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摘要
肝硬化的最基础治疗措施, 应是抗肝纤维化. 
我国已有数个经SFDA批准上市的抗肝纤维
化中药制剂用于临床. 应用中医药开展抗肝纤
维化治疗, 能使我国肝病研究在国际学术界
独树一帜. 在抗肝纤维化的临床实践中, 我们
面临的问题: 什么时候开始治疗肝纤维化为
宜？抗肝纤维化疗程应多长？病因去除后肝
纤维化是否还会进展？转氨酶正常的带病毒
者是否需要抗肝纤维化治疗？抗肝纤维化与
其他疗法的关系？本文围绕这些问题加以述
评, 认为肝纤维化治疗愈早愈好, 需长期坚持; 
肝纤维化可不受病因影响, 主动进展; 转氨酶
正常的带病毒者要注意治疗肝纤维化; 抗病
毒治疗联合抗肝纤维化治疗可提高疗效.
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0  引言

据统计, 我国仅慢性乙型肝炎患者就达2000万
人, 他们中有相当一部分人伴有肝纤维化. 如未

接受正确治疗, 20%以上的慢性乙型肝炎患者可

发展为肝硬化患者. 这些患者病情多缠绵反复, 
预后多较差. 如何治疗这类患者, 是世界性难题. 
Roberts et al回顾分析了1968年至1999年英国牛

津地区8192名住院肝硬化患者的死亡情况, 发
现肝硬化患者在住院后1 a内的死亡率为34%, 
在30 a内这一死亡率保持不变, 是该地区总人口

死亡率的16.5倍. Gluud以“肝硬化死亡率: 35 a
未变”为题撰文, 对此令人沮丧的结果加以评

论. 他指出: 我们已应用了许多新的干预措施希

望能降低死亡率. 这些措施在当时都已被推荐, 
如肝移植、内镜治疗静脉曲张出血、用b-阻滞

剂预防静脉曲张出血和再出血、给予针对乙肝

或丙肝的抗病毒药物, 以及预防和治疗肝硬化

并发症的抗生素, 但是为什么事与愿违呢？他

认为有3种主要的原因: (1)错误的发现、有关干

预有效性的观念被误导和使用干预措施不正确. 
错误的发现包括: ①患者掺和, 如肝硬化门诊患

者每年以2%的速率增加, 其中因病情严重者入

院增加的死亡人数, 抵消了治疗措施改进后的

死亡率下降的幅度; 30 a前很少有“非酒精性脂

肪性肝炎”和“非酒精性肝纤维化和肝硬化”

