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 文献综述 REVIEW

丙型肝炎病毒感染与自身免疫的关系

伍慧丽, 段钟平, 郑素军

®

■背景资料
慢性丙型肝炎病
毒 (HCV)通过感
染人体后产生自
身免疫作用引发
各种自身免疫现
象, 患者体内常能
检测出多种自身
抗体, 但其机制及
意义目前未完全
阐明, 丙肝合并自
身免疫现象及自
身免疫病的诊断
与治疗亦未达成
统一的共识.

伍慧丽, 段钟平, 郑素军, 首都医科大学附属北京佑安医院
人工肝中心 北京市 100069
伍慧丽, 主治医师, 主要从事病毒性肝炎方面的研究.
作者贡献分布: 本文综述由伍慧丽完成; 段钟平与郑素军审校. 
通讯作者: 段钟平, 教授, 主任医师, 100069, 北京市丰台区右安
门外西头条8号, 首都医科大学附属北京佑安医院人工肝中心.
duan2517@163.com
收稿日期: 2012-07-26   修回日期: 2012-08-25
接受日期: 2012-09-15   在线出版日期: 2012-10-08

Hepatitis C virus infection and 
autoimmunity

Hui-Li Wu, Zhong-Ping Duan, Su-Jun Zheng

Hui-Li Wu, Zhong-Ping Duan, Su-Jun Zheng, Beijing 
You’an Hospital, Capital Medical University, Beijing 
100069, China
Correspondence to: Zhong-Ping Duan, Professor, 8 West 
You’an Menwai Xitoutiao, Fengtai District, Beijing 100069, 
China. duan2517@163.com
Received: 2012-07-26    Revised: 2012-08-25 
Accepted: 2012-09-15    Published online: 2012-10-08

Abstract
According to the WHO estimates, the rate of 
hepatitis C virus (HCV) infection is approxi-
mately 3% in the world, and approximately 170 
million people are infected with HCV. About 
3.15 million new cases of HCV infection are 
diagnosed each year. Multiple autoantibodies 
can often be detected in patients with chronic 
HCV infection. Elucidation of the relationship 
between HCV infection and autoimmunity will 
open new perspectives for understanding the 
pathogenesis of HCV infection and the natural 
history of hepatitis C.

Key Words: Hepatitis C; Autoimmunity; Hepatitis C virus

Wu HL, Duan ZP, Zheng SJ. Hepatitis C virus infection 
and autoimmunity. Shijie Huaren Xiaohua Zazhi  2012; 
20(28): 2678-2684

摘要  
据世界卫生组织估计 ,  全球丙型肝炎病毒
(hepatitis C virus, HCV)感染率约为3%, 大约
有1.7亿人感染HCV, 每年新发丙型肝炎病例
约315万例, 慢性HCV感染者体内常能检测出

多种自身抗体. 通过对HCV与自身免疫关系
的研究, 有助于从一个新的角度探讨HCV感
染的发病机制, 了解慢性丙肝发展的自然史, 
同时对指导丙肝诊断和治疗也有重要意义. 

关键词: 丙型肝炎; 自身免疫; 丙型肝炎病毒

伍慧丽, 段钟平, 郑素军. 丙型肝炎病毒感染与自身免疫的关

系.  世界华人消化杂志  2012; 20(28): 2678-2684

http://www.wjgnet.com/1009-3079/20/2678.asp

0  引言

据世界卫生组织估计, 全球丙型肝炎病毒(hepa-
titis C virus, HCV)感染率约为3%, 大约有1.7
亿人感染HCV, 每年新发丙型肝炎病例约315
万例[1]. 前瞻性研究表明, 约65%-85%的HCV感

染者可发展成为慢性肝炎, 约10%最终发展为肝

硬化甚至肝癌[2]. 因此, 对HCV感染及其发病机

理的研究始终是近年肝病研究的热点之一. 自
1989年Esteban等[3]首次在自身免疫性肝炎(auto-
immune hepatitis, AIH)患者血清中检出抗HCV, 
HCV感染与自身免疫的关系逐步受到关注. 通过

对HCV与自身免疫关系的研究, 不仅有助于从一

个新的角度探讨HCV感染的发病机制, 了解慢性

丙型肝炎发展的自然史, 同时对指导丙肝诊断和

治疗也有重要意义. 现对近年有关HCV与自身免

疫的关系研究作一综述.  

