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原发性骨质疏松症药物达标治疗专家共识

中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会

　 　 随着我国人口步入深度老龄化， 原发性骨质
疏松症及其引发的脆性骨折患病率显著上升［１⁃４］，
药物治疗已成为疾病防治卓有成效的重要手

段［５⁃１２］。 然而， 随着骨质疏松症患病人数的增加、
治疗药物种类的增多及疾病治疗周期的延长， 临
床亟待明确药物治疗需要达到怎样的目标。 目前，
我国尚缺乏骨质疏松症药物达标治疗的统一规范

或共识， 导致疾病初始治疗药物选择、 序贯治疗
转换策略及停药指征等临床问题日益凸显， 这不
仅制约了临床用药的规范化， 也给治疗疗程的界
定及疗效的科学评估带来挑战。

鉴于我国尚无原发性骨质疏松症药物治疗

“达标” 的管理规范， 中华医学会骨质疏松和骨
矿盐疾病分会组织本领域的多学科专家， 按照专
家共识制定的标准流程， 经充分研讨， 形成 《原
发性骨质疏松症药物达标治疗专家共识》， 旨在
促进骨质疏松症的规范药物治疗与长期科学管理。

共识制定背景

达标治疗 （ ｔｒｅａｔ⁃ｔｏ⁃ｔａｒｇｅｔ） 亦称目标导向治
疗 （ｇｏａｌ⁃ｄｉｒｅｃｔｅｄ ｔｈｅｒａｐｙ）， 是一种以设定明确治
疗目标为核心的临床管理策略［１３］。 基本原则： 确
定临床可测量、 可量化且与疾病治疗临床疗效显
著相关的治疗目标值。 主要目的： 通过设定目标
值并定期评估， 指导治疗方案的优化与调整， 从
而提高临床疗效。 实施路径： 明确个体化治疗目
标， 围绕该目标优化药物治疗方案［１４］。 骨质疏松
症达标治疗理念是 ２０１３ 年首次提出［１５］， 部分国
家相继发表了适用于该国的相关 “共识” 和 “立

场声明” ［１６⁃１８］。
近 ３０年来， 我国骨质疏松症的临床防治取得

了长足进展， 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病
分会先后制定与颁布了多部临床诊疗指南与共

识［１９⁃２２］， 为药物规范化治疗奠定了坚实基础， 推
动了骨质疏松症的防、 筛、 诊、 治、 康等临床工
作与国际接轨， 也为我国目标导向治疗理念的实
施奠定坚实基础［２３］。 （１） 骨质疏松症认知与治
疗理念全面提高： 当前医患双方对抗骨质疏松症
药物治疗的重视度显著提升， 疾病治疗率逐年递
增； 治疗理念也逐渐从依赖临床经验、 侧重短期
症状缓解向依据临床客观指标评估、 实施长期治
疗与管理的方向转变［２４］。 （２） 对脆性骨折危害
的认知全面提高： 大量研究证实了脆性骨折的严
重危害， 如髋部骨折患者一年内病死率逾 ２０％、
致残率约 ５０％， 且初次骨折后 ２ 年内再骨折风险
显著增加［２５］， 因此， 降低骨折风险已成为骨质疏
松症临床治疗的最主要目标［２６］。 （３） 骨质疏松
症诊断技术广泛普及： 双能 Ｘ 线吸收法 （ ｄｕａｌ⁃
ｅｎｅｒｇｙ Ｘ⁃ｒａｙ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ， ＤＸＡ） 测量的骨密度
（ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ） 是骨质疏松症诊断和治疗
评估的重要指标［２７］， 目前我国二级以上医疗机构
ＤＸＡ已实现广泛覆盖， 为抗骨质疏松症药物治疗
的客观评价提供了重要硬件支撑。 （４） 骨质疏松
症治疗药物种类逐渐增多： 我国现有抗骨质疏松
症药物谱系与国际同步， 涵盖多种双膦酸盐、 特
立帕肽、 地舒单抗、 罗莫索珠单抗、 降钙素、 绝
经后激素治疗、 选择性雌激素受体调节剂、 活性
维生素 Ｄ及其类似物等， 为骨质疏松症的个体化
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治疗与目标导向治疗提供了药物保障。 （５） 治疗
依从性显著提高： 随着骨骼健康教育普及， 患者
对骨质疏松症治疗重要性的认知提高， 更愿意遵
从医嘱、 坚持长期治疗， 并配合定期疗效评估。

