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摘要： 布‑加综合征（BCS）是指肝静脉和/或其开口近端的下腔静脉发生阻塞，继而引发门静脉和/或下腔静脉高压的一组临

床综合征。既往研究显示，BCS在不同地区人群中的病因构成、临床分型以及治疗策略存在显著差异。西方国家BCS多继

发于骨髓增殖性肿瘤等血栓性疾病，病变以肝静脉阻塞为主；治疗上多遵循“抗凝-开通-分流-肝移植”的阶梯式策略，经颈

静脉肝内门体分流术的介入时机相对较早。相比之下，中国BCS更常见于肝后段下腔静脉膜性阻塞及混合型阻塞，经皮腔

内血管成形术在治疗体系中占据核心地位。上述差异可能与遗传背景、环境暴露以及医疗实践模式等多重因素相关，并对

临床决策路径与预后评估产生重要影响。本文基于文献梳理，系统总结BCS的地域异质性特征，旨在为临床医师提供跨地

域的诊疗参考，并为未来围绕BCS地域差异开展国际合作研究提供线索与方向。
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Abstract： Budd-Chiari syndrome （BCS） is a clinical syndrome of portal vein and/or inferior vena cava （IVC） hypertension caused by 
obstruction of the hepatic veins and/or the IVC proximal to its opening. Previous studies have shown that there are significant differences 
in the etiology， clinical classification， and therapeutic strategy of BCS across different regions. In Western countries， BCS is often 
secondary to thrombotic disorders， especially myeloproliferative neoplasms， with hepatic vein obstruction as the main lesion； the 
treatment of BCS mainly follows a stepwise strategy of anticoagulation， recanalization， shunting， and liver transplantation， with relatively 
early timing for transjugular intrahepatic portosystemic shunt. In contrast， BCS in China mainly involves membranous obstruction of the 
retrohepatic IVC and mixed-type obstruction， and percutaneous transluminal angioplasty is the core treatment method for BCS. These 
differences may be associated with various factors such as genetic background， environmental exposure， and healthcare practice 
patterns， with a significant impact on clinical decision-making and prognostic assessment. This article systematically summarizes the 
geographic heterogeneity of BCS through a literature review， so as to provide a cross-regional diagnostic and therapeutic reference for 
clinicians， as well as clues and directions for international collaborative research on the regional differences of BCS in the future.
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布‑加综合征（Budd-Chiari syndrome，BCS）的核心病

