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摘要： 目的　探讨外周血 CD8+T 细胞中 Mg2+转运蛋白 1（MagT1）在慢性 HBV 感染者中的表达变化，并分析血清 Mg2+、

MagT1 mRNA与HBV DNA载量之间的关系。方法　选取 2022年 1月—2023年 12月唐山市工人医院收治的HBV感染者

102例。采用病例对照设计，将受试对象依据疾病进展阶段划分为 3组：慢性乙型肝炎患者 40例、代偿期肝硬化患者 32例、

肝细胞癌患者 30例；同时纳入年龄、性别匹配的健康志愿者 32例作为正常对照。检测血清Mg2+浓度；使用实时荧光定量

PCR检测CD8+T细胞中MagT1 mRNA表达水平及血清HBV DNA载量；采用流式细胞术定量分析CD8+T细胞表面程序性死

亡受体 1（PD-1）、T细胞免疫球蛋白黏蛋白-3（Tim-3）及自然杀伤细胞活化性受体 2D（NKG2D）的表达水平。符合正态分布

的计量资料多组间比较采用单因素方差分析，两两比较采用SNK-q检验；计数资料组间比较采用χ2检验；MagT1 mRNA与各

指标的相关性采用Pearson线性相关分析。结果　对照组、慢性乙型肝炎组、代偿期肝硬化组、肝细胞癌组血清Mg2+水平和

MagT1 mRNA表达差异均有统计学意义（F值分别为 29.014、145.578，P值均<0.001）。Pearson相关性分析显示，血清Mg2+浓

度（r=0.335）和MagT 1 mRNA（r=0.394）表达与HBV DNA载量呈正相关（P值均<0.05）。对照组、慢性乙型肝炎组、代偿期肝

硬化组、肝细胞癌组 PD-1、Tim-3水平依次升高，NKG2D 水平依次降低（P 值均<0.001）。Pearson 相关性分析显示，MagT1 
mRNA表达与PD-1（r=−0.643）、Tim-3（r=−0.640）呈负相关，与NKG2D（r=0.655）呈正相关（P值均<0.05）。结论　HBV感染

者外周血CD8+T细胞MagT1 mRNA表达水平下降，且与血清HBV DNA载量呈正相关，MagT1表达降低可能通过阻碍Mg2+

内流导致CD8+T细胞功能耗竭，表现为PD-1、Tim-3上调及NKG2D下调。

关键词： 乙型肝炎病毒； CD8阳性T淋巴细胞； 镁离子转运蛋白1
基金项目： 河北省医学科学研究课题计划（20250218）

The mRNA expression of magnesium transporter 1 in CD8+ T cells and its correlation with HBV DNA in patients 
with chronic HBV infection

LIU Yang1a， LIN Xiaoe1b， SUN Rujing1c， LI Shuyi2， YANG Fuling1b

1. a. Department of Hepatobiliary Surgery， b. Department of Nuclear Medicine， c. Department of Laboratory Medicine， Tangshan 

Workers’ Hospital， Tangshan， Hebei 063000， China； 2. Department of Clinical Laboratory， Tangshan Eighth Hospital， Tangshan， 

Hebei 063000， China

Corresponding author： LIN Xiaoe， linxiao_e1980@163.com （ORCID： 0009-0003-0384-4882）

Abstract： Objective　To investigate the change in the expression of magnesium transporter 1 （MagT1） in peripheral blood CD8+ 
T cells in patients with chronic hepatitis B virus （HBV） infection， as well as the correlation of serum Mg2+ and MagT1 with HBV 
DNA load. Methods　A total of 102 patients with HBV infection who were admitted to Tangshan Workers’ Hospital from January 
2022 to December 2023 were enrolled， and a case-control study was conducted. According to the stage of disease progression， the 
subjects were divided into chronic hepatitis B group with 40 patients， compensated liver cirrhosis group with 32 patients， and 
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hepatocellular carcinoma group with 30 patients， and 32 healthy volunteers matched by age and sex were enrolled as normal control 
group. The serum concentration of Mg² ⁺ was measured； RT-qPCR was used to measure the mRNA expression level of MagT1 in 
CD8+ T cells and serum HBV DNA load； flow cytometry was used to measure the expression levels of programmed death-1 （PD-1）， T-