原发性骨质疏松症药物治疗为什么要遵从

“达标治疗” 是因为近年来随着药物治疗人群的
扩大和治疗时间延长， 大量临床研究证实原发性
骨质疏松症的主要危害是导致脆性骨折， 药物治
疗的核心应与预防脆性骨折密切关联［１９⁃２０，２６］， 然
而， 标准治疗并未明确提出药物治疗需要达到怎
样的目标值方可减少脆性骨折风险， 从降低脆性
骨折角度分析， 当前抗骨质疏松症药物治疗面临
若干临床问题： （１） 哪些临床指标 （治疗目标）
与脆性骨折发生显著相关？ （２） 药物治疗需达到
何种 “目标值” 可降低脆性骨折发生？ （３） 对于
合并脆性骨折与无骨折史的骨质疏松症患者， 药
物治疗 “目标值” 是否相同？ （４） 对于骨密度 Ｔ
值＞－２􀆰 ５且合并脆性骨折患者， 药物治疗 “目标
值” 如何界定？ （５） 若药物治疗一段时间后骨密
度没有达到预设 “目标值”， 应如何调整治疗策
略？ 鉴于上述临床问题， 迫切需要对抗骨质疏松
症药物治疗的目标、 目标值界定、 药物治疗策略、
疗程管理等达成规范共识， 以进一步明确 “达标
治疗” 的内涵， 指导骨质疏松症临床治疗方案的
优化， 提高治疗效率。

基于上述背景， 遵循专家共识制定流程与规
范， 围绕 “药物达标治疗” 理念， 梳理近些年国
内外相关临床研究结果， 借鉴国内外指南、 共识
及声明， 秉持科学性与实用性原则， 中华医学会
骨质疏松和骨矿盐疾病分会组织本领域的多学科

专家共同制定本共识， 旨在指导骨质疏松症的规
范化诊疗。

共识推荐内容

推荐意见 １： 原发性骨质疏松症药物达标治
疗是在 《原发性骨质疏松症诊疗指南 （２０２２） 》
标准治疗基础上形成的目标导向性治疗补充策略；
“标准治疗” 与 “达标治疗” 均以治疗骨质疏松
症、 预防脆性骨折发生为目标； “达标治疗” 主
要侧重于设定可预防骨折风险的治疗目标及精细

化用药策略。
证据概述： 《原发性骨质疏松症诊疗指南

（２０２２） 》 及其他相关指南、 共识确立了规范的
药物治疗体系［１９⁃２２］， 具体包括： （１） 药物适应证：
髋部 ／椎体脆性骨折； 骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５； 肱骨近
端 ／桡骨远端脆性骨折合并骨量减少。 （２） 药物选
择： 骨折高风险患者首选口服双膦酸盐 （如阿仑
膦酸钠、 利塞膦酸钠等）， 若口服药物不耐受者
可选择唑来膦酸或地舒单抗； 极高骨折风险患者
推荐首选唑来膦酸、 地舒单抗、 特立帕肽或罗莫
索珠单抗。 （３） 药物治疗目标： 维持或增加骨密
度 Ｔ值， 有效预防脆性骨折。 （４） 药物治疗时
间： 双膦酸盐类药物整体治疗 ３～５ 年后， 若骨折
风险降低， 可进入药物假期； 短效抗骨质疏松症
药物达到最大疗程或因其他原因停药后， 需序贯
其他抗骨质疏松症药物治疗， 以维持骨骼获益。
（５） 药物调整： 治疗 １～２年后， 若骨密度下降或
脆性骨折风险增加， 需查找药物疗效不佳的原因
并更换治疗药物。 随着人口老龄化进程加速， 需
接受抗骨质疏松症药物治疗的患者规模迅速扩大，
患者群体中既包括骨密度 Ｔ 值非常低或有脆性骨
折史者， 也包括骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ５ 但发生脆性骨
折者， 尽管现有标准治疗为患者提供了规范化路
径， 但可量化的治疗目标亟需界定。 为弥补这一
不足， “达标治疗” 策略应运而生［１３］， 其核心特
征在于： 基于标准的骨质疏松症治疗原则， 依据
个体状况设定可量化的 “目标值”， 并据此优化
药物治疗方案， 以提升治疗达标率， 从而更有效
地降低脆性骨折发生风险［１３］。

