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［摘要］ 　 乙型病毒性肝炎（简称乙肝）是全球范围内亟待解决的重大公共卫生问题，我国乙

肝病毒（ＨＢＶ）感染者数量约占全球的 １ ／ ３，由此引发的肝硬化、肝细胞癌等终末期肝病不仅严重威

胁患者生命健康，更给个人、家庭和社会带来沉重的疾病负担和经济压力。 近年来，国内众多医院

陆续开设乙肝临床治愈门诊，遵循《慢性乙型肝炎防治指南》等国内外权威规范，采用核苷（酸）类
似物（ＮＡｓ）与干扰素（ＩＦＮ）⁃α 联合治疗策略，已在部分患者中实现临床治愈。 与此同时，针对病毒

复制周期各个环节大力研发新型治疗药物，包括 ＨＢＶ 进入抑制剂、病毒衣壳组装调节剂、ＲＮＡ 干

扰药物等，并在临床上探索联合应用策略，取得了一定的突破性进展。 本文旨在综述乙肝临床治

愈的现有策略、疗效证据、新药研发进展及未来方向，为临床实践与科学研究提供参考。
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　 　 慢性乙型病毒性肝炎（ＣＨＢ）是由乙型肝炎病毒

（ＨＢＶ）引起的慢性肝脏疾病。 慢性 ＨＢＶ 感染是一个

全球性的公共卫生问题，据 ＷＨＯ 数据显示，全球约有

２． ９６ 亿人感染慢性 ＨＢＶ，每年因乙型病毒性肝炎（简
称乙肝） 相关疾病 ［如肝衰竭、肝硬化、肝细胞癌

（ＨＣＣ）］死亡的人数高达 ８２ 万［１］。 尽管我国乙肝疫苗

儿童免疫规划大大减少了新发乙肝患者，但由于既往的

高流行，我国现有慢性 ＨＢＶ 感染者仍高达 ７ ５００ 万，
其中 ＣＨＢ 患者约 ２ ０００ 万 ～ ３ ０００ 万，是全球感染

ＨＢＶ 人数最多的国家［２］。 ＣＨＢ 不仅严重威胁患者的

身体健康，还造成了巨大的经济负担，对个人、家庭和

社会均带来了沉重的压力。
２０１６ 年 ５ 月，第 ６９ 届世界卫生大会通过首个针

对病毒性肝炎的全球策略，提出以 ２０１５ 年为基线数

据，到 ２０３０ 年 ＣＨＢ 和慢性丙型病毒性肝炎（ＣＨＣ）新
发感染率下降 ９０％ ，死亡率降低 ６５％ 。 第 ７５ 届世界

卫生大会发布《２０２２ ～ ２０３０ 年全球卫生部门关于艾滋

病、病毒性肝炎和性传播疾病行动计划》决议［３］，更进

一步明确具体指标，要求 ＣＨＢ 年新发病例由 ２０２０ 年

的 １５０ 万例（２０ ／ １０ 万），到 ２０２５ 年降至 ８５ 万例（１１ ／
１０ 万）、２０３０ 年降至 １７ 万例（２ ／ １０ 万）；ＣＨＢ 年死亡

病例由 ２０２０ 年的 ８２ 万例（１０ ／ １０ 万），到 ２０２５ 年降至

５３ 万例（７ ／ １０ 万）、２０３０ 年降至 ３１ 万例（４ ／ １０ 万）。
这一政策导向大大激励了乙肝的临床治愈研究。

　 　 一、ＣＨＢ 治愈的概念及其分类

最新的《慢性乙型肝炎功能性治愈导航：专家共

识 ２． ０》 ［４］于线上发布后，将 ＨＢＶ 治愈分为完全治愈、
临床治愈和部分治愈。 完全治愈是指彻底清除患者体

内所有形式的 ＨＢＶ，包括肝细胞核内的共价闭合环状

ＤＮＡ（ ｃｃｃＤＮＡ） 和整合到宿主细胞基因组中 ＨＢＶ
ＤＮＡ，同时实现持久的免疫控制，无病毒反弹风险。
ＣＨＢ 的临床治愈是指停止抗病毒治疗后，血液中的乙

型肝炎表面抗原（ＨＢｓＡｇ）持续阴性，伴或不伴乙型肝

炎表面抗体（抗⁃ＨＢｓ）出现，ＨＢＶ ＤＮＡ 低于最低定量

下限（ＬＬＯＱ），肝脏生物化学指标正常，但病毒基因组

可能仍有部分整合在宿主细胞基因组中，因 ＨＢＶ ＤＮＡ
整合片段可在肝细胞内长期存在，存在血清 ＨＢｓＡｇ 复

阳的潜在可能。 无论是完全治愈还是临床治愈，其最

终目标都是为了降低远期肝硬化及 ＨＣＣ 的发生。
ＣＨＢ 的部分治愈是指通过抗病毒治疗，将患者的血清
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ＨＢｓＡｇ 水平控制在 １００ ＩＵ ／ ｍｌ 以下，血清 ＨＢＶ ＤＮＡ 低