cell immunoglobulin and mucin-domain containing-3 （Tim-3）， and natural killer cell group 2D （NKG2D） on the surface of CD8+ T 
cells. A one-way analysis of variance was used for comparison of normally distributed continuous data between multiple groups， and the 
SNK-q test was used for comparison between two groups； the chi-square test was used for comparison of categorical data between groups； 
a Pearson linear correlation analysis was used to investigate the correlation between the mRNA expression level of MagT1 and other 
related indicators. Results　There were significant differences in the serum level of Mg2+ and the mRNA expression level of MagT1 
between the normal control group， the chronic hepatitis B group， the compensated liver cirrhosis group， and the hepatocellular 
carcinoma group （F=29.014 and 145.578， both P<0.001）. The Pearson correlation analysis showed that the serum level of Mg2+ and the 
mRNA expression level of MagT1 were positively correlated with HBV DNA load （r=0.335 and 0.394， both P<0.05）. The hepatocellular 
carcinoma group had the highest levels of PD-1 and Tim-3， followed by the compensated liver cirrhosis group， the chronic hepatitis B 
group， and the normal control group； the normal control group had the highest level of NKG2D， followed by the chronic hepatitis B 
group， the compensated liver cirrhosis group， and the hepatocellular carcinoma group （all P<0.001）. The Pearson correlation analysis 
showed that the mRNA expression level of MagT1 was negatively correlated with PD-1 and Tim-3 （r=−0.643 and −0.640， both P<0.05） 
and was positively correlated with NKG2D （r=0.655， P<0.05）. Conclusion　There is a reduction in the mRNA expression level of 
MagT1 in peripheral blood CD8+ T cells in patients with HBV infection， which is positively correlated with serum HBV DNA load. The 
reduction in the expression of MagT1 may contribute to CD8+ T cell exhaustion by impairing Mg²⁺ influx， manifesting as the upregulation 
of PD-1 and Tim-3 and the downregulation of NKG2D. 
Key words： Hepatitis B Virus； CD8-Positive T-Lymphocytes； Magnesium Transporter 1
Research funding： Hebei Medical Science Research Project Plan（20250218）

HBV 感染导致的慢性乙型肝炎是最常见的慢性肝

病，流行病学数据显示，全球约有 2.96亿人口受累，该病

毒是肝硬化和肝细胞癌的主要致病因素［1］。随着医学

水平的进步及HBV疫苗的普及，全球乙型肝炎发病率有

所降低，但在低收入国家，新生儿 HBV疫苗首剂接种覆

盖率依然较低，且全球范围内对 HBV感染者的评估、管

理和治疗仍存在显著不足［2-3］。我国人口基数大，HBV
感染病例较多。一项疾病负担调查统计，与 1990 年相

比，2016年我国慢性乙型肝炎及其他肝病的患病人数和

死亡人数分别增长了 79.6%和 2.4%，患病率上升幅度达

49.2%，整体呈上升趋势［4］，这提示HBV的防治工作仍面

临严峻挑战。HBV 感染者治疗的首要目标是持续抑制

病毒复制以延缓疾病进展，而宿主免疫应答的缺陷被认

为是 HBV 持续感染及抗病毒治疗后复发的重要机制。

因此，深入探究 HBV感染者的免疫调控机制，对于制定

有效的免疫治疗方案及提高临床疗效具有重要意义。

镁离子（Mg2+）能通过调节线粒体的钙离子功能，发

挥多重调控作用，包括抗氧化、抗炎、抗凋亡作用，促进

抗体生成、激活补体系统、调控 T细胞分化与功能活化，

同时参与吞噬细胞的功能调节［5-6］。Mg2+转运蛋白 1
（magnesium transporter 1，MagT1）是一种具有高度选择

性的 Mg2+转运体，能调节细胞内游离的 Mg2+浓度的稳

态，发挥重要的免疫调节作用。在 HBV 感染过程中，

CD8+T细胞是抑制病毒复制、调控肝脏炎性损伤的主要

免疫效应细胞。既往研究通过生物信息学分析和体外

实时荧光定量逆转录聚合酶链式反应（RT-qPCR）实验

证实，MagT1介导的 Mg²⁺内流障碍能导致 CD8+T细胞功

能耗竭［7-8］。研究提示，MagT1 可能通过调控 CD8+T 细

胞功能参与 HBV感染的疾病进程，为验证这一机制，本

研究聚焦于 HBV 感染人群，检测其 MagT1的表达变化，

并分析与HBV DNA水平的关系。

1　资料与方法

1.1　研究对象　选取 2022年 1月—2023年 12月唐山市

工人医院收治的HBV感染者。采用病例对照设计，将研

究对象依据疾病进展阶段划分为 3组：慢性乙型肝炎组、

代偿期肝硬化组、肝细胞癌组，同时纳入年龄、性别匹配

的健康志愿者作为正常对照。

1.2　纳入与排除标准　纳入标准：（1）符合《慢性乙型肝

炎病毒感染者肝细胞癌筛查和监测》《慢性乙型肝炎防

治指南（2022年版）》《肝硬化诊治指南》《原发性肝癌诊

疗指南（2022 年版）》诊断标准［9-12］；（2）HBV DNA 持续
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阳性>6个月，且载量>1×105 IU/mL；（3）入组前 6个月内