理机制为肝静脉流出道受阻，导致肝内血流动力学异

常，进而引起肝窦淤血、门静脉和/或下腔静脉压力升高

以及小叶中央区缺血或坏死，临床可表现为肝肿大、腹

·专家论坛· DOI： 10.12449/JCH260403

755



临床肝胆病杂志第42卷第4期2026年4月 J Clin Hepatol， Vol. 42 No. 4， Apr. 2026

水和肝功能损害，严重者可进展至肝衰竭［1］。尽管BCS
在全球范围内均有报道，但大量临床观察和研究表明，

该病在临床特征方面存在显著差异，且这种差异贯穿于

病因构成、解剖分型、诊断路径、临床表现、治疗策略以

及预后转归等多个环节。因此，系统梳理东西方在BCS
病因与诊疗模式上的差异，具有重要的临床意义与实践

价值。

1　病因差异

1.1　西方国家：以肝静脉血栓形成为主　在西方国

家，BCS 最主要的病因为肝静脉血栓形成。荟萃分析

显示，全球 BCS 年发病率约为 1/1000 000，患病率约为

11/1000 000［2］。研究表明，超过 80%的西方BCS患者可

检出至少 1种明确的血栓形成危险因素。其中，骨髓增

殖性肿瘤（myeloproliferative neoplasm，MPN）最为常见，

占 35%～50%，且多伴有 JAK2 V617F或CALR等驱动基

因突变［3］。MPN相关的恶性克隆增殖以及血小板数量/
功能异常，可显著增加血栓形成风险。

除MPN外，抗磷脂综合征可通过抗磷脂抗体介导高

凝与血栓形成；阵发性睡眠性血红蛋白尿因补体介导的

溶血及高凝状态，亦为重要病因。在遗传性易栓症方

面，凝血因子V Leiden突变和凝血酶原G20210A突变较

为常见，分别通过增强凝血因子V促凝效应或促进凝血

酶原生成，破坏凝血-抗凝平衡，从而显著增加BCS发生

风险［4］。此外，抗凝血酶、蛋白C与蛋白 S缺陷等遗传性

抗凝障碍在 BCS 患者中的检出率亦高于普通人群。部

分非血液学因素（如口服避孕药、妊娠）以及肝细胞癌、

肾癌等恶性肿瘤所致的高凝状态或外源性压迫，也可能

诱发或加重 BCS［1，3］。总体而言，获得性或遗传性血栓

性疾病构成了西方BCS的主要病因基础。

1.2　东方国家：以下腔静脉膜性、混合型阻塞为主　我

国BCS病例分布具有明显的地域聚集性，约 80%的患者

集中于河南、山东、北京、江苏和安徽等地区；除北京外，

多位于黄河下游及淮河流域。中国 BCS 的年发病率与

患病率估计分别为 0.88/10 000和 7.69/10 000；若不纳入

上述 5个高发地区，则相应估计值分别为 0.28/10 000和

2.21/10 000［5］。
与西方以肝静脉血栓形成为主不同，中国BCS更常

见的解剖学基础为下腔静脉肝后段膜性阻塞，表现为隔

膜样或纤维性狭窄，并常合并肝静脉受累，形成混合型

阻塞。关于膜性阻塞的成因，既往研究推测其可能与特

定社会经济与环境因素（如贫困、感染负担及卫生条件

较差等）相关，并通过慢性炎症、血管损伤及异常修复参

与隔膜形成；但目前证据质量有限，相关机制仍需更高

质量研究进一步验证［6］。
同时，我国BCS患者的血栓危险因素谱亦与西方存

在差异。Wang等［7］报道国内BCS患者 JAK2 V617F突变

率为 2.37%；Fan等［8］的研究显示，BCS患者合并MPN比

例仅为 6.3%，其中 JAK2 V617F突变率为 3.5%、CALR突

变率为 2.2%，显著低于西方人群。相对而言，高同型半

胱氨酸血症及亚甲基四氢叶酸还原酶基因变异在中国

BCS 患者中更为常见，被认为是重要的独立危险因

素［9］。此外，肝细胞癌在中国BCS患者中的并发比例高

于部分西方研究报道，亦构成临床管理中需重点关注的

合并症。

综上所述，中国BCS以下腔静脉膜性阻塞及混合型

阻塞为主要解剖类型，常伴代谢相关易栓因素，而 MPN
相对少见；这一独特的疾病谱提示，其诊断与治疗策略

应充分结合本土流行病学特征，形成区别于西方的临床

路径与管理重点。

2　诊断分型与临床表现的差异

BCS的诊断分型与临床表现存在显著地域差异，主

要反映了不同地区人群在病因谱及病变解剖类型上的

不同。根据我国 2017 年《布‑加综合征亚型分型的专家

共识》［10］，BCS按解剖学阻塞部位可分为肝静脉阻塞型、

下腔静脉阻塞型及混合型。总体而言，西方国家以肝静

脉型更为常见；而在中国等东方国家，下腔静脉型与混

合型的比例明显更高。分型构成的差异进一步影响症

状谱及并发症特征，从而形成不同的临床表型。

2.1　西方国家：以门静脉高压表现为主，起病相对较

急　西方国家BCS多以肝静脉受累为主，其临床表现与

肝窦压力短期内升高及继发门静脉高压密切相关。患

者常呈急性或亚急性起病，典型表现包括右上腹疼痛、

进行性肝肿大伴触痛以及腹水等门静脉高压相关症状。

部分患者病情进展迅速，可出现黄疸、凝血功能障碍，甚

至肝功能衰竭（图 1a）。由于尾状叶代偿性肥大通常需

要一定时间形成，疾病早期对下腔静脉的压迫相对不明

显，因此下肢水肿、胸腹壁浅静脉曲张等体循环淤血体

征在早期往往不突出。持续的流出道梗阻可导致小叶

中心区纤维化，继而出现结节性再生与门静脉高压，并

最终进展为肝硬化［1］。
2.2　东方国家：下腔静脉高压更具特征，病程多偏慢　

中国 BCS 患者以下腔静脉肝后段膜性阻塞及混合型阻
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塞更为常见，病程往往呈慢性、渐进性。其临床表现具