1  丙型肝炎病毒引发自身免疫的机制

HCV的发病机制受许多因素调节, 免疫应答机

制在其中起重要作用. 通过免疫反应, HCV感染

肝脏后对肝脏造成损害, 导致炎症和肝纤维化

形成. HCV也通过病毒变异等逃逸机制来躲避

机体的免疫反应, 从而导致HCV感染慢性化. 同
时通过感染人体后产生的自身免疫作用引发各

种自身免疫现象, 甚至引起自身免疫性疾病. 目
前对HCV引发自身免疫现象的机制尚不完全清

楚, 被普遍认可的有以下两个理论: (1)分子模

拟机制, 指HCV病毒蛋白和人体某些自身蛋白

之间存在序列相似性, 导致交叉免疫反应, 破坏
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■研发前沿
目前HCV与自身
免疫关系的研究
是丙肝研究的热
点 之 一 ,  针 对 丙
肝自然史的研究
以及HCV与自身
免疫的诊断与治
疗的研究为亟待
解决的问题. 

了免疫耐受和免疫反应的平衡, 从而使机体免

疫系统持续不断攻击自身细胞或组织, 产生自

身抗体. 近年来研究较多的是HCV的非结构基

因5b(nc5b )与细胞色素P450(CPYs)之间的分子

模拟现象, 主要涉及的细胞色素P450是CPY2E1
和CPY2D6[4,5], 其中CPY2D6与HCV的NS5B之
间存在分子序列相似性导致分子模拟现象, 与
HCV感染者LKM-1自身抗体的产生相关. Sutti
等[6]报道anti-CYP2E1自身抗体阳性者的HCV感

染者占HCV感染者的比率为38%(52/137), HCV
感染合并anti-CYP2E1自身抗体阳性者肝脏病理

炎症分级>4(Ishack's criteria)、肝纤维化分级>2
的风险各增加11倍及4倍, 提示HCV感染合并抗

anti-CPY2E1自身抗体阳性可加重肝脏炎症及

纤维化. 另外, 肝细胞内平滑肌和核蛋白的短的

线性序列和HCV蛋白有同源性, 丙肝患者血清

亦可识别这两种蛋白, 产生抗体并发生交叉反

应造成肝损伤; (2)旁路激活理论, 指病毒感染一

个特定的组织后会引发局部炎症反应, 例如某

些细胞因子的释放, 最后使得自身反应T细胞被

激活[7], 从而辅助B细胞增殖分化, 并产生自身抗

体. HCV与T细胞结合可以促使T细胞释放IL-2
和IL-4等, IL-2可以促进T细胞活化、增殖和分

化, IL-4可促使CD4+T细胞向Th2方向分化, 从
而使浆细胞分化为B细胞并产生自身抗体. 许多

研究表明, HCV感染者的自身免疫现象与B细

胞功能异常有密切联系[8], 如混合型冷球蛋白血

症、类风湿因子产生、淋巴细胞增生异常可能

导致的非霍金森B淋巴细胞瘤等. Mizuochi等[9]

观察到HCV感染者外周血CD5+B细胞增多, 且
由于血浆IL4、10、12的保护作用较CD5-B更不

易凋亡, 而CD5+B细胞可产生自身抗体, 从而使

得HCV感染者出现自身抗体并可持续存在. 产
生的自身抗体反过来不断增加自身抗原的呈递, 
促发肝脏炎症损伤[10]. Oda等[11]发现HCV患者B
淋巴细胞增加, 但随着抗病毒治疗有效, HCV患