于 ＬＬＯＱ，远期肝硬化和 ＨＣＣ 的发生风险有效降低，但
需要维持用药［５］。 与完全治愈相比，临床治愈更具有

可行性，已成为国内外公认的现实可行的 ＣＨＢ 治疗目

标，有望突破 ＣＨＢ 患者需终生服用抗病毒药物的局限

性，不仅能减轻医疗系统及患者的经济负担，还可降低

患者远期 ＨＣＣ 的发病风险。

　 　 二、ＣＨＢ 临床治愈的瓶颈

ＨＢＶ 是一种非致细胞病变的嗜肝 ＤＮＡ 病毒，其
感染人体后，通过血液循环到达肝脏，通过其表面的

ＨＢｓＡｇ 与肝细胞膜表面的牛磺酸胆酸钠共转运多肽

（ＮＴＣＰ）相互作用进入肝细胞［６］，将存在于松弛环状

的部分双链 ＤＮＡ（ ｒｃＤＮＡ）中的遗传物质整合到宿主

基因组中，并形成 ｃｃｃＤＮＡ［７］。 ｃｃｃＤＮＡ 高度稳定，能
抵挡宿主细胞内多种核酸酶的降解，且半衰期极长，是
ＨＢＶ 能够在肝细胞内长期存在和持续复制的关键分

子机制。 ＣＨＢ 患者血清 ＨＢｓＡｇ 除来自游离 ＨＢＶ 颗粒

外，还来自肝细胞内的 ｃｃｃＤＮＡ 和 ＨＢＶ ＤＮＡ 整合片

段［８］。 因此，彻底清除肝细胞内的 ＨＢＶ ｃｃｃＤＮＡ 及

ＨＢＶ ＤＮＡ 整合片段是实现 ＣＨＢ 完全治愈的关键。 但

目前缺乏有效靶向这些病毒储存库的治疗手段，使得

达到完全治愈这一目标仍具有挑战性。
此外，在慢性 ＨＢＶ 感染过程中，由于 ＨＢＶ 病毒抗

原的长期刺激，导致抗 ＨＢＶ 特异性 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞应答

不足，阻碍 ＨＢＶ 进一步清除［９］。 有研究表明，ＨＢＶ 整

合事件的发生独立于 ＨＢＶ ＤＮＡ 复制，需依靠免疫治

疗手段来清除。 尽管干扰素（ＩＦＮ）具有强大的免疫调

节作用，且在临床应用多年，但其存在治疗“平台期”
及免疫疲劳等局限性。 ＨＢｓＡｇ 的持续表达已成为制

约 ＣＨＢ 临床治愈的关键障碍。

　 　 三、ＣＨＢ 临床治愈治疗策略探索

随着功能医学的不断兴起，ＣＨＢ 的治疗目标已由

单纯的抑制病毒复制逐步上升至临床治愈。 为了达到

这一目标，国际肝病领域专家在现有核苷（酸）类似物

（ＮＡｓ）及聚乙二醇 ＩＦＮ（Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ）⁃α 治疗的基础上，积
极探索联合治疗、序贯治疗、序贯联合治疗等多种治疗

方案［１０⁃１２］；与此同时，在免疫调控机制的优化、新型抗

病毒药物的研发、基因编辑技术的应用等前沿领域，开
展创新性研究，为推动 ＣＨＢ 临床治愈提供了重要理论

支撑与实践指导。
１． 传统抗病毒药物的深化与优化

（１）ＮＡｓ 是 ＣＨＢ 抗病毒治疗的基石：ＮＡｓ 是 ＣＨＢ
抗病毒治疗的一线药物，其通过特异性抑制 ＨＢＶ 逆转

录酶及聚合酶活性，显著降低血清病毒载量。 目前临

床常用药物有恩替卡韦（ＥＴＶ）、富马酸替诺福韦酯

（ＴＤＦ）、富马酸丙酚替诺福韦（ＴＡＦ）等。 一项多中心

国际队列研究报道，接受 １０ 年以上 ＥＴＶ 和 ＴＤＦ 治疗

的 ＣＨＢ 患者，血清 ＨＢｓＡｇ 清除发生率仍然极低，绝大

多数患者需长期甚至终身服药［１３］。 一线 ＮＡｓ 虽然耐

药率低，但长期单药治疗仍存在耐药风险，且对肝细胞

核中的 ｃｃｃＤＮＡ 无直接清除作用，对既存整合也无能

为力，难以实现临床治愈［１４］。 一些研究者甚至认为，
携带 ＨＢＶ ＤＮＡ 整合片段的肝细胞具有一定的选择性

增殖优势，如果发生克隆性扩增，则是 ＨＣＣ 发生的早

期驱动因素［１５⁃１６］。 《扩大慢性乙型肝炎抗病毒治疗的

专家意见》 ［１７］进一步扩大抗病毒治疗的适应症，旨在

早期干预治疗，以有效减少整合事件的发生，降低

ＨＣＣ 的远期发生率。 因此，ＣＨＢ 的治疗不仅要求尽早

抑制病毒复制，还应阻断整合片段的增殖优势，这仍需

未来联合治疗策略的不断开发。
（２）Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 联合 ＮＡｓ 策略为 ＣＨＢ 治疗的有限

