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摘要： 原发性肝癌是消化道常见恶性肿瘤之一，慢性肝炎的“炎癌转化”是慢性肝炎向肝癌演进的核心病理过程。慢性肝炎

患者因长期存在非可控性炎症反应，导致肝组织反复损伤与修复，逐步发展为肝纤维化、肝硬化，最终通过基因突变及微环

境失衡等机制完成恶性转化。慢性肝炎“炎癌转化”是连接慢性肝炎与肝癌的关键环节，其动态演变涉及湿、热、虚、毒、瘀

等多种病机因素。其中，湿热与正虚为慢性肝炎“炎癌转化”的始动因素，而瘀毒互结则是推动恶性转化的核心病理产物。

中医药基于“治未病”理念，通过多靶点调控炎症、代谢及细胞异常增殖等机制，有效延缓甚至阻断慢性肝炎“炎癌转化”进

程，为肝癌防治提供重要策略与研究方向。
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Abstract： Primary liver cancer is one of the most common malignant tumors of the digestive system， and the “inflammation-to-cancer 
transformation” （ICT） of chronic hepatitis is the core pathological process of the progression of chronic hepatitis to liver cancer. Persistent 
and uncontrolled liver inflammation in patients with chronic hepatitis often leads to repeated liver tissue damage and repair， which 
gradually develops into liver fibrosis and cirrhosis， eventually leading to malignant transformation through the mechanisms such as gene 
mutation and microenvironment imbalance. ICT in chronic hepatitis is the key link between chronic hepatitis and liver cancer， and its 
dynamic evolution involves various pathogenic factors such as dampness， heat， deficiency， toxin， and stasis； among which damp-heat 
and vital energy deficiency are the initiating factors for ICT of chronic hepatitis， while intermingled stasis and toxin are the key 
pathological products that promote malignant transformation. Based on the concept of preventive treatment， traditional Chinese medicine 
can effectively delay and even block the ICT of chronic hepatitis by regulating inflammation， metabolism， and abnormal cell proliferation 
through multiple targets， which provides important strategies and research directions for the prevention and treatment of liver cancer.
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原发性肝癌是全球第六大常见恶性肿瘤及第三大癌

