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胆汁淤积（Ｃｈｏｌｅｓｔａｓｉｓ）是指胆汁合成、分泌异
常，以及肝内外胆管中胆汁流动的机械性或功能性
障碍，继而使得胆汁成分入血所致的临床症候
群［１］ 。 按照发生的部位可分为肝内胆汁淤积
（Ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｃｈｏｌｅｓｔａｓｉｓ，ＩＨＣ）和肝外胆汁淤积，本共
识主要针对 ＩＨＣ的诊治进行探讨。

ＩＨＣ是指肝内胆汁酸代谢和转运障碍，早期往
往无不适症状，仅表现为血清碱性磷酸酶（Ａｌｋａｌｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ， ＡＬＰ ） 和 γ-谷氨酰转肽酶 Ｇａｍｍａ-
ｇｌｕｔａｍｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＧＧＴ）升高，以后可表现为乏力、
瘙痒、尿色加深和黄疸等［１］ 。 ＩＨＣ 常见于胆汁淤积
性肝病（Ｃｈｏｌｅｓｔａｔｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ，ＣＬＤ）、妊娠相关肝
内胆汁淤积、新生儿肝内胆汁淤积以及遗传代谢相
关胆汁淤积等。
为进一步规范我国 ＩＨＣ 诊断和治疗，肝内胆汁

淤积诊治专家委员会制订本共识，旨在帮助临床医
师利用最新临床证据，并根据患者具体病情，制订合
理的诊疗方案。

1　流行病学

ＩＨＣ发病率目前尚无确切的数据，主要是诊断
标准尚未统一，以致结果不一致。 在一项纳入 ２ ５２０
例患者的研究中显示［２］ ，初次诊断的慢性肝病患者
中有 ３５％出现 ＩＨＣ，其中原发性硬化性胆管炎
（Ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＳＣ）为 ６７％，自身免
疫性肝炎为 ５５％，原发性胆汁性肝管炎（ Ｐｒｉｍａｒｙ

ｂｉｌｉａｒｙ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＢＣ）为 ５４％，药物性肝损害为
５３％，酒精性肝炎为 ３５％，病毒性肝炎为 ３２％，肝硬
化为 ４３％。 我国一项关于 １ ０００ 例慢性病毒性肝炎
患者 ＩＨＣ的横断面研究显示［３］ ，５６％慢性病毒性肝
炎患者出院时，ＩＨＣ的主要指标 ＡＬＰ或 ＧＧＴ仍然高
于正常值上限（ＵＬＮ），且这些指标异常的患者中肝
纤维化和肝硬化的发生风险和病情严重程度显著增

加。 曹旬旬等［４］以 ＡＬＰ 水平＞１．５ ×ＵＬＮ，且 ＧＧＴ
水平＞３ ×ＵＬＮ 为胆汁淤积的诊断标准，对慢性肝
病住院患者的胆汁淤积发生率情况进行研究，结果
显示，胆汁淤积的总发生率为 １０畅２６％。 慢性肝病
患者胆汁淤积的发生率随年龄的增加有上升趋势。
在慢性肝病中，胆汁淤积的发生率依次为 ＰＳＣ
（７５畅００％）、 各种原因肝硬化 （ ４７畅７６％）、 ＰＢＣ
（４２畅８６％），其他依次为肝肿瘤（３５畅９７％）、自身免
疫性肝炎（３０畅７７％）、药物性肝病（２８畅３１％）、酒精
性肝 炎 （ １６畅４６％） 和 非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 病
（２畅７０％）。 这些研究表明，ＩＨＣ 在慢性肝病中普遍
存在，在慢性肝病的早期和全程中需要对 ＩＨＣ 进行
监测和随访。
妊娠期肝内胆汁淤积症（ Ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｃｈｏｌｅｓｔａｓｉｓ

ｏｆ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ，ＩＣＰ）是发生在妊娠中晚期的常见并发
症，是导致围产儿死亡的主要原因之一。 发病率在
种族与地域上差异很大，在南美洲较为常见。 中国
重庆、上海等地区该病的发生率较高，分别为 ２畅３％
和 ３畅４％。 再次妊娠 ＩＣＰ 复发率为 ４０％～７０％［５］ 。
新生儿采用静脉高营养 ２ 周以上，２０％ ～３５％