者B淋巴细胞减少. 除上述两种主要的机制外, 
亦有研究发现, 在慢性HCV感染合并自身免疫

性疾病的患者中, 发现调节性T淋巴细胞(regula-
tory T cell, Treg)存在数目和功能的异常[12], 表明

T细胞通过凋亡机制及Treg亦可以介导自身免

疫. 在遗传水平的研究上, 已有关于HCV自身免

疫基因谱HLA的出现, 依地域、种族不同基因

型亦有差异. 在北美和中国的慢性肝炎患者中

分布较广的基因型HLA-A1-B8-DRB1*0301和
DRB1*0401是与AIH易感性相关的基因型, 他
们可引发抗核抗体的产生和免疫学疾病, HLA-
DRB1*0701和DQB1*0201则主要在欧洲的丙型

肝炎患者中分布, 这些患者的抗肝肾微粒体抗

体I型(liver kidney microsomal antibody, LKM-1)
检出率较HCV血清阴性人群高. Kuniholm等[13]

指出HLA基因型可以提升机体清除病毒的能力, 
同时引起机体对冷球蛋白血症的易感性.  

2  丙型肝炎病毒合并非器官特异性自身抗体阳

性及意义 

自1989年Esterban首次在AIH患者血清中检出

抗HCV以来, 就不断有HCV合并自身抗体阳性

的报道以及对其意义的探讨(表1). 在近期的报

道中, Williams及其研究小组[14]检测了963例慢

性HCV感染者的抗核抗体(antinuclear antibody, 
ANA)及抗平滑肌抗体(anti-smooth muscle anti-

表  1  HCV感染者自身抗体阳性率及相关因素的既往研究

     作者 年份   n SMA(%) ANA(%) 有相关性因素 无相关性因素

Clifford等[42] 1995 117    66    14 无 性别, 年龄, 对干扰素反应

Cassani等[43] 1997 290    20      9 ALT, 性别, 汇管区炎症 对干扰素反应

Baynraktar等[44] 1997 162    65    63 无 对干扰素反应

Luo等[45] 1998 122    12    42 无 年龄, 性别, LFTs, 病毒基因型, 肝硬化

Lenzi等[46] 1999 226    10    16 高水平ALT/GGT 病毒基因型, 肝硬化/HCC

Squadrito等[47] 2003 283    13      8 肝硬化, 年龄偏大 性别, 病毒基因型, 病毒载量

Stroffolini等[48] 2004 502    27    16 高球蛋白血症 性别, 病毒基因型, ALT, 病理分级/分期

Yee等[49] 2004 645  4-10 病毒基因型, 性别, 浆细

胞浸润(病理)  

年龄, 感染持续时间, 病毒基因型, 纤维化

Zusinaite等[50] 2005 90    43    14 性别, 病毒基因型

Muratori等[51] 2005 143    13      7 对联合治疗的反应

SMA: 抗平滑肌抗体; ANA: 抗核抗体; ALT: 谷丙转氨酶.
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■应用要点
本 文 从 H C V 引
发自身免疫的机
制、HCV合并非
器官特异性自身
抗 体 ( N O S A ) 阳
性及意义、HCV
感染与自身免疫
病、丙肝合并自
身免疫现象的治
疗4个方面来总结
陈述. 了解丙型肝
炎病毒与自身免
疫的关系有利于
基础研究及临床
诊治.