有“双重负荷”特征：一方面存在门静脉高压相关表现，

另一方面合并体循环静脉回流受阻。下腔静脉或肝静

脉回流受限可导致慢性肝淤血，并促进奇静脉、半奇静

脉及腹壁浅静脉等侧支循环的建立。门静脉高压相关

表现（如腹水、食管胃底静脉曲张）多进展缓慢，部分患

者在较长时间内仍可维持相对稳定的肝功能储备。更

具提示性的体征为下腔静脉高压综合征，包括双下肢水

肿、皮肤色素沉着，甚至反复溃烂；胸腹壁及腰背部浅表

静脉曲张，且曲张静脉血流方向常呈自下而上［1］（图 1b、
c）。此外，患者还可能伴有持续性蛋白尿、慢性肾功能

损害以及精索静脉曲张等表现。

综上所述，东西方BCS在分型构成与临床表现上的

差异可为鉴别诊断提供重要线索：对于以急性门静脉高

压为主要表现的病例，应优先考虑肝静脉型 BCS（西方

常见）；而对于同时具备慢性门静脉高压与体循环淤血

体征的患者，则应高度警惕下腔静脉型或混合型 BCS
（东方常见）。在临床实践中，将地域流行病学特征与个

体症状体征相结合，有助于实现更早期、更精准的分型

诊断与治疗决策。

3　治疗策略的差异

BCS的治疗策略选择高度依赖于病变解剖类型、病

因背景及患者整体状况，中西方在治疗理念与技术路径

上呈现出系统性差异。

3.1　介入治疗：西方“分流”，东方“再通”　介入治疗已

成为BCS治疗体系中的关键环节，但中西方在首选技术

路径与升级策略上存在显著差异。国外指南多推荐阶梯

式治疗策略：从药物治疗（以抗凝为基础）开始，若效果不

佳则升级至介入治疗［如肝静脉再通/支架置入或经颈静

脉肝内门体分流术（transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt，TIPS）］，终末期患者考虑肝移植［3，11］。这一策略与

西方 BCS 以血栓形成和高凝状态为主的病因谱密切相

关。由于肝静脉型 BCS 常伴有广泛血栓性阻塞且病情

进展较快，部分病例难以实现稳定的血管再通，因此临

床上更倾向于早期实施 TIPS（图 2），以有效降低门静脉

压力、缓解腹水并改善肝功能代偿［12］。
在中国，鉴于下腔静脉膜性阻塞、短段狭窄及混合

型病变比例较高，经皮腔内血管成形术（percutaneous 
transluminal angioplasty，PTA）常可直接恢复生理性流出

道，具有起效快、创伤小和恢复快的优势。对于球囊扩

张后存在明显弹性回缩或再狭窄风险较高的患者，临床

上更倾向于置入支架以维持长期通畅。Wang等［13］的研

究表明，在短段狭窄患者中，支架置入联合血管成形术

在预防再狭窄方面优于单纯血管成形术，且安全性良

好，可作为一线介入策略之一。多项国内研究也证实，

PTA在中国BCS患者中具有良好的中远期疗效［14-15］，并
有研究报道再通治疗的长期生存结局较佳（如 5年生存

率>90%），为“再通优先”的治疗路径提供了重要依

据［16］（图3）。

总体而言，中国BCS的介入治疗更强调“疏通再通”