症相关死亡原因，其中肝细胞癌（HCC）占比超过 80%［1］。
长期的慢性非可控性炎症被认为是诱导肿瘤发生的重

要因素，且与癌症进展直接相关，“炎癌转化”过程是肝

癌、结直肠癌、胃癌等多种恶性肿瘤的共同病理特征［2］。
慢性肝炎“炎癌转化”作为慢性非可控性炎症恶性转化

的经典疾病模型，具体表现为慢性肝炎迁延不愈，逐步

发展为肝纤维化、肝硬化，最终发生恶性转化［3］。尽管

HCC的治疗手段多样，但其侵袭性强、复发率高、预后差

的特点导致我国患者 5年生存率不足 15%［4］。因此，探

索能有效阻断或延缓“炎癌转化”进程的预防医学策略，

成为当前肝癌防治的迫切需求。中医药以其整体观和

“治未病”的思想，在调控慢性炎症、逆转病理进程方面

展现出独特优势。本文旨在系统评述该领域的研究进

展，为临床实践和未来研究提供参考。

1　慢性肝炎“炎癌转化”分子生物机制

慢性肝炎“炎癌转化”是肝脏疾病进展的核心病理

过程，其机制涉及炎症驱动下的多阶段分子与微环境交

互作用。自 Virchow 提出炎症与癌症关联假说以来［5］，
大量研究证实慢性炎症是肿瘤发生发展的核心生物学

特征之一［2］。长期慢性肝炎患者因病毒（如HBV、HCV）
感染、酒精或代谢因素导致持续性肝脏炎症，引发肝细

胞反复损伤与异常修复，逐步发展为肝纤维化、肝硬化，

最终通过基因突变累积及微环境失衡完成恶性转化，形

成HCC［6］。“慢性肝炎→肝纤维化→肝硬化→肝癌”的病

理链条，凸显了炎症驱动癌症的复杂性与动态性。

1.1　 免 疫 微 环 境 的 动 态 变 化 驱 动 慢 性 肝 炎“ 炎 癌

转化”　在慢性肝炎“炎癌转化”进程中，肝星状细胞（HSC）
的活化是核心事件。活化的 HSC 通过分泌肿瘤坏死因

子α（TNF-α）、白细胞介素6（IL-6）、IL-1β等促炎细胞因子，

以及转化生长因子 β（TGF-β）、血小板源性生长因子

（platelet-derived growth factor，PDGF）等生长因子，促进肝内

皮细胞的血管生成，塑造促纤维化及促癌变的肝脏微环

境［7］。巨噬细胞极化在此过程中发挥关键作用，M1型巨

噬细胞释放促炎介质加剧肝损伤，而M2型巨噬细胞通过

分泌 IL-10、血管内皮生长因子（vascular endothelial growth 
factor，VEGF）等因子促进组织修复与血管生成，间接支持

肝癌发生［8］。在慢性非可控性炎症刺激下，核因子 κB
（NF-κB）、信号传导及转录激活蛋白 3（STAT3）、Wnt/β-

catenin等关键信号通路被激活，肝脏免疫微环境失衡，巨

噬细胞、自然杀伤细胞、T淋巴细胞、B淋巴细胞、自然杀伤

T细胞等大量免疫细胞被激活并在肝脏集聚。炎性免疫

细胞及其分泌的细胞因子可直接诱导肝细胞炎性坏死

和代偿性再生，共同构造一个有利于肿瘤增殖、血管生

成和组织重塑的微环境［9］。
1.2　基因突变与代谢重编程协同驱动慢性肝炎“炎癌转

化”　慢性肝炎向肝癌的恶性转化是多维度分子机制协

同作用的过程。慢性肝炎患者肝细胞内TP53、CTNNB1、
TERT启动子等高频基因突变直接参与慢性肝炎“炎癌转

化”进程［10］。TP53作为关键抑癌基因，其功能丧失会导致

DNA损伤修复缺陷与细胞周期调控失常，显著加剧基因

组不稳定性，为后续致癌突变积累提供条件［11］；CTNNB1
基因突变通过编码β-catenin蛋白的异常稳定，持续激活

Wnt/β-catenin信号通路，驱动c-Myc、Cyclin D1等原癌基因

的过度表达，促进肝细胞异常增殖及恶性转化［12］；TERT
启动子区域的突变则通过增强端粒酶活性，延长肝细胞

复制寿命，为肿瘤克隆扩增奠定基础［13］。表观遗传调控

在此过程中亦发挥关键作用，长期慢性炎症通过上调

DNA 甲基转移酶的表达，诱导 RASSF1A、GSTP1 等抑癌

基因启动子区高甲基化，导致其转录沉默，进一步削弱

细胞对癌变的防御能力［14］。长期的慢性炎症还会诱导

肝细胞代谢重编程，使谷氨酰胺代谢依赖性增强，经谷氨

酰胺酶催化产生的α-酮戊二酸进入三羧酸循环，支持线

粒体氧化磷酸化，并通过mTORC1通路整合营养信号，驱

动细胞周期蛋白合成与异常增殖［15］。需注意，基因突变

与代谢重编程并非孤立存在，二者通过信号网络交互形

成正反馈循环，协同驱动慢性肝炎“炎癌转化”进程。研

究表明，Wnt/β-catenin 通路激活可上调谷氨酰胺转运蛋

白 ASCT2的表达，增强肝癌细胞对谷氨酰胺的摄取［16］；
TP53 缺失则通过抑制磷酸戊糖途径关键酶 G6PD，迫使

细胞依赖糖酵解供能，加剧Warburg效应［17］。这种基因-

代谢轴的交联，深刻揭示“炎癌转化”的内在协同机制。

1.3　肝癌、慢性肝炎与“炎癌转化”的三联动态关系　肝

癌的发生与慢性肝炎的长期进展密切相关，而“炎癌转

化”是连接二者的核心病理桥梁。慢性肝炎“炎癌转化”