的诊断, 而现在这些疾病已成趋势, 这部分病情

不严重的患者从酒精性肝硬化中划出也可造成

影响; ②抽样错误;  ③统计上的Ⅱ类错误的影

响等. (2)上述被认为有效的干预措施实际上并

不能有效降低肝硬化的死亡率. (3)医生应用的

一些干预措施的疗效尚未得到循证医学的证实. 
Gluud建议开展广泛合作, 研究新的治疗方法以

提高肝硬化的疗效[1].
肝硬化的最基础治疗措施, 应落实到抗肝

纤维化上. 抑制、阻断或逆转肝纤维化, 可使肝

硬化进展延缓、停止发展甚至有所减轻[2]. 近
20 a来, 发达国家对肝纤维化和肝硬化的发病

机制研究很深, 但在肝纤维化的治疗方面成果

不多. 2005年, 中国中西医结合学会肝病分会在

上海主办了“首届国际中西医结合肝病学术会

议”, 当今国际知名肝纤维化研究学者Scott L. 
Friedman教授在特邀报告中指出:“对肝纤维化

基本机制深入了解, 使有效抗肝纤维化治疗实

际可行. 肝星状细胞活化的发现提供了1种重要

的网络以确定抗肝纤维化疗法的作用点. 这些

疗法包括: ①治疗原发病以预防损伤; ②减轻炎

症或宿主的反应以避免刺激肝星状细胞活化; 
③直接下调星状细胞的活化; ④抵消星状细胞
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■背景资料
各种慢性肝病都
伴有肝纤维化的
病理改变, 因此抗
肝纤维化是治疗
慢性肝病的重要
方面. 近30 a来的
研究已改变了以
往认为肝纤维化
不可逆转的观点, 
“肝纤维化经过
适当的治疗可以
减轻或治愈”已
得到共识. 近年来
有关肝硬化是不
治之症的观点也
受到挑战, 愈来愈
多的证据显示肝
硬化经过治疗也
是可以逆转的. 科
技先进国家相关
基础研究深入, 但
是临床药物的研
发尚处于实验室
阶段. 我国发掘祖
国医学宝库, 已有
数个中药制剂经
SFDA批准作为新
药在临床用于治
疗肝纤维化, 已证
实具有相当的疗
效. 开创临床肝纤
维化治疗新纪元
的重任已历史性
地落在我国肝病
工作者的肩上, 我
们应当利用这一
优势, 在实践中解
答前人无法解决
的临床难题.
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的增殖、形成纤维、收缩和/或对炎症的反应;  
⑤刺激星状细胞的凋亡; ⑥由刺激细胞产生基

质金属蛋白酶、下调基质金属蛋白酶抑制物或

直接给予金属基质蛋白酶以增加细胞外基质的

降解[3]. 但是在2005年召开的第56届美国肝病年

会上, 仍缺乏令人振奋的治疗肝纤维化和肝硬

化的临床研究报告. Friedman在美国年会期间的

1次晨会中指出, 抗肝纤维化的生物制剂如可溶

性TGF-b1受体因半衰期短而无法应用于临床, 
基因疗法在最近的20-30 a内应用于临床的可能

性也不大. 因而笔者预计西方国家肝硬化的死

亡率在未来数年仍将维持在较高水平. Friedman
指出: 逆转肝纤维化的前景现在已引起了巨大

的兴趣, 基础科学的发展正在转化为新的有希

望的抗肝纤维化疗法. 在未来25 a里, 治疗肝硬

化的梦想将变为现实[4]. 开创临床肝纤维化治疗

新纪元的重任已历史地落在我国肝病工作者的

肩上. 我国已有数个经SFDA批准上市的抗肝纤

维化中药制剂可用于临床, 已证实具有相当的

疗效. 我们应当利用我国在国际肝病领域仅有

的这点“优势”, 在肝纤维化和肝硬化临床治

疗上独树一帜, 在国际讲坛上争得一席之地. 在
抗肝纤维化的临床实践中, 我们面临这些问题: 
什么时候开始治疗肝纤维化为宜? 抗肝纤维化

疗程应多长? 病因去除后肝纤维化是否还会进

展? 转氨酶正常的带病毒者是否需要抗肝纤维

化治疗？抗肝纤维化与其他疗法的关系? 

1  肝纤维化治疗愈早愈好, 需长期坚持

Friedman教授在上海会议指出,“不仅肝纤维

化是可逆的, 肝硬化的可逆问题也逐渐明晰起

来. 丙肝、乙肝、丁肝和酒精性肝病所致肝硬

化的可逆性现已被很好地证明了”[3]. 由此可

见, 在可逆的肝纤维化阶段给予适当的抗肝纤

维化治疗, 可以取得较好的疗效. 即使患者已是

肝硬化了, 仍然有逆转的可能性存在, 仍应积极

地抗肝纤维化治疗. 最近, Friedman撰文, 建议

用“regression”表示“逆转”肝纤维化或肝硬

化, 其定义是纤维化的程度较前减轻, 而不必对

逆转的幅度量化或要求组织学完全恢复到正常. 
相应的临床重要概念是达到纤维化稳定或面对

持续的肝损伤不再进展[4]. 笔者认为, 理性的肝

纤维化治疗的目标应该由最高目标和最低目标

两部分组成: 肝纤维化阶段的最高目标是完全

逆转肝纤维化, 最低目标是阻断或延缓肝纤维

化进展; 肝硬化阶段的最高治疗目标是阻断肝
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纤维化进展, 最低目标是延缓肝纤维化进展. 因
此我们应当争取尽早干预肝纤维化的形成, 以其

实现治疗的最高目标. 
从生化角度分析, 纤维组织中的主要成分胶

原蛋白一旦“共价交联”, 结构将变得相当稳

定, 不易被基质金属蛋白酶所降解, 因此胶原蛋

白的共价交联是阻碍肝硬化逆转的重要因素[5]. 
我们现有的抗肝纤维化中药制剂, 其主要机制可

能主要在于通过抑制肝星状细胞的活化从而抑

制细胞外基质的合成分泌, 以及通过提高金属

基质蛋白酶活性从而促进细胞外基质的降解[6-9]. 
在有效针对胶原蛋白共价交联的抗肝纤维化治

法方药问世以前, 我们只能“设卡”在胶原蛋白

共价交联之前, 以防止细胞外基质在肝脏沉积, 
所以肝纤维化治疗宜早. 研究发现这种共价交联

与肝星状细胞的活化密切相关, 而肝星状细胞在

肝病时是不断活化的(见下文), 因此在找到有明

确的促进活化肝星状细胞凋亡的治疗方法以前, 
肝纤维化需要长期不松懈的连续治疗. 