疗程提供可能：既往指南推荐 ＣＨＢ 患者长期用药甚至

终生服药［１８］，为 ＣＨＢ 患者带来经济负担及心理负担。
近年来，ＣＨＢ 抗病毒治疗正在探索从长期维持到有限

疗程的策略。 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 通过激活宿主免疫系统、抑制

病毒复制及促进 ＨＢｓＡｇ 清除，在临床治愈实践中发挥

主导作用。 多项研究证实，Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 联合 ＮＡｓ 的“内
外夹击”策略有助于降低 ＨＢｓＡｇ 水平，有可能实现临

床治愈［１９］。 亚太肝病研究学会（ＡＰＡＳＬ）２０２５ 年会最

新数据表明，ＮＡｓ 经治 ＣＨＢ 患者加用 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α⁃２ｂ 治

疗 ４８ 周时的 ＨＢｓＡｇ 清除率达 ３３． ８％ ，进一步印证了

联合治疗的价值［２０］。 然而，目前 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 临床治愈

研究主要集中在基线 ＨＢｓＡｇ 水平低（ ＜ １ ５００ ＩＵ ／ ｍｌ）、
ＨＢＶ ＤＮＡ 载量低（ ＜ ２ × １０４ ＩＵ ／ ｍｌ）的优势治疗人群

之中，治疗过程中可能出现免疫疲劳，使得 ＨＢｓＡｇ 下

降进入平台期；且 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 治疗是把双刃剑，在治疗

过程中不仅会出现较多不良反应（如流感样症状、骨
髓抑制、胃肠道反应等），而且不排除激活自身免疫或

激活潜在病原体如 ＥＢ 病毒、潜伏结核等可能，造成不

良事件的发生。 此外，ＣＨＢ 患者中的治疗非优势人群

占据绝大多数，如何提高该群体的临床治愈率显得更

为迫切。 未来研究方向应聚焦于优化 ＮＡｓ 有限疗程，
探索 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 联合新型抗病毒药物的策略，在确保

安全性的前提下，优化治疗非优势患者的治疗应答。
２． 新型抗病毒药物的持续发展

为突破传统抗病毒药物的局限性，当前针对 ＨＢＶ
生命周期不同阶段研发新型抗病毒药物，并取得了显

著进展。
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首先是阻止 ＨＢＶ 进入肝细胞的钠离子⁃牛磺胆酸

共转运蛋白（ＮＴＣＰ）竞争性抑制剂，但该抑制剂目前

主要批准用于治疗慢性丁型肝炎病毒（ＨＤＶ）相关疾

病。 一项研究证实，Ｂｕｌｅｖｉｒｔｉｄｅ 作为一种 ＨＢＶ 进入抑

制剂，其单独使用或与 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 联合使用均能降低

ＣＨＢ 重叠感染 ＨＤＶ 患者的 ＨＢｓＡｇ 水平［２１］。 然而，该
药物对于 ＨＢＶ 单一感染人群的疗效还缺乏有效研究

数据。
衣壳组装调节剂（ＣｐＡＭｓ）可通过干扰 ＨＢＶ 核衣

壳的正常组装［２２］，阻断亚病毒颗粒从肝细胞的释

放［２３］，从而干扰 ＨＢＶ 复制和减少 ｃｃｃＤＮＡ 的形成。 根

据作用机制不同，ＣｐＡＭｓ 主要分为两种：Ⅰ型 ＣｐＡＭｓ
主要干扰核衣壳的正常装配，形成不包含 ｐｇＲＮＡ⁃聚合

酶复合物的异常衣壳结构，从而促进衣壳蛋白的降解；
Ⅱ型 ＣｐＡＭｓ 主要是产生形态正常但无 ｐｇＲＮＡ ／ Ｐ 蛋白

复合物的空衣壳［２４］。 一些临床试验结果显示，ＣｐＡＭｓ
联合 ＮＡｓ 治疗可使 ＣＨＢ 患者的 ＨＢＶ ＤＮＡ 和 ｐｇＲＮＡ
水平下降更快，但对 ＨＢｓＡｇ 影响较小，且停药后病毒学

反弹发生率较高，容易出现 ＡＬＴ 水平急性升高［２５⁃２６］。
尚需不断探索联合治疗策略，在发挥 ＣｐＡＭｓ 独特抗病

毒活性的同时，加速 ＨＢｓＡｇ 清除。
小干扰 ＲＮＡ（ｓｉＲＮＡ）与反义寡核苷酸（ＡＳＯ）作为

新型靶向抗病毒药物，通过 ＲＮＡ 干扰机制，特异性沉

默病毒 ｍＲＮＡ 翻译过程，显著降低循环中病毒蛋白的

表达水平，进而促进宿主免疫系统对 ＨＢＶ 的功能重

建［２７］。 发表于柳叶刀胃肠与肝病学杂志的一项随机、
开放标签Ⅱ期临床试验数据显示，ＶＩＲ⁃２２１８ 作为一种

ｓｉＲＮＡ，与干扰素联合使用能够显著降低 ＣＨＢ 患者的

ＨＢｓＡｇ 水平，表现出良好的持续性，且联合使用时间越

长，ＨＢｓＡｇ 清除率越高［２８］。 Ｂｅｐｉｒｏｖｉｒｓｅｎ（ＧＳＫ３２２８８３６ ／
ＧＳＫ８３６）是目前进展最快的 ＡＳＯ 类药物，已经进入Ⅲ
期临床试验阶段，在 ＨＢｓＡｇ 清除方面展现出显著的优

