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　 　 维生素 Ｋ(ＶＫ)是维持正常凝血过程必不可少的

维生素ꎮ 凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ和Ⅹ均是 ＶＫ 依赖性凝血

因子ꎮ ＶＫ 缺乏引起相关凝血因子活性下降ꎬ导致维

生素 Ｋ 依赖性凝血因子缺乏症(ＶＫＣＦＤ)ꎬ临床上患者

表现为各种出血症状ꎬ补充 ＶＫ 后出血症状可被纠正ꎮ
我们现对 ＶＫ 的凝血作用、ＶＫＣＦＤ 的诊治及 ＶＫ 拮抗

剂的应用进行综述ꎮ

　 　 一、维生素 Ｋ 的简介

ＶＫ 有 Ｋ１、Ｋ２、Ｋ３、Ｋ４、Ｋ５、Ｋ６ 和 Ｋ７ 等形式ꎮ 其中

Ｋ１、Ｋ２是天然存在的脂溶性维生素ꎬ绿色植物中可提

取维生素 Ｋ１ꎬ肠道细菌(如大肠杆菌)合成维生素 Ｋ２ꎬ
而 Ｋ３ ~ Ｋ７等则为人工合成ꎮ

人类自身无法合成所需要的 ＶＫꎬ因此主要依赖

于外源摄入ꎮ 女性每天摄入量约为 ９０μｇꎬ男性约为

１２０μｇꎮ 但由于年龄和地理因素的不同ꎬＶＫ 摄入量在

不同人群中存在较大差异ꎮ 老人和儿童容易受到 ＶＫ
摄入不足的影响ꎮ 肠道中的 ＶＫ 与胆盐结合形成混合

微粒ꎬ被肠道上皮细胞吸收ꎬ与表面载脂蛋白(Ａｐｏ)Ａ
和 Ａｐｏ Ｂ４８结合成乳糜微粒ꎬ通过淋巴管毛细血管进入

循环系统ꎮ 乳糜微粒被低密度脂蛋白催化的脂肪降

解ꎬ形成乳糜微粒残体ꎮ 肝脏吸收乳糜微粒残体ꎬ贮存

ＶＫꎮ 成骨细胞表面表达受体ꎬ可摄取乳糜微粒残体和

Ａｐｏ Ｂ１００ꎬ然后 ＶＫ 被传递至成骨细胞并附着于骨基质

表面ꎮ
作为辅酶ꎬＶＫ 在许多 ＶＫ 依赖蛋白中特定谷氨酸

残基的羧化作用中至关重要ꎮ 羧化由谷氨酰胺羧化酶

(ＧＧＣＸ)催化ꎬ其利用还原型 ＶＫꎬ即 ＶＫ 对苯二酚

(ＫＨ２)作为辅助因子ꎮ 伴随着 ＶＫ 依赖蛋白中每个谷

氨酸残基的羧化ꎬＫＨ２ 被氧化成维生素 Ｋ ２ꎬ３￣环氧化

物(ＫＯ)ꎮ ＫＯ 再经过 ＶＫ 环氧化物还原酶(ＶＫＯＲ)和
ＶＫ 还原酶(ＶＫＲ)的作用ꎬ还原为 ＫＨ２ꎬ整个过程称为

ＶＫ 循环[１]ꎮ
凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ与Ⅹ的谷氨酸残基完全羧化

后ꎬ蛋白构象发生变化ꎬ可与钙离子结合ꎬ进而与磷脂

结合ꎬ发挥凝血活性[２]ꎮ 蛋白 Ｃ、蛋白 Ｓ 也是 ＶＫ 依赖

蛋白ꎬ其谷氨酸羧化后则发挥抗凝作用ꎮ 目前发现的

ＶＫ 依赖蛋白还包括:(１)羧化基质 Ｇｌａ 蛋白ꎬ为血管

钙化和结缔组织矿化的强抑制剂ꎬ参与血管、结缔组织

的钙化调节[３]ꎻ(２)骨钙素ꎬ由成骨细胞合成ꎬ参与骨

形成ꎻ此外ꎬ骨钙素还是调节葡萄糖代谢的重要激素[４]ꎮ

　 　 二、维生素 Ｋ 相关的凝血因子和抗凝蛋白

ＶＫ 依赖性凝血因子包括凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ和

Ⅹꎬ它们共同组成凝血酶原复合物ꎮ 其中因子Ⅶ半衰

期最短ꎬ仅 ４ ~ ６ 小时ꎬ而因子Ⅱ半衰期最长ꎬ因子Ⅸ、
Ⅹ居中ꎮ 上述 ４ 个凝血因子中ꎬ任意一种缺乏均可导

致患者的出血症状ꎮ 先天性凝血因子Ⅱ、Ⅶ与Ⅹ缺乏

症为常染色体隐性遗传ꎬ男女均可发病ꎬ多见于近亲结

婚的家系ꎮ 先天性凝血因子Ⅸ缺乏ꎬ即血友病 Ｂꎬ呈 Ｘ
连锁隐性遗传ꎬ患者绝大部分为男性ꎬ女性多为致病基

因的携带者ꎮ 除了遗传因素引起的先天缺乏外ꎬ药物、
自身免疫性疾病与肿瘤等可产生凝血因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ或

Ⅹ的抗体ꎬ导致获得性凝血因子缺乏ꎮ 本文重点讨论

维生素 Ｋ 缺乏所致的上述 ４ 种凝血因子联合缺陷ꎬ对
于单一凝血因子缺乏不在此赘述ꎮ

除了上述凝血过程中涉及的 ４ 种因子外ꎬ蛋白 Ｃ、
蛋白 Ｓ 和蛋白 Ｚ 也是 ＶＫ 依赖蛋白ꎬ它们主要参与抗

凝过程ꎮ

　 　 三、维生素 Ｋ 依赖性凝血因子缺乏症

机体内 ＶＫ 缺乏、ＶＫ 循环涉及的酶缺乏或功能障

碍均可导致 ＶＫＣＦＤꎮ 根据病因和发病机制可以分为

两种:基因突变所致的先天性 ＶＫＣＦＤ 和后天获得性

ＶＫＣＦＤꎮ
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１. 先天性维生素 Ｋ 依赖性凝血因子缺乏症