小儿可发生胆汁淤积，早产儿可达 ３０％ ～５０％，已
证实主要与氨基酸有关，停用静脉营养 １ ～４ 个月，
肝功能及肝脏病理变化一般均可恢复［６］ 。 由α１-抗
胰蛋白酶（α１-ＡＴ）缺乏导致的胆汁淤积性肝病患儿
均为 ＰｉＺＺ 型， 西方人中 ＰｉＺＺ 型为 １／１ ６００ ～
１／２ ０００，但新生儿中仅 １１％ ～２０％发生胆汁淤积，
７％仅有肝功能异常，白种人群中由 α１-ＡＴ 缺乏引
起者占 ５％～１８％，中国人尚未发现有 ＰｉＺＺ基因。 男
女发病率基本一致。 报道的病例主要分布在北非、
土耳其、意大利等欧洲白人中，在中国台湾也曾有过
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报道。 Ｃｉｔｒｉｎ 缺陷导致的新生儿肝内胆汁淤积症
（ＮＩＣＣＤ）患者以日本人为主，但最近的研究提示，
此病在中国，尤其是华南并不罕见，如华南四省区
（广东、广西、湖南和香港）的小样本调查，结果表明
该地区人群的 ＮＩＣＣＤ 致病基因携带率竟达
２畅０８％［７］ 。

遗传代谢相关胆汁淤积，如良性复发性肝内胆
汁淤积 （ Ｂｅｎｉｇｎ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｃｈｏｌｅｓｔａｓｉｓ ，
ＢＲＩＣ）、进行性家族性肝内胆汁淤积 （ Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ
ｆａｍｉｌｉａｌ ｉｎｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｃｈｏｌｅｓｔａｓｉｓ，ＰＦＩＣ）、Ａｌａｇｉｌｌｅ 综合
征、ＡＢＣＢ４缺乏等均可导致胆汁淤积。 １０％ ～１５％
的儿童胆汁淤积可由 ＰＦＩＣ 引起，Ａｌａｇｉｌｌｅ 综合征国
外报道该病的发病率约为 １／７０ ０００［８］ 。

2　分类

根据细胞学损害的部位可分为肝细胞型胆汁淤

积、胆管细胞型胆汁淤积和混合型胆汁淤积［９］ 。
（１）肝细胞型胆汁淤积：常见的有酒精性肝病
（ＡＬＤ）、非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）、病毒性肝
炎 （ＶＨ）、药物性肝脏损害（ＤＩＬＩ）、重症相关（缺血
性） ＩＨＣ、全胃肠外营养性 ＩＨＣ， ＢＲＩＣ、ＰＦＩＣ、ＩＣＰ、霍
奇金病及转移性肿瘤、肉芽肿性肝炎和肉芽肿病、血
管性疾病（如布-加综合征和肝窦阻塞综合征）、各种
原因肝硬化。 （２）胆管细胞型胆汁淤积： ＤＩＬＩ、
ＰＢＣ、原发性 ＰＳＣ、继发性硬化性胆管炎（ＳＳＣ）、药物
性胆管病、移植物抗宿主病、获得性免疫缺陷综合征
（ＡＩＤＳ）和免疫抑制相关的感染性胆管炎等。 （３）混
合型胆汁淤积：主要疾病和病因有药物性肝病、重型
病毒性肝炎及各种原因肝硬化等。

3　病因

引起 ＩＨＣ的原因较多，主要有感染（病毒、细菌
及寄生虫等）、药物损伤、自身免疫性疾病、酒精中
毒、肿瘤和遗传代谢等，任何引起肝细胞和胆管细胞
损害的因素均可导致 ＩＨＣ的发生。
３畅１　ＩＣＰ　ＩＣＰ 是一种表现比较特殊的疾病，其确
切的发病原因尚未明确，目前研究认为，其发病是环
境、激素及基因等多种因素共同作用的结果［１０］ 。 发
病机制的研究热点是基因突变，尤其可能与 ＡＢＣＢ４
基因、ＡＢＣＢ１１ 基因有关［１１］ 。 现在，尚有学者提出
ＩＣＰ可能与抗心磷脂抗体亦有关系，也有研究认为
其发生与血中的硒及胎盘中硒水平降低有关。
３畅２　儿童胆汁淤积　常见的有：巨细胞包涵体病毒
（ＣＭＶ）和弓形虫感染、新生儿静脉营养、 α１-ＡＴ 缺