势［２９］。 Ｂｅｐｉｒｏｖｉｒｓｅｎ 能够靶向结合来自 ｃｃｃＤＮＡ 和

ＨＢＶ ＤＮＡ 整合片段的所有 ＨＢＶ ＲＮＡ 转录体，从而大

大减少病毒蛋白如 ＨＢｓＡｇ、乙型肝炎 ｅ 抗原（ＨＢｅＡｇ）、
乙型肝炎核心抗原 （ ＨＢｃＡｇ） 和乙型肝炎 Ｘ 蛋白

（ＨＢｘ）的表达。 一项Ⅱｂ 期、多中心、开放标签临床试

验数据表明，Ｂｅｐｉｒｏｖｉｒｓｅｎ 序贯 Ｐｅｇ⁃ＩＦＮ⁃α 治疗能够降

低 ＣＨＢ 患者的 ＨＢｓＡｇ 水平，降低未经 ＮＡｓ 治疗患者

的复发率［３０］。
针对 ＨＢＶ 生命周期不同阶段研发的新型抗病毒

药物，尽管各有其独特机制，但现有临床研究结果显

示，即使采用多靶点联合，ＣＨＢ 患者的临床治愈率仅

为 １０％ ～３０％左右，且停药后存在较高的复发风险。
因此，如何通过联合治疗从而最大程度发挥不同抗病

毒药物的作用机制，需进一步优化治疗方案以提升治

疗效果。
３． 免疫调节治疗的创新性突破

乙肝慢性化进程的发生发展与宿主免疫应答机制

失常密切相关，其中 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞功能耗竭［３１］ 及调节

性 Ｔ 细胞的异常活化［３２］是核心机制。 针对此点，免疫

靶向治疗策略通过重建机体对 ＨＢＶ 的免疫应答，逐渐

成为实现 ＣＨＢ 临床治愈的重要研究方向。 目前，Ｔｏｌｌ
样受体（ＴＬＲ）激动剂、免疫检查点抑制剂（ ＩＣＩｓ）及治

疗性乙肝疫苗等免疫调节药物均展现出显著潜力。
（１）ＴＬＲ：ＴＬＲ 是一类重要的模式识别受体，能够

识别病原相关分子模式（ＰＡＭＰｓ），激活天然免疫应答，
进而调节适应性免疫应答［３３］。 在 ＣＨＢ 患者的免疫调

节治疗中，ＴＬＲ 激动剂通过靶向激活 ＴＬＲ 信号通路，诱
导抗原提呈细胞（ＡＰＣｓ）的成熟分化和功能活化，增强

其 ＨＢＶ 特异性抗原提呈效率。 这一机制在激活 ＣＤ４ ＋

辅助性 Ｔ 细胞和 ＣＤ８ ＋ 细胞毒性 Ｔ 细胞免疫应答的同

时，可下调调节性 Ｔ 细胞的免疫抑制活性，从而重塑

ＨＢＶ 感染相关的免疫耐受微环境［３４］。 一项Ⅱ期临床

试验数据显示，Ｓｅｌｇａｎｔｏｌｉｍｏｄ（ＳＬＧＮ ／ ＧＳ⁃９６８８）作为一

种 ＴＬＲ８ 激动剂，其联合 ＴＡＦ 治疗能上调 ＣＨＢ 患者的

免疫调节细胞因子水平，并具有安全性和耐受性［３５］。
我国侯金林团队将 ＴＬＲ７ 激动剂与小干扰 ＲＮＡ 联合

应用，结果显示 ＨＢｓＡｇ 低水平的 ＣＨＢ 患者临床治愈

率可高达 ４７％ ［３６］。
（２） ＩＣＩｓ： ＩＣＩｓ 能够阻断细胞程序性死亡受体 １

（ＰＤ⁃１）或程序性死亡配体 １（ＰＤ⁃Ｌ１）轴，从而逆转 Ｔ
细胞耗竭，重新激活免疫反应［３７］。 多项研究证实，
ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞上的 ＰＤ⁃１ 表达水平与 ＨＢＶ ＤＮＡ 水平、
ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＨＢｓＡｇ、ＨＢｅＡｇ 均呈正相关［３８⁃４０］，与患者生

存率呈负相关［４１］，ＩＣＩｓ 治疗 ＨＣＣ 患者的疗效表现良

好［９］。 一项来自台湾的研究队列数据显示，在 ＨＢｓＡｇ
水平 ＜ １００ ＩＵ ／ ｍｌ 的 ＣＨＢ 患者中，接受 ＩＣＩｓ 治疗能够

加快 ＨＢｓＡｇ 的消失［４２］。 然而，ＩＣＩｓ 治疗 ＣＨＢ 患者的

疗效还需进一步观察，并在使用过程中警惕过强免疫

反应导致肝炎爆发的风险。
（３）治疗性乙肝疫苗：ＣＨＢ 患者对 ＨＢｓＡｇ 已形成

免疫耐受，常规的预防性乙肝疫苗无法有效激活免疫

应答［４３］。 治疗性乙肝疫苗作为免疫靶向治疗的重要

策略，其核心机制在于通过诱导并强化 ＨＢＶ 特异性体

液免疫应答及细胞免疫应答，打破机体免疫耐受状态，
进而达到有效控制病毒复制及感染进程的治疗目标。
尽管单独的 ＨＢＶ 治疗性疫苗对于清除 ＨＢｓＡｇ 作用有

限，ｓｉＲＮＡ 与治疗性疫苗联合使用能够显著增强疫苗

介导的抗⁃ＨＢｓ 应答，且呈现一定的持久性［４４］。 ＨＢＶ
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治疗性疫苗的有效性与安全性还需更多的临床研究进

