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提高峰值骨量预防骨骼疾病专家共识

中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会

中国医师协会营养医师专业委员会

中国体育科学学会体质与健康分会

概　 　 述

骨质疏松症等多种骨骼疾病的发生风险及转归

与机体骨量高低密切相关。 峰值骨量 （ｐｅａｋ ｂｏｎｅ
ｍａｓｓ， ＰＢＭ） 是指机体在生命周期内所能达到的最
高骨矿物质密度 （ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ， ＢＭＤ） 与
骨强度， 较高的峰值骨量通常意味着更为充足的骨
量储备［１］。 研究表明， ＰＢＭ 每提升 １０％， 未来发
生骨质疏松性骨折的风险可降低 ５０％［２］。 ＰＢＭ 受
种族、 遗传、 内分泌、 营养、 运动及生活方式等多
重因素的复杂调控， 儿童、 青少年及成年早期阶段
是累积 ＰＢＭ的关键时期［３⁃５］。 作为决定机体终生骨
骼健康最为关键的因素之一， 建立理想的 ＰＢＭ 对
于全生命周期的骨骼健康维护具有至关重要的意

义。 因此， 有必要通过采取系统性的干预措施， 有
效提升 ＰＢＭ， 以降低未来罹患骨质疏松症等多种
骨骼疾病的风险［６］。

然而， 公众及临床医师对 ＰＢＭ 的重要性普遍
认识不足， 如何通过科学干预策略有效提升 ＰＢＭ，
以降低未来骨质疏松症等多种骨骼疾病的发病风

险， 亦未获得足够重视。 为提升社会各界对 ＰＢＭ
的重视， 推动骨质疏松症等骨骼疾病的防治关口前
移， 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会联合中
国医师协会营养医师专业委员会、 中国体育科学学
会体质与健康分会， 组织内分泌、 临床营养、 儿
科、 放射学及运动医学等多学科专家， 共同制定本

专家共识， 旨在系统探讨提升 ＰＢＭ、 降低骨骼疾
病风险的策略， 聚焦生命早期骨骼健康维护， 为预
防多种骨骼疾病奠定科学基础。

ＰＢＭ的测量方法及参考值

ＰＢＭ是机体在骨骼发育成熟阶段达到的最高
骨骼存量。 骨量自出生后持续积累， 直至成年早
期呈现动态增长， 通常骨量在 ２０ 岁左右达到峰
值， 于 ２０～３９岁趋于稳定， 此后随年龄增长而逐
渐下降［７］。 借助无创性影像学技术， 可对骨矿物
质累积的动态过程进行评估。 这些技术能够精准
测量 ＢＭＤ， 并可用于观测 ＰＢＭ 的累积过程及骨
骼宏观结构和几何形态的变化。

ＰＢＭ的测量方法
常用的骨量测量方法包括双能 Ｘ 线吸收测量

仪 （ ｄｕａｌ ｅｎｅｒｇｙ Ｘ⁃ｒａｙ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ， ＤＸＡ）、 定
量计算机断层扫描 （ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏ⁃
ｇｒａｐｈｙ， ＱＣＴ） 及高分辨率外周定量计算机断层扫
描 （ｈｉｇｈ⁃ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏ⁃ｇｒａｐｈｙ， ＨＲ⁃ｐＱＣＴ）， 其测量的单位面积或体
积骨矿物质含量是评估 ＰＢＭ 的重要指标［８⁃１２］。 面
积骨密度 （ａｒｅａｌ ＢＭＤ， ａＢＭＤ） 是 ＤＸＡ 测量的单
位投影面积骨矿物质含量［９⁃１０］， 受骨骼大小影响；
体积骨密度 （ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃ ＢＭＤ， ｖＢＭＤ） 是 ＱＣＴ 或
ＨＲ⁃ｐＱＣＴ技术测量的单位体积骨矿物质含量， 不
受骨骼大小的影响［１１⁃１４］。 几种常用 ＰＢＭ 测量方
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法各有优势与局限 （详见表 １）。
关于测量 ＰＢＭ的建议： （１） 在儿童与青少年

骨量评估中， 应用 ＤＸＡ、 ＱＣＴ及 ＨＲ⁃ｐＱＣＴ等影像
技术时， 需审慎考量辐射暴露风险； （２） ＤＸＡ 因
辐射剂量较低且临床普及度较高， 目前被视为评
估 ＰＢＭ的优选方法； （３） ＨＲ⁃ｐＱＣＴ 在前臂检测
中的辐射剂量与双能 Ｘ 线吸收法相近， 然而设备
可及性不足， 且操作技术要求较高， 目前广泛应
用受到限制； （４） ＱＣＴ 的辐射剂量相对较高， 通
常不建议作为儿童与青少年骨量评估的常规检测

手段。
国人 ＰＢＭ的参考范围
骨量的快速增长期主要集中于青少年期至成年

早期， 该过程表现出显著的性别差异［１２］。 基于
ＤＸＡ， 我国学者通过全国性骨质疏松症流行病学调
查， 确立了中国人群男女两性 ＰＢＭ 的参考值范
围［１４］， 可供临床与公共健康实践参照使用 （表 ２）。

影响 ＰＢＭ的疾病

骨组织具有高度代谢活性， 通过 “骨形成”
与 “骨吸收” 偶联的骨转换过程维持动态平衡。
在青少年至成年早期阶段， 增加骨形成， 减少骨丢
失， 对达成理想的 ＰＢＭ 至关重要。 多种遗传性骨
病、 内分泌代谢性疾病及某些治疗药物可能明显干
扰骨转换平衡， 进而导致 ＰＢＭ 异常。 参考我国人
群 ＰＢＭ的正常参考范围， 若个体 ＰＢＭ显著偏离该

范围， 建议系统采集临床病史与家族史， 完成详细
体格检查， 并进行血钙、 血磷及骨转换生化标志物
检测， 完成骨骼 Ｘ 线摄片评估， 必要时可进一步
行全身骨扫描、 致病基因突变筛查及生物信息学分
析， 以明确导致 ＰＢＭ 异常的可能病因， 指导后续
临床诊断与干预 （图 １）。