乏、Ｚｅｌｌｗｅｇｅｒ 综合征、ＮＩＣＣＤ、胆汁黏稠综合征、肝内
胆管发育不良、肝内胆管囊性扩张等。
３畅３　遗传性　ＢＲＩＣ、进行性家族性肝内胆汁淤积
症 ３型、Ａｌａｇｉｌｌｅ综合征等是儿童期慢性胆汁淤积性
肝病的重要原因之一。

4　发病机制

肝细胞和胆管细胞具有摄取和分泌胆汁成分的

功能，行使功能依靠的是细胞膜上某些蛋白分子，各
自通过相应的转运体，完成胆汁的分泌，形成胆汁
流。 当肝细胞和胆管细胞对胆汁成分摄取、转运、分
泌和排泄存在障碍时均可影响胆汁分泌的畅通，导
致胆汁淤积的发生。 胆汁淤积的发生机制非常复
杂，有些方面尚未完全了解，各种病因造成胆汁淤积
的机制往往不止一种，可能涉及多个机制，一般可分
成遗传性基因缺陷和获得性疾病［１２］ 。 获得性 ＩＨＣ
机制主要有：（１）肝窦基侧膜和毛细胆管膜脂质成
分的改变可影响膜的流动性，伴随在膜内镶嵌的转
运蛋白和酶，如钠依赖牛磺胆酸共转运体（ＮＴＣＰ）、
多药耐药相关蛋白 ２（ＭＲＰ２）、有机阴离子转运多肽
（ＯＡＴＰ２）和胆盐输出泵 （ＢＳＥＰ）等活性下降，而
ＭＲＰ１和 ＭＲＰ３ 活性增加，使胆汁酸和某些阴离子
排泄和胆汁流量显著减少；（２）细胞骨架的改变包
括微管系统和肌动蛋白微丝网络的损伤，角蛋白中
间丝的增加。 微管的损伤可导致胆汁分泌障碍，微
丝的功能失调影响毛细胆管蛋白收缩和使细胞旁间

隙的通透性增加，形成胆汁淤积；（３）胆汁分泌调节
异常，胞内 Ｃａ２ ＋水平增加，使胆汁排泄障碍，造成胆
汁淤积；（４）紧密连接完整性破坏，形成连接漏洞，
使细胞旁的通透性增加，导致胆汁反流入血液；（５）
肝内胆管的免疫性损伤，可造成肝内胆管阻塞，如
ＰＢＣ、ＰＳＣ、肝移植排异反应、ＧＶＨＤ和药物等。

5　病理学

胆汁淤积时肝组织学变化常是非特异性改变，
不论病因如何，ＩＨＣ 在数天内即可造成肝细胞超微
结构改变，胆汁在肝小叶第 ３区肝细胞、毛细胆管和
库普弗细胞内潴留［１３］ 。 肝细胞内最明显的特点是
褐色素沉着，肝细胞呈羽毛状变性，伴有泡沫状细胞
形成，可见凋亡和嗜酸性小体形成，毛细胆管和细胆
管扩张并有胆栓形成。 汇管区水肿和小胆管周围炎
症细胞浸润，小胆管增生和胆管扩张。 电镜可见毛
细胆管腔扩张，毛细胆管膜微绒毛水肿、减少、变短
和畸形，高尔基体空泡状。 随着淤胆病程的进展，可
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见纤维化形成，从小叶第 １ 区开始，向四周扩展，以
后波及第 ３区，形成纤维间隔，最终形成肝硬化。 持
续 ＩＨＣ 伴炎症数月或数年后，可导致胆汁性肝硬
化、甚至可能诱发肝癌或肝衰竭。

6　临床表现和实验室检查

除引起胆汁淤积原发疾病相关临床症状外，肝
内胆汁淤积本身可引起相关临床症状，以及因胆汁
淤积而致的继发性改变。 患者可有乏力、纳差、恶
心、上腹不适等非特异症状。 胆汁淤积相关的临床
表现主要有黄疸、皮肤瘙痒、疲劳、脂肪泻、黄色瘤、
骨质疏松和粪便颜色变浅等。

