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 文献综述 REVIEW

Wnt信号通路调控肝星状细胞活化及增殖在肝纤维化治疗
中的研究进展

马志刚, 陈 兰, 詹灵凌, 吕小平

®

■背景资料
肝星状细胞 ( h e -
patic stellate cell, 
HSC)的激活、增
殖被认为是肝纤
维化发生、发展
的关键环节. 目前
研究发现, Wnt信
号通路的异常激
活与肝纤维化密
切相关 .  虽然较
多证据证实W n t
信号通路参与了
HSC的激活过程, 
但对于其如何引
起肝纤维化发生
的具体机制仍未
完全阐明. 
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Abstract
Liver fibrosis, a reversible pathological condition 
occurring after chronic liver injury, is closely 
associated with the activation and proliferation 
of hepatic stellate cells (HSCs). Several studies 
have demonstrated that the Wnt signaling path-
way is involved in the activation of HSCs, and 

then contributes to the occurrence and develop-
ment of liver fibrosis. Thus, the Wnt signaling 
pathway and HSCs are considered to be the 
valid targets for the treatment of liver fibrosis. In 
recent years, domestic and international scholars 
have carried on many studies on the regulation 
of the Wnt signaling pathway and HSCs, try-
ing to find out effective antifibrotic therapies. A 
large number of studies have shown that regu-
lating HSCs can play a positive role in the treat-
ment of liver fibrosis through the Wnt signaling 
pathway. On the basis of the relationship among 
the Wnt signaling pathway, HSCs and liver fi-
brosis, this review mainly summarizes the latest 
progress in the study of strategies for regulating 
HSCs through the Wnt signaling pathway and 
discusses the implications for the treatment of 
liver fibrosis. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
肝纤维化是一种发生于肝脏慢性损伤后的
可逆性病理改变 ,  他的发生与肝星状细胞
(hepatic stellate cell, HSC)的激活、增殖密切
相关. 研究发现, Wnt信号通路参与HSC的激
活过程, 并进而影响肝纤维化的发生、发展. 
因此, Wnt信号通路和HSC被认为是治疗肝纤
维化的有效靶点. 近年来, 国内外学者对二者
的调控进行了大量研究, 试图寻找出抗纤维化
的有效途径. 大量研究表明, 通过Wnt信号通
路调控HSC, 能够对肝纤维化起到一定的治疗
作用. 本文从Wnt信号通路、HSC及肝纤维化
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■研发前沿
肝纤维化是一个
多因素共同参与
的复杂病理过程, 
至今仍缺乏有效
的治疗方法. 通过
抑制或阻断W n t
信号通路来调控
HSC, 如抑制其活
化、增殖或诱导
其凋亡, 成为近年
来国内外学者研
究的一大热点, 为
寻找出干预或治
疗肝纤维化的有
效途径提供了新
方向.

三者的内在联系出发, 对在肝纤维化治疗研
究中, 以Wnt信号通路为主要调控途径作用于
HSC的最新研究作一综述. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 肝纤维化的发生、发展与Wnt信号通
路及肝星状细胞(hepatic stellate cell, HSC)二者关
系密切, 因此Wnt信号通路和HSC被认为是治疗
肝纤维化的重要靶点. 目前发现, 通过应用不同
的方法抑制或阻断Wnt信号通路, 如Wnt信号拮抗
剂、转录因子抑制剂、siRNA、miRNA及植物提
取物等, 可有效阻止HSC激活、增殖, 对将来抗肝
纤维化的临床应用具有一定的指导意义. 
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0  引言

肝纤维化是一种常见于慢性肝损伤后的修复反

应, 存在于大多数慢性肝病的发展过程中, 以
细胞外基质(extracellular matrix, ECM)过度沉

积为主要病理特征. 大量研究表明, 活化的肝

星状细胞(hepatic stellate cell, HSC)是肝脏ECM
的最主要来源, 他的激活、增殖与肝纤维化的

发生密切相关. 以往研究 [1]证实, 多种细胞信

号通路参与肝纤维化的发生, 如转化生长因子

β(transforming growth factor-β, TGF-β)/Smad信
号通路. 近年来, 随着对肝纤维化研究的逐渐深

入, 发现Wnt信号通路通过参与HSC的激活过程, 
在肝纤维化形成、发展中发挥着重要作用[2,3]. 
本文以HSC的调控研究为核心, 总结了近年来通

过Wnt信号通路调控HSC这一途径治疗肝纤维

化的最新研究成果, 为今后临床抗肝纤维化提

供新的可行性方法. 