综上， 原发性骨质疏松症的药物达标治疗是
基于标准治疗的目标导向型补充策略， 通过确立
可量化、 可评估的风险防控目标， 优化药物治疗
策略与疗程。

推荐意见 ２： ＤＸＡ 测得的骨密度 Ｔ 值是评估
药物治疗是否达标的重要量化指标。

证据概述： 目前， 学界公认与脆性骨折关联
性较高的临床指标主要包括： 骨矿物质密度、 骨
转换生化标志物 （ｂｏｎｅ ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍａｒｋｅｒｓ， ＢＴＭｓ）、
骨折风险预测工具 （ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｔｏｏｌ，
ＦＲＡＸ） 等［２８⁃３１］。 如何遴选上述指标作为达标治
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疗 “目标”， 学界历经多年探讨， 确立了 ＤＸＡ 测
得的骨密度可作为达标治疗的核心目标［３２］， 主要
依据如下： （１） ＤＸＡ是骨质疏松症诊疗中普遍运
用的骨密度检测手段， 其结果通过骨密度的绝对
值 （ｇ ／ ｃｍ２） 或相对值 （Ｔ 值） 表示， 其中髋部
及腰椎 Ｔ值已广泛作为临床诊断与疗效评价的标
准指标； （２） 骨密度已在国内外多项抗骨质疏松
症药物临床试验中作为脆性骨折的 “可替代终点
目标” ［５⁃１２，３１⁃３２］， 如在绝经后骨质疏松症临床药理
试验中， 骨折发生率为主要终点指标、 骨密度可
作为次要终点指标［３３⁃３４］， 在男性骨质疏松症临床
药理试验中， 骨密度已作为主要终点指标［９，３５］，
上述研究的成功及药物获批上市， 均表明骨密度
增加与髋部及椎体骨折风险降低存在显著相关性，
骨密度可作为评估 “骨折终点目标” 的有效替代
指标； （３） 临床研究结果显示， 药物治疗后获得
较高髋部 ／腰椎骨密度 Ｔ 值的患者， 其椎体、 非
椎体骨折风险显著降低， 证实骨密度 Ｔ 值在预测
骨折风险中具有重要价值［３１，３４］； （４） 多个国际权
威机构认同 “药物治疗后骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ５ 可反
映骨折风险降低疗效” 的观点， 并推荐提升骨密
度 Ｔ值作为药物治疗的重要评估指标［１３，１８⁃２０］。

综上， 原发性骨质疏松症药物达标治疗的评
价 “目标” 推荐首选 ＤＸＡ检测的骨密度 Ｔ值。

推荐意见 ３： 全髋、 股骨颈及腰椎骨密度Ｔ值
均可作为药物达标治疗的评估指标。 在临床实践
中， 建议采用 “就低原则”， 即首选 Ｔ 值最低的
部位作为疗效监测与目标评估的基准部位。

证据概述： ＤＸＡ测得的骨密度 Ｔ 值， 主要包
括腰椎、 全髋、 股骨颈等部位的 Ｔ 值。 荟萃分析
显示， 治疗期间全髋骨密度 Ｔ 值增幅对非椎体和
椎体骨折风险降低的预测效能分别为 ６３％、 ５９％，
而腰椎骨密度 Ｔ 值增幅的预测效能分别为 ３１％、
５２％［３６］。 评估骨密度 Ｔ值需注意： （１） 全髋骨密
度 Ｔ值受骨骼退行性变及主动脉钙化的干扰小，
测量的重复性好［３７］， 药物治疗后全髋骨密度 Ｔ值
提升与非椎体 ／椎体骨折风险降低均显著相关， 而
腰椎骨密度 Ｔ值提升主要与椎体骨折风险降低显
著相关， 其与非椎体骨折风险相关性不如全髋
Ｔ值［１８］； （２） 对于全髋 Ｔ 值正常但腰椎 Ｔ 值低，