2  肝纤维化可不受病因影响, 主动进展

有人认为只要失去病因的刺激, 例如清除病毒

或戒酒, 肝纤维化就不会再发展甚至可能逆转, 
因此不必特意抗肝纤维化. 我认为这种认识上

的误区来源于对肝纤维化形成机制缺乏足够了

解. 10多年前我们就知道, 肝星状细胞的活化主

要有2条途径: 由病因刺激损伤的肝细胞以及枯

否细胞和内皮细胞等能合成分泌一些细胞因子, 
激活肝星状细胞, 这称为旁分泌途径;  而肝星状

细胞活化后也能合成分泌相同的细胞因子, 自
我进一步激活, 此谓自分泌途径[10]. 这一认识至

今仍被认可[11]. 自分泌途径一旦开放, 意味着即

使没有病因的进一步刺激, 肝纤维化也可能主

动进展. 因此病因治疗和原发病的治疗不能代

替抗肝纤维化治疗. 在参加56届美国肝病年会

期间, 我曾与Friedman教授专门探讨了这一问

题, 他完全同意我的看法, 并指出如果不能完全

消除病因, 例如不能彻底清除乙肝病毒, 那么少

量残存病毒通过刺激免疫系统损伤肝细胞后, 
仍然可以刺激肝纤维化的形成.

3  转氨酶正常的带病毒者要注意治疗肝纤维化

对慢性HBV携带者, 如肝炎病变不明显或未作

肝组织学检查, 国内外各种《抗乙肝病毒用药指

南》都建议暂不进行治疗. 对非活动性HBsAg携
带者, 各《指南》也都认为一般不需治疗[12]. 需
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■研发前沿
科技发达国家对
肝纤维化的机理
研究已深入到分
子生物学水平. 围
绕调控肝星状细
胞的活化和凋亡, 
研发基因疗法和
生物疗法抗肝纤
维化, 是国际肝病
研究领域的热点
之一. 我国近几年
开发中医药抗肝
纤维化的制剂比
较热烈, 我们应当
利用中医药的优
势, 将临床抗肝纤
维化治疗的研究
作为我国肝病研
究的前沿, 以此开
创具有我国特点
的研究热点. Scott 
Friedman 提出当
务之急要解决2个
问题：一是发展
更好的诊断方法
以帮助确定肝纤
维化的疗效、明
确临床试验的终
点; 二是需要建立
1种能使任何慢性
肝病肝纤维化病
理停止发展甚至
逆转的抗肝纤维
化疗法. 我国抗肝
纤维化已进入临
床实用阶段, 一些
问题如哪些患者
是抗肝纤维化治
疗的适宜对象?何
时开始抗肝纤维
化治疗为宜? 疗程
应多长? 肝硬化患
者是否也需抗肝
纤维化治疗? 都亟
待在临床实践中
寻找答案, 得到验
证.



要明确的是, 这里所称的“治疗”是特指“抗

乙肝病毒治疗”. 对这类人员不作抗乙肝病毒

治疗的理由是疗效不好. Yalcin et al曾对转氨酶

为正常水平的13个HBeAg阳性慢乙肝患者[男
7女6, 平均年龄23.3±5.8岁, 平均ALT活性为

450 nkat/L(350-667 nkat/L)(原文27 IU/L, 21-40 
IU/L), 平均HBV DNA为4116 ng/L(2885-6628 
ng/L)]给予了3 mo疗程的拉米夫定治疗, 并与

33例不接受治疗的患者[男18女15, 平均年龄 
24.8-6.9岁, 平均ALT活性为500 nkat/L(317-650 
nkat/L)(原文30 IU/L,19-39 IU/L), 平均 HBV 
DNA为4094 ng/L (782-7387 ng/L)]相对照. 观察