ＡＬＰ和 ＧＧＴ升高是胆汁淤积最具有特征性的
生化表现，二者升高即表示出现 ＩＨＣ。 胆汁淤积时
血清 ＡＬＰ常常＞１畅５ ×ＵＬＮ。 正常血清 ＡＬＰ的浓度
常因种族、年龄、性别、身高、体质量、吸烟及饮酒等
因素不同而有一定的差异。 血清 ＧＧＴ 升高见于大
多数肝胆疾病，但增高明显主要见于胆管病变、酒精
性和肝胆系统肿瘤，ＧＧＴ的增高比其他肝脏酶出现
得更早，持续时间更长，在肝脏酶中敏感性最高，但
其特异性却比较低。 ＧＧＴ 存在于肝细胞的毛细胆
管膜及小胆管细胞的顶端膜上。 大多数胆汁淤积患
者血清ＧＧＴ均升高（ ＞３ ×ＵＬＮ），但 ＢＲＩＣ或 ＰＦＩＣ、
胆汁酸合成障碍等 ＧＧＴ可正常。
胆汁淤积引起的胆红素升高以直接胆红素升高

为主，间接胆红素升高主要是溶血（红细胞破坏过
多）、Ｇｉｌｂｅｒｔ征等，而肝细胞损害引起的黄疸，因为
同时有摄取、结合、排泄的障碍，因此直接和间接胆
红素均可升高，但一般直接胆红素升高比间接胆红
素升高的幅度大。

ＩＨＣ通常可以分为早期、隐性黄疸期、显性黄疸
期、重度黄疸期和恢复期，ＩＨＣ 严重情况下，也会出
现胆酶分离的情况［９］ 。 检测血清中自身抗体如抗
核抗体（ＡＮＡ）、抗平滑肌抗体（ＡＳＭＡ）、抗肝肾微粒
体抗体（ＬＫＭ）、抗肝细胞胞浆抗原 １ 型抗体（ＬＣ-
１）、抗线粒体抗体（ＡＭＡ）、抗 Ｓｐ１００ 抗体、抗可溶性
肝抗原抗体（ＳＬＡ／ＬＰ）和 ＩｇＧ４ 等可帮助进一步明确
诊断。

7　影像学和内镜检查

腹部影像学检查用于肝内外阻塞性黄疸的诊

断。 腹部超声检查简便易行，通常是用来鉴别有无
肝内、外胆管扩张的首选方法，但在某些疾病如硬化
性胆管炎中所观察到的胆道异常有可能被漏诊，而

且胆总管下端及胰腺通常显示不清晰。
腹部 ＣＴ及腹部磁共振对于胆道梗阻性病变有

重要诊断价值，特别是磁共振胰胆管成像（ＭＲＣＰ）
是显示胆道系统安全而又准确的检查。 经内镜逆行
性胰胆管造影术（ＥＲＣＰ）诊断率高，在检测胆道结
石及引起肝外胆道梗阻的病变方面与 ＭＲＣＰ 相当，
在内镜中心其可先于 ＭＲＣＰ检查。

8　诊断

ＩＨＣ是一组临床症候群，需要根据临床、生化、
病因学、血清学、血清免疫学、影像学（超声和 ＣＴ及
ＭＲＩ）和肝组织病理学检查诊断，必要时也可作
ＥＲＣＰ和 ＰＴＣ等再进一步确定病因。 ＩＨＣ尚无明确
的诊断标准，通常 ＡＬＰ和 ＧＧＴ水平＞１ ×ＵＬＮ 即可
初步判断存在 ＩＨＣ；但需要结合患者症状或者体征
判断是否需要治疗。
胆汁淤积是包括胆红素在内的全部胆汁成分淤

滞，黄疸是血液胆红素浓度增高，使巩膜、皮肤等组
织发生黄染的现象，有些疾病仅有胆红素代谢障碍，
而胆汁其他成分分泌正常。 胆汁淤积早期，无症状
的 ＩＨＣ患者可仅表现为 ＡＫＰ和 ＧＧＴ异常，大约 １／４
的 ＩＨＣ患者无任何症状［９］ 。 ＩＨＣ 尚可伴随其他多
种生化及免疫学指标异常。 应用代谢组学方法对诊
断也有一定价值，值得进一步探讨［１４］ 。
仔细询问病史及体格检查对于诊断很重要，包

括职业史、药物使用史、饮酒史及家族史等。 一些胆
汁淤积性疾病仅见于某些特殊情况下（如妊娠、儿
童、肝移植、人类免疫缺陷病毒感染）。 腹部超声检
查通常是用来排除肝内、外胆管扩张。 也可以进行
腹部 ＣＴ和 ＭＲＩ检查， ＭＲＣＰ 是显示胆道系统的安
全方法，ＭＲＣＰ 显示胆道系统梗阻的准确性接近
ＥＲＣＰ。
当排除肝外梗阻后， ＩＨＣ 需要明确 ＩＨＣ 的病