未接受免疫调节、抗病毒及保肝等相关治疗；（4）无其他

免疫系统疾病；（5）年龄>18岁。排除标准：（1）合并甲型

肝炎病毒、丙型肝炎病毒或其他病毒感染者；（2）合并非

酒精性脂肪性肝病、心脑血管疾病、肾功能不全、内分泌

疾病、血液系统疾病或外伤等可能干扰检测结果的合并

症；（3）妊娠期或哺乳期女性患者。

1.3　方法　

1.3.1　样本量计算　基于文献报道的CD8+T细胞MagT1 
mRNA表达组间差异（均值差Δ=1.26，标准差σ=0.09）［13］，
使用G*Power 3.1软件进行单因素方差分析估算样本量。

最终纳入慢性乙型肝炎患者 40 例、代偿期肝硬化患者

32例、肝细胞癌患者30例，正常对照32例。

1.3.2　血清 Mg2+浓度检测　HBV感染者于干预前（对照

组于体检当日）抽取患者外周静脉血，分离血清后采用

全自动生化分析仪检测血清Mg2+浓度。

1.3.3　采用RT-qPCR检测CD8+T细胞中MagT1 mRNA的

表达　采用密度梯度离心法分离外周血单个核细胞

（peripheral blood mononuclear cell， PBMC），再根据免疫

磁珠法试剂盒说明书提取CD8+T细胞。细胞提取后加入

RPMI-1640培养基重悬，调整合适细胞密度，加入CD3和

CD28激活抗体进行刺激，收集细胞用于后续实验。使用

Trizol法提取CD8+T细胞总RNA，逆转录后以 cDNA为模

板进行PCR扩增，反应条件：95 ℃预变性 15 min，95 ℃变

性15 s，58 ℃退火20 s，72 ℃延伸20 s，共40个循环。引物

序列：MagT1 F：5′-ACCTAGCCGGAGCAAAGTTTC-3′，R：

5′-CGTCGCAAACGATGAGCAC-3′；β-actin F：5′-CATGG‑
GAATCCCTGCATTCAG-3′，R：5′-GTCCCTTAGGGACGT‑
AACTC-3′；严格按照说明书设置反应条件和反应体系，

以2−ΔΔCT法计算mRNA相对表达量。

1.3.4　CD8+T 细胞表面分子表达检测　分离的CD8+T细

胞经无血清RPMI-1640培养基重悬后，分别加入别藻青蛋

白标记的自然杀伤细胞活化性受体 2D（natural killer cell 
group 2D，NKG2D）抗体、异硫氰酸荧光素酯标记的程序性

死亡受体1（programmed death-1，PD-1）抗体和PE/CF594标

记的 T 细胞免疫球蛋白黏蛋白 -3（T cell immunoglobulin 
domain and mucindomain-3，Tim-3）抗体，混合后室温避光孵