是炎症驱动下基因突变、信号通路异常、代谢重编程及

免疫微环境失衡共同作用的结果。在此过程中，“炎癌

转化”表现为炎症驱动下的多维度病理演变：一方面，慢

性炎症通过 NF-κB、STAT3等信号通路诱导基因突变累

积，破坏细胞周期调控；另一方面，免疫微环境失衡及代

谢重编程共同塑造促癌微环境，推动肝纤维化、肝硬化

向肝癌的恶性跃迁。“炎癌转化”是肝癌发生的重要模

式，但并非唯一途径，酒精代谢产物、黄曲霉毒素等可直
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接诱导肝细胞癌变，胰岛素抵抗亦可独立促进肝癌进

展［18］。因此，肝癌的病因病机应被视为慢性肝炎、“炎癌

转化”与其他致病因素（遗传、环境、代谢）构成的动态交

互网络，三者呈现以慢性肝炎为基础、“炎癌转化”为催

化剂、多因素协同致肝癌发生的复杂特征。

2　慢性肝炎“炎癌转化”的病因病机

2.1　中医对慢性肝炎“炎癌转化”病因病机的认识　

中医古籍中虽无“炎癌转化”专名，但根据其临床表现，

可归属于黄疸胁痛鼓胀肝积等范畴［19］。慢性肝炎“炎癌

转化”的病因主要归于外感邪毒、饮食不节、情志失和、

正气亏虚等［20］。现代医家对其病机的认识虽各有侧重，

但已形成逐步深化的共识。钱英认为，慢性肝炎“炎癌

转化”的发生发展是邪恋正衰、正不达邪的结果［21］。关

幼波指出，痰瘀互结是慢性肝炎“炎癌转化”的关键，是

邪毒稽留、脏腑气血虚损共同作用的结果，贯穿“炎癌转

化”发生发展的全过程［22］。吕文良认为，外感疫毒“杂

气”是慢性肝炎“炎癌转化”发生的始动因素，正气不足

是其持续进展的关键，在“炎癌转化”的不同阶段分别表

现为湿热蕴结、肝郁脾虚、肝郁气滞、痰浊血瘀、气阴两

虚的病机特点，强调“邪恋正衰、正不达邪，痰瘀互结”是

关键结局，并系统阐述病机的动态演变过程［23］。证候学

研究进一步佐证虚实夹杂、由实渐虚的动态演变规律。

研究表明，慢性肝炎“炎癌转化”过程存在气滞、热、气虚

→血瘀（偏实）、湿、气虚→血瘀（偏虚）、阴虚、气虚的证

候与证素演变趋势［24］。综上所述，现代中医对“炎癌转

化”病机的认识已发展为以湿、热、虚、毒、瘀为核心，多

因素交织、多阶段演变的动态模型。

2.2　湿热、正虚为慢性肝炎“炎癌转化”的始动因素　外

感湿热毒邪为慢性肝炎“炎癌转化”发生的始动外因，而

以正气亏虚为核心的肝脾失调则是其继发内因。《金匮要

略》有云：“黄家所得，从湿得之”，《医学心悟》亦载：“黄疸

者，湿蒸热郁而黄成矣”，均表明外感湿热毒邪是慢性肝

炎发生的重要因素之一。慢性肝炎“炎癌转化”全过程

中，湿热毒邪侵袭人体，正气亏虚无法驱邪外出，形成邪

正交争的状态，即西医所谓的慢性非可控性炎症。此时，

一方面，湿热毒邪久蕴于内，会阻遏气机，导致肝失疏泄、

脾失健运，气机升降失调，湿浊不化，形成恶性循环；另一

方面，湿热熏蒸日久，易耗气伤阴，久之则气阴两伤，严重

时甚至阴损及阳，引发脏腑阴阳亏虚。正如《幼幼集成》

所云：“湿之为病，悉由于脾气之虚”。邱健行认为，正气

亏虚和湿热蕴结贯穿于慢性肝炎发展的整个病程，是其

重要的证候特点［25］。陈四清亦指出，湿热毒邪和脾虚是

慢性肝炎的主要致病因素，清热利湿健脾治法应贯穿疾

病治疗始终［26］。因此，湿热、正虚是慢性肝炎“炎癌转化”