导致 ＰＢＭ显著降低的疾病
若通过 ＤＸＡ 测得的骨密度 Ｚ 值低于－ ２􀆰 ０，

提示骨量低于同龄人群预期范围， 需警惕是否存
在潜在疾病或多种药物影响［１５］， 包括但不限于：
内分泌代谢疾病， 如原发性甲状旁腺功能亢进症、
库欣综合征、 垂体前叶功能减退症、 糖尿病等；
风湿免疫疾病， 如类风湿关节炎等； 消化系统疾
病， 如炎性肠病等； 血液系统疾病， 如白血病等；
慢性肝肾功能不全等； 遗传性骨病， 如成骨不全
症、 低血磷性佝偻病等。 此外， 长期使用糖皮质
激素、 抗癫痫药物或过量使用甲状腺激素等药物
均可显著降低 ＰＢＭ （表 ３）。 临床实践中应系统
排查多种导致 ＰＢＭ降低的可能原因。

导致 ＰＢＭ显著增高的疾病
多种遗传性与代谢性疾病， 如遗传性骨硬化

症［１６］、 致密性成骨不全症、 畸形性骨炎、 甲状旁
腺功能减退症等， 均可因骨转换失衡导致 ＰＢＭ显
著高于正常参考范围 （表 ４）。 在临床实践中， 对
此类情况应重视开展骨转换生化标志物检测、 影
像学评估及致病基因突变筛查等。

表 １　 常用 ＰＢＭ测量方法

测量方法 测量部位 优势 局限

双能 Ｘ线吸收测量仪 （ＤＸＡ） 腰椎、 股骨近端、
前臂

测量面积骨密度的标准方法； 低辐射、
误差小

二维测量， 难以分辨骨微结构；
需同仪器进行对比

定量计算机断层扫描 （ＱＣＴ） 腰椎、 股骨近端 测量体积骨密度； 精度高； 可基于临
床 ＣＴ检查进行机会性测量

辐射量较高、 仪器价格昂贵

高分辨率外周定量计算机断层扫描

（ＨＲ⁃ｐＱＣＴ）
尺桡骨或胫骨远端 测量体积骨密度； 精度高； 辐射量低

于 ＱＣＴ
无法定量中轴骨、 仪器价格昂贵

表 ２　 中国人群 ＰＢＭ的正常参考值［１４］

性别 Ｌ１⁃Ｌ４ （ｇ ／ ｃｍ２） 股骨颈 （ｇ ／ ｃｍ２） 全髋 （ｇ ／ ｃｍ２） 处于骨量峰值的年龄 （岁） 　
男性 １􀆰 ００±０􀆰 １２ ０􀆰 ８７±０􀆰 １４ ０􀆰 ９２±０􀆰 １４ ２０～２９
女性 １􀆰 ０４±０􀆰 １３ ０􀆰 ８２±０􀆰 １３ ０􀆰 ８９±０􀆰 １３ 腰椎： ３０～３９；

股骨颈和全髋： ２０～２９

·２６１·
中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志　 ２０２６年 ３月第 １９卷第 ２期

ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　 Ｖｏｌ． １９　 Ｎｏ． ２　 Ｍａｒｃｈ １０， ２０２６



图 １　 峰值骨量的多重影响因素

表 ３　 导致 ＰＢＭ降低的疾病和药物［１５］

内分泌疾病
风湿免疫疾病 ／
炎症性疾病

营养不良 ／
消化不良

器官功能衰竭
血液系统

疾病
遗传性疾病 药物

甲状旁腺功能亢进症 类风湿关节炎 炎性肠病 慢性肝病 白血病 成骨不全症 糖皮质激素

库欣综合征 系统性红斑狼疮 乳糜泻 慢性肾病 淋巴瘤 低血磷性佝偻病 抗癫痫药物

垂体前叶功能减退症 胃肠道手术 骨髓移植 血友病 低磷酸酶血症 芳香化酶抑制剂

性腺功能减退症 肠道吸收不良 黏多糖贮积症 化疗药物

甲状腺功能减退症 糖原贮积症 质子泵抑制剂

生长激素缺乏 过量甲状腺激素

糖尿病 （尤其是 １型）

遗传因素对 ＰＢＭ的影响

ＰＢＭ受多因素复杂调控， 其中遗传因素在其
累积过程中发挥关键作用。 据估计， ５０％ ～ ８５％
的 ＰＢＭ变异可归因于遗传调控， 而生活方式可解
释 ２０％ ～ ４０％的变异［１７⁃１９］。 双生子研究显示， 同
卵双生子骨量间的相关性显著高于异卵双生子；
家系研究亦表明， 父母与子代间 ＢＭＤ的相关性约
为 ６０％［２０］。 采用 ＨＲ⁃ｐＱＣＴ的研究进一步提示， 母
亲的 ｖＢＭＤ及骨微结构参数与子代显著相关， 印证
了遗传因素对 ＰＢＭ 的重要影响［２１⁃２３］。 研究表明，
维生素 Ｄ 受体 （ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＶＤＲ） ［２４］、 雌

激素受体 α （ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １， ＥＳＲ１）、 低密度
脂蛋白受体相关蛋白 ５ （ ＬＤＬ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒｅｌａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ５， ＬＲＰ５） ［２５］及Ⅰ型胶原 α１ 链 （ ｃｏｌｌａｇｅｎ
ａｌｐｈａ １， ＣＯＬ１Ａ１） 等基因的多态性与 ＰＢＭ相关，
但这些基因多态性对 ＢＭＤ变异的贡献度仅为 １％～
３％［２６⁃２７］。 全基因组关联分析 （ｇｅｎｏｍｅ⁃ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａ⁃
ｔｉｏｎ ｓｔｕｄｉｅｓ， ＧＷＡＳ） 已识别出包括 ＳＰ７ （Ｏｓｔｅｒｉｘ）、
ＲＡＮＫＬ （ＡＫＡＰ１１）、 ＯＰＧ （ＴＮＦＲＳＦ１１Ｂ， ＣＯＬＥＣ１０）、
ＲＡＮＫ （ ＴＮＦＲＳＦ１１Ａ ）、 ＰＴＨＬＨ （ ＫＬＨＤＣ５ ）、 ＬＲＰ５
（ＰＰＰ６Ｒ３）、 ＲＳＰＯ３、 ＷＮＴ１６ （ＣＰＥＤ１， ＦＡＭ３Ｃ）、
ＷＮＴ４、 ＦＵＢＰ３、 ＧＡＬＮＴ３、 ＬＧＲ４ （ ＬＩＮ７Ｃ ）、
ＥＹＡ４、 ＭＴＡＰ （ＭＩＲ３１ＨＧ） 及 ＲＩＮ３ 等 １５ 种候
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表 ４　 导致 ＰＢＭ增高的疾病［１６］