先天性 ＶＫＣＦＤ 的发病率较低ꎬ是罕见的遗传性

疾病ꎬ符合常染色体隐性遗传ꎬ可分为 １ 型和 ２ 型ꎬ
１ 型与 ＧＧＣＸ 突变有关ꎬ２ 型则与 ＶＫ 表氧化物还原酶

复合物(ＶＫＯＲＣ)的基因突变相关ꎮ
ＧＧＣＸ 基因位于 ２ 号染色体ꎬ包含 １５ 个外显子ꎬ

全长 １３ ｋｂꎮ 已有报道的 ＧＧＣＸ 基因突变有 ３２ 种ꎬ见
于 ２８ 个家系的 ４７ 例患者ꎮ 其中ꎬ３３ 例患者 ＶＫ 依赖

性凝血因子水平有不同程度下降ꎬ２１ 例患者临床上有

出血表现或出血倾向ꎮ 先天性 ＶＫＣＦＤ 患者的出血倾

向不等ꎬ轻者仅表现为皮肤黏膜瘀斑ꎬ重者可发生消化

道出血ꎬ但极少发生关节出血ꎬ使用抗生素与抗惊厥药

物易诱发出血ꎮ 新生儿可出现脐带出血甚至颅内出

血ꎻ女性可表现为月经过多、卵巢破裂或产后大出

血[１]ꎮ 有研究结果显示ꎬ２５ 例曾接受 ＶＫ 治疗的先天

性 ＶＫＣＦＤ 患者中ꎬ１７ 例反应良好(凝血功能常规恢复

正常)ꎬ５ 例几乎无反应ꎬ还有 ３ 例治疗反应不详[５]ꎮ
ＧＧＣＸ 基因突变除了导致出血表现外ꎬ临床上患者还

可出现特征性皮肤黄色丘疹、皮肤松弛症、眼科症状、
先天性心血管畸形、面部发育异常(面中部发育不良ꎬ
伴有鼻梁凹陷、短鼻)及骨骼异常(骨量减少、软骨发

育不良、短指等)ꎮ 虽然大剂量 ＶＫ 能纠正患者的凝血

异常ꎬ但不能改善其他临床表现ꎮ
ＶＫＯＲＣ 位于 １６ 号染色体ꎬ有 ３ 个外显子ꎬ全长

５ ｋｂꎮ 目前报道的导致 ２ 型 ＶＫＣＦＤ 的 ＶＫＯＲＣ 仅有

１ 种ꎬ突变位于 ＶＫＯＲＣ 的 ２９２Ｃ > Ｔꎬ导致 ９８ 位氨基酸

由精氨酸突变为酪氨酸ꎬ该位点靠近 ＶＫ 结合位点[６]ꎮ
进一步研究发现ꎬｐ. Ａｒｇ９８Ｔｒｐ 突变导致 ＶＫＯＲＣ 在内

质网膜定位异常ꎬ内质网内降解增加ꎬ从而引起患者出

血症状[６]ꎮ 该突变分别在来自黎巴嫩、德国和意大利

的 ３ 个无关家系中报道ꎮ 予患者补充 ＶＫꎬ可提高其血

浆 ＶＫＯＲ 水平ꎬ改善出血症状ꎮ 有学者详细观察了补

充 ＶＫ 后患者各种因子的变化情况[６￣７]ꎬ发现予患者静

脉输注 １０ ｍｇ ＶＫ ４ 小时后ꎬ４ 种凝血因子的开始恢复

时间、凝血酶原时间(ＰＴ)和激活部分凝血活酶时间

(ＡＰＴＴ)即得到改善ꎻ治疗后 ２４ 小时ꎬＰＴ 恢复正常ꎮ
而在两种天然抗凝蛋白中ꎬＰＣ 的恢复与其他 ＶＫ 依赖

性凝血因子相似ꎬＰＳ 水平仅部分恢复ꎮ
２. 后天获得性维生素 Ｋ 依赖性凝血因子缺乏症

导致获得性 ＶＫＣＦＤ(ＡＶＫＣＦＤ)的原因很多ꎬ与多

种疾病、药物、鼠药中毒等因素相关ꎮ 其临床表现复杂

多样ꎬ患者除了有各类出血症状外ꎬ还有各种基础疾病

导致的临床症状ꎮ 治疗方面以去除病因和补充 ＶＫ 为

主ꎬ辅以各种止血措施ꎮ
(１)ＡＶＫＣＦＤ 的病因

引起 ＡＶＫＣＦＤ 的原因主要分为两大类ꎮ 一类是

疾病或药物导致体内 ＶＫ 缺乏:①长期使用抗生素(如
舒普深)后所致的治疗相关性肠道菌群失调ꎮ ②严重

腹泻导致的肠病ꎮ ③机械性黄疸导致的肠道内胆汁减

少ꎮ ④新生儿、早产儿体内低 ＶＫ 水平:新生儿和早产

儿体内的 ＶＫ 主要来源于母体胎盘ꎬ胎盘血 ＶＫ 水平

仅为母体血的 １ / ３０ꎮ 新生儿在出生后 ２ ~ ３ 个月才能

开始合成自身体内的 ＶＫ２ꎬ而母乳中 ＶＫ 含量很少ꎬ这
些因素均促成了新生儿 ＶＫ 的缺乏[８]ꎮ ⑤急性营养不

良、肝炎、肝硬化引起的严重肝病ꎮ ⑥丙型肝炎患者采

用利巴韦林和聚乙醇干扰素治疗所致的自身免疫性疾

病[９]ꎮ ⑦血液透析也会导致亚临床 ＶＫ 缺乏ꎮ
另一类 ＶＫ 缺乏是由 ＶＫ 拮抗剂所致ꎮ 华法林属

于双香豆素家族ꎬ其通过抑制 ＶＫＯＲ 与 ＶＫＲ 活性ꎬ使
体内 ＶＫＨ２ 耗竭ꎬ干扰 ＶＫ 循环ꎬ从而发挥抗凝作用ꎮ
华法林目前仍是临床上最常用的抗凝剂ꎮ 健忘症、精
神疾病、血栓性疾病患者因华法林误服或过量服用可