育30 min，离心（1 500 r/min、5 min，半径10 cm），收集细胞，

经流式细胞术检测PD-1、Tim-3和NKG2D的表达。

1.3.5　HBV DNA 检测　采用荧光定量PCR试剂盒检测

HBV DNA载量，严格按照试剂盒和仪器说明书操作。

1.4　统计学方法　采用 SPSS 26.0统计软件进行数据分

析。符合正态分布的计量资料以 x̄±s 表示，多组间比

较采用单因素方差分析，两两比较采用 SNK-q 检验；

计数资料组间比较采用 χ2检验；采用 Pearson 相关法分

析符合正态分布的计量资料之间的相关性。P<0.05 为

差异有统计学意义。

2　结果

2.1　基线资料比较　各组性别、年龄、身体质量指数

（BMI）比较，差异均无统计学意义（P值均>0.05）（表1）。

2.2　各组血清 Mg2+浓度及 MagT1 mRNA、HBV DNA 水

平比较　各组间血清 Mg2+浓度、MagT1 mRNA 和 HBV 
DNA 水平比较，差异均有统计学意义（P 值均<0.05）。

与对照组比较，慢性乙型肝炎组、代偿期肝硬化组及肝

细胞癌组的血清 Mg2+浓度及 MagT1 mRNA 水平更低（P

值均<0.05）；与慢性乙型肝炎组比较，代偿期肝硬化组

及肝细胞癌组的上述指标水平亦更低（P 值均<0.05）；

肝细胞癌组血清 Mg2+浓度、MagT1 mRNA 及 HBV DNA
水平均显著低于代偿期肝硬化组（P值均<0.05）（表 2）。

表1　各组受试者一般资料比较
Table 1　Comparison of general information of subjects in 

each group

组别

对照组
慢性乙型肝炎组
代偿期肝硬化组
肝细胞癌组
统计值
P值

例数

32
40
32
30

性别
（男/女，例）

18/14
20/20
15/17
15/15

χ2=0.801
0.301

年龄
（岁）

40.50±8.10
38.52±7.52
41.21±5.55
43.20±8.33

F=2.328
0.078

BMI
（kg/m2）

23.22±2.10
22.45±2.55
22.20±2.50
21.89±2.55

F=1.704
0.169

表2　各组血清Mg2+浓度、MagT1 mRNA和HBV DNA水平比较
Table 2　Comparison of serum Mg2+ concentration， MagT1 mRNA and HBV DNA levels in each group

组别
对照组
慢性乙型肝炎组
代偿期肝硬化组
肝细胞癌组
F值
P值

例数
32
40
32
30

Mg2+（mmol/L）
0.96±0.10

0.90±0.061）
0.86±0.061）2）

0.80±0.051）2）3）
29.014
<0.001

MagT1 mRNA
1.25±0.30

0.80±0.251）
0.50±0.101）2）

0.20±0.051）2）3）
145.578
<0.001

HBV DNA（log10 IU/mL）
6.89±2.01

5.33±1.502）
4.33±1.202）3）

21.533
<0.001

注：与对照组比较，1）P<0.05；与慢性乙型肝炎组比较，2）P<0.05；与代偿期肝硬化组比较，3）P<0.05。
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2.3　HBV 感染者血清 Mg2+浓度和MagT1 mRNA 与 HBV 
DNA的相关性分析　Pearson相关性分析显示，血清Mg2+

浓度与HBV DNA载量呈正相关（r=0.335，95%CI：0.151～
0.497，P<0.05），MagT1 mRNA表达与HBV DNA载量亦呈

正相关（r=0.394，95%CI：0.217～0.547，P<0.05）（图1）。

2.4　各组受试者CD8+T细胞表面分子表达比较　各组间

CD8+T细胞表面分子PD-1、Tim-3和NKG2D水平比较，差

异均有统计学意义（P值均<0.05）。与对照组比较，其他

3 组的 PD-1、Tim-3 水平更高，NKG2D 水平更低（P 值均<
0.05）；与慢性乙型肝炎组比较，代偿期肝硬化组及肝细胞

癌组的 PD-1、Tim-3水平更高，NKG2D水平更低（P值均<
0.05）；与代偿期肝硬化组比较，肝细胞癌组PD-1、Tim-3水

平更高，NKG2D水平更低（P值均<0.05）（表3）。
2.5　MagT1 mRNA 与 CD8+T 细胞表面分子相关性分析　

Pearson相关性分析显示，MagT1 mRNA与CD8+T细胞表

面分子PD-1（r=−0.643，95%CI：−0.744～−0.513，P<0.05）、
Tim-3（r=−0.640，95%CI：−0.742～−0.509，P<0.05）均呈负