因，如：慢性 ＩＨＣ 患者，进一步的检查是检测血清肝
炎病毒标志物，接着检测 ＡＭＡ 。 在高滴度 ＡＭＡ
（≥１／４０）及胆汁淤积性血清酶谱均很高并在缺乏
其他解释时可诊断为 ＰＢＣ。 对于原因不明的大多数
慢性 ＩＨＣ 患者来说，如果 ＡＭＡ 和 ＰＢＣ 时 ＡＮＡ 阴
性，下一步应该行肝活组织检查。 在进行组织学评
估时，应特别注意胆道的情况；在小胆管病变的患
者，由于取样的差异，肝组织样本应至少包含 １０ 个
门管区。

9　治疗

９畅１　治疗原则　改善肝脏功能，缓解症状及延缓疾
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病进展是胆汁淤积的治疗目标［１５］ ，治疗原则是祛除
病因和对症治疗，治疗原发病，祛除病因是治疗胆汁
淤积的关键，对药物和酒精引起的 ＩＨＣ 应及时停药
和戒酒，对 ＨＢＶ和 ＨＶＣ 引起的肝炎进行抗病毒治
疗，无症状的胆汁淤积患者，可针对 ＡＬＰ和 ＧＧＴ升
高进行对症处理。 随着 ＩＨＣ 的进展出现肝细胞损
伤，须进行抗炎、保肝等综合治疗。 根据病情严重程
度选择治疗药物和疗程，在治疗过程中需定期监测
患者的肝脏生化指标、注意患者的情绪管理、饮食调
节、微生态调节等等。
９畅２　药物治疗
９畅２畅１　熊去氧胆酸（Ｕｒｓｏｄｅｏｘｙｃｈｏｌｉｃ ａｃｉｄ，ＵＤＣＡ）　
ＵＤＣＡ是一种亲水、非细胞毒性的胆汁酸，ＵＤＣＡ对胆
汁淤积性肝脏疾病，如 ＰＢＣ 和 ＰＳＣ 有疗效［１６-１７］ 。
ＵＤＣＡ有多种作用机制，主要包括：（１）保护受损胆管
细胞免遭胆汁酸的毒性作用；（２）刺激已经减弱的胆
汁排泌功能；（３）激活疏水性胆汁酸的解毒作用；（４）
抑制肝细胞的凋亡。 现在仍不清楚究竟是哪一种机
制在 ＵＤＣＡ 治疗胆汁淤积性肝病中起主要作用。
ＵＤＣＡ也可用于其他胆汁淤积性疾病，如妊娠期肝内
胆汁淤积、囊性纤维化、肝移植后胆汁淤积、药物性胆
汁淤积、Ｂｙｌｅｒ病和 Ａｌａｇｉｌｌｅ 综合征等。 ＵＤＣＡ的一般
剂量为 １０ ～１５ｍｇ· ｋｇ －１ · ｄ －１，Ｂｙｌｅｒ 病和 Ａｌａｇｉｌｌｅ 综
合征时剂量需增至 ４５ｍｇ· ｋｇ －１ · ｄ －１，囊性纤维化时
剂量为 ２０ ～２５ ｍｇ· ｋｇ －１ · ｄ －１。 ＵＤＣＡ 和糖皮质激
素的联合治疗是 ＰＢＣ-ＡＩＨ 重叠综合征的推荐治疗
方法。 临床上推荐其应用于胆管细胞性胆汁淤积性
肝病。 ＵＤＣＡ治疗 ＩＣＰ，建议在孕中期后开始使用。
以全身治疗为主，配合局部治疗，改善症状，重视孕
妇和胎儿的宫内监护，降低胎儿及新生儿病死
率［１８］ 。 产前使用维生素 Ｋ可减少出血风险［１９］ 。
９畅２畅２　 Ｓ-腺苷蛋氨酸 （ Ｓ-Ａｄｅｎｏｓｙｌ-Ｌ-Ｍｅｔｈｉｏｎｉｄｏｎ，
ＳＡＭｅ）　ＳＡＭｅ 是人体的一种天然成分，能有效阻
止微管损伤，保护细胞骨架、有效保护微丝，改善膜
流动性，提高 Ｎａ ＋-Ｋ ＋-ＡＴＰ酶活性，提高肝组织中法
尼脂受体（ＦＸＲ ｍＲＮＡ）的表达，促进胆汁排泄，从而
有效缓解胆汁淤积［２０-２１］ 。 此外，很多胆汁淤积症患
者普遍存在焦虑和抑郁情绪，ＳＡＭｅ 还具有情绪调
节作用， 可以影响多巴胺、去甲肾上腺素及 ５-羟色
胺的代谢，增加神经递质的合成， 缓解慢性疾病患
者的情感障碍。 ＳＡＭｅ可用于各种原因（包括妊娠、
药物、酒精和病毒性肝炎等）引起的 ＩＨＣ，临床推荐
剂量为 ０畅５ ～１畅０ ｇ／ｄ，肌肉或静脉注射，病情稳定及
控制后可以改为片剂进行维持巩固治疗。