到拉米夫定在降低HBV DNA到不可检测的水

平、HBeAg/anti-HBe血清转换以及降低转氨酶

活性等方面都没有明显的作用. 治疗开始后第

12 mo的HBV DNA和ALT与治疗前的差值在2
组间无差异. 治疗组无1例发生HBeAg血清转换

和由HBsAg阳性转换为抗-HBs阳性[13]. 
假如以转氨酶活性在正常范围内来判断肝

炎是“非活动性”, 可能会得出错误的结论. 韩
国保险公司曾对94 533例男性和47 522例女性

作了为期8 a的随访, 研究正常范围的血清转氨

酶浓度与肝病死亡率之间的关系. 他们根据死

亡证明获得肝脏疾病死亡率, 发现转氨酶浓度

与肝脏疾病的死亡率有正相关, 甚至在正常范

围内(583-667 nkat/L)(原文35-40 IU/L)也是如

此. 与浓度<333 nkat/L(原文<20 IU/L)相比, 谷
草转氨酶的浓度为333-483 nkat/L(原文20-29 
IU/L)和500-650 nkat/L(原文30-39 IU/L)时, 调
整后的相对危险性分别为男性为2.5(95%可信

区间2.0-3.0)和8.0(6.6-9.8), 女性为3.3(1.7-6.4)和
18.2(8.1-40.4). 谷丙转氨酶相应的危险性分别为

男性2.9(2.4-3.5)和9.5(7.9-11.5), 女性3.8(1.9-7.7)
和6.6(1.5-25.6). 作者提出谷草转氨酶和谷丙

转氨酶预测男性肝脏疾病的最佳临界点分别

为517 nkat/L及500 nkat/L(原文31 IU/L及30 
IU/L). 结论是: 对于转氨酶活性轻度升高但仍

在正常范围者, 应密切观察并进一步进行肝脏

疾病的检查[14]. 如对这类人群作肝穿刺检查, 可
以发现肝脏有哪些病理改变呢? 广州第八人民

医院杨湛 et al对112例转氨酶在正常范围内的

慢性HBsAg携带者进行了肝活检, 结果显示肝

组织学有病理改变者占89.3%(100/112). 其中炎

症改变分布G1 68.8%(77/112), G2 16.1%(18/112), 
G3 3.6%(4/112) , G4 0.9%(1/112); 纤维化程度
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分布S0 17.9%(20/112), S1 41.1%(46/112), S2 
25.9%(29/112), S3 3.6%(4/112), S4 0.9%(1/112). 
肝组织炎症程度与同期HBeAg及HBV DNA定

量水平无关; 肝组织纤维化程度与HBV DNA定

量水平也无关; S2期中以HBeAg(-)患者所占比例

为多(P <0.01), 且外周血中HA、 PⅢP有明显升

高(P <0.05, P <0.01)[15]. 这项非常有价值的研究提

示我们, 那些无症状且肝功能也正常的乙肝带

病毒者的肝脏实际大多有炎症存在, 很可能已

经有肝纤维化了. 如果不给予任何治疗, 任其发

展, 若干年后无纤维化者可能出现肝纤维化, 已
有肝纤维化者可发展为肝硬化. Colletta et al的
研究给了我们这方面更多的证据, 他们对40例
未经治疗的HCV-RNA阳性患者作了2次肝穿刺

检查, 前后平均间隔78.5 mo, 观察期间受试者

的ALT浓度从未超过正常值上限的1.2倍. 他们

观察到在第1次肝穿刺时, 仅有1例(2.5%)有明显

的肝纤维化(≥ F2), 而在第2次肝穿刺时, 这个数

字增加到14例(35％)[16]. 最近1份来自意大利的

报告提供了以下资料: 他们在为期10 a的研究和

观察中, 共收集了207例 (平均年龄49.7±11.6岁)
抗HCV阳性同时ALT在正常水平(<500 nkat/L , 原
文<30 IU/L)的资料. 其中189例在研究初期HCV 
RNA阳性, 到观察期末有25例转为阴性, 平均病

毒载量1 320 500 kU/L, 101(48.8%)例的ALT持
续正常, 106例(51.2%)的ALT不时升高到(2-3)×
UNL. 肝脏病理组织学显示: 1.4%的患者无损伤, 
轻微改变占24.2%, 慢性中等度肝炎为40.6%, 伴
或不伴有肝硬化的严重肝炎为33.8%. 5 a后在