1  HSC和Wnt信号通路的概述

1.1 肝星状细胞 HSC是肝脏中一种非实质性细

胞, 主要分布在肝窦内皮细胞和肝实质细胞之

间的Disse间隙内. 正常肝脏中HSC的数目很少, 
但他在肝脏生长、代谢等过程中发挥着重要的

生理作用[4]. 当受到各种原因所致的肝损伤时, 
HSC转分化为具有肌成纤维细胞表型的活化状

态, 此过程称之为“激活”. 大量证据表明, 活
化的HSC是导致肝纤维化发生、发展的关键细

胞, 但对于HSC的胚胎起源一直存有争议. 以
往研究认为他起源于神经外胚层, 但之后的研

究结果否定了这种观点[5]. 最近研究发现, HSC
能够表达中胚层多能间充质祖细胞(mesoderm-
derived multipotent mesenchymal progenitor cells, 
MMPCs)分化而来的神经细胞和其他间充质细

胞系, 如软骨细胞、脂肪细胞等标志物, 认为他

起源于MMPCs, 至少部分通过横膈间充质和间

皮衍生而来[6,7]. 对HSC胚胎起源的重新认识, 为
揭示其激活机制、寻找其调控靶点提供了一定

的理论依据. 
1.2 Wnt信号通路 Wnt信号通路广泛存在于生物

体内, 是调控细胞生长、分化、增殖、凋亡等

生理过程的主要信号途径之一[8]. 同时, 他的异

常表达也参与许多人类疾病, 如肿瘤、遗传性

疾病和纤维化疾病的发生[9]. 最近, 越来越多的

证据表明, Wnt信号通路的异常激活与肝纤维化

密切相关[3]. 这一通路包括经典Wnt信号通路和

非经典Wnt信号通路两大类. 
β-c a t e n i n是经典W n t信号通路中关键的

信号转导分子 [10]. 在无Wnt信号的情况下, 胞
质中的β-catenin与酪蛋白激酶1(casein kinase 
1, CK1)、糖原合成激酶3β(glycogen synthase 
k inase-3β, GSK3β)、腺瘤性结肠息肉病(ad-
enomatous polyposis coli, APC )基因蛋白和支

架蛋白Ax in组成的蛋白降解复合物相结合, 并
被CK1和GSK3β磷酸化. 磷酸化的β-ca t en in
与β-转导重复相容蛋白(β-t ransducin repeat-
containing proteins, β-TrCP)作用, 启动泛素化

过程, 继而被蛋白酶体迅速降解, 使其在细胞

质中维持较低水平[11]. 当细胞外的Wnt蛋白与

跨膜Frizzled(Fz)受体及共受体低密度脂蛋白受

体相关蛋白(lipoprotein receptor-related protein, 
LRP)5/6结合时, 经典Wnt信号通路被激活. 此
时, 细胞内Dishevelled(Dsh)蛋白活化, 使Axin与
LRP结合, 破坏蛋白降解复合物的稳定性, 继而

使GSK3β失活, 从而导致β-catenin在细胞质中

不断累积[2,12,13]. 最近有研究指出, β-catenin在细

胞质中蓄积还可能与Wnt信号阻断β-catenin泛
素化、蛋白降解复合物过饱和等有关[9]. 当胞

质内β-catenin累积超过一定水平时, 发生核转

移并与T淋巴细胞因子/淋巴增强因子结合, 引
起靶基因如纤维连接蛋白、纤溶酶原激活物抑
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■相关报道
Wa n g等用携带
类视黄醇X受体
α(retinoic X rece-
ptor-α, RXR-α )基
因的重组慢病毒
门静脉注射肝纤
维化大鼠 ,  发现
肝脏中羟脯氨酸
含量、I型胶原及
α-SMA表达均显
著降低. 体外研究
也发现, 用此重组
慢病毒感染活化
的HSC, 细胞增殖
也受到明显抑制.

制剂-1等纤维化相关基因的表达[3]. 除此之外, 
β-catenin还通过与细胞膜上E-钙黏蛋白结合, 参
与细胞间黏附[13]. 