遗传性疾病 代谢性疾病

疾病种类 遗传方式 致病基因突变 疾病机制 疾病种类 疾病机制

骨硬化症 ＡＲ、 ＡＤ ＴＣＩＲＧ１、 ＣＬＣＮ７、 ＯＳＴＭ、
ＲＡＮＫＬ、 ＣＡＩＩ、 ＰＬＥＫＨＭ１

破骨细胞分化异常或酸

化功能受损

致密性成骨不全症 ＡＲ ＣＴＳＫ 破骨细胞降解骨胶原蛋

白能力下降

甲状旁腺功

能减退症

遗传 （ＧＮＳＡ等基因突变） 或
获得性疾病， 导致 ＰＴＨ 分泌
不足或作用抵抗， 引发骨转
换降低， 骨丢失减少

进行性骨干发育不良 ＡＤ ＴＧＦＢ１ ＴＧＦβ１异常激活导致过
度膜内成骨

Ｖａｎ Ｂｕｃｈｅｍ病 ＡＲ、 ＡＤ ＳＯＳＴ或 ＬＲＰ５基因突变 ＳＯＳＴ 失活突变或 ＬＲＰ５
激活突变， 下游 Ｗｎｔ 通
路异常激活， 骨形成
增加

骨斑点病 ＡＤ ＬＥＭＤ３ 下游 ＴＧＦβ 和 ＢＭＰ 信号
通路过度激活

纹状骨病 Ｘ连锁 不清楚 不明确

遗传性多发性骨干

硬化

ＡＲ 不清楚 不明确

镰状细胞病 ＡＤ ＨＢＢ基因 骨梗死区域 ＲＡＮＫＬ ／ ＯＰＧ
失衡， 局灶新骨堆积

畸形性骨炎

　
　
　
　
恶性肿瘤成

骨性骨转移

　
Ｅｒｄｈｅｉｍ⁃
Ｃｈｅｓｔｅｒ病
　
骨髓纤维化

遗传 （ＳＱＳＴＭ１或 ＶＣＰ等基因
突变） 或获得性疾病， 导致
骨重塑异常， 骨形成加快，
骨骼膨胀、 结构紊乱， 骨密
度增加

骨形成加快， 导致骨密度异
常增高

一种罕见的非朗格汉斯细胞

组织细胞增生症， 机制不清，
导致长骨干骺端及骨干片状

硬化

骨髓组织为纤维组织替代，
骨骼呈弥漫性硬化

ＡＤ： 常染色体显性遗传； ＡＲ： 常染色体隐性遗传； ＰＴＨ： 甲状旁腺激素

选基因， 它们主要通过 ＷＮＴ 信号、 甲状旁腺激
素、 雌激素及 ＲＡＮＫ ／ ＲＡＮＫＬ ／ ＯＰＧ 等通路调控骨
骼代谢， 与儿童及青少年 ＢＭＤ 密切相关［２８⁃２９］。
另有研究发现， ＴＮＦＲＳＦ１１Ａ、 ＴＮＦＲＳＦ１１Ｂ、 ＥＹＡ４
等基 因 多 态 性 与 颅 骨 ＢＭＤ 密 切 相 关， 而
ＴＮＦＳＦ１１、 ＥＳＲ１ 等多态性则与皮质骨 ＢＭＤ 相
关［３０］。 然而， 目前已知基因变异仅能解释约 ６％
的骨量表型变异［３１］。 此外， 遗传效应在不同年
龄、 性别、 种族及环境背景下存在差异。 例如，
黑人与亚裔人群达到 ＰＢＭ 的年龄早于其他族群，
且黑人群体的 ＰＢＭ显著高于白人、 亚裔及西班牙
裔人群［７］。

可见， 遗传因素在 ＰＢＭ 累积中具有重要作
用， 但其具体调控机制十分复杂， 有待深入研究。
除遗传因素外， 营养、 内分泌激素、 运动及生活
方式等因素也对 ＰＢＭ的达成具有重要影响， 这些
因素积极改变， 对实现理想 ＰＢＭ 具有重要意义，
值得在临床与公共卫生实践中予以充分重视。

营养与 ＰＢＭ

多种营养素与 ＰＢＭ的形成密切相关， 主要包

括钙、 磷、 镁等矿物质， 以及蛋白质和维生素 Ｄ
等。 此外， 部分益生菌与益生元也可能对 ＰＢＭ的
积累具有积极影响。

钙、 磷、 镁等矿物质的充足摄入有益于理想
ＰＢＭ的获得

钙是维持骨骼健康的基础营养素， 充足的元素
钙摄入是确保成骨细胞合成骨基质蛋白后完成矿

化、 形成羟基磷灰石结晶的关键物质基础。 若机体
长期处于钙摄入不足状态， 可导致负钙平衡， 不仅
阻碍骨量积累， 还可能引起继发性甲状旁腺功能亢
进， 加速骨丢失， 从而影响 ＰＢＭ 的达成。 此外，
磷与镁等矿物质在骨骼矿化过程中亦发挥重要作