发生的始动因素，贯穿疾病进展的全过程。

2.3　瘀毒互结为慢性肝炎“炎癌转化”的关键因素　在

慢性肝炎“炎癌转化”的发展过程中，疾病迁延不愈，湿

热毒邪久羁，耗气伤阴，导致气血运行不畅，瘀血阻滞，

湿、热、瘀积聚于肝胆，脏腑功能失调，进而酿生癌毒，瘀

毒互结，日久化积成癌。《素问》有云：“血气稽留不得行，

故宿昔而积成矣”，《血证论》亦载：“瘀血在经络脏腑之

间，则结为癥瘕”，均表明血瘀和癌毒是促进慢性肝炎最

终发生恶性转化的关键因素。周仲瑛认为，癌毒是在各

种致病因素影响下，因脏腑功能失调、瘀血阻滞而诱发

的一类致癌因子，肝癌的发生是癌毒与瘀血相互搏结、

留滞于致虚之处所致［27］。程海波指出，癌毒和瘀血既是

“炎癌转化”进展过程中的病理产物，也是导致肿瘤发生

的关键致病因素［28］。上述观点均表明，血瘀和癌毒是影

响慢性肝炎“炎癌转化”进展和预后的关键因素。

3　慢性肝炎“炎癌转化”的中医药治疗

慢性肝炎“炎癌转化”是对慢性肝炎→肝纤维化→
肝硬化→肝癌前病变→原发性肝癌这一疾病逐步发展

动态变化过程的总称［9］。中医学强调整体观和“治未

病”的学术思想，注重未病先防、既病防变。近年来，中

医药根据慢性肝炎“炎癌转化”不同阶段的病机演变特

点开展辨证论治，在延缓疾病进程、降低 HCC发生率等

方面取得显著疗效［20］。
3.1　中医药治疗可阻断或逆转慢性肝炎及肝纤维化

进展　阻断或逆转肝纤维化是中医药治疗的特色与优

势，大量研究表明，中医药治疗不仅能阻断或逆转慢性

肝炎向肝纤维化的发展，还能改善其临床结局，降低肝

硬化及肝癌的发病率［29］。蔡媛媛［30］根据《临证指南医

案》中“初病湿热在经，久则瘀热入络”的理论，提出慢性

肝炎及肝纤维化患者应重视清热祛湿法的应用，早期截

断“炎癌转化”的进程，从而阻止或延缓肝癌发生，并基

于此创制解毒通利方以治疗慢性肝炎及肝纤维化；与单

纯西药治疗相比，解毒通利方可显著改善肝功能，缓解

临床症状，阻断疾病向肝硬化及肝癌发展。苏春芝等［31］

采用化浊调肝健脾法治疗乙型肝炎肝硬化，相较于单独

抗病毒治疗，该疗法能更有效地改善患者临床症状、肝

功能及肝纤维化指标，并降低炎症因子水平，延缓肝硬

化的“炎癌转化”进程。Ji等［32］开展的大型多中心随机对
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照试验（RCT）证实，复方鳖甲软肝片联合恩替卡韦治疗能