一步验证。
４． 基因治疗的前沿探索

ＨＢＶ 感染后，很快在肝细胞核内形成稳定的

ｃｃｃＤＮＡ 池，这是病毒持续存在的关键分子基础。
ＣＲＩＳＰＲ ／ Ｃａｓ９ 是一种强大的基因编辑技术，可以特异

性切割 ｃｃｃＤＮＡ 或整合的 ＨＢＶ 基因组，直接破坏病毒

复制模板，诱导 ｃｃｃＤＮＡ 功能失活［４５］。 基因编辑技术

是目前唯一一种能在细胞中让 ｃｃｃＤＮＡ 永久性失活的

干预方法，为 ＣＨＢ 的彻底治愈提供了突破性希望，但
其临床转化尚需解决脱靶效应和体内传递效率低等技

术瓶颈。

　 　 四、结论与展望

近年来，针对 ＨＢＶ 生命周期及免疫调节的新药研

发取得不小突破，已有候选药物进入临床试验阶段，其
中部分品种已推进至Ⅲ期临床。 然而，当前研发的药

物普遍面临难以有效且持久降低血清 ＨＢｓＡｇ 水平的

瓶颈，致使 ＣＨＢ 临床治愈目标的实现仍存在显著挑

战。 从治愈概念而言，临床治愈更倾向于一种“动态

清零状态”，即病毒复制得到有效抑制且血清学标志

物持续阴性；而彻底治愈则要求建立足够强大的 ＨＢＶ
特异性细胞免疫应答，能够持续监测并清除肝细胞内

ｃｃｃＤＮＡ 及 ＨＢＶ 整合片段的转录表达。 在此背景下，
如何进一步提升临床治愈率并维持疗效持久性成为亟

待深入探索的关键问题。 具有创新作用机制的组合疗

法凭借多靶点协同效应，在 ＣＨＢ 治愈目标中展现出更

大潜力。 需要深入研究药物之间的最佳组合及药物之

间的相互作用，同时研究其在特殊人群尤其是老年、儿
童、妊娠女性等中的应用指征，这些都需要开展多中心

大样本随机对照的临床研究。 尽管现阶段 ＣＨＢ 抗病

毒治疗仍面临诸多难点，但随着新药研发的持续推进

及多元化治疗策略的深入探索，我们有理由相信，未来

ＣＨＢ 治愈率将进一步提升，从而为更多患者带来临床

获益，早日实现 ＷＨＯ 提出的 ２０３０ 年消除病毒性肝炎

作为重大公共卫生威胁的总体目标。

参 考 文 献

［１］ Ｊｅｎｇ ＷＪ，Ｐａｐａｔｈｅｏｄｏｒｉｄｉｓ ＧＶ，Ｌｏｋ ＡＳＦ． Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ，２０２３，
４０１（１０３８１）：１０３９⁃１０５２．

［２］ Ｙａｎ Ｒ，Ｓｕｎ Ｍ，Ｙａｎｇ Ｈ，ｅｔ ａｌ． ２０２４ ｌａｔｅｓｔ ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｅｐ⁃
ｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ：ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ，ｃｈａｎｇｉｎｇ ｔｒａｊｅｃｔｏｒｙ，ａｎｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ
［Ｊ］ ． Ｈｅｐａｔｏｂｉｌｉａｒｙ Ｓｕｒｇ Ｎｕｔｒ，２０２５，１４（１）：６６⁃７７．

［３］ ＷＨＯ． Ｇｌｏｂａｌ ｈｅａｌｔｈ ｓｅｃｔｏｒ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｏｎ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ＨＩＶ，ｖｉｒａｌ ｈｅｐａｔｉ⁃
ｔｉｓ ａｎｄ ｓｅｘｕａｌｌｙ ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｅｒｉｏｄ ２０２２⁃２０３０ ［ ＥＢ ／
ＯＬ］． （２０２２⁃０６） ［２０２２⁃１１⁃１３］ ． ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｃｄｎ． ｗｈｏ． ｉｎｔ ／ ｍｅｄｉａ ／ ｄｏｃｓ ／
ｄｅｆａｕｌｔ⁃ｓｏｕｒｃｅ ／ ｈｑ⁃ｈｉｖ⁃ｈｅｐａｔｉｔｉｓ⁃ａｎｄ⁃ｓｔｉｓ⁃ｌｉｂｒａｒｙ ／ ｆｕｌｌ⁃ｆｉｎａｌ⁃ｗｈｏ⁃ｇｈｓｓ⁃ｈｉｖ⁃
ｖｈ⁃ｓｔｉ＿１⁃ｊｕｎｅ２０２２． ｐｄｆ？ ｓｆｖｒｓｎ ＝ ７ｃ０７４ｂ３６＿９．