用， 适量摄入有助于理想 ＰＢＭ的建立。
充足钙摄入对儿童及青少年骨量积累具有

明确促进作用［３２⁃３８］ 。 营养调查显示， 我国居民
日均钙摄入量为 ３５６􀆰 ３ ｍｇ， 显著低于欧美国家
（美国 １ ０７８ ｍｇ ／ ｄ、 荷兰 ９９３ ｍｇ ／ ｄ） ［３９］ 。 全国抽
样调查表明， 我国儿童与青少年的日均膳食钙摄
入量为： ２ ～ ５ 岁 ３４７􀆰 ４ ～ ４３３􀆰 ７ ｍｇ［４０］， ６ ～ １７ 岁
２５４􀆰 ４～３３５􀆰 ８ ｍｇ［４１］， 均明显低于相应年龄段的推
荐摄入量［４２］， 钙摄入达到适宜水平的儿童及青少
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年不足 １０％［４３⁃４４］。
膳食中磷的来源较为丰富， 摄入不足的情况

较为少见， 但过量磷的摄入可能抑制肠道钙吸收，
不利于 ＰＢＭ 的形成［４５］。 此外， 充足的镁、 锌、
锶、 铁、 铜、 锰等微量元素的摄入， 也对 ＰＢＭ的
建立有帮助作用［４６⁃４７］。

根据国家卫生健康委员会发布的 《中国居民
膳食营养素参考摄入量 （２０２３ 年版） 》， 建议儿
童及青少年适当增加钙的摄入， 避免过多磷的摄
入 （表 ５）。

在钙的摄入过程中需注意： 与优质蛋白质或
乳糖同服有助于促进钙的吸收； 而与富含植酸、
草酸、 鞣酸或高膳食纤维的食物同服， 则会降低
肠道对钙的吸收效率。 在推荐剂量范围内补充钙
剂， 不会增加泌尿系统结石及心血管不良事件的
发生风险。 然而， 当单日钙元素摄入总量超过
２ ０００ ｍｇ （如通过大剂量钙补充剂或大量奶制品
摄入）， 特别是同时服用碳酸氢钠等可吸收碱时，
可能罕见地诱发乳碱综合征， 表现为高钙血症、
急性肾损伤及代谢性碱中毒等风险［４８］， 临床实践
中应注意避免。

表 ５　 建立理想 ＰＢＭ的适宜元素钙参考摄入量［４６］

年龄 （岁） 推荐摄入量 （ｍｇ ／ ｄ） 可耐受最高摄入量 （ｍｇ ／ ｄ）
０～ ２００ １ ０００
０􀆰 ５～ ３５０ １ ５００
１～ ５００ １ ５００
４～ ６００ ２ ０００
７～ ８００ ２ ０００
９～ １ ０００ ２ ０００
１２～ １ ０００ ２ ０００
１５～ １ ０００ ２ ０００
１８～３０ ８００ ２ ０００

关于提高 ＰＢＭ 的补钙建议： （１） 促进理想
ＰＢＭ的形成， 建议优先通过膳食途径保证充足的
元素钙摄入。 婴儿期推荐母乳喂养， 此后应维持
足量奶制品及其他富含钙元素食物的摄入， 以支
持 ＰＢＭ的积累［１９］； （２） 对于难以达到推荐钙摄
入量的人群， 可考虑给予钙补充剂。 常用钙剂中，
碳酸钙的元素钙含量最高 （约 ４０％）， 其次为醋酸

钙 （约 ２５％）、 枸橼酸钙 （约 ２１％） 及葡萄糖酸钙
（约 ９％）， 可根据个体情况选用； （３） 注意维持充
足的维生素 Ｄ 营养状态， 以促进肠道对钙的吸收
利用。

维生素 Ｄ 营养充足对建立理想 ＰＢＭ 十分
重要

肠道对钙、 磷的吸收效率依赖于充足的维生
素 Ｄ营养状态。 维生素 Ｄ主要通过皮肤在紫外线
照射下以 ７⁃脱氢胆固醇为前体合成维生素 Ｄ３， 另
有少量维生素 Ｄ２ 和 Ｄ３ 来源于膳食摄入， 维生素
Ｄ先后经肝脏和肾脏羟化酶催化， 转化为活性形
式， 进而发挥促进肠道钙磷重吸收、 维持正钙平
衡及骨骼矿化等重要生理作用［４９］。 评估维生素 Ｄ
营养状况主要依据血清 ２５⁃羟基维生素 Ｄ 水平。
目前较为公认的判定标准为： ２５⁃羟基维生素 Ｄ浓
度＞３０ ｎｇ ／ ｍＬ 提示维生素 Ｄ 充足； ２０ ～ ３０ ｎｇ ／ ｍＬ
为不足； １０～ ２０ ｎｇ ／ ｍＬ 为缺乏； ＜１０ ｎｇ ／ ｍＬ 则提
示重度维生素 Ｄ缺乏［４９］。

我国儿童与青少年普遍存在户外活动时间不足

的问题。 ２０１０－２０１２ 年调查显示， ６８􀆰 ２％的学龄儿
童每日户外活动时间低于 ３０ ｍｉｎ［５０］， 导致阳光暴
露不足， 维生素 Ｄ 缺乏现象普遍存在［５１］。 此外，
防晒霜的使用、 玻璃窗的阻隔， 以及高层建筑遮
挡、 空气污染等因素， 均会减弱紫外线暴露水平，
不利于皮肤合成足量维生素 Ｄ。 因此， 建议青少年
及青壮年人群增加日光暴露时间， 必要时补充维生
素 Ｄ制剂， 以促进理想 ＰＢＭ的形成。 具体维生素
Ｄ营养状况评估与补充建议参考中华医学会骨质疏
松和骨矿盐疾病分会发布的 《维生素 Ｄ 及其类似
物临床应用共识 （２０２５版） 》 ［４９］ （表 ６）。