101例ALT正常者中, 有5例的ALT升高, 72/96患
者直至第2次肝穿刺ALT都持续正常. 尽管没有

生化指标的异常, 在HCV阳性而ALT持续正常者

中有20.8%显示明显的纤维化. 因此报告提出, 确
认ALT正常的病毒携带者需要长达5 a的连续观

察; 以血清HCV RNA或ALT水平来预测肝纤维

化的活动度及程度都不可信[17]. 我们平时在临床

上经常遇到一些患者, 称数年前感染了乙肝病

毒, 但转氨酶活性一直在正常范围之内, 因医生

告知不需治疗而未予重视, 结果拖成了肝硬化. 
笔者非常赞成最近发布的《慢性乙型肝炎防治

指南》[18]的建议,“对慢性HBV携带者, 应动员

其作肝组织学检查. ”如病理发现有炎症和纤

维化, 不论是否抗病毒治疗, 都要抗肝纤维化治

疗, 其理由来自于我国著名肝脏病理学家胡锡

琪教授的病理观察, 他对慢乙肝患者治疗前后
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■相关报道
Friedman和Bansal
为 H e p a t o l o g y
创 刊 2 5 周 年 撰
写的Reversal of 
hepatic fibrosis-
fact or fantasy? 
( H e p a t o l o g y 
2006;43, Suppl 1:
S82-88), 对过去
25 a肝病研究领
域特别是肝纤维
化研究领域所取
得的成就作了精
辟 的 总 结 ,  提 出
不但肝纤维化是
可 逆 的 ,  肝 硬 化
也 是 可 以 逆 转
的 .  他 们 建 议 用
“regression”表
示“逆转”肝纤
维化或肝硬化, 其
定义是纤维化的
程度较前减轻, 而
不必对逆转的幅
度量化或要求组
织学完全恢复到
正常. 相应的临床
重要概念是达到
纤维化稳定或面
对持续的肝损伤
不再进展. 认为逆
转肝纤维化的前
景现在已引起了
肝病学者巨大的
兴趣, 基础科学的
发展正在转化为
新的有希望的抗
肝纤维化疗法. 他
们乐观地预计, 在
未来25 a里, 治疗
肝硬化的梦想将
变为现实.
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2次肝穿刺标本的对比观察, 得出的结论是慢性

肝炎不伴纤维化, 炎症易吸收消失; 慢性肝炎伴

纤维化, 炎症难以吸收消失[19]. 如果患者血清转

氨酶活性虽在正常范围但接近正常值的上限达

1年以上, 又不愿作肝穿刺检查, 根据前述韩国

保险公司和广州八院提供的数据, 估计会有肝

脏炎症和肝纤维化, 因此建议要及时保肝抗肝

纤维化治疗.

4  肝窦毛细血管化阻碍了药效的发挥和肝细胞

的修复

胡教授提出“慢性肝炎伴纤维化, 炎症难以吸

收消失”的观点是很有道理的. Shindo et al [20]

在抗病毒治疗慢性乙型肝炎时也发现, 在肝纤

维化存在的情况下, 干扰素的药效发挥受限, 拉
米夫定的疗效虽不受影响, 但是肝纤维化进展

快速的患者服拉米夫丁后YMDD变异很快就会

出现. 这种现象可能与肝纤维化时的一个重要

病理特点-“肝窦毛细血管化”有关[21-23]. 正常

肝窦内皮细胞胞体富有窗孔, 细胞间连接也很

松散留有孔隙, 肝窦内皮面向狄氏间隙侧覆盖

着1层充满筛孔的功能性基底膜. 这些孔隙结构

允许血液中的一些成分通过, 进入狄氏间隙, 与
肝细胞进行物质交换. 肝脏受损后, 肝窦内皮细

胞肿胀、窗孔消失、细胞连接紧密, 活化的肝

星状细胞合成分泌Ⅰ型胶原、形成致密的基底

膜, 使肝窦变成毛细血管样的结构. 此种病理变

化, 影响了肝窦对肝细胞的血液供应, 从而使肝

细胞与肝窦之间的物质交换发生障碍[24]. 通过

抗肝纤维化, 可以抑制甚至逆转“肝窦毛细血

管化”[25], 改善肝脏血液微循环, 改善肝细胞的

血液供应, 也能使吸收在血液中的抗病毒药物

和保肝降酶药物成分更多更好地与肝细胞接触, 
发挥药效. 而抗病毒有效的结果, 则是减轻肝内

的炎症, 减少肝细胞的损伤, 从而减少对肝星状

细胞的旁分泌激活. 抗病毒药物和抗纤维化药

物联合应用, 双管齐下, 既能提高抗病毒的疗效, 
也能增强抗肝纤维化的疗效. 我们已经积累了

相关疗效较好的病例资料. 
总之, 抗肝纤维化已进入我国临床实践, 我

们对这一疗法的认识将随着应用实践不断加

深并得到检验. Hans Popper教授的至理名言: 
“谁能阻止或延缓肝纤维化, 谁将能医治大多

数慢性肝病(Anyone who can stop or delay liver 
fibrosis would be able to cure most chronic liver 
diseases.)[26]”我们记忆犹新. 重视肝纤维化治