（恢复生理性肝静脉/下腔静脉流出道），而西方则更注重

“分流减压”（通过 TIPS降低门静脉压力）。这两种策略

的差异本质上反映了不同地区最常见病变类型的特点：

膜性/短段狭窄更适合再通治疗；而广泛血栓性阻塞再通

困难、病情进展迅速时，分流治疗往往更具可行性与时

效性。

3.2　手术治疗：由“主力”逐步转为“补充/救援”　当介

入治疗失败或不适用时，外科手术仍是重要的补充治疗

手段。在西方国家，由于 TIPS技术成熟且应用广泛，传

注：a，肝静脉阻塞引起的严重腹水；b，因下腔静脉阻塞导致的腹壁静脉曲张；c，下腔静脉阻塞所致双下肢皮肤色素沉着。

图1　BCS患者的临床表现
Figure 1　The clinical manifestations of patients with Budd-Chiari syndrome
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统外科门体分流术的使用已明显减少。目前外科手术

主要用于以下情况：合并需要外科处理的高位下腔静脉

阻塞、介入治疗不可行或失败的病例，或作为肝移植前

的过渡性或联合治疗方案。肝移植仍是终末期 BCS 的

最终救治手段。国外研究报道肝移植后 10年生存率可

超过 76%，但也提示移植后需高度警惕血栓复发风险，

患者通常需要长期甚至终身抗凝治疗［17］。
在中国，外科治疗同样主要用于介入治疗失败或风

险极高的复杂病例。由于部分患者存在长段下腔静脉

闭塞或复杂混合型病变，介入开通难度大、围手术期风

险高，此时外科减压或重建手术（如隔膜切除、血栓清除

联合血管成形，以及门体/腔房分流等）仍可在改善症状

与延长生存方面发挥重要作用［18］。但随着介入技术对

复杂/长段闭塞病变处理能力的提升，外科手术的适应证

总体呈缩小趋势。国内共识也强调：介入治疗为主要手

段，外科手术作为介入失败或无法开通者的补充。与西

方相似，肝移植是我国终末期 BCS 患者的重要最终选

择，适用于严重肝功能衰竭、不可逆肝硬化或合并肝肺

综合征等严重并发症的患者。

3.3　药物治疗：抗凝药物的使用差异　药物治疗，特别

是抗凝治疗，在BCS管理中的定位是中西方差异最为显

著的方面之一。西方 BCS 多以高凝状态与血栓形成为

核心病理基础，因此抗凝治疗被普遍视为一线与长期管

理的基石，适用于几乎所有无禁忌证的患者，无论其是

否接受TIPS、血管成形术或外科手术。通常在确诊后即

启动并长期维持抗凝治疗，以抑制血栓进展、降低复发

风险，并减少分流道/支架内血栓相关并发症［3，11］。
在中国，抗凝治疗更多体现为辅助性与个体化特

点。其原因在于：我国 BCS 病因谱中膜性阻塞占比较

高，纯血栓性因素相对不突出；对于单纯膜性阻塞且成

功完成PTA/支架置入的患者，术后抗凝策略仍缺乏高质

量循证证据支持，临床实践存在差异。尽管如此，对于

明确合并血栓、存在易栓危险因素或围手术期血栓风险

较高的患者，抗凝仍是重要的综合治疗组成部分，常用

注：a，术前：CT提示肝脏肿大、腹水，同时伴有黄疸；b，术中：从下腔静脉穿刺门静脉左支根部，直接门静脉造影显示门脾静脉通畅，血流缓慢，测
门静脉压力梯度为23 mmHg；c，术中：成功建立TIPS分流道后，造影证实血流速度明显加快，门静脉压力梯度降至10 mmHg；d，术后随访：术后1

个月CT显示肝脏形态显著改善，腹水完全消失。CT，计算机体层成像；TIPS，经颈静脉肝内门体分流术。

图2　TIPS治疗肝静脉型BCS的流程与疗效
Figure 2　The procedure and efficacy of TIPS in the treatment of hepatic vein type Budd-Chiari syndrome