表 ６　 促进 ＰＢＭ达成的适宜维生素 Ｄ参考摄入量［４６，４９］

年龄

（岁）
估计平均需要量

（ＩＵ ／ ｄ）
推荐摄入量

（ＩＵ ／ ｄ）
可耐受的上限量

（ＩＵ ／ ｄ）
０～ ／ ４００ ８００
１～ ３２０ ４００ ８００
４～ ３２０ ４００ １ ２００
７～ ３２０ ４００ １ ８００
１２～ ３２０ ４００ ２ ０００
１８～３０ ３２０ ４００ ２ ０００
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　 　 补充维生素 Ｄ 以获得理想 ＰＢＭ 的建议：
（１） 儿童、 青少年、 青壮年人群应增加户外活
动， 每日在 １０ ∶ ００ 至 １５ ∶ ００ 之间接受日光照射
不少于 ３０ ｍｉｎ， 使皮肤合成维生素 Ｄ， 以预防维
生素 Ｄ缺乏［４９］； （２） 若因客观条件限制或疾病
原因， 难以通过日晒合成充足维生素 Ｄ， 建议予
以维生素 Ｄ补充剂 （表 ６） ［４６］； （３） 对于重度肥
胖或存在肠道吸收不良疾病的患者， 建议在医
生指导下， 予以适宜较大剂量的维生素 Ｄ 补充
剂； （４） 需特别注意， 避免补充过大剂量的维
生素 Ｄ， 以免增加高尿钙及高血钙风险， 导致肾
结石等不良反应； （５） 活性维生素 Ｄ （如骨化
三醇、 阿法骨化醇等） 属于处方药物， 主要用
于治疗多种骨骼疾病， 不推荐作为常规营养补
充手段用于纠正维生素 Ｄ缺乏［４９］ 。

加强蛋白质摄入促进理想 ＰＢＭ的获得
骨基质中含有丰富的蛋白质， 其中约 ９０％为

Ⅰ型胶原蛋白， 同时还含有骨钙素等多种功能性
蛋白， 这些蛋白质对维持骨骼结构的完整性和生
物力学性能具有重要作用。 若蛋白质摄入不足，
或患有慢性消化系统疾病导致蛋白质吸收障碍，
可影响骨骼的正常生长与发育， 不利于理想 ＰＢＭ
的建立［２０，５２⁃５３］。

为满足生长发育所需的正常氮平衡， 中国营
养学会制定了儿童、 青少年、 青年人群膳食蛋白
质的参考摄入量 （表 ７） ［４６］。

为促进 ＰＢＭ累积的蛋白质摄入建议： （１） 建
议适量摄入优质蛋白质， 推荐奶制品、 肉类、 蛋类
及豆类作为其主要来源； （２） 每日优质蛋白质摄
入量维持在 ０􀆰 ８ ～１􀆰 ０ ｇ ／ ｋｇ 体重的范围内， 并保持
植物蛋白与动物蛋白比例约各占 ５０％； （３） 需注
意， 蛋白质摄入不宜过量， 否则可能加重肾脏负担
并增加尿钙排泄， 对骨骼健康产生不利影响。

注意科学膳食、 营养均衡
除前述主要营养素外， 多种其他营养素亦与

ＰＢＭ的形成相关。 维生素 Ｋ２ 可促进骨钙素的
γ⁃羧基化， 从而改善骨基质蛋白性能， 充足摄入
有助于 ＰＢＭ 的建立［５４⁃５７］。 成骨细胞的分化与代
谢活动需要碳水化合物供能， 破骨细胞亦需通过
糖酵解支持骨吸收功能； 碳水化合物及能量摄入

表 ７　 建立 ＰＢＭ适宜的蛋白质参考摄入量［４６］

年龄 （岁） 推荐摄入量 （ｇ ／ ｄ）
男性 女性

０～ ９ ９
０􀆰 ５～ １７ １７
１～ ２５ ２５
２～ ２５ ２５
３～ ３０ ３０
４～ ３０ ３０
５～ ３０ ３０
６～ ３５ ３５
７～ ４０ ４０
８～ ４０ ４０
９～ ４５ ４５
１０～ ５０ ５０
１１～ ５５ ５５
１２～ ７０ ６０
１５～ ７５ ６０
１７～３０ ７５ ６０

不足可能导致骨形成不足、 骨吸收增加［５８］。 反
之， 能量摄入过多诱发肥胖， 亦不利于 ＰＢＭ的累
积［５９］。 此外， 益生菌可通过促进血清素合成、 提
高异黄酮生物利用度等机制增强骨形成［６０］； 而益
生菌 （如双歧杆菌） 发酵益生元 （如低聚果糖、
低聚半乳糖） 生成的短链脂肪酸， 可通过降低肠
道 ｐＨ、 上调钙结合蛋白表达等途径， 促进肠道对
钙、 磷的吸收［６１］。

因此， 在膳食中应注重营养结构的科学与均
衡， 以促进理想 ＰＢＭ的达成。

内分泌与 ＰＢＭ

骨骼的生长发育是受多种内分泌激素精密调

控的动态有序过程。 激素的水平、 作用时机及彼
此间的相互影响共同调控骨骼的密度与强度。 其
中， 生长激素 （ｇｒｏｗｔｈ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＧＨ）、 甲状旁腺
激素 （ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＰＴＨ）、 胰岛素样生
长因子 １ （ｉｎｓｕｌｉｎ ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃１， ＩＧＦ⁃１）、 甲
状腺激素、 性激素和糖皮质激素等尤为重要， 其
通过调节骨形成与骨吸收间的平衡， 在骨骼的纵
向生长、 形态塑造及代谢稳态中发挥关键
作用［２８］。
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ＧＨ可刺激肝脏合成 ＩＧＦ⁃１， 作用于骨骺生长
板软骨细胞， 促进其增殖、 分化及骨基质蛋白合
成， 从而驱动骨骼纵向生长。 甲状腺激素可与
ＧＨ协同促进软骨内成骨， 并加速骨骺闭合。 ＰＴＨ
主要调节钙磷代谢、 成骨细胞与破骨细胞的活性，
维持骨代谢稳态： 持续高剂量暴露可增强破骨细
胞活性， 促进骨吸收； 而间歇性低剂量 ＰＴＨ 则能
刺激成骨细胞， 促进骨形成。 性激素 （雌激素与
雄激素） 在青春期骨骼生长突增及骨骺闭合过程
中起主导作用。 此外， 长期过量糖皮质激素可抑
制成骨细胞功能、 增强破骨细胞骨吸收活性， 进
而导致骨量下降及骨折风险增加［２８］。