非经典Wnt信号通路主要包括Wnt/Ca2+通

路和平面细胞极性(planar cell polarity, PCP)通
路. 在Wnt/Ca2+通路中, Wnt蛋白触发信号级联

反应导致细胞内钙离子释放并激活蛋白激酶

C(protein kinase C, PKC)、钙敏感性钙调蛋白激

酶Ⅱ及钙调磷酸酶, 使活化T细胞核因子(nuclear 
factor of activated T cells, NFAT)激活[14], 从而调

控细胞命运及迁移. 在PCP途径中, Wnt蛋白与

Fz, ROR/PTK7组成的受体复合物结合, 使Dsh活
化并介导小GTP酶家族成员Rho和Rac激活, 从
而刺激Rho激酶和JNK活化, 引起细胞极性改变

和细胞迁移[13]. 

2  HSC、Wnt信号通路及肝纤维化之间的内在

联系

2.1 HSC激活是肝纤维化发生的中心环节 正常

情况下, 静态HSC呈典型的星状或树枝状, 具有

调节肝窦血管张力及血流量、贮存和运输维生

素A、调控ECM含量、参与肝细胞再生修复及

免疫调节等多种生理功能[15,16]. 由于HSC能表

达祖细胞或干细胞的表面标志物, 因此他也被

认为是具有分化潜能的未分化细胞[6,17]. 在受到

各种原因所致的肝损伤后, 静态HSC发生表型

改变, 失去特有的形态及储存维生素A的能力, 
同时增加α-平滑肌肌动蛋白(α-smooth muscle 
actin, α-SMA)和ECM(如Ⅰ型胶原)的表达以及

增殖和收缩能力, 并分泌多种细胞因子和趋化

因子介导炎症反应[6,18]. 除此之外, 其分泌的组织

金属蛋白酶抑制剂(tissue inhibitor of metallopro-
teinases, TIMPs)也进一步增加, 干扰基质金属蛋

白酶(matrix metalloproteinases, MMPs)对ECM的

降解, 导致ECM的异常蓄积和肝脏正常结构的

破坏, 最终引起肝纤维化的发生[19]. 
研究证实, 许多细胞因子、生长因子在HSC

激活过程中发挥重要作用[18,20,21]. 例如, TGF-β诱
导HSC激活. 在活化的HSC中, TGF-β1通过上调

血小板衍生生长因子-β(platelet-derived growth 
fac tor-β, PDGF-β)表达, 介导AKT、P I3K和

p70S6K依赖性增殖反应, 促进HSC增殖及Ⅰ型

胶原生成. 同时, TGF-β1可上调β-catenin表达并

增加其稳定性, 通过经典Wnt信号途径下调过氧

化物酶体增殖物激活受体γ(peroxisome prolifera-
tor-activated receptor-γ, PPARγ)的表达, 使活化的

HSC中Ⅰ型胶原水平升高[22].  
2.2 持续激活的Wnt信号通路参与HSC的激活、
增殖 2006年, Jiang等[23]运用DNA微阵列技术, 
对大鼠静态HSC与活化HSC中31100个基因的

表达进行了比较, 发现在活化的HSC中有900个
基因表达上调超过4.6倍, 其中包含Wnt信号相

关基因, 如Fz-2、Wnt4、Wnt5a等. 之后Myung
等[24]的研究结果也证实了Wnt信号能促进HSC
的活化和生存. 他们发现Wnt3a可显著激活人

HSC, 并且这种效应可被分泌型Frz相关蛋白

1(secreted frizzled-related protein 1, SFRP1)所抑

制. 通过与SFRP1过表达HSC比较, 发现Wnt3a
也能显著抑制肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体

(tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing 
ligand, TRAIL)介导的HSC凋亡. Cheng等[25]发现, 
活化HSC与静态HSC相比, 经典Wnt(Wnt3a和
Wnt10b), 非经典Wnt(Wnt4和Wnt5a), Fz-1、2和
LRP6的表达上调3-12倍. Wang等[26]通过对HSC
给予不同浓度的Wnt3a刺激, 发现HSC中α-SMA, 
TGF-β1和Smad3表达显著上调并且随时间递增, 
而Smad7的表达随时间递减; 与未给予刺激的