相 关 ，与 NKG2D 呈 正 相 关（r=0.655，95%CI：0.528～
0.754，P<0.05）（图2）。
3　讨论

当前临床针对 HBV 感染的治疗方案以核苷类似物

和干扰素 α为主，其作用机制为抑制 HBV 的复制，但无

法完全清除肝细胞核内的闭合环状 DNA（covalently 
closed circular DNA，cccDNA）。cccDNA 在肝细胞核内

以微染色体形式长期稳定存在，现有治疗手段难以有效

靶向清除，已成为HBV难以根治的主要生物学障碍［14］。
流行病学数据显示，约 90% 的急性 HBV 感染者可通过

自身免疫清除实现临床康复，而 10%的患者因病毒持续

存在进展为慢性感染。HBV 感染可诱导机体产生特异

性免疫反应，其中细胞毒性 T淋巴细胞通过识别感染肝

细胞表面的人类白细胞抗原 - Ⅰ 类（human leukocyte 
antigen class Ⅰ ，HLA-Ⅰ）分子发挥双重作用：一方面清

除病毒颗粒并抑制病毒复制；另一方面导致肝细胞损

伤。这种免疫清除机制的双重作用（抗病毒效应与肝细

胞损伤）直接决定了感染的临床结局［［15］。
Mg2+作为必需的二价阳离子，其生理功能涵盖遗传

物质合成、能量代谢和免疫调控［16］。其中，MagT1作为

Mg2+选择性转运通道（含 5个跨膜结构域），除在多种组

织细胞中广泛表达外，近年研究发现其在胸腺、脾脏等

免疫器官中具有显著表达［17］。Matsuda-Lennikov 等［18］

研究发现，Mg2+和 MagT1均是 T细胞介导的免疫反应关

键分子，与 N-连接糖基化缺陷、EB 病毒感染、瘤变等有

关，这一结论在 Golloshi 等学者［19-21］的研究中均得到验

证。Mo等［7］证实HBV感染者CD8+T细胞中MagT1表达
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图1　HBV感染者Mg2+和MagT1 mRNA与HBV DNA
的相关性

Figure 1　Correlation between Mg2+ and MagT1 mRNA and 
HBV DNA in HBV-infected individuals

表3　各组CD8+T细胞表面分子表达水平比较
Table 3　Comparison of surface molecular expression levels of CD8+T cells in each group

组别

对照组

慢性乙型肝炎组

代偿期肝硬化组

肝细胞癌组

F值

P值

例数

32
40
32
30

PD-1（%）

5.30±1.81
8.96±2.331）

15.55±4.501）2）

21.50±5.551）2）3）

120.815
<0.001

Tim-3（%）

8.20±2.10
12.34±3.401）

20.32±5.501）2）

28.34±5.851）2）3）

130.010
<0.001

NKG2D（%）

30.00±4.05
25.01±5.501）

16.32±3.451）2）

10.22±2.801）2）3）

140.699
<0.001

注：与对照组比较，1）P<0.05；与慢性乙型肝炎组比较，2）P<0.05；与代偿期肝硬化组比较，3）P<0.05。
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下调与细胞内Mg2+含量降低相关，MagT1靶向抑制导致