注：a，术前：CT三维重建显示肝脏肿大、淤血，下腔静脉近心端狭窄、远心端扩张；b，术中：静脉造影证实狭窄处为完全闭塞，血流中断，并可见扩
张的侧支血管，测压为25 mmHg；c，术中：使用造影导丝硬头端锐性开通下腔静脉闭塞处，交换成硬导丝，使用球囊（直径24 mm）对闭塞段进行

扩张；d，术后：复查造影显示下腔静脉血流通畅，侧支血管消失，压力降至9 mmHg。CT，计算机体层成像；PTA，经皮腔内血管成形术。

图3　下腔静脉型BCS的PTA治疗过程
Figure 3　PTA treatment process in inferior vena cava type Budd-Chiari syndrome
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于术前、术后以降低血栓事件风险，并促进残余血栓控

制。此外，针对肝硬化失代偿期的支持与对症治疗（如

腹水、静脉曲张出血风险管理等），中西方的总体原则

相近。

4　总结与展望

东西方BCS在病因学、疾病谱系及诊疗理念方面存

在本质差异，呈现出两种不同的疾病模式。西方BCS以

MPN等因素引起的肝静脉血栓性阻塞为主要特征，治疗

上以抗凝为基础，并在早期考虑实施TIPS治疗。相比之

下，中国BCS则以下腔静脉膜性梗阻及下腔静脉/肝静脉

混合型病变为典型表现，临床治疗更侧重于血管成形

术、支架植入等介入性血管再通技术，并已取得显著疗

效（表 1）。忽视这些差异、简单套用异地诊疗指南，可能

导致病因判断和治疗路径选择的偏差，进而影响临床决

策质量。

目前，尽管对 BCS 已有较为深入的认识，如既往研

究提示 JAK2 V617F 等突变与西方 BCS 密切相关，但针

对其他类型的高凝状态，尤其是中国高发的下腔静脉膜

性梗阻的遗传背景与分子机制，仍缺乏系统阐明。未来

亟需借助全基因组测序、单细胞测序等前沿技术，在中

国 BCS 人群中开展大规模、高质量的遗传学研究，以识

别新的易感基因和关键突变位点，进一步完善对疾病发

生机制的理解。

在治疗证据方面，当前许多推荐意见（包括经典的

“阶梯式”策略）仍主要基于专家共识和回顾性病例分

析，尚缺乏大规模前瞻性随机对照试验的强有力支持。

未来应积极推动并组织国际多中心、大样本的随机对照

试验，以解决目前仍存在争议的关键临床问题，如 TIPS
的最佳介入时机和适用人群等。同时，BCS作为一种涉

及肝脏、血管、血液、影像学乃至风湿免疫、妇产科和儿

科等多学科的复杂疾病，单一学科已难以实现其全程有

效管理。跨学科诊疗团队模式将成为提升诊疗质量、改

善患者预后的必然选择，并有望形成更广泛的国际

共识。

综上所述，对 BCS 中西方异质性的深入理解，将推

动临床实践从“单一化”管理模式，逐步迈向基于分型分

层的“多元化”精准诊疗时代。
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·消息·

《临床肝胆病杂志》2026年1~10期重点号选题及各期执行主编

为使作者了解本刊的编辑出版计划，及时惠赐稿件，《临床肝胆病杂志》编委会确定了 2026 年 1~10 期“重点号”

选题及各期执行主编：

1期   消除乙型肝炎危害： 基础研究领域的挑战与突破⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 李文辉

2期   消除丁型肝炎的进展与挑战⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 贾继东，牛俊奇

3期   肝豆状核变性诊治进展 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 郑素军

4期   血管性肝病研究进展与挑战 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 唐承薇

5期   中医药治疗慢性肝病临床疗效评价体系新探索⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 李秀惠

6期   肝硬化临床管理新进展： 从再代偿到多系统干预⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 徐小元

7期   肝细胞癌超声诊疗： 现状、挑战与未来 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 黄品同

8期   慢加急性肝衰竭： 新进展与新认识 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 陈煜

9期   肝病与血液病 ⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 王昭

10期 药物性肝损伤的临床挑战与研究进展⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅⋅ 陈军
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