在 ＰＢＭ累积阶段， 应重视上述内分泌激素的
调控作用［２８］。 必要时可进行相关激素水平检测，
及时纠正内分泌异常， 维持多种内分泌激素处于
适宜水平， 为理想 ＰＢＭ的积累提供稳定的内分泌
环境。

运动与 ＰＢＭ

运动通过直接和间接机制调节骨代谢， 对
ＰＢＭ的积累具有重要影响。 研究表明， 儿童及
青少年时期较高的体育活动量与 ＢＭＤ及 ＰＢＭ呈
正相关［６２⁃６４］ 。 运动可增强肌肉力量， 通过机械
负荷激活 Ｗｎｔ ／ β⁃连环蛋白等信号通路， 刺激成
骨细胞活性， 并促进肌肉与脂肪组织释放鸢尾
素、 瘦素等因子， 改善内分泌调节与营养代谢，
增强骨骼合成代谢， 有利于 ＰＢＭ 的提升［６５⁃６８］ 。
相反， 静态生活方式会导致肌肉力量与功能下

降， 减少骨骼所受的机械刺激， 使 Ｗｎｔ 通路活
性降低， 骨骼合成代谢不足［６５，６９］ ， 影响 ＰＢＭ 的
正常积累［７０⁃７４］ 。 静态生活方式还可能引发肥胖
与胰岛素抵抗， 导致骨形成减少、 骨吸收增加，
不利于 ＰＢＭ的建立［７５］ 。

因此， 鼓励儿童、 青少年及青壮年人群积极
参加体育活动。 研究表明， 短期体育活动干预即
可促进儿童骨矿物质积累［７１］， 青春期每日进行体
育活动者的骨矿盐含量、 ＢＭＤ及骨骼直径均优于
每周仅活动 １～２次的人群［３］。 不同运动方式对骨
量积累的效果存在差异： 冲击性运动 （如篮球、
空手道、 柔道） 对骨量积累具有明显促进作
用［７６］； 足球、 游泳、 体操、 舞蹈、 羽毛球等多种
运动对青少年及青年人的骨骼健康有益［７７］。 运动
干预对骨量的影响呈现明确的部位特异性与负荷

依赖性［７８］。
运动是促进骨量积累、 提高 ＰＢＭ的重要干预

方式之一。 根据 《中国儿童青少年身体活动指
南》， ６～１７岁群体每日应至少进行 ６０ ｍｉｎ 中高强
度身体活动， 其中包括每周至少 ３ ｄ 的高强度活
动及增强肌肉和骨骼的抗阻训练［７８］。 该推荐与国
际指南 （如世界卫生组织等） 一致， 已成为儿
童、 青少年健康成长的基本运动量。 为促进骨骼
健康， 建议在日常运动中采用以下策略 （表 ８）。

ＰＢＭ 在约 ３９ 岁后随年龄增长而缓慢下降。
成年阶段运动干预的目标为延缓骨量流失、 维持
骨骼结构与力学强度， 提升整体功能状态。 研究表
明， 规律运动可有效改善或维持成年人的 ＰＢＭ，

表 ８　 儿童、 青少年有利于 ＰＢＭ积累的运动

运动类别 主要作用 项目示例 运动强度与频率

高冲击性负重运动 直接刺激成骨： 产生地面反作用力，
激活 Ｗｎｔ ／ β⁃连环蛋白通路， 增加骨
膜周径和皮质骨厚度［６５］

跳跃类 （跳箱、 跳绳、 跳
远）、 篮球、 排球、 体操、 跑
步、 冲刺训练

每日进行短时高强度间歇性冲击运动

（如 １０ ｍｉｎ跳跃组合）； 中高强度球类或
跑跳运动， 每周 ３～５次， 每次 ３０～６０ ｍｉｎ

抗阻力量训练 肌肉⁃骨骼联动： 通过肌肉收缩牵拉
骨骼附着点， 增加骨应力， 改善骨
小梁微结构［６６］

自由重量训练 （深蹲、 硬
拉）、 自重训练 （俯卧撑、
引体向上）、 弹力带抗阻训练

每周 ２～３次， 每次 ３０～４５ ｍｉｎ， 重点锻炼
核心肌群及髋周肌群

增强式训练 利用牵张⁃缩短周期提升骨骼对动态
高载荷的适应能力， 提升骨强度

跳深练习、 连续蛙跳、 侧向
跨跳、 敏捷梯训练

建议在青春期后期引入， 每周 １ ～ ２ 次，
需具备良好动作控制基础， 避免运动
损伤
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尤其是在腰椎、 股骨颈等关键部位。 成年期的运
动干预应以持续的机械负荷刺激为基础， 结合肌
力增强与平衡能力训练， 以维持骨健康与降低跌
倒风险。 抗阻训练和负重有氧运动是维持骨骼健
康的有效方式， 结合力量、 平衡及柔韧训练的多
模态运动方案， 有助于预防跌倒及骨折的发生。
推荐成年人采用以下多模态运动方案 （表 ９）。

有利于 ＰＢＭ 积累及维持的运动建议：
（１） 尽量在户外进行体育活动， 利用日照促进皮
肤合成维生素 Ｄ， 促进骨骼健康； （２） 鼓励儿童、
青少年、 青壮年进行多模态的运动， 避免过早专项
化训练， 以防止局部负荷过载或应力分布不均对骨
骼的不利影响； （３） 运动方案应遵循个体化与渐
进性原则， 建议根据自身情况， 选择适宜的体育运
动方式， 逐渐加强， 长期坚持； （４） 对已确诊骨
质疏松症或具有骨折高风险的人群， 建议在专业人
员指导下进行适当运动方式的评估、 选择与实施。