［４］ Ｗｕ Ｄ，Ｋａｏ ＪＨ，Ｐｉｒａｔｖｉｓｕｔｈ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｎａｖｉｇａｔｉｏｎ
ｆｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｕｒｅ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ：Ｅｘｐｅｒｔ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ２． ０ ［ Ｊ］ ．
Ｃｌｉｎ Ｍｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２５，３１（Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ１３４⁃Ｓ１６４．

［５］ Ｇｈａｎｙ ＭＧ，Ｂｕｔｉ Ｍ，Ｌａｍｐｅｒｔｉｃｏ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄａｎｃｅ ｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｎｄ⁃
ｐｏｉｎｔｓ ａｎｄ ｓｔｕｄｙ ｄｅｓｉｇｎ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ａｉｍｉｎｇ ｔｏ ａｃｈｉｅｖｅ ｃｕｒｅ ｉｎ ｃｈｒｏ⁃
ｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ａｎｄ Ｄ：Ｒｅｐｏｒｔ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ２０２２ ＡＡＳＬＤ⁃ＥＡＳＬ ＨＢＶ⁃ＨＤＶ
Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｅｎｄｐｏｉｎｔｓ Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２３，７９ （５）：１２５４⁃
１２６９．

［６］ Ｎｉ Ｙ，Ｌｅｍｐｐ ＦＡ，Ｍｅｈｒｌｅ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ａｎｄ Ｄ Ｖｉｒｕｓｅｓ Ｅｘｐｌｏｉｔ Ｓｏ⁃
ｄｉｕｍ Ｔａｕｒｏｃｈｏｌａｔｅ Ｃｏ⁃ｔｒａｎｓｐｏｒｔｉｎｇ Ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ ｆｏｒ Ｓｐｅｃｉｅｓ⁃Ｓｐｅｃｉｆｉｃ Ｅｎ⁃
ｔｒｙ ｉｎｔｏ Ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１４，１４６（４）：１０７０⁃１０８３，
ｅ６．

［７］ Ａｌｌｗｅｉｓｓ Ｌ，Ｔｅｓｔｏｎｉ Ｂ，Ｙｕ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｖｉ⁃
ｒｕｓ ｃｃｃＤＮＡ：ｅｖｉｄｅｎｃｅ⁃ｂａｓｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｔｈｅ ｋｅｙ ｏｂｓｔａｃｌｅ
ｏｆ ＨＢＶ ｃｕｒｅ［Ｊ］ ． Ｇｕｔ，２０２３，７２（５）：９７２⁃９８３．

［８］ ｖａｎ Ｂｕｕｒｅｎ Ｎ，Ｒａｍｉｒｅｚ Ｒ，Ｓｏｕｌｅｔｔｅ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｅｄ ｌｏｎｇ⁃ｒｅａｄ ｓｅｑｕｅｎ⁃
ｃｉｎｇ ｒｅｖｅａｌｓ ｃｌｏｎａｌｌｙ ｅｘｐａｎｄｅｄ ＨＢＶ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍａｌ ｔｒａｎｓｌｏｃａ⁃
ｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ［Ｊ］ ． ＪＨＥＰ Ｒｅｐ，２０２２，４（４）：
１００４４９．

［９］ Ａｌｌａｈｍｏｒａｄｉ Ｅ，Ｍｏｈａｍｍａｄｉ Ｒ，Ｋｈｅｉｒａｎｄｉｓｈ Ｚａｒａｎｄｉ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ＣＤ８ ＋

Ｔ ｃｅｌｌ ｅｘｈａｕｓｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍ⁃
ｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｃｌｉｎ
Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０２３，１９（６）：６７１⁃６８８．

［１０］Ｍａｒｃｅｌｌｉｎ Ｐ，Ａｈｎ ＳＨ，Ｍａ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔｅｎｏｆｏｖｉｒ Ｄｉｓｏｐｒｏｘｉｌ
Ｆｕｍａｒａｔｅ ａｎｄ Ｐｅｇｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ α⁃２ａ Ｉｎｃｒｅａｓｅｓ Ｌｏｓｓ ｏｆ Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ Ｓｕｒｆａｃｅ
Ａｎｔｉｇｅｎ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｗｉｔｈ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，
２０１６，１５０（１）：１３４⁃１４４，ｅ１０．

［１１］Ｗｕ ＦＰ，Ｙａｎｇ Ｙ，Ｌｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｄｄ⁃ｏｎ ｐｅｇｙｌａｔｅｄ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ ａｕｇｍｅｎｔｓ ｈｅｐ⁃
ａｔｉｔｉｓ Ｂ ｓｕｒｆａｃｅ ａｎｔｉｇｅｎ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ｖｓ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｎｕｃｌｅｏｓ（ ｔ） ｉｄｅ ａｎａｌｏｇ
ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ａｎｄ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ
Ｂ ｓｕｒｆａｃｅ ａｎｔｉｇｅｎ≤１ ５００ ＩＵ ／ ｍｌ：Ａｎ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，２６（１３）：１５２５⁃１５３９．