HBV感染者CD8+T细胞免疫功能耗竭，提示MagT1可能

作为慢性 HBV感染的潜在生物标志物。本研究结果显

示，随着疾病进展（从慢性乙型肝炎、代偿期肝硬化至肝

细胞癌），患者 HBV DNA 载量逐渐下降，这是由于随着

HBV感染时间的延长及病情的发展，机体特异性免疫应

答（细胞免疫和体液免疫）被激活，导致肝细胞损伤加

重，大量肝细胞坏死，依赖于肝细胞的HBV复制减少，使

得HBV DNA载量降低。本研究还显示，与对照组比较，

HBV感染者的血清Mg2+浓度及MagT1 mRNA降低，在慢

性乙型肝炎、代偿期肝硬化及肝细胞癌组中依次降低，

Pearson 相关性分析显示，血清 Mg2+浓度、MagT1 mRNA
与HBV DNA水平呈正相关。研究发现，X连锁免疫缺陷

合并EBV感染者存在MagT1表达下调，进而抑制 T细胞

抗原受体（T cell receptor，TCR）依赖的 Mg2+内流，削弱

T细胞杀伤功能，外源补充Mg2+虽不能逆转内流缺陷，但

能增强细胞毒性［22］，提示 HBV 感染者的低镁状态可能

同样与MagT1转运功能受损相关。

在慢性 HBV 感染时，CD8+T 细胞是主要效应细胞，

对宿主的免疫发挥重要作用。HBV 感染后，HLA-Ⅰ分

子限制性 CD8+T 细胞通过细胞溶解效应及细胞因子分

泌实现双重抗病毒作用［23］。证据表明，TCR激活后需依

赖MagT1通道介导的Mg2+内流，进而触发下游磷酸酯酶

Cγ1（PLCγ1）/钙信号通路。当 MagT1 功能缺失时，该信

号级联反应中断，可诱发特定类型的原发性免疫缺陷

病［24-26］。因此，CD8+T细胞功能的正常对HBV感染的治

疗结果有重要影响。CD8+T 细胞功能耗竭的主要表现

是其表面分子标志物 NKG2D、PD-1 及 Tim-3 水平的异

常。PD-1及其配体程序性死亡配体-1（PD-L1）信号通路

能抑制 T细胞分泌细胞因子和细胞增殖，影响 T细胞的

正常免疫功能［27］。Tim-3作为一种Ⅰ型跨膜蛋白，是免

疫负调节因子，在耗竭的 CD8+T 细胞亚群中高表达，通

过抑制T细胞功能参与调控T细胞耗竭。耗竭的CD8+T
细胞上表达抑制受体 Tim-3，而阻断 Tim-3 能恢复耗竭

的 CD8+T 细胞功能［24］。 NKG2D 作为共刺激体，在

CD8+T 细胞中需协同 TCR 信号激活，使细胞毒性效应

限制在适当的周围靶标［28］。因此，CD8+T 细胞表面的

NKG2D、PD-1 及 Tim-3 水平变化能反映 CD8+T 细胞功

能耗竭。本研究中，与对照组比较，各 HBV 感染组的

PD-1、Tim-3水平更高，NKG2D水平更低，且与慢性乙型

肝炎组比较，代偿期肝硬化组及肝细胞癌组的 PD-1、
Tim-3 水平依次升高，NKG2D 水平降低；Pearson 相关性

分析显示，MagT1 mRNA 表达与 CD8+T 细胞表面分子

PD-1、Tim-3 呈负相关，与 NKG2D 呈正相关，说明 HBV
感染过程中出现了 CD8+T 细胞功能耗竭，这可能与

MagT1下降介导的Mg2+内流障碍有关。近年研究表明，

MagT1介导的Mg²⁺内流通过两条关键途径调控CD8⁺T细

胞功能：（1）Mg²⁺作为 TCR 激活的共刺激信号，能增强

70 kDa ζ 链关联蛋白激酶磷酸化，促进下游 PLCγ1 活

化，进而分别激活 NF-κB和活化 T 细胞核因子（NFAT）
两条信号通路，协同促进 IL-2分泌；（2）Mg²⁺作为三磷酸

腺苷酶的必需辅助因子，其内流障碍直接削弱线粒体氧

化磷酸化效率［29-31］，导致 CD8⁺T 细胞的糖酵解产能不
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相关性

Figure 2　Correlation between MagT1 mRNA and the surface 
molecules of CD8+T cells in HBV-infected individuals

2269



临床肝胆病杂志第41卷第11期2025年11月 J Clin Hepatol， Vol. 41 No. 11， Nov. 2025

足。这种代谢缺陷与PD-1上调共同加剧了T细胞耗竭。

综上所述，HBV 感染者存在外周血 CD8+T 细胞中

MagT1 mRNA 水平下降情况，且其 MagT1 mRNA 水平与

血清HBV DNA水平呈正相关；MagT1 mRNA水平的降低

可能引起Mg2+内流障碍，造成CD8+T细胞的功能耗竭，最

终导致病毒持续感染和疾病进展。基于本研究发现的

MagT1-Mg²⁺轴调控机制与既往证据，靶向干预该通路可能

为慢性HBV治疗提供新策略。具体研究方向包括：（1）开
发MagT1特异性激动剂以恢复T细胞功能；（2）设计Mg²⁺
纳米载体实现肝脏靶向递送；（3）建立基于MagT1表达水

平的个体化免疫治疗方案。本研究的局限性在于单中心

研究，肝细胞癌组的样本量受限可能影响次要指标（如

NKG2D）的统计效力。未来需多中心合作扩大样本量，并

开展纵向研究验证MagT1的动态变化。

伦理学声明： 本研究于 2024 年 5 月 27 日由唐山市工人

医院伦理委员会审批，批号：【2024】伦审研临第（048）
号，患者均签署知情同意书。
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·消息·

《临床肝胆病杂志》在2025年度中国高校科技期刊评选中斩获多项荣誉

2025年 11月 6—9日，中国高校科技期刊研究会第 29次年会于陕西省西安市召开，会上公布多项案例评选和基

金立项结果，《临床肝胆病杂志》编辑部获评“2025年度中国高校科技期刊建设示范案例库·优秀团队”，邢翔宇获评

“2025年度中国高校科技期刊建设示范案例库·优秀编辑”。

“2025年度中国高校科技期刊建设示范案例库”遴选工作由中国高校科技期刊研究会启动，旨在进一步强化示

范引领作用，助力高校科技期刊实现高质量发展。此项评选程序严谨，经单位推荐、专家评分、第三方数据加权分析

等多轮审核及公示后，最终确定示范案例入选名单。

《临床肝胆病杂志》编辑部

2025年11月25日
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