生活方式与 ＰＢＭ

多种不健康的生活方式会对 ＰＢＭ的建立造成
不利影响， 需加以重视， 并进行适当的纠正。

饮料

饮料成分复杂， 包含碳酸、 咖啡因、 磷酸盐、
柠檬酸、 糖分及多种添加剂。 长期摄入饮料的核
心风险在于： （１） 咖啡因增加尿钙排泄： 咖啡因
摄入过量 （每日 ＞ ３００ ｍｇ） 会显著增加尿钙排
泄［８２］。 研究显示， 饮用含咖啡因的可乐比饮用不
含咖啡因的可乐或水， 尿钙排泄量明显增

多［８２⁃８３］； （２） 磷酸盐干扰钙的吸收： 饮料中的磷
酸盐易与钙结合形成难溶的磷酸钙， 降低肠道对
钙的吸收效率［８４］； （３） 综合不利影响： 尽管研
究结果不一， 但多数证据表明长期饮用碳酸饮料、
富含咖啡因及磷酸盐的饮料， 与 ＢＭＤ下降及骨折
风险增加相关［８５⁃８９］； （４） 长期饮用含糖饮料易导
致超重 ／肥胖， 进一步损害骨骼健康， 建议尽量避
免长期过量饮用含糖饮料［９０⁃９１］。

高能量饮食与严重偏食

高能量饮食： 此类饮食通常伴随高脂肪、 高
糖， 可能导致能量摄入过多， 体型肥胖。 肥胖不
仅引发运动不足和代谢紊乱， 还可能导致性腺发
育提前、 骨骺过早闭合， 缩短骨骼生长窗口期，
影响 ＰＢＭ累积［５，５９］。

严重偏食： 是一种不健康的饮食行为， 可导
致钙、 磷、 镁、 蛋白质及维生素等关键营养素摄
入不足。 儿童期形成的偏食习惯往往持续终身，
对骨骼矿化和基质合成带来不利影响［４５，４７，９２⁃９３］。

为促进理想 ＰＢＭ的形成， 关于生活方式的建
议： （１） 避免长期过量饮用碳酸饮料和富含咖啡
因、 糖类及磷酸盐的饮料， 每日咖啡因摄入量控
制在 ３００ ｍｇ 以内； （２） 避免暴饮暴食或过度节
食， 维持能量平衡； （３） 保持体型匀称， 建议依
据 《体重管理指导原则》 ２０２４年版， 将体质量指
数 （ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ， ＢＭＩ） 控制在同性别、 同年
龄段的正常范围内［９４］； （４） 彻底戒烟， 限制酒
精摄入； （５） 避免久坐不动的静态生活方式， 采
用多模态的运动方式， 加强体育锻炼。

表 ９　 成年人维护骨骼健康的运动

运动类别 主要作用 项目示例 运动强度与频率

负重有氧运动［７９］ 通过地面反作用力周期性加载骨骼，
维持腰椎与髋部 ＢＭＤ。 建议变换运
动方向以多维刺激骨骼

快走、 慢跑、 爬楼梯、
跳绳、 舞蹈、 网球

频率： 每周≥１５０ ｍｉｎ 或每周多天进行中等强
度运动

抗阻训练［８０］ 通过肌肉牵拉直接刺激骨重建， 提
升 ＢＭＤ 并增强肌力， 降低骨折风
险。 应覆盖主要肌群并遵循渐进负
荷原则

深蹲、 卧推、 划船、 硬
拉、 引体向上等

频率： 每周 ２～３次
每组 ８～１２次， 每次 ２～３组

平衡与柔韧性

训练［８１］
改善身体协调性与平衡能力， 降低
跌倒风险， 间接预防骨折

单腿站立、 直线走、 太
极、 体操

频率： 每周 ３次
时长： 每次 １０～１５ ｍｉｎ

ＢＭＤ： 骨密度
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总　 　 结

骨骼作为人体的重要支柱， 在维持身体结构、
完成运动功能、 保护内脏器官、 储存矿物质、 完
成造血功能及调节内分泌代谢等方面发挥关键作

用。 ＰＢＭ是机体在生命过程中能够达到的最高
ＢＭＤ与骨强度， ＰＢＭ 越高， 未来罹患骨质疏松
症等多种骨骼疾病和发生脆性骨折的风险越低，
建立理想的 ＰＢＭ 对长期维持骨骼健康具有重要
意义。

儿童、 青少年、 成年早期是骨量积累的关键
时期， 青壮年是维持 ＰＢＭ 的重要阶段。 ＰＢＭ 的
形成受种族、 性别及遗传等不可控因素主导， 同
时也受到内分泌激素、 外部环境因素、 多种疾病、
治疗药物、 营养及生活方式的复杂影响。 为促进
理想 ＰＢＭ的达成， 建议重视充足元素钙和优质蛋
白质的摄入， 维持维生素 Ｄ 营养状况充足， 坚持
长期规律体育运动， 养成健康生活方式， 保持匀
称体型， 避免使用可能危害骨骼健康的药物， 并
积极排查与治疗显著影响 ＰＢＭ的潜在疾病， 这些
措施是构建理想 ＰＢＭ的核心策略［９５］。

获得理想的 ＰＢＭ是骨质疏松症等多种骨骼疾
病早期预防的根本措施。 公众及临床医师应树立
“骨骼健康需从儿童期开始关注， 全生命周期进
行呵护” 的理念， 重视理想 ＰＢＭ 的建立， 采取
科学措施， 为机体储备充足的骨量， 为预防骨质
疏松症等多种骨骼疾病奠定坚实基础。
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ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ， ｂｏｎｅ ｍａｓｓ， ａｎｄ ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｂ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ
ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｃａｓｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ｃａｌｃｉｆ Ｔｉｓｓｕｅ Ｉｎｔ， ２００４， ７５： ２８６⁃２９１．

［８８］ Ａｈｎ Ｈ， Ｐａｒｋ ＹＫ． Ｓｕｇａｒ⁃ｓｗｅｅｔｅｎｅｄ ｂｅｖｅｒａｇｅ ｃｏｎｓｕｍｐ⁃
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｈｅａｌｔｈ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａ⁃
ｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］． Ｎｕｔｒ Ｊ， ２０２１， ２０： ４１．