body, SMA), 结果至少有一项自身抗体阳性者

占17.9%(ANA阳性10.8%, SMA阳性5.6%, 两者

均阳性为1.5%), 且ANA阳性与年龄具有相关

性, 与性别、是否酒精摄入、种族、HCV基因

型、肝纤维化程度无相关性; SMA阳性与男性

慢性HCV感染者肝脏汇管区界面炎严重程度相

关, 与其他肝脏部位炎症程度、肝功能检测、

免疫球蛋白无相关性, 自身抗体对抗病毒治疗

的反应无影响. Andrade等[15]对65例未治疗的慢

性HCV感染者进行自身抗体SMA检测, 其阳性

率为33.8%, 其中有冷球蛋白血症者占36.9%, 通
过肝活检病理检查, 发现慢性HCV感染者血清

S M A阳性和冷球蛋白血症与肝纤维化进展相

关, 而与肝细胞炎症、年龄、性别、HCV基因

型无相关. Hsieh等[16]对614例慢性HCV患者检

测ANA阳性率为35%, 在女性、年龄较大者、

谷丙转氨酶(alanine transaminase, ALT)水平较

高、HCVRNA低的患者中易出现, 且随着肝纤

维化评分的升高ANA阳性率增高. Chrétien等[17]

对186例慢性HCV患者进行自身抗体检测, 阳性

率为40%, 其中ANA占32%, SMA占15%, AMA
占0.5%, LKM占0.5%, 阳性率与肝脏炎症程度

和肝细胞损伤、纤维化有关, 与年龄、性别、

感染途径、感染时间、基因型和病毒载量无关, 
且自身抗体阳性的慢性HCV患者常伴有更高的

血清ALT、球蛋白、免疫球蛋白IgG. 白丽等[18]

回顾性分析360例慢性HCV患者自身抗体(ANA
及LKM-1)的检出情况, 结果自身抗体总阳性率

为15%, 其中ANA阳性率12.5%、LKM-1阳性率

2.5%, 而对照组慢性乙型肝炎病毒(hepatitis B vi-
rus, HBV)感染者中自身抗体阳性率2.9%, AIH患

者阳性率为47.9%, 女性HCV患者的自身抗体检

出率高于男性, 自身抗体阳性组HCV RNA含量

低于自身抗体阴性组, 自身抗体阳性组和阴性

组患者的年龄、HCV基因型、生化指标、肝硬

化发生率以及接受干扰素治疗组和未接受干扰

紊治疗组患者的自身抗体检出率均无差异. Wu
等[19]对288例HCV感染者行自身抗体(anti-SSA/
Ro及anti-SSB/La)检测, 阳性率分别为12.8%及

9.7%, anti-SSA/Ro在>55岁感染者中易出现, 2种
自身抗体的出现与感染者性别、是否出现自身

免疫病临床表现、肝硬化、肝细胞癌之间无相

关性. 总之, 国内外报导丙型肝炎病毒感染患者

自身抗体检出率不一, 差别较大, 总体阳性率范

围为10%-66%, 高于HBV感染患者(约7.5%), 但
总体低于自身免疫性疾病患者[20]. 而NOSA的出

现与HCV感染的严重程度、病程长短、性别、

种族、病毒载量和基因型等因素的关系也存在

较大差别, 考虑与自身抗体的多样性以及病例

选取与检测局限性有一定关系. 故今后对HCV
合并NOSA阳性的研究应建立统一的规范.  

目前在H C V感染者血浆中检出的自身抗

体主要有A N A、S M A、抗线粒体抗体(a n t i-
mitochondria antibody, AMA)、LKM-1、抗肝特

异性蛋白抗体(liverspecificlipoprotein, LSP)、抗

细胞骨架抗体(anti-cytoskeleton, CS)、抗胃壁细

胞抗体(anti parietal cell antibody, APCA)、抗心

肌抗体(anti myocardial antibody, AHRA), 另外尚

有报导抗甲状腺抗体(antithyroglobulin antibody, 
TGA)、类风湿因子(rheumatoid factor, RF)、抗

心磷脂抗体(anticardiolipin, ACA)、Ⅰ型肝胞质

溶胶抗体(anti-liver cytosol antibody type 1, LC-1)
等. 上述抗体在外周血中被检出, 但产生的部位

及效应靶器官不一, 这是引起HCV合并自身免

疫现象多样性的原因之一, 也是造成丙肝与其

他自身免疫病如AIH的鉴别及治疗困难的原因. 
Hudacko等[21]研究表明HCV感染者中F肌动蛋白

升高者肝组织炎症明显, 且这种炎症表现与AIH
相似, 如有明显浆细胞浸润等. 王宵伟等[22]把丙

型肝炎合并NOSA患者与AIH患者的自身抗体

类型及滴度进行比较发现, 丙型肝炎患者血清

中存在多种自身抗体,  但滴度均较低, 可与呈高

滴度自身抗体的AIH进行鉴别.  