显著逆转肝纤维化，更关键的是能显著降低HCC发病率，

为中医药早期干预降低肝癌风险提供高级别循证证据。

3.2　中医药治疗阻断肝硬化恶性进展　肝硬化病程漫

长，肝硬化结节可进一步发展，积之甚者发展为肝癌结节，

正如《医宗必读》所云：“积之成者，正气不足，而后邪气踞

之”。此阶段患者正气已虚，湿热瘀毒互结更甚，本虚标

实，病情复杂，结节癌变风险显著增加，中医治疗多以扶正

祛邪、攻补兼施为原则，核心目标在于防止癌变［33］。临床

辨证应用活血化瘀、清热解毒类中成药，如复方鳖甲软

肝片、扶正化瘀胶囊等，随访显示中药组患者癌变发生

时间显著延长，HCC 发生率更低［34］。回顾性队列研究

表明，鳖龙软肝片通过活血化瘀治疗在降低肝癌发生率

方面显著优于西药组，且用药时间越长，恶性转化率越

低［35］。成扬等［36］通过随机、双盲、安慰剂对照研究发

现，二术解毒汤治疗能显著抑制乙型肝炎肝硬化伴高甲

胎蛋白血症患者的病情进展，降低 HCC发生率，阻断慢

性肝炎“炎癌转化”。这些研究凸显中医药在疾病早期

干预、防治肝癌中的重要价值。

4　中医药治疗慢性肝炎“炎癌转化”的作用机制研究

中医药治疗在我国临床应用广泛，但由于其药物组

成及活性成分复杂，其治疗慢性肝炎“炎癌转化”的作用

机制尚不明确。近年来，随着细胞与动物模型的发展，

以及实验技术水平的提高，许多中药的药理作用及有效

成分逐渐得到确认。

4.1　调节细胞增殖和凋亡　在慢性肝炎“炎癌转化”的

过程中，肝细胞增殖与凋亡的失衡是促进其恶性进展的

主要原因。大量研究表明，中药可改善肝细胞增殖和凋

亡情况，从而阻断慢性肝炎“炎癌转化”进程。例如，楮

实子可抑制 Toll 样受体（TLR）4/NF-κB/TNF-α 信号通路

和 HSC 增殖，并促进 HSC 凋亡，从而阻断肝纤维化进

程［37］；加味柴胡当归汤通过调控 PI3K/Akt/Bcl-2 信号通

路抑制 HSC的活化，发挥抗纤维化作用［38-39］。此外，中

药还能抑制肿瘤细胞增殖并诱导其凋亡。例如，中药苦

参碱可通过恢复肝脏特异性 miR-122a的表达诱导肝癌

细胞凋亡［40］；四逆散可通过 PI3K/Akt/P53/FoxO（叉头框

蛋白O）信号通路抑制肝癌细胞增殖、迁移、侵袭并诱导

其凋亡，阻断肝癌进展［41］。
4.2　调节炎症细胞因子　在慢性肝炎“炎癌转化”过程

中，大量炎症细胞因子参与并发挥重要作用。近年来，中

医药治疗慢性肝炎“炎癌转化”过程中炎症细胞因子的变

化引起广泛关注。中药单体丹酚酸 A 通过调节 JAK-1/
STAT3信号通路抑制炎症和氧化应激，减少TNF-α、IL-1β
等炎症细胞因子产生，进而抑制肝纤维化的发生发展［42］；
党参多糖可能通过调节 TLR4/NF-κB 和 TGF-β1/Smad3
信号传导，下调 TNF-α、IL-6等炎症细胞因子释放，抑制

HSC的激活，从而阻断疾病的肝纤维化进程［43］；六味五

灵片通过抑制 NF-κB p65 的激活、增加 IκBα（核因子 κB
抑制蛋白α）的表达，下调炎症细胞因子 IL-1β、TNF-α和

IL-6的表达，阻止TGF-β/Smad信号通路激活，抑制Ⅰ型胶

原的合成和降解，从而发挥抗肝纤维化的治疗作用［44］。
上述研究充分展现了中医药在慢性肝炎“炎癌转化”过程

中对炎症及其驱动的信号通路的强大调控能力。

4.3　抑制血管生成　血管生成是在原有血管的基础上形

成新血管的过程，可促进肿瘤组织的新陈代谢，为其提供

营养和氧气并加速废物排泄，并在肿瘤独特的微环境中促

进新血管形成，是慢性肝炎“炎癌转化”最终进展为恶性肿

瘤的关键因素之一［45］。当前研究表明，中医药可有效调

控 VEGF、缺氧诱导因子 1α（hypoxia inducible factor-1α，
HIF-1α）、基 质 金 属 蛋 白 酶（matrix metalloproteinase，
MMP）等与肝癌血管生成相关的关键因子。例如，乳香和