［１２］Ｌｉ Ｊ，Ｑｕ Ｌ，Ｓｕｎ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｇ⁃ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ ａｌｐｈａ ａｄｄ⁃ｏｎ Ｔｅｎｏｆｏｖｉｒ ｄｉｓｏｐｒｏｘｉｌ
ｆｕｍａｒａｔｅ ａｃｈｉｅｖｅｄ ｍｏｒｅ ＨＢｓＡｇ ｌｏｓｓ ｉｎ ＨＢｅＡｇ⁃ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ
Ｂ ｎａïｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｖｉｒａｌ Ｈｅｐａｔ，２０２１，２８（１０）：１３８１⁃１３９１．

［１３］ Ｈｓｕ ＹＣ，Ｙｅｈ ＭＬ，Ｗｏｎｇ ＧＬＨ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｓ ａｎｄ Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ
Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ Ｃｕｒｅ Ｄｕｒｉｎｇ Ｅｎｔｅｃａｖｉｒ ｏｒ Ｔｅｎｏｆｏｖｉｒ Ｄｉｓｏｐｒｏｘｉｌ Ｆｕｍａｒａｔｅ ｆｏｒ
Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０２１，２２４（１１）：１８９０⁃１８９９．

［１４］Ｊｅｎｇ ＷＪ，Ｌｏｋ ＡＳ． Ｓｈｏｕｌｄ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ Ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ
Ｂｅ Ｅｘｐａｎｄｅｄ？ ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，１９（１０）：２００６⁃
２０１４．

［１５］Ｊｉａｎｇ Ｓ，Ｙａｎｇ Ｚ，Ｌｉ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅ⁃ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｉｃ Ｓｉｇｎｉｆｉ⁃
ｃａｎｃｅ ｏｆ Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ Ｖｉｒｕｓ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｉｎ Ｈｅｐａｔｏｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ ［ Ｊ］ ．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１２，７（９）：ｅ４０３６３．

［１６］Ｔｕ Ｔ，Ｍａｓｏｎ ＷＳ，Ｃｌｏｕｓｔｏｎ ＡＤ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｏｎａｌ ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ
ｗｉｔｈ ａ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ａｄｖａｎｔａｇｅ ｏｃｃｕｒｓ ｄｕｒｉｎｇ ａｌｌ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ
ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒａｌ Ｈｅｐａｔ，２０１５，２２（９）：７３７⁃７５３．

［１７］中华医学会肝病学分会． 扩大慢性乙型肝炎抗病毒治疗的专家意
见［Ｊ］ ． 中华肝脏病杂志，２０２２，３０（２）：１３１⁃１３６．

［１８］尤红，王福生，李太生，等． 慢性乙型肝炎防治指南（２０２２ 年版）
［Ｊ］ ． 实用肝脏病杂志，２０２３，２６（３）：４５７⁃４７８．

［１９］Ｍｉｃｃｏ Ｌ，Ｐｅｐｐａ Ｄ，Ｌｏｇｇｉ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｂｏｏｓｔｉｎｇ ｏｆ ｉｎｎａｔｅ ａｎｄ ａ⁃
ｄａｐｔｉｖｅ ａｎｔｉｖｉｒａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｅｇｙｌａｔｅｄ⁃ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃ａｌｐｈａ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，５８（２）：２２５⁃２３３．

［２０］Ｍｏ Ｚ，Ｃａｏ Ｈ，Ｚｈａｎｇ Ｙ，ｅｔ ａｌ． ＯＳ⁃０６５ Ｔｈｅ ｍｕｌｔｉ⁃ｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｆｕｎｃ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｃｕｒｅ ｆｏｒ ｉｎａｃｔｉｖｅ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ｓｕｒｆａｃｅ ａｎｔｉｇｅｎ ｃａｒｒｉｅｒｓ ｉｎ Ｃｈｉｎａ：ｉｎ⁃
ｔｅｒｉｍ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ Ｅ⁃ｃｕｒｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２５，８２（Ｓｕｐｐｌ １）：Ｓ４８．

［２１］Ｌａｍｐｅｒｔｉｃｏ Ｐ，Ｒｏｕｌｏｔ Ｄ，Ｗｅｄｅｍｅｙｅｒ Ｈ． Ｂｕｌｅｖｉｒｔｉｄｅ ｗｉｔｈ ｏｒ ｗｉｔｈｏｕｔ ｐｅ⁃
ｇＩＦＮａ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｄｅｌｔａ：Ｆｒｏｍ ｃｌｉｎｉ⁃
ｃａｌ ｔｒｉａｌｓ ｔｏ ｒｅａｌ⁃ｗｏｒｌｄ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２２，７７（５）：１４２２⁃１４３０．

［２２］Ｍａｋ Ｌ，Ｈｕｉ Ｒ，Ｓｅｔｏ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｎｏｖｅｌ Ｄｒｕｇ Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｈｅｐ⁃
ａｔｉｔｉｓ Ｂ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：Ｃａｐｓｉｄ Ａｓｓｅｍｂｌｙ Ｍｏｄｕｌａｔｏｒｓ ａｎｄ Ｎｕｃｌｅｉｃ Ａｃｉｄ Ｐｏｌｙ⁃
ｍｅｒｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０２３，２７（４）：８７７⁃８９３．