3  慢性丙型肝炎病毒感染与自身免疫病

我们通常把被HCV感染的肝外组织称为“HCV
贮池”, 肝外组织中HCV复制和蛋白表达可产

生与感染相关的肝外表现. Zignego等[23]将HCV
感染的肝外表现分为4大类: A类密切相关疾病: 
目前仅混合性冷球蛋白血症; B类明显相关疾

病: 淋巴瘤、单克隆免疫球蛋白病、迟发型皮

肤卟啉病、扁平苔藓和干燥综合征; C类可能相

关疾病: 自身免疫性甲状腺炎、甲状腺癌糖尿

病、主动脉硬化、非冷球蛋白血症性肾病、结

节性多动脉炎、痒疹和牛皮癣等; D类仅有临床

观察: 银屑病、外周或中枢神经病、慢性多发

性关节炎、风湿性关节炎、皮肌炎、白癜风、

心肌病、男性勃起障碍、多形性红斑、白塞综

合征等. Sousa等[24]对99例丙型肝炎患者观察发

现其中10.1%有高催乳素血症, 38.4%高铁蛋白

血症, 而冷球蛋白血症、NOSA出现与高铁蛋白

及高催乳素血症之间无相关性, 基因3型HCV感
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■同行评价
该文总结了近年
丙型肝炎病毒与
自身免疫关系的
研究进展, 具有一
定的参考价值. 

染与高催乳素血症相关, 血中铁蛋白水平与ALT
水平相关. Yang等[25]对462例甲状腺过氧化物酶

抗体(thyroid peroxidase antibody, TPOAb)、甲

状腺球蛋白(thyroglobulin, TgAb)阳性者及380
例TPOAb、TgAb阴性者检测丙肝抗体, 其阳性

率分别为1.30%和0.53%, 而在另195例HCV感染

者中检测TPOAb、TgAb, 阳性率均为30.77%. 
Jacobson等[26]认为慢性HCV感染者的肝外表现

如冷球蛋白血症相关血管炎、淋巴细胞增生

紊乱、肾脏疾病、胰岛素抵抗、2型糖尿病、

干燥综合征、类风湿性关节炎或者NOSA的产

生, 导致乏力、沮丧、认知障碍等. 抗病毒治疗

对MC血管炎、淋巴细胞增生紊乱、胰岛素抵

抗、认知功能有影响. 但是, 丙肝治疗和其他一

些社会心理学因素减少生活质量和并发症处理

肝外疾病使丙肝治疗经济负担加重, 而HCV感

染是冷球蛋白血症血管炎、淋巴细胞增生紊

乱、胰岛素抵抗重要机制. Mohammed等[27]观

察306例慢性HCV患者的临床症状, 其中有类

风湿表现者16.39%、乏力1.9%、干燥8.8%、

关节痛6.5%、肌痛1.3%、纤维肌痛1.9%、关

节炎0.7%、冷球蛋白血症血管炎0.7%、自身

免疫性溶血0.7%和血小板减少0.7%. 男性患者

有明显眼球干燥者, 而纤维肌痛、冷球蛋白血

症血管炎、关节炎、自身免疫性溶血以女性

居多, 表明HCV感染与自身免疫现象密切相关. 
Zarebska-Michaluk等[28]观察340例慢性HCV感染

者, 其中210例(61.7%)出现至少一种肝外表现, 
包括冷球蛋白血症37.1%、血小板减少27.6%、

自身免疫性甲状腺病16.2%、皮肤病27.6%、2
型糖尿病4.1%、干燥综合征、肾病、多发神经

病、B细胞淋巴瘤少见. 总之, 丙肝合并肝外表

现具有多发与多样性, 但究竟是HCV感染者易

合并自身免疫现象还是有自身免疫现象者更易

感染HCV? 肝外疾病与HCV感染关系是否密切? 
其机理是什么? 尚有待进一步深入研究证实.  