导致出血发生ꎮ 二代双香豆素类灭鼠药有“超级华法

林”之称ꎬ作用机制与华法林相似ꎬ但药效比华法林强

１００ 倍ꎮ 由于鼠药和肝脏亲和性高ꎬ其起效速度更快ꎮ
鼠药的高亲脂性则导致机体排泄速度慢ꎬ半衰期比华

法林明显延长ꎬ至少 １６ ~ ６９ 天ꎮ 二代双香豆素类灭鼠

药种类繁多ꎬ包括大隆、溴敌隆、杀它仗、硫敌隆等ꎮ 由

于鼠药容易获得且无色无味ꎬ误服鼠药、用鼠药自杀或

蓄意投毒、因鼠药污染环境而中毒是目前临床上最常

见的 ＡＶＫＣＦＤ 病因ꎮ 下面以鼠药导致的 ＡＶＫＣＦＤ 为

例ꎬ综述 ＡＶＫＣＦＤ 的临床表现、诊断和治疗ꎮ
(２)ＡＶＫＣＦＤ 的临床表现

鼠药中毒后ꎬ通常会有 ７ ~ １５ 天的潜伏期ꎮ 患者

起病隐匿ꎬ临床上有各种出血表现ꎮ 各类出血症状中

以皮肤瘀斑、穿刺部位出血最为常见[１０]ꎮ 约半数患者

可出现肉眼血尿[１０￣１１]ꎬ有些患者甚至被误诊为泌尿系

统结石导致的出血ꎮ 继之为口腔黏膜出血、鼻出血ꎬ肌
肉和皮下血肿少见ꎮ 严重者还可发生消化道出血、咯
血、颅内出血甚至继发癫痫发作[１２]ꎬ极少数甚至危及

生命[１３]ꎮ 患者可因为出血量大引起贫血ꎬ临床上表现

为头晕、乏力等贫血症状ꎮ 此外ꎬ鼠药中毒患者经过

ＶＫ 治疗后症状改善ꎻ若短期停药ꎬ可在停药后半月再

次发作ꎮ 极少数患者因多次接触鼠药或被人蓄意投

毒ꎬ反复发作甚至持续数年ꎮ
(３)ＡＶＫＣＦＤ 的实验室检查

凝血功能常规检查提示 ＡＰＴＴ、ＰＴ 延长ꎬ以 ＰＴ 延

长为主ꎬ凝血酶时间(ＴＴ)和纤维蛋白原测定正常ꎬ但
是凝血功能常规检查结果的特异性不强ꎮ ＶＫ 缺乏导

致有活性的因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ和Ⅹ减少ꎬ代之合成无 γ￣羧
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基化的异常蛋白ꎬ被称为 ＶＫ 缺乏或拮抗诱导蛋白

(ＰＩＶＫＡ)￣Ⅱꎮ 因此ꎬ检测到体内 ＰＩＶＫＡ￣Ⅱ增高有助

于早期诊断 ＶＫＦＣＤꎮ 此外 ＰＩＶＫＡ￣Ⅱ的敏感性强于

ＰＴ、ＡＰＴＴꎬ且不受 ＶＫ 治疗的影响[８]ꎮ 但 ＰＩＶＫＡ￣Ⅱ检

测多用于科研ꎬ临床不常规开展ꎮ 此外ꎬ低羧化骨钙

素、尿 γ￣羧化谷氨酸、血浆 ＶＫ１、凝血酶原 γ￣羧化谷氨

酸区测定结果均可反映机体内 ＶＫ 是否缺乏ꎬ但这些

检测项目受饮食、肾功能等因素影响ꎬ临床不常规开

展ꎬ因此应用范围受限[１４]ꎮ 采用质谱分析或高效液相

色谱法检测患者血浆中的鼠药类别及浓度ꎬ现大部分

在司法鉴定机构中进行ꎬ病因不明确的患者建议进行

此类检测ꎮ
(４)ＡＶＫＣＦＤ 的诊断和鉴别诊断

ＡＶＫＣＦＤ 诊断标准包括:①临床上有不同程度出

血表现ꎻ②凝血功能常规检查结果提示 ＡＰＴＴ、ＰＴ 延

长ꎬＴＴ 正常ꎻ③凝血因子测定结果提示因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ
与Ⅹ水平下降ꎻ④大剂量 ＶＫ 治疗有效ꎻ⑤无自幼出血