９畅２畅３　甘草酸类制剂　具有类似糖皮质激素的非
特异性抗炎作用而无免疫抑制功能的不良反应，可
保护肝细胞和改善肝功能。 目前甘草酸类制剂发展
到了第四代，代表药物异甘草酸镁注射液。 甘草酸
类制剂对各种原因引起的 ＩＨＣ，尤其是对于伴有明
显炎症的患者有较好的疗效。 治疗过程中需注意部
分患者可出现水钠潴留而引起水肿和血压升高，亦
可出现低钾血症，少数患者有过敏和胃肠道反应。
９畅２畅４　肾上腺糖皮质激素和其他免疫抑制剂　用
于急性淤胆性肝炎，药物性肝病及自身免疫性肝炎、
肝衰竭早期患者，部分有较好疗效。 开始可用强的
松龙 ３０ ～４０㎎／ｄ，黄疸明显消退后可逐渐减量。 使
用一周后黄疸如无下降趋势或上升时应马上停药。
硫唑嘌呤能抑制淋巴细胞增殖而产生免疫抑制作

用，小剂量的硫唑嘌呤即可抑制细胞免疫，在部分
ＩＨＣ患者的治疗中，两者联合应用可减少糖皮质激
素的用量，增强疗效，减少不良反应。
９畅３　其他治疗　皮肤瘙痒明显的可选择考来烯胺
和考来替泊，阿片受体拮抗剂，如纳洛酮、纳美芬、纳
曲酮，５-羟色胺受体拮抗剂昂丹司琼，利福平单用或
者联用治疗。 胆汁淤积性肝病患者出现重度黄疸经
内科治疗无效也可考虑应用非生物型人工肝方法治

疗：血浆置换、胆红素吸附、血浆滤过透析、分子吸附
再循环系统等，这些治疗方法需要有经验的专科医
师操作。 药物和上述治疗方法无效的可以考虑肝
移植。
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· 读者· 作者· 编者·

中华医学会杂志社对一稿两投问题处理的声明

为维护中华医学会系列杂志的声誉和广大读者的利益，中华医学会杂志社对一稿两投问题的处理声明如下：（１）本声明
中所涉及的文稿均指原始研究的报告或尽管２篇文稿在文字的表达和讨论的叙述上可能存在某些不同之处，但文稿的主要数
据和图表相同。 所指文稿不包括重要会议的纪要、疾病的诊断标准和防治指南、有关组织达成的共识性文件、新闻报道类文
稿以及在一种刊物发表过摘要或初步报道而将全文投向另一种期刊的文稿。 上述各类文稿如作者要求重复投稿，应向有关
期刊编辑部说明。 （２）如 １篇文稿已经以全文方式在某刊物发表，除非文种不同，否则不可再将该文投寄给他刊。 （３）请作者
所在单位在投稿介绍信上注明该文稿有无一稿两投问题。 （４）凡投稿在接到编辑部回执后满 ３个月未接到退稿通知，则表示
稿件仍在处理中，作者欲投他刊，应事先与该刊编辑部联系并申述理由。 （５）编辑部认为文稿有一稿两投问题时，应认真收集
有关资料并仔细核对后再通知作者，在作出处理决定前请作者就此问题作出解释。 期刊编辑部与作者双方发生意见分歧时，
应由上级主管部门或有关权威机构进行最后仲裁。 （６）中华医学会系列杂志对“一稿两投”一经证实，将择期在杂志中刊出其
作者单位和姓名以及撤销该论文的通告，该作者为第一作者撰写的一些文稿，２年内将被拒绝在中华医学会系列杂志上发表。

·６０４· 中华临床感染病杂志 ２０１５ 年 １０ 月第 ８ 卷第 ５ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１５，Ｖｏｌ．８，Ｎｏ．５
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