4  丙肝合并自身免疫现象的治疗

干扰素是目前治疗丙型肝炎唯一有效的药物, 
配合利巴韦林治疗是目前的首选治疗方案. 丙
肝患者自身抗体的出现, 提示病毒复制的同时

往往体内免疫功能已出现紊乱, 不恰当地使用干

扰素抗病毒会使AIH病情恶化, 而盲目应用免疫

抑制剂又可能加重丙型肝炎的病毒血症[29,30]. 由
于干扰素抗病毒活性是通过诱导抗病毒基因的

表达而实现, 他还具有生长调控、抑制血管生

成、调节细胞分化、诱导细胞凋亡和增强组织

相容性复合体的表达等一系列免疫调节功能, 
对体液免疫、细胞免疫均有免疫调节作用, 对
巨噬细胞及NK细胞也有一定的免疫增强作用. 
因此使用干扰素在治疗丙型肝炎过程中他还可

能诱发或加重自身免疫[31], 故对合并自身抗体

阳性的丙型肝炎患者而言干扰素治疗可能是一

把双刃剑. 曾有人使用干扰素联合利巴韦林治

疗合并抗肝抗原自身抗体阳性的丙肝患者, 观
察到随治疗时间延长, 治疗有效组抗肝抗原自

身抗体的表达率呈逐渐下降趋势, 无效组自身

抗体检出率显著高于治疗有效组, 这表明在治

疗过程中干扰素干扰诱导的自身免疫作用强于

抗病毒作用, 因而不但病毒未被清除, 反而出现

自身抗体升高, 且这一免疫作用有可能加重肝

组织的免疫损伤导致治疗难度加大. 因此在临

床应用中通过检测自身抗体预测干扰素的疗效

非常有意义, 在干扰素治疗中抗肝抗原自身抗

体检出率呈逐渐下降趋势, 表明治疗有效, 而治

疗过程中自身抗体的检出率呈逐渐上升趋势, 
提示干扰素的抗病毒作用弱于诱导自身免疫作

用, 应及时终止干扰素治疗[32]. Covini等[33]报道

在20%使用干扰素治疗的丙肝患者血清中发现

自身抗体与细胞质反应后呈杆状或线性的结构, 
而这种情况在使用干扰素前的血清中未发现, 
干扰素治疗无应答患者较有应答患者更明显, 
推测是干扰素引起的自身免疫反应影响了疗效. 
另外有人认为, 使用干扰素治疗合并自身抗体

阳性的HCV感染者, 自身抗体低滴度时, 干扰素

以抗病毒作用, 而高滴度时则免疫反应为主, 从
而使病情恶化. 一些研究表明接受干扰素治疗

的丙肝患者可发展为甲状腺炎或亚临床甲状腺

炎(约占40%), 引起甲状腺炎表现为非自身免疫

性甲状腺炎或自身免疫性甲状腺炎, 干扰素通过

免疫刺激或直接毒性作用在甲状腺上[34,35]. 另外

一些来自多中心的调查资料表明, 合并自身免

疫现象丙肝患者对干扰素联合利巴韦林治疗的

应答率低, 且易出现较严重的毒不良反应[36]. 合
并自身免疫现象丙肝患者应用干扰素治疗时, 
更易出现不良反应, 且发生较早, 通常是在治疗

的最初2 wk内就可发生, 以发热、寒战、肌肉

酸痛、食欲减退和流感样症状最为常见. 长期

治疗的不良反应主要为骨髓抑制、脱发、血清

出现自身抗体, 此外还可出现系统性红斑狼疮

样表现、血管炎、严重精神异常, 并发细菌感

染等现象, 也有报道干扰素治疗引起甲状腺疾
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病、糖尿病、肾病等诸多自身免疫病. 近年来