或全髋 Ｔ值低但腰椎 Ｔ 值正常的患者， 其药物选
择与疗效评估应聚焦于基线 Ｔ 值更低的部位［３６］；
（３） 在全髋与股骨颈之间， 全髋 Ｔ 值因重复性更
优， 常作为最佳检测部位， 但对于仅表现为股骨
颈 Ｔ值低于－２􀆰 ５的患者， 可将股骨颈 Ｔ值作为特
定患者的目标值评估部位［３８］。

综上， 药物达标治疗的目标值可以是全髋、
股骨颈、 腰椎骨密度 Ｔ 值， 具体评估部位可遵循
“Ｔ值最低部位” 来确定。

推荐意见 ４： 药物治疗达标的目标值： （１） 基
线骨密度 Ｔ值≤－２􀆰 ５且无脆性骨折史者， 经治疗
后目标部位 Ｔ值应提升至＞－２􀆰 ５； （２） 基线骨密
度 Ｔ值≤－２􀆰 ５ 且有脆性骨折史， 或伴有跌倒史、
高龄、 躯体功能差等高骨折风险因素者， 治疗后
目标部位骨密度 Ｔ 值应提升至＞⁃２􀆰 ０； （３） 基线
骨密度 Ｔ值＞－２􀆰 ５ 且近期发生脆性骨折者， 经治
疗后全髋骨密度 Ｔ 值应增加 ０􀆰 ２ 或腰椎骨密度
Ｔ值增加 ０􀆰 ５ （表 １）。

表 １　 药物治疗后的骨密度目标值 （Ｔ值）
Ｔａｂｌｅ １　 Ｔａｒｇｅｔ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｆｔｅｒ
　 　 　 　 ｄｒｕｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （Ｔ⁃ｓｃｏｒｅ）
骨密度 Ｔ值 脆性骨折等情况 骨密度达标目标值

基线 Ｔ值≤－２􀆰 ５ 无脆性骨折史 Ｔ值＞－２􀆰 ５
有近期脆性骨折史

高龄、 跌倒史、 躯
体功能差

Ｔ值＞－２􀆰 ０

基线 Ｔ值＞－２􀆰 ５ 有脆性骨折史 全髋 Ｔ 值增加 ０􀆰 ２
（绝对值增加 ３％）
腰椎 Ｔ 值增加 ０􀆰 ５
（绝对值增加 ６％）

证据概述：
（１） 针对基线骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ 且无脆性

骨折史的患者， ＦＲＥＥＤＯＭ 研究结果显示， 药物
治疗后髋部和腰椎骨密度的显著提升 （ Ｔ 值 ＞
－２􀆰 ５） 与椎体及非椎体骨折发生率的降低显著相
关［３９］。 ＳＡＢＲＥ结果显示， 基线腰椎骨密度 Ｔ 值
≤－ ２􀆰 ５ 者， 药物治疗后腰椎骨密度的改善
（Ｔ值＞－２􀆰 ５） 与椎体骨折发生率降低显著相关，
与非椎体骨折风险的相关性相对较弱［４０］。 此外，
患者如存在其他骨折风险因素， 追求更高的目标

·１８２·
中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志　 ２０２６年 ５月第 １９卷第 ３期

ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　 Ｖｏｌ． １９　 Ｎｏ． ３　 Ｍａｙ １０， ２０２６