没药可抑制HIF-1α、TNF-α、VEGF和MMP-9等缺氧诱导

因子、炎症因子及血管生成相关因子的水平，从而抑制其

下游靶标 PI3K/Akt和MAPK途径的磷酸化活性，通过抑

制肿瘤血管生成治疗HCC［46］；天冬多糖在缺氧环境下，可

协同HIF-1αRNA显著抑制肝癌细胞增殖、迁移及血管生

成，具有明显的抗肝癌血管生成作用［47］。
4.4　调节代谢重编程　在慢性肝炎“炎癌转化”的漫长进

程中，肝脏微环境在长期非可控性炎症的影响下，发生的

致癌突变和原癌基因表达增加可能会增强某些代谢酶的

活性，导致肝脏微环境出现代谢重编程，为肝癌发生提供

基础。当前研究证实，中医药治疗对糖代谢重编程、氨基

酸代谢重编程及脂质代谢重编程均有改善作用。在糖代

谢层面上，人参皂苷可降低肝癌细胞的细胞活力、葡萄糖

消耗和乳酸水平，阻断PI3K/Akt信号通路，改善己糖激酶

2介导的糖酵解过程，从而阻断肝癌的进展［48］；在氨基酸

代谢层面上，大黄蛰虫丸可通过影响肝癌细胞的氨基酸

代谢、改善肿瘤微环境酸度和谷氨酰胺耗竭来抑制调节

性T细胞分化，进而抑制肝癌细胞增殖［49］；在脂质代谢层

面上，罗汉果醇可显著减少肝癌细胞内的脂质累积，降低

甘油三酯和胆固醇含量，通过激活细胞中AMPK信号通

路相关因子 SREBP-1c、FASN的表达抑制脂肪酸合成，从

而发挥调节脂代谢、抗肝癌的作用［50］。中医药通过调节
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重编程代谢途径防治肝癌的作用已得到广泛证实［51］。
4.5　调控肝再生及改善肝再生微环境　肝再生是肝脏