应用于临床的聚乙二醇化干扰素(Peg IFNα)的
不良反应相对较弱, 对合并自身免疫现象丙型

肝炎的疗效也明显好于以往的普通干扰素[37].  
针对干扰素可引起丙型肝炎患者肝脏炎症

加重、转氨酶升高的原因, 有人解释有3种可能, 
(1)干扰素诱导的自身免疫反应; (2)患者预先就

存在AIH; (3)患者存在丙型肝炎病毒诱导的自身

免疫现象[38]. 干扰素诱发的自身免疫现象具有遗

传易感倾向, 但到目前为止还难以确认体内原

已存在的自身抗体与干扰素诱导而产生自身抗

体之间的相关性.  
但是仍有研究者认为丙肝患者自身抗体的

存在并不影响对干扰素治疗的反应, Chen等[39]

对460例ANA(7.4%)、SMA(19.3%)阳性HCV患

者给予干扰素或联合利巴韦林治疗24 wk, 发现

自身抗体阳性组未见AST显著升高及发展为严

重的自身免疫病. 
针对自身抗体阳性的丙肝患者如何在使用

干扰素治疗前准确评估患者自身免疫状态及预

测治疗后是否可能出现自身免疫现象, 建立相

应的预警评分系统显得尤为重要. 有人建议根

据AIH评分标准(表2)对合并自身抗体阳性患者

尤其是LKM-1阳性丙型肝炎患者进行评分, 若
达到上述评分标准则建议加用类固醇激素或免

疫抑制剂联合干扰素治疗[40].  
值得注意的是A I H与H C V重叠者大约占

11%, 其中4%-5%AIH患者可有抗HCV阳性, 这
种情况要通过进一步检测自身抗体滴度、丙肝

病毒水平及基因型、各种生化指标、肝脏病理

检查进行综合判断, 尽可能确定导致肝损伤的

主要原因, 即占主导地位的疾病, 方对治疗有

指导意义, 若AIH占优势, 抗HCV假阳性率可达

18%-65%, 要同时检测HCV RNA等以助诊断. 有
的重叠病例只有通过随访观察才能鉴别. 针对

AIH-HCV重叠患者如何进行治疗仍有争议, 目
前治疗丙型肝炎干扰素联合利巴韦林治疗是首

选方案; 而皮质类固醇激素单用或与硫唑嘌呤

联用, 可有效控制AIH病情也已被证实, 如何同

时或贯序使用上述治疗方案目前没有统一共识. 
Petersen-Benz等[41]报道1例28岁女性AIH(2型)重
叠HCV(1b型)患者, 在长期使用糖皮质激素治疗

效果不显著的情况下, 给予短期干扰素联合利

巴韦林控制HCV病情, 15 wk后AIH反复再次使

用糖皮质激素治疗得到较满意疗效. 我们认为

准确判断AIH-HCV重叠患者占主导地位的疾病, 
同时掌握好适当的治疗时机, 在严密监测的情

况下贯序使用干扰素联合利巴韦林、皮质类固

醇激素单用或联用硫唑嘌呤的治疗方案也可以

作为对这类患者的尝试治疗.  
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《世界华人消化杂志》入选《中国学术期刊评价研究报告 -
RCCSE 权威、核心期刊排行榜与指南》

本刊讯 《中国学术期刊评价研究报告-RCCSE权威、核心期刊排行榜与指南》由中国科学评价研究中心、武

汉大学图书馆和信息管理学院联合研发, 采用定量评价和定性分析相结合的方法, 对我国万种期刊大致浏览、

反复比较和分析研究, 得出了65个学术期刊排行榜, 其中《世界华人消化杂志》位居396种临床医学类期刊第

45位. (编辑部主任: 李军亮 2010-01-08)