［８９］ Ｗｙｓｈａｋ Ｇ． Ｔｅｅｎａｇｅｄ ｇｉｒｌｓ， ｃａｒｂｏｎａｔｅｄ ｂｅｖｅｒａｇｅ ｃｏｎ⁃
ｓｕｍｐｔｉｏｎ， ａｎｄ ｂｏｎｅ ｆｒａｃｔｕｒｅｓ ［ Ｊ ］． Ａｒｃｈ Ｐｅｄｉａｔｒ
Ａｄｏｌｅｓｃ Ｍｅｄ， ２０００， １５４： ６１０⁃６１３．

［９０］ Ｃｈｅｒａｇｈｉ Ｚ， Ｄｏｏｓｔｉ⁃Ｉｒａｎｉ Ａ， Ａｌｍａｓｉ⁃Ｈａｓｈｉａｎｉ Ａ， ｅｔ ａｌ．
Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｌｃｏｈｏｌ ｏｎ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅ⁃
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ｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］． Ｄｒｕｇ Ａｌｃｏｈｏｌ Ｄｅｐｅｎｄ，
２０１９， １９７： １９７⁃２０２．

［９１］ Ｄｏｒｎ ＬＤ， Ｂｅａｌ ＳＪ， Ｋａｌｋｗａｒｆ ＨＪ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ
ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｕｓｅ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｎ
ｂｏｎｅ ａｃｃｒｕａｌ ａｍｏｎｇ ｇｉｒｌｓ ａｇｅｄ １１－１９ ｙｅａｒｓ ［Ｊ］． Ｊ Ａｄ⁃
ｏｌｅｓｃ Ｈｅａｌｔｈ， ２０１３， ５２： ３９３⁃３９９．

［９２］ Ｍｉｌｏｓａｖｌｊｅｖｉｃ＇ Ｄ， Ｍａｎｄｉ ｃ＇ ＭＬ， Ｂａｎｊａｒｉ Ｉ． Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ
ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ａｎｄ ｄｉｅｔａｒｙ ｈａｂｉｔｓ ｓｕｒｖｅｙ ｉｎ ｈｉｇｈ ｓｃｈｏｏｌ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｃｏｌｌ Ａｎｔｒｏｐｏｌ， ２０１５， ３９： １０１⁃１０７．

［９３］ 解丹丹， 盛志峰． 蛋白质营养与骨骼健康， 中华骨

质疏松和骨矿盐疾病杂志 ［Ｊ］． ２０２１， １４： ４２５⁃４３３．
［９４］ 国家卫生健康委员会． 体重管理指导原则 （２０２４

年版）［ＥＢ ／ ＯＬ］． （２０２４⁃１２） ［２０２６⁃０４⁃２３］． ｈｔｔｐｓ： ／ ／
ｗｗｗ． ｎｈｃ． ｇｏｖ． ｃｎ ／ ｙｌｙｊｓ ／ ｚｃｗｊ ／ ２０２４１２ ／ ７５ｃｂ７９ｃ１７１ｃ９４
ｄｅｆ９ｅ７６８１９３ｅ６５４８４ｆ７／ ｆｉｌｅｓ ／ １７３６３９０７４９０００＿５９７８５．ｐｄｆ．

［９５］ Ｍｏｒｉｎ ＳＮ， Ｌｅｓｌｉｅ ＷＤ， Ｓｃｈｏｕｓｂｏｅ ＪＴ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ： Ａ
Ｒｅｖｉｅｗ ［Ｊ］． ＪＡＭＡ， ２０２５， ３３４： ８９４⁃９０７．

（收稿日期： ２０２６⁃０４⁃０２）
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《提高峰值骨量预防骨骼疾病专家共识》 编写组名单

顾　 问： 徐苓、 廖二元、 夏维波、 刘建民、 程晓光
组　 长： 李梅
副组长： 于康、 王梅、 章振林、 谢忠建、 徐又佳、 王鸥、 岳华、 陈林、 陈德才、 侯建明
执行组长： 王鸥
秘书组： 李响、 庞倩倩、 袁凌青
执笔者 （按照姓氏笔画为序）： 于康、 王鸥、 王玲、 王梅、 李梅、 李响、 吴迪、 何书励、 庞倩倩、 倪晓琳、
谢忠建、 温煦
编写组成员及单位 （按照姓氏笔画为序）：
丁悦 （中山大学孙逸仙纪念医院）、 于康 （北京协和医院）、 王鸥 （北京协和医院）、 王梅 （天津体育
学院体卫融合与健康促进重点实验室； 国家体育总局体育科学研究所）、 王玲 （北京积水潭医院）、
邓微 （北京积水潭医院）、 邢小平 （北京协和医院）、 朱亦堃 （山西医科大学第二医院）、 刘宏建
（郑州大学第一附属医院）、 朱梅 （天津医科大学总医院）、 何书励 （北京协和医院）、 李伟栩 （浙江大学
医学院附属第二医院）、 李梅 （北京协和医院）、 李蓬秋 （四川省人民医院）、 李响 （北京协和医院）、
宋纯理 （北京大学第三医院）、 吴迪 （首都医科大学附属北京儿童医院）、 陈林 （陆军特色医学中心）、
杨茂伟 （中国医科大学附属第一医院）、 陈德才 （四川大学华西医院）、 岳华 （上海交通大学医学院附
属第六人民医院）、 庞倩倩 （北京协和医院）、 侯建明 （福建省立医院）、 徐又佳 （苏州大学附属第二
医院）、 徐进 （山东省立医院）、 郭晓东 （华中科技大学同济医学院附属协和医院）、 袁凌青 （中南大
学湘雅二医院）、 夏维波 （北京协和医院）、 倪晓琳 （首都医科大学附属北京儿童医院）、 章振林
（上海交通大学医学院附属第六人民医院）、 曾玉红 （西安市红会医院）、 谢忠建 （中南大学湘雅二医
院）、 温煦 （浙江大学教育学院）、 程群 （复旦大学附属华东医院）、 薛庆云 （北京医院）、 霍亚南
（江西省人民医院）
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