［２３］Ｂａｚｉｎｅｔ Ｍ，Ｐâｎｔｅａ Ｖ，Ｐｌａｃｉｎｔａ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ４８ Ｗｅｅｋｓ
ＲＥＰ ２１３９ ｏｒ ＲＥＰ ２１６５，Ｔｅｎｏｆｏｖｉｒ Ｄｉｓｏｐｒｏｘｉｌ，ａｎｄ Ｐｅｇｙｌａｔｅｄ Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ
Ａｌｆａ⁃２ａ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｗｉｔｈ Ｃｈｒｏｎｉｃ ＨＢＶ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ Ｎａïｖｅ ｔｏ Ｎｕｃｌｅｏｓ（ ｔ）
ｉｄｅ Ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２０，１５８（８）：２１８０⁃２１９４．

［２４］Ｈｅｌｓｅｎ Ｎ，Ｖｅｒｖｏｏｒｔ Ｔ，Ｖａｎｄｅｎｂｏｓｓｃｈｅ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｐｌａｓｍａ Ｐｒｏｔｅｉｎ
Ｂｉｎｄｉｎｇ ｏｎ ｔｈｅ Ａｎｔｉ⁃Ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ Ｖｉｒｕｓ Ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃ
Ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ＮＶＲ ３⁃７７８［ Ｊ］ ． Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ Ａｇｅｎｔｓ Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１８，６２
（１１）：ｅ０１４９７⁃１８．

［２５］Ｙｕｅｎ ＭＦ，Ｇａｎｅ ＥＪ，Ｋｉｍ ＤＪ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｖｉｒａｌ Ａｃｔｉｖｉｔｙ，Ｓａｆｅｔｙ，ａｎｄ Ｐｈａｒ⁃
ｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ｏｆ Ｃａｐｓｉｄ Ａｓｓｅｍｂｌｙ Ｍｏｄｕｌａｔｏｒ ＮＶＲ ３⁃７７８ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ Ｃｈｒｏｎｉｃ ＨＢＶ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１９， １５６ （ ５ ）：
１３９２⁃１４０３，ｅ７．

［２６］ Ｚｏｕｌｉｍ Ｆ，Ｌｅｎｚ Ｏ，Ｖａｎｄｅｎｂｏｓｓｃｈｅ ＪＪ， ｅｔ ａｌ． ＪＮＪ⁃５６１３６３７９， ａｎ ＨＢＶ
Ｃａｐｓｉｄ Ａｓｓｅｍｂｌｙ Ｍｏｄｕｌａｔｏｒ，Ｉｓ Ｗｅｌｌ⁃Ｔｏｌｅｒａｔｅｄ ａｎｄ Ｈａｓ Ａｎｔｉｖｉｒａｌ Ａｃｔｉｖ⁃
ｉｔｙ ｉｎ ａ Ｐｈａｓｅ １ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｐａｔｉｅｎｔｓ Ｗｉｔｈ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎ⁃
ｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２０，１５９（２）：５２１⁃５３３，ｅ９．

·８０７· 临床内科杂志 ２０２５ 年 ９ 月第 ４２ 卷第 ９ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． ９



［ＤＯＩ］１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃９０５７． ２０２５． ０９． ００２

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ． ｌｃｎｋｚｚ． ｃｏｍ ／ ＣＮ ／ １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃９０５７． ２０２５． ０９． ００２
·综述与讲座·

慢性乙型病毒性肝炎临床治愈定义的变迁
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［摘要］ 　 慢性乙型病毒性肝炎（ＣＨＢ）的临床治愈是当前抗病毒治疗的理想目标。 本文系统

梳理了临床治愈定义的演变历程，从 ２０１３ 年首次提出定义到 ２０２３ 年欧洲肝脏研究协会（ＥＡＳＬ）和
美国肝病学会（ＡＡＳＬＤ）联合精确定义，分析其核心指标从乙型肝炎表面抗原（ＨＢｓＡｇ）清除到共价

闭合环状 ＤＮＡ（ｃｃｃＤＮＡ）抑制的深化，并结合我国防治指南与全球研究进展，探讨其对实现 ＷＨＯ
“２０３０ 年消除病毒性肝炎作为公共卫生危害”目标的临床意义。

［关键词］ 　 慢性乙型病毒性肝炎；　 临床治愈
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（本文编辑：李昊阳）

　 　 尽管预防性疫苗已成功应用、抗病毒策略已广泛 推行，目前全球仍有超过 ３． ５ 亿人感染乙型肝炎病毒

（ＨＢＶ） ［１］。 持续性 ＨＢＶ 感染可导致终末期肝病，包
括失代偿性肝硬化、肝衰竭和肝细胞癌（ＨＣＣ）。 我国

是 ＨＢＶ 感染高发国家，感染者约占全球总感染人数的

１ ／ ３；据统计，２０１９ 年我国 ＨＢＶ 相关肝癌死亡率为每

５． ８ ／ １０ 万人［２］。 鉴于其高患病率及沉重的疾病负担，
ＨＢＶ 感染仍然是我国突出的公共卫生问题。 ２０１６ 年

·９０７·临床内科杂志 ２０２５ 年 ９ 月第 ４２ 卷第 ９ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． ９