Ｔ值也具有合理性［３２］。
综上， 对于无脆性骨折史的原发性骨质疏松

症患者， 药物治疗的最低目标应为目标部位骨密
度 Ｔ值提升至＞－２􀆰 ５。

（２） 针对基线骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ 且有近期
脆性骨折史， 或伴有高龄、 跌倒史、 躯体功能差
等骨折高风险因素的患者， 虽缺乏专门针对此类
人群的前瞻性达标治疗研究， 但部分临床研究可
提供参考。 ＦＲＥＥＤＯＭ 研究发现， 在地舒单抗治
疗人群中， 基线 Ｔ值≤－２􀆰 ５且合并近期脆性骨折
或高龄的患者， 治疗后骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ０ 与脆性
骨折发生率的显著降低相关［４１］； ＡＲＣＨ 研究比较
罗莫索珠单抗与阿仑膦酸钠的疗效时， 同样观察
到基线 Ｔ值≤－２􀆰 ５且伴有骨折史、 高龄或跌倒史
的患者， 治疗后骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ０ 时脆性骨折风
险显著降低［３１］。 ＦＲＥＥＤＯＭ 扩展研究显示， 全髋
Ｔ值达到－２􀆰 ０至－１􀆰 ５ 区间时， 非椎体骨折风险进
入低水平平台期［３９］。 关于其他骨折高风险因素，
ＦＲＩＳＢＥＥ队列研究认为近期跌倒史 （２次 ／年）、 躯
体功能差 （合并慢性阻塞性肺疾病、 慢性肝病、
慢性营养不良等） 均属于骨折高风险因素［４２］； 高
龄 （＞７５岁） 是独立于骨密度之外骨折高风险因
素［４３］； ＦＲＥＥＤＯＭ结果也提示具有近期脆性骨折
史、 其他骨折高风险因素者均存在后续脆性骨折
的高风险 （近期骨折史患者风险更高）， 这两类
患者药物治疗后骨密度 Ｔ 值达标率均与后续脆性
骨折风险的降低显著相关［４４］。

综上， 对于骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ 且近期有脆性
骨折史或骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５ 伴有其他骨折高风险
因素 （高龄、 跌倒史、 躯体功能差） 者， 建议将
治疗目标骨密度 Ｔ值设定为＞－２􀆰 ０ （甚至＞－１􀆰 ５），
以实现脆性骨折风险的最大化降低。

（３） 对于基线骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ５ 且有近期
脆性骨折史者， 目前尚缺乏药物治疗后的目标
值研究结果。 关于 “在骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ５ 的基
础上需提升多少才能有效降低再骨折风险”，
ＡＲＣＨ研究提供了参考， 该研究 ９９％的受试者
合并脆性骨折， 一组接受口服双膦酸盐治疗
１ 年， 全髋与腰椎骨密度分别提升 ２􀆰 ９％与 ５􀆰 １％
（Ｔ值增幅分别为 ０􀆰 ２ 与 ０􀆰 ３）； 另一组接受罗莫

索珠单抗治疗１ 年， 全髋与腰椎骨密度分别提升
６％与 １４％ （Ｔ值增幅分别为 ０􀆰 ３ 与 ０􀆰 ９）， 两组
骨密度 Ｔ 值的增加均伴随椎体与非椎体骨折风
险的显著降低［３１］ 。 此外， 其他主流药物 （如双
膦酸盐类、 地舒单抗、 促骨形成药物） 的临床
研究也一致表明， 全髋骨密度 Ｔ 值增幅 ０􀆰 ２、 腰
椎骨密度 Ｔ 值增幅 ０􀆰 ５ 后， 椎体与非椎体骨折
发生风险显著降低［４５⁃４７］ 。

综上， 对于近期发生脆性骨折且基线骨密度
Ｔ值＞－２􀆰 ５患者， 药物治疗的达标目标应设定为：
全髋骨密度 Ｔ值增加 ０􀆰 ２ （绝对值增加 ３％）， 腰
椎骨密度 Ｔ值增加 ０􀆰 ５ （绝对值增加 ６％）。

推荐意见 ５： 为达到治疗目标， 药物选择应
充分依据患者基线骨密度 Ｔ 值及脆性骨折情况，
建议优先选择预计在 ３ 年治疗期内可实现 ５０％及
以上达标概率的药物。 此外， 科学规划药物的初
始使用顺序对目标骨密度 Ｔ 值的达成十分重要，
药物选择可参考表 ２。