损伤后修复的重要生理过程，而慢性炎症背景下反复异

常的肝再生会导致肝脏微环境紊乱，促进肝癌发生发

展。近年来的研究发现，中医药可通过调控肝再生相关

信号通路及改善再生微环境，有效阻断慢性肝炎的“炎

癌转化”进程。例如，扶正化瘀方可通过抑制肝窦毛细

血管化，改善肝窦内皮细胞Wnt2外分泌功能，激活肝细

胞再生相关Wnt/β-catenin信号通路，促进正常肝细胞再

生，从而维持再生微环境的稳态，逆转肝硬化并阻断“炎

癌转化”进程［52］；红花总黄酮通过调节 Hippo-YAP（Yes
相关蛋白）信号通路，抑制YAP的核转位，减少HSC活化

和胶原沉积，改善纤维化微环境，降低异常再生驱动的

癌变风险［53］；大承气汤能下调TGF-β1/Smad3通路，抑制

炎症因子TNF-α和 IL-1β的表达，同时上调HGF（肝细胞

生长因子），促进损伤肝细胞的修复性再生［54］。
上述研究表明，中医药通过多靶点调控肝再生及其

微环境，为防治慢性肝炎“炎癌转化”提供新的分子机制

依据。此外，慢性肝炎“炎癌转化”的核心分子事件（如

NF-κB、STAT3通路激活及Wnt/β-catenin信号失调）与结

直肠癌、胰腺癌等肿瘤的炎症驱动机制高度相似。例

如，结直肠癌患者中慢性肠炎通过 TLR4/MyD88/NF-κB
通路促进肿瘤进展，而肝癌发生同样依赖NF-κB介导的

炎症-癌变级联反应［55］。这一共性提示“炎癌转化”的分

子机制具有跨病种普适性，中医药的多靶点干预策略或

可拓展至其他恶性肿瘤的防治领域。

5　小结与展望

综上所述，近年来中医药在防治慢性肝炎“炎癌转

化”中展现出独特优势，通过多靶点调控炎症反应、代谢

重编程及免疫微环境失衡等机制，显著延缓甚至阻断疾

病进程，为降低肝癌发生率提供重要策略（图 1）。但目

前中医对慢性肝炎“炎癌转化”的认知多局限于某一阶

段，对全程动态病机缺乏系统阐释，临床疗效评价体系

尚未统一，且多数机制研究局限于基础实验，临床研究

数据多基于单中心或小样本研究，缺乏大规模、多中心

RCT支持，导致循证医学证据等级受限。中医药治疗强

调辨证论治，但针对“炎癌转化”不同阶段的规范化辨证

分型及个体化用药方案尚未统一，临床实践中易因医生

经验差异影响疗效可重复性。此外，中医药与西医治疗

的协同效应仍需深入探索，如中药调节免疫微环境与免

疫检查点抑制剂的联合应用潜力、代谢重编程干预与靶

中医药治疗
多靶点调控

正常肝细胞

免疫杀伤细胞 M1巨噬细胞
炎症早期促炎微环境

基因突变

正常 慢性肝炎 肝纤维化/肝硬化 原发性肝癌

HBV/HCV酒精性肝损伤代谢相关脂肪性肝病...... TP53CTNNB1TERT...... 炎症反应代谢重编程免疫微环境失衡

炎症后期抗炎/促纤维化微环境
肝星状细胞活化 M2巨噬细胞 肌成纤维细胞

免疫抑制促癌微环境
调节性T细胞 肿瘤相关巨噬细胞 肿瘤相关成纤维细胞

pH值、氧含量 pH   、缺氧微环境

图1　慢性肝炎“炎癌转化”核心机制与中医药早期干预示意图
Figure 1　Schematic diagram of the core mechanism of “inflammation and cancer transformation” in chronic hepatitis and 

early intervention with traditional Chinese medicine
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向代谢通路药物的互补机制等，此类研究或可优化现有

肝癌防治策略。未来需加强多中心临床研究，明确中医

药干预的精准阶段与适用人群，探索中西医协同治疗的

标准化路径，并建立基于生物标志物的动态疗效评估体

系，从而为临床提供更规范、可推广的防治路径，最终实

现从延缓疾病到精准阻断的跨越。
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·消息·

中国防治病毒性肝炎行动计划（2025—2030年）

为落实《“健康中国 2030”规划纲要》要求，进一步加强我国病毒性肝炎防治工作，维护人民群众生命健康，制定

本行动计划。

一、总体要求

坚持以习近平新时代中国特色社会主义思想为指导，深入贯彻党的二十大和二十届二中、三中全会精神，全面

落实习近平总书记关于健康中国的重要论述，实施健康优先发展战略，坚持预防为主、科学防治，强化社会共治、落

实“四方责任”，促进医疗、医保、医药协同发展和治理，创新医防协同、医防融合机制，着力提升防治效能，大力推动

病毒性肝炎防治工作高质量发展。

总目标：持续夯实免疫屏障，不断提升检测发现率、诊断率和治疗率，持续降低新发感染，有效控制病毒性肝炎

流行，减少病毒性肝炎相关肝硬化和肝癌的发生及其导致的死亡，为消除病毒性肝炎公共卫生危害奠定坚实基础。

至2030年，具体工作指标如下：

1. 儿童甲肝、乙肝疫苗全程接种率持续保持在 95% 及以上，新生儿乙肝疫苗首剂及时接种率持续保持在 90%
及以上。

2. 5岁以下儿童乙肝病毒表面抗原流行率降至0. 2%及以下。

3. 乙肝母婴传播率降至1%及以下。

4. 全国临床用血乙肝、丙肝病毒核酸检测率达 100%，医疗机构安全注射比例达 100%，注射吸毒人群综合干预

措施覆盖比例达95%以上。

5. 慢性乙肝患者诊断率达80%及以上，新报告慢性乙肝患者抗病毒治疗率达80%及以上。

6. 慢性丙肝患者诊断率达80%及以上，慢性丙肝患者抗病毒治疗率达80%及以上。

二、加强预防接种，夯实免疫屏障

（一）保持儿童疫苗及时和全程高接种率。医疗卫生机构做好首剂乙肝疫苗及时接种和甲肝、乙肝疫苗全程接

种工作，对未接种和未全程接种甲肝、乙肝疫苗的儿童，及时予以补种并完善有关记录，持续巩固儿童甲肝、乙肝疫

苗常规免疫接种成效。托幼机构和学校做好儿童入托、入学预防接种证查验工作。

（二）推动成人疫苗接种工作。促进经常接受输血或血液制品者、免疫功能低下者、乙肝病毒表面抗原阳性者家

庭成员及性伴等乙肝病毒感染高风险人群主动接种乙肝疫苗，倡导没有乙肝疫苗接种史的成年人接种乙肝疫苗。

水产食品经营人员、污水处理人员、相关实验室人员等甲肝、戊肝病毒高暴露风险人群的所在单位，建议其相关人员

接种甲肝、戊肝疫苗。甲肝、戊肝高流行地区根据疫情防控需要，按照知情自愿原则，开展甲肝、戊肝疫苗接种工作。
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