对照组相比, Wnt3a对HSC增殖、胶原分泌均有

明显的促进作用. 最近Subramaniam等[27]还发现, 
二甲双胍介导的Bambi高表达可通过Wnt信号通

路促进HSC的生存、增殖, 而且用siRNA-Bambi
转染HSC可诱导其凋亡. 由这些研究结果不难看

出, Wnt信号通路与静态HSC的激活和增殖密切

相关. 
最近, Xiong等[28]用大鼠基因芯片微阵列分

析, 验证了静态HSC与活化HSC的基因差异性

表达. 同时, 他们通过京都基因与基因组百科

全书中pathway数据库分析两者的基因表达差

异, 揭示了Wnt信号通路在HSC的激活及肝纤维

化发生中的重要地位. 与静态HSC相比, Wnt5a
在活化HSC中显著升高, 且在CCl4诱导的肝纤

维化大鼠肝脏中, Wnt5a的表达也显著上调. 同
时, 通过慢病毒转染人活化的HSC系LX-2细胞

沉默Wnt5a后, HSC的增殖显著减慢且Ⅰ型胶

原和TGF-β1的表达也明显下调. Arellanes-Ro-
bledo等[29]也发现, 通过siRNA转染人HSC沉默

β-catenin, 可以阻断活化HSC中纤维化相关基因

的表达, 如PDGFR-β亚基、Ⅰ型胶原、β-SMA
等. Rashid等[30]对ECM成分进行了鉴定, 发现与

人包皮成纤维细胞分离出的ECM相比, LX-2细
胞的ECM中Wnt5a和CYR61蛋白显著富集; 而
且应用免疫组织化学法对肝纤维化人和鼠的肝
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■创新盘点
本文在系统论述
W n t信号通路、
HSC及肝纤维化
三者内在关联的
基础上 ,  总结了
近年来通过抑制
W n t信号途径来
调控HSC激活、
增殖的最新研究
成果, 为今后临床
肝纤维化治疗提
供了新的可行性
策略和方法.

组织进行检测, 也验证了这一结果. 综上可知, 
Wnt蛋白介导的Wnt信号通路通过参与HSC激

活、增殖, 从而引起肝纤维化发生. 通过Wnt信
号通路对HSC的合理调控, 可能寻找出治疗肝

纤维化的有效方法. 

3  Wnt信号通路调控HSC与抗肝纤维化

活化的HSC是参与肝纤维化发生的关键效应细

胞, 国内外学者认为通过抑制HSC激活或转分

化、诱导其凋亡等途径, 可能是治疗肝纤维化

的有效策略[4,19,31]. 同时, 由于Wnt信号通路介导

HSC激活是引起肝纤维化发生的关键环节, 因此

应用不同方法减弱或抑制Wnt信号通路, 如Wnt
信号拮抗剂、转录因子抑制剂、siRNA及植物

提取物等, 可有效阻止HSC激活、增殖, 从而达

到抗纤维化的目的[32]. 
3.1 PPARγ在Wnt调控HSC中的重要性 PPARγ是

脂肪细胞分化的重要调节剂, 被认为是HSC转

分化的一个关键调节因子. 许多证据表明, HSC
转分化为肌成纤维细胞表型细胞的过程类似于

脂肪细胞去分化过程, 均伴随PPARγ的损失, 如
通过激活Necdin-Wnt信号通路抑制关键成脂基

因PPARγ转录[33], 该过程涉及甲基CpG结合蛋白

2(methyl-CpG binding protein 2, MeCP2)募集到

PPARγ启动子区[34]. 有研究指出, 成脂的转录调

节有利于静态HSC的维持, 这一调节的缺失存

在于HSC向肌成纤维细胞表型转分化过程中[35]. 
因此, 通过上调成脂基因PPARγ表达有望逆转

活化的HSC, 对肝纤维化的干预起到一定的积

极作用. 
S h e等 [36]用腺病毒转染活化的H S C介导

PPARγ过表达, 发现可诱导HSC中其他成脂转

录因子(如CREB、C/EBPα)的表达, 恢复其成脂

转录调节能力及储存维生素A的能力. 同时, 他
们还发现, 用脂肪细胞分化诱导剂处理活化的

HSC, 可显著抑制Ⅰ型胶原和TGF-β1的表达, 改
变HSC表型, 逆转活化的HSC至静止状态. Nec-
din是一种黑色素瘤抗原家族蛋白, 他在HSC中
选择性表达, 其表达上调可诱导HSC的激活, 阻
断Necdin-Wnt信号通路能有效抑制HSC表型的