史和家族性出血性疾病史ꎬ排除遗传性 ＶＫＣＦＤꎮ 患者

有明确鼠药接触史或血浆中检测到鼠药则可以明确

ＡＶＫＣＦＤ 的病因诊断ꎮ
ＡＶＫＣＦＤ 临床上容易被误诊为血友病和弥漫性血

管内凝血ꎬ甚至泌尿系统结石ꎮ 凝血功能常规筛查和

维生素 Ｋ 依赖性凝血因子测定有助于排除其他疾病ꎮ
(５)ＡＶＫＣＦＤ 的治疗策略

ＡＶＫＣＦＤ 的治疗原则包括避免鼠药接触、控制出

血症状和补充 ＶＫ:①寻找鼠药来源ꎬ避免再接触被鼠

药污染的食物或环境ꎬ防止发生二次中毒ꎮ 急性口服

中毒者 ６ 小时内可给予 １∶ ５ ０００ 高锰酸钾溶液洗胃ꎬ
５０％硫酸镁导泄ꎻ５％ 葡萄糖注射液 ５００ ｍｌ 加入地塞

米松 １０ ｍｇ、维生素 Ｃ ３ ｇ 静脉滴注ꎬ生理盐水 １００ ｍｌ
加入奥美拉唑 ４０ ｍｇ 静脉滴注ꎬ补液、利尿、促进毒物

排泄等对症支持治疗ꎮ ②对于有活动性出血症状者ꎬ
可以通过输注新鲜血浆或凝血酶原复合物改善其出血

症状[１５]ꎮ 对于严重肉眼血尿的患者ꎬ慎用凝血酶原复

合物止血ꎬ警惕发生血块梗阻尿道导致急性肾功能衰

竭ꎮ 此外ꎬ对于颅内出血等危及生命的出血症状ꎬ有学

者建议可以使用活化的凝血因子Ⅶ[１６￣１７]ꎮ ③补充

ＶＫ:首选静脉输注 ＶＫ１ꎬ每日 ３０ ~ ４０ ｍｇꎬ分两次使用ꎬ
需警惕输注过程中患者可能出现的过敏反应ꎬ少数患

者甚至出现休克、心跳与呼吸停止[１８]ꎮ 待患者出血症

状消失ꎬ凝血功能常规恢复正常ꎬ可考虑大剂量 ＶＫ４口

服序贯维持ꎬ通常剂量为每日 １００ ｍｇꎬ期间监测凝血

功能常规ꎬ根据监测结果逐渐减量至停药ꎮ 考虑到鼠

药在体内代谢慢ꎬ不易清除ꎬＶＫ 治疗总疗程建议不少

于 １ 年ꎮ 但对于营养性 ＶＫ 缺乏患者ꎬ只需适时补充

小剂量的 ＶＫ[１９]ꎮ
(６)ＡＶＫＣＦＤ 的预后及危险因素

ＡＶＫＣＦＤ 患者经 ＶＫ 治疗后ꎬ出血症状大部分能

控制ꎬ预后良好ꎮ 有研究发现ꎬ并非所有鼠药中毒患者

均有出血症状ꎬ但低白蛋白水平、鼠药中毒同时合并饮

酒的患者出血症状加重[２０]ꎮ

　 　 四、维生素 Ｋ 拮抗剂临床应用的进展

维生素 Ｋ 拮抗剂(以华法林为代表)是最早、但仍

最常用的一种抗凝药物ꎬ主要用于静脉血栓栓塞

(ＶＴＥ)的治疗及心房颤动与心脏机械瓣膜置换后血栓

的预防ꎬ使深静脉血栓(ＤＶＴ)、肺栓塞(ＰＥ)的危险性

降低了 ６０％以上ꎮ 华法林为间接作用抗凝药物ꎬ通过

抑制维生素 Ｋ 依赖性凝血因子的活性而发挥抗凝作

用ꎮ 华法林起效较慢ꎬ半衰期长ꎬ给药 ５ ~ ７ 天后才可

稳定ꎬ因此先要与肝素类药物合用ꎬ待国际标准化比值

(ＩＮＲ)达到 ２ 时才改为单用ꎮ 华法林最大的缺点为治

疗窗很窄ꎬ且个体间对反应的差异大ꎬ只有维持 ＩＮＲ 在

２ ~３ 才能达到治疗效果并防止出血ꎮ 华法林是 ＶＫＯＲ
竞争性抑制剂ꎬ通过阻断维生素 Ｋ 依赖性凝血因子的

γ￣羧基化而发挥抗凝作用ꎮ 这个作用受 ＶＫＯＲＣ１ 基

因的影响ꎮ ＶＫＯＲＣ１ 基因启动子区 Ｇ１４３９Ａ 的转录活

性低ꎬＶＫＯＲ 的合成减少ꎬ导致对华法林的敏感性增

高ꎮ 临床上 １６３９Ｇ 基因型患者所需的治疗剂量为

１６３９Ａ 基因型患者的 ３ 倍[２１]ꎮ 另一方面ꎬ华法林在肝

脏主要经细胞色素 Ｐ４５０ 酶系统中的 ＣＹＰ２Ｃ９ 代谢ꎬ后
