表明，纳米囊泡技术在

调节炎症反应和促进肝脏修复方面具有显著效果，为

ALF 的治疗提供了新的策略。未来研究应进一步探索

纳米囊泡的临床应用及其在调节免疫反应和促进组织

修复中的分子机制，以期开发出更有效的肝脏疾病治疗

手段。

4.3　干细胞治疗　干细胞治疗在 ALF 中显示出显著疗

效，特别是在调控NLRP3炎症小体、CCR2、IL-10等关键免

疫分子方面。研究［42］表明，间充质干细胞（mesenchymal 
stem cell， MSC）通过分泌前列腺素E2，抑制NLRP3炎症

小体的激活，减少炎症细胞因子产生，并促进抗炎M2型

巨噬细胞的极化，从而减轻肝脏炎症和细胞死亡。此

外，CCR2的过表达增强了MSC向受损肝脏的靶向迁移，

提高了治疗效果，这可能为提高ALF的细胞治疗效果提

供了新思路［43］。人脐带间充质干细胞通过过表达肝细

胞核因子 4α，增强 IL-10的转录，进一步促进 M2型巨噬

细胞的极化，为ALF治疗提供了一种新的治疗方法［44］。
未来的研究趋势可能会集中在优化干细胞的制备工艺、

提高其靶向性和免疫调节效果，以及深入探索干细胞与

肝脏微环境之间的相互作用。随着对干细胞治疗机制

的深入理解，个性化医疗和精准治疗也将成为未来研究

的热点。

5　总结与展望

近年来，免疫分子在肝衰竭研究中取得了突破性进

展，尤其是在揭示 IL、TNF-α、IFN-λ、LR4、NLRP3、趋化

因子等免疫分子在巨噬细胞、NK细胞、T淋巴细胞和粒

细胞中的作用。这些分子不仅参与了肝脏炎症和免疫

应答的调控，而且其表达和活性的变化与肝衰竭的病理

进程密切相关。尽管这些免疫分子在肝衰竭中的具体

作用机制尚未完全阐明，但已有研究表明，调节这些分

子的活性可能为肝衰竭的治疗提供新的策略，例如利用

天然化合物、纳米囊泡以及干细胞治疗等。天然化合物

因其较低的副作用和多靶点作用机制，显示出治疗肝衰

竭的潜力。纳米囊泡作为药物载体，能够提高药物的靶

向性和生物利用度。干细胞治疗则通过促进肝细胞再

生和修复受损肝组织，为肝衰竭患者提供了新的治疗希

望。然而，这些基于免疫分子的治疗策略的安全性、有

1217



临床肝胆病杂志第41卷第6期2025年6月 J Clin Hepatol， Vol. 41 No. 6， Jun. 2025

效性和临床效果仍需在临床试验中进一步验证。未来

的研究需要深入探讨这些免疫分子的具体分子机制、其

在不同免疫细胞类型中的表达调控、如何与肝脏微环境

中的其他信号分子协同作用等。此外，考虑到免疫分子

的靶向特异性，从微小RNA的角度来探索其在肝衰竭中

的新作用路径也值得进一步研究。
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·消息·

《临床肝胆病杂志》入展第三十一届北京国际图书博览会（BIBF）
“2025 BIBF精品期刊展”

2025年 6月 18日，由国家新闻出版署等部委主办的“第三十一届北京国际图书博览会（BIBF）”在北京国家会议

中心盛大开幕。《临床肝胆病杂志》受邀入展“2025 BIBF精品期刊展”，亮相CCTV-13频道《朝闻天下》栏目新闻报道。

BIBF创办于 1986年，作为国际第二大书展，是我国目前最具国际影响力的书展平台，也是亚洲国际化程度最高

的书展。

本届精品期刊展分设 4个主题：（1）“十四五”规划中国期刊精品回顾展；（2）中国科技期刊卓越行动计划二期入

选期刊；（3）首届中国期刊封面设计精品展；（4）纪念中国人民抗日战争暨世界反法西斯战争胜利 80 周年珍本期刊

展。入选期刊主题鲜明，品质出色，特点突出，充分展现了“十四五”期间科技创新、产业升级、文化发展等领域的重

点任务完成情况、创新成果及具体实践。

《临床肝胆病杂志》编辑部

2025年6月25日
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