转化[37]. Zhu等[33]发现Wnt10b是Necd in的直接

靶点, 且Necdin可上调Wnt10b转录. 用shRNA
沉默Necdin可抑制Wnt信号通路, 使PPARγ表达

去抑制并逆转活化的HSC. 与Necdin类似, 表皮

生长因子样蛋白家族中DLK1也在HSC表型转

化中发挥着重要作用. 研究发现, 在活化的HSC

中敲除DLK1基因可抑制Wnt蛋白及Necd in的
表达, 增强PPARγ活性, 从而使活化HSC从形态

和功能上向静态HSC逆转[38]. 有研究发现[39], 植
物性姜黄素可通过显著诱导内源性PPARγ表达, 
阻断经典Wnt信号通路, 进而阻止细胞外的氧化

低密度脂蛋白(oxidized low-density lipoprotein, 
ox-LDL)进入细胞, 抑制ox-LDL介导的HSC激
活, 对因ox-LDL升高引起的非酒精性肝炎相关

性肝纤维化有一定的治疗作用. 以往研究发现, 
中药羊肝丸(Yangganwan, YGW)具有预防肝纤维

化的作用, 为进一步阐明其作用机制, Yang等[40]

用核磁共振和高效液相色谱/质谱法分析, 鉴定

出YGW的主要活性成分为迷迭香酸和黄芩苷, 
并发现二者可通过抑制经典Wnt信号通路来阻

断MeCP2的活性, 引起PPARγ表达去抑制, 从而

使活化的HSC表型发生逆转, 达到抗肝纤维化

的目的. 
3.2 Wnt信号拮抗剂在Wnt调控HSC中的应用 
一些分泌型蛋白家族是W n t信号通路的有效

拮抗剂, 如SFRP, Dickkopf(Dkk), WIF和Wise/
SOST等[41], 他们通过阻断配体-受体结合或抑

制受体的活性来发挥作用. SFRPs与Fz受体具

有高度同源的半胱氨酸富集结构域, 可以竞争

性结合Wnt蛋白, 干扰Wnt与Fz受体结合, 从而

抑制Wnt信号转导 [42]. 以往研究表明, 用重组

SFRP4治疗单侧输尿管梗阻动物模型, 可降低

肾小管上皮细胞中核β-catenin的含量, 改善肾

纤维化的进展[43]. 虽然目前对SFRP在肝纤维化

领域中的研究尚未成熟, 但鉴于S F R P对抗纤

维化的有力证据, 他可能成为今后肝纤维化治

疗的一个新方向. 另一经典的Wnt信号抑制剂

Dkk, 他通过与Wnt受体复合物中的LRP5/6结
合, 特异性地抑制Wnt信号转导. SEPT4是septin
家族的一个亚型, 在HSC激活过程中其表达下

调. 有研究表明[44], 敲除SEPT4基因的小鼠易患

肝纤维化, 而且在SEPT4缺乏的肝纤维化小鼠

体内DKK2表达水平会明显降低. 通过细胞转

染向SEPT4缺失的HSC补充DKK2后, 其促纤

维化基因(α-SMA和Ⅱ型胶原)表达受到抑制, 
而抗纤维化基因Smad7表达则被诱导[45]. 以上

结果表明, 通过拮抗Wnt信号通路可有效抑制

HSC激活, 从而发挥抗纤维化作用. 
3.3 miRNA及靶基因在Wnt调控HSC中的应用 
近年来, 随着对miRNA及非编码小RNA的研

究不断深入, 肝纤维化的基因治疗也有了进一
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步的认识和突破. 研究表明, 一部分miRNA, 包
括miR-19b、miR-150、miR-194、miR-146a
和miR-29能抑制HSC的激活和增殖[46-49], 尤其

是miR-200a的失调与纤维化疾病中ECM蛋白

的异常分泌有关. Sun等[50]发现在CCl4诱导的

肝纤维化大鼠及体外活化的HSC中, miR-200a
的表达显著减少; 而且通过上调miR-200a可有

效抑制β-catenin和TGF-β2的表达, 并下调Wnt/
β-catenin和TGF-β信号通路, 继而抑制HSC的

激活和增殖. 研究证实[51], 中胚叶特异性转录子

(mesoderm-specific transccript, Mest)能有效阻

断经典Wnt信号通路, 但对于其能否改善和治疗

肝纤维化尚未阐明. 最近, Li等[52]通过细胞转染

将Mest基因导入肝纤维化大鼠和HSC中, 发现

可以显著抑制β-catenin、α-SMA的表达及HSC
的活性. Mest作为一种新的靶基因, 通过上调其

表达可有效抑制经典Wnt信号通路、阻断HSC
的激活和增殖, 减弱肝纤维化大鼠肝组织的胶

原沉积. 
3.4 天然性植物提取物在Wnt调控HSC中的应用 
研究发现, 某些植物性成分, 例如氧化苦参碱[53]