者的基因多态性与酶的活性有关ꎮ ＣＹＰ２Ｃ９∗１ 型作

用较强ꎬ而 ＣＹＰ２Ｃ９∗２ 型与 ＣＹＰ２Ｃ９∗３ 型对华法林

代谢缓慢ꎬ使 ＩＮＲ 增高ꎬ容易发生出血等不良反应ꎬ甚
至引起颅内出血ꎬ此时应同时给予维生素 Ｋ 与凝血酶

原复合物纠正[１８]ꎮ 多个变量模式的分析结果显示ꎬ
５０％影响华法林剂量的原因为这两种基因的多态

性[２２]ꎮ 基因分型可指导正确的临床用药ꎮ 英国最近

研究报告ꎬ按临床常规给予华法林ꎬ５５. ２５％ 的患者

ＩＮＲ 达到治疗范围ꎬ而按基因型调整华法林剂量后这

一比例提高至 ６２. ７４％ ꎬ表明按基因型决定华法林剂

量可以使治疗更加安全和可靠[２３]ꎮ 国内学者也进行

了大量研究ꎬ证实按照患者基因型调整华法林剂量可

以减少出血和不良反应发生率ꎬ更快、更稳定地维持

ＩＮＲ 在有效、安全的范围内[２４]ꎮ 目前基因分型的研究

结果尚不完全一致ꎬ但对特殊人群(如老年、联合抗血

小板药物或有出血史)有可能提高其治疗效果ꎬ减少

出血危险ꎮ
综上所述ꎬＶＫ 是人体必不可少的维生素ꎬ参与体

内 ＶＫ 依赖蛋白中特定谷氨酸残基的羧化过程ꎮ 先天
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的基因突变或后天获得性疾病、华法林过量或鼠药中

毒等因素均可引起机体 ＶＫ 缺乏ꎬ导致凝血因子Ⅱ、
Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ和抗凝蛋白 Ｃ、蛋白 Ｓ 水平下降ꎬ临床上患者

表现为各种出血症状ꎮ 去除病因和及时补充 ＶＫ 是

ＶＫＦＣＤ 的主要治疗措施ꎮ 另一方面ꎬ对 ＶＫ 代谢的相

关基因多态性分析可保障华法林的治疗效果ꎬ并降低

出血风险ꎮ
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欢迎订阅«临床内科杂志»

«临床内科杂志»是由湖北省卫生健康委员会主管、湖北省医学会主办的内科学类综合性学术期刊ꎬ创刊于 １９８４ 年ꎬ以广大临

床内科医生为主要读者对象ꎬ以“更新知识和提高内科医师的诊治水平”为办刊宗旨ꎬ报道内科各专业领先的科研成果和临床诊疗

经验ꎬ内容密切结合内科临床实践ꎬ对内科临床工作有很强的指导作用ꎬ杂志的总体设计和学术导向有着鲜明的特色ꎮ 本刊辟有综

述与讲座、论著、论著摘要、临床诊治经验与教训、病例报告、临床基础研究、继续教育园地、临床诊疗指南(解读)等栏目ꎮ 结合我国

重要卫生事件和临床工作的需要以及国际医学发展的动态ꎬ每期选定一个颇受临床医生关注的专题ꎬ并约请国内知名专家为之撰

写专题讲座和综述ꎬ刊出具有导向性的综述与讲座类文章是本刊的特色ꎬ在国内众多的同类期刊中独树一帜ꎮ
«临床内科杂志»是内科领域中综合实力较强、并在内科同类期刊中排名较前的期刊ꎬ是全国中文内科学类核心期刊ꎬ国家科学

技术部中国科技论文统计源期刊ꎬ并被多家数据库收录ꎮ 月刊ꎬ大 １６ 开本ꎬ７２ 页ꎬ每月 １５ 号出版ꎬ每期定价 １２. ００ 元ꎬ全年 １４４. ００ 元ꎮ
国际标准刊号:１００１￣９０５７ꎬ国内统一刊号:４２￣１１３９ / Ｒꎬ邮发代号:３８￣９３ꎮ
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