疗, 应用中医药开展抗肝纤维化治疗, 能使我国

肝病研究在国际学术界独树一帜, 可望降低肝

硬化患者的死亡率.
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■创新盘点
肝硬化的最基础
治 疗 措 施 ,  应 落
实到抗肝纤维化
上. 抑制、阻断或
逆转肝纤维化, 可
使肝硬化进展延
缓、停止发展甚
至 有 所 减 轻 .  本
文围绕在抗肝纤
维化的临床实践
中医生和患者共
同面临的问题加
以 述 评 ,  认 为 肝
纤维化治疗愈早
愈 好 ,  需 长 期 坚
持；肝纤维化可
不受病因影响, 主
动进展；转氨酶
正常的带病毒者
要注意治疗肝纤
维化；抗病毒治
疗联合抗肝纤维
化治疗可提高疗
效. 提出肝纤维化
的治疗目标应该
由最高目标和最
低目标两部分组
成：肝纤维化阶
段的最高目标是
完全逆转肝纤维
化, 最低目标是阻
断或延缓肝纤维
化进展；肝硬化
阶段的最高治疗
目标是阻断肝纤
维化进展, 最低目
标是延缓肝纤维
化进展. 
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■名词解释
肝窦毛细血管化: 
正常肝窦内皮细
胞胞体富有窗孔, 
细胞间连接也很
松散留有孔隙, 肝
窦内皮面向狄氏
间 隙 侧 覆 盖 着 1
层充满筛孔的功
能性基底膜. 这些
孔隙结构允许血
液中的一些成分
通过, 进入狄氏间
隙, 与肝细胞进行
物质交换. 肝脏受
损后, 肝窦内皮细
胞肿胀、窗孔消
失、细胞连接紧
密, 活化的肝星状
细胞合成分泌Ⅰ
型胶原、形成致
密的基底膜, 使肝
窦变成毛细血管
样的结构. 此种病
理变化, 影响了肝
窦对肝细胞的血
液供应, 从而使肝
细胞与肝窦之间
的物质交换发生
障碍.
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国际肝胆胰协会中国分会第二届全国学术研讨会

暨第三届全国普通外科主任论坛通知

本刊讯  第二届国际肝胆胰协会中国分会学术会议将于2006-10在武汉举行.

在各方面的大力支持下, 国际肝胆胰协会中国分会第一届学术研讨会已于2004-12在武汉成功举办, 与会

代表一千余人, 中国人大副委员长吴阶平院士、国际肝胆胰前主席刘允怡教授、Jim Tooli教授, 国际肝胆胰协

会侯任主席Büechler教授和欧洲肝胆胰协会主席Broelsch教授等亲自到会. 会议受到国内外专家及到会代表的

一致赞赏, 并受到国际肝胆胰协会的通报好评, 会议取得巨大成功.

第二届会议将邀请国外和国内著名专家做专题讲座, 针对国际国内肝胆胰外科进展及近年来的热点、难

点问题进行讨论; 并交流诊治经验, 推广新理论、新技术、新方法, 了解国内外肝胆胰疾病诊断、治疗发展趋

势; 同时放映手术录像. 大会热烈欢迎全国各地肝胆胰领域的内科、外科、影像科各级医师以及科研人员积极

投稿和报名参加. 

会议同时召开第三届全国普外科主任论坛, 因此也欢迎从事医疗卫生管理的各级医院正、副院长及正、

副主任积极投稿和报名参加.

本次会议已列入2006年国家级继续医学教育项目, 参会代表均授予国家级继续医学教育学分10分.

来稿要求: 寄全文及500-800字论文摘要, 同时寄论文的软盘一份或发电子邮件. 以附件的形式发送至

chenxp@medmail.com.cn, 也可将稿件打印后寄至: 武汉市解放大道1095号, 武汉华中科技大学附属同济医院肝

胆胰外科研究所张志伟、黄志勇副教授(收), 邮编: 430030; 联系电话: 027-83662599.