能有效促进抑制HSC活性并诱导活化的HSC凋
亡, 但其具体作用机制有待进一步阐明. 中草药

制剂肝复康对大鼠肝纤维化具有潜在的保护和

治疗作用, 他可通过下调经典Wnt信号通路, 显
著抑制HSC的激活、增殖, 使α-SMA, TIMP-1
分泌及胶原合成减少[54]. 美洲商陆抗病毒蛋白

(pokeweed antiviral protein, PAP)是一种植物来

源的Wnt信号通路负性调节物, 可抑制组织纤

维化形成[55]. L i等[56]用PAP处理CCl4诱导的肝

纤维化大鼠及HSC-T6细胞, 发现可显著减弱

β-catenin和α-SMA在体内外的表达及分布, 改善

肝纤维化大鼠的肝功能. 桑色素是一种从桑科

植物中提取出的天然生物类黄酮物质, 具有抗

氧化、抗肿瘤、抗炎等多种生物学活性. 最近, 
MadanKumar等[57]通过用桑色素干预肝纤维化

大鼠及活化的HSC LX-2细胞, 发现可诱导细胞

周期G1停滞, 有效抑制LX-2细胞中Wnt信号的表

达及细胞增殖, 从而改善大鼠肝纤维化程度. 对
这些依赖Wnt信号通路作用于HSC的植物性提

取物的发现, 为肝纤维化治疗方向的探索提供

了新的思路. 
3.5 其他 孕烷X受体是一种孤核受体, 可被孕

烷和某些药物(如利福平)激活. Haughton等[58]

发现, 活化的孕烷X受体具有抗纤维化作用. 他

们用利福平处理人H S C, 发现短期作用可抑

制W n t信号通路相关基因、纤维化相关基因

(TGF-β1 , α-SMA )的表达; 长期则可抑制HSC
的转分化和增殖, 进而发挥抗纤维化作用. 最
近有报道称, 类视黄醇家族的成员peret inoin, 
可能是一种有效的肝纤维化预防性药物 [59 ] . 
Okada等[60]用peretinoin处理PDGF-C过表达的

肝纤维化小鼠, 可显著抑制肝纤维化的发展. 他
们发现, peretinoin能有效阻断PDGF-C的转基

因小鼠体内的Wnt/β-ca ten in信号通路及纤维

化形成相关通路. 同时, 对HSC体外研究表明, 
peretinoin可阻断PDGF介导的HSC向肌成纤维

细胞表型转分化. 
最近研究发现[61], 应用重组人组氨酸三联体

核苷酸结合蛋白1(recombinant human histidine 
triad nucleotide-binding protein 1)可降低肝组织

中β-catenin及α-SMA的表达, 改善CCl4诱导的大

鼠肝纤维化. 由于α-SMA过表达是HSC激活的

标志, 这表明rhHint1可通过抑制Wnt信号通路来

阻断HSC的激活, 对肝纤维化的治疗具有积极作

用. 

4  结论

肝纤维化的发生、发展与Wnt信号通路、HSC
二者关系密切. 近年来, 随着对Wnt信号通路及

HSC的研究不断深入, 我们对肝纤维化的治疗方

向有了新的认识. 目前在分子领域中对二者的

调控研究已逐渐成熟, 但受体外试验和动物实

验的局限, 这些干预措施的安全性、有效性至

今尚未明确. 但值得一提的是, 最近越来越多的

Wnt信号通路拮抗剂及HSC转录调节因子被发

现和认识, 新的靶向药物不断研发并逐步应用

于临床试验, 将为今后肝纤维化治疗带来新的

希望[8]. 
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《世界华人消化杂志》被评为中国精品科技期刊 

本刊讯 2011-12-02, 中国科学技术信息研究所在北京发布2010年中国科技论文统计结果, 经过中国精品科技

期刊遴选指标体系综合评价, 《世界华人消化杂志》被评为2011年度中国精品科技期刊. 中国精品科技期刊以

其整体的高质量示范作用, 带动我国科技期刊学术水平的提高. 精品科技期刊的遴选周期为三年. (《世界华人

消化杂志》编辑部)