证据概述：
（１） 针对无脆性骨折史的原发性骨质疏松症

患者， 治疗药物选择可分两类。 ①骨密度 Ｔ 值≤
－２􀆰 ５ （即骨折高风险） 患者： 国际骨质疏松基金
会 （ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ， ＩＯＦ ）
《临床骨质疏松防治指南》 及我国 《原发性骨质
疏松症诊疗指南 （２０２２） 》 均推荐抗骨吸收药物
（如双膦酸盐或地舒单抗） 作为初始治疗药物选
择［１９⁃２０，４８］， 我国指南建议首选口服双膦酸盐， 如
果口服不耐受， 可选择静脉双膦酸盐或地舒单
抗［１９］； ②全髋骨密度 Ｔ 值＜－２􀆰 ８ 或腰椎骨密度
Ｔ值＜－３􀆰 ０ 患者： 选择促骨形成药物序贯抗骨吸
收药物相较于用抗骨吸收药物治疗， 全髋骨密度
Ｔ值和腰椎骨密度 Ｔ 值可获得更显著增幅［１８］。 关
于这类患者的药物选择， 其他临床研究同样可借
鉴。 ＦＲＥＥＤＯＭ研究显示， 女性患者接受 ３ 年地
舒单抗治疗后， 骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ５ 的目标值达标
概率大于 ５０％［４９］； ＦＲＡＭＥ 研究显示， 女性患者
接受双重作用药物 （罗莫索珠单抗） 序贯地舒单
抗治疗， 达标率较单用地舒单抗提升约 ５０％［５０］；
双膦酸盐治疗 １０年的日本研究显示， 腰椎骨密度
可增加 ３􀆰 ７％［５１］。 关于这类患者促骨形成药物后序
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表 ２　 不同骨质疏松症患者的达标治疗药物选择推荐
Ｔａｂｌｅ ２　 Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔ⁃ｔｏ⁃ｔａｒｇｅｔ ｄｒｕｇ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ

脆性骨折情况 骨密度 骨折部位 药物选择

无骨折史 Ｔ值≤－２􀆰 ５ － 选择双膦酸盐或地舒单抗

全髋 Ｔ值＜－２􀆰 ８或
腰椎 Ｔ值＜－３􀆰 ０ － 首选促骨形成药物或双重作用药物， 次选双膦酸盐或地舒

单抗

２年内骨折及多处骨折 可不考虑骨密度 脊柱、 髋部、 骨盆 首选促骨形成药物或双重作用药物， 次选双膦酸盐或地舒
单抗

其他部位 按标准治疗方案选择

骨折超过 ２年 Ｔ值≤－２􀆰 ５ 脊柱、 髋部、 骨盆 首选促骨形成药物或双重作用药物， 次选双膦酸盐或地舒
单抗

其他部位 选择双膦酸盐或地舒单抗

髋 Ｔ值＜－２􀆰 ８或
腰椎 Ｔ值＜－３􀆰 ０

不考虑骨折部位 首选促骨形成药物或双重作用药物， 次选双膦酸盐或地舒
单抗

Ｔ值＞－２􀆰 ５ 各部位 选择双膦酸盐或地舒单抗

脊柱、 髋部、 骨盆 酌情选择促骨形成药物或双重作用药物

贯抗骨吸收药物的选择， 一项针对腰椎骨密度
Ｔ值极低 （Ｔ 值＜－３􀆰 ０） 患者的研究显示， 特立
帕肽序贯双膦酸盐或序贯地舒单抗治疗， 两组均
能有效提升腰椎骨密度 Ｔ 值， 但序贯地舒单抗组
腰椎骨密度提升优于序贯阿仑膦酸钠组［５２］。

综上， 对于无脆性骨折史且骨密度 Ｔ 值≤
－２􀆰 ５患者， 建议选择双膦酸盐或地舒单抗为初始
治疗药物。 对于无脆性骨折史且骨密度 Ｔ 值处于
极低水平 （全髋 Ｔ 值＜－２􀆰 ８ 或腰椎 Ｔ 值＜－３􀆰 ０）
患者， 建议首选促骨形成药物或双重作用药物治
疗， 次选双膦酸盐或地舒单抗治疗方案。

（２） 针对 ２ 年内有脆性骨折或多处骨折患
者， 《原发性骨质疏松症诊疗指南 （２０２２） 》 将
髋部、 椎体、 ２ 处及以上骨折患者归为极高骨折
风险患者， 可不考虑骨密度 Ｔ 值， 建议立即采取
积极的抗骨质疏松症药物治疗［１９］。 对于 ２ 年内发
生椎体、 髋部或骨盆脆性骨折患者， 应将促骨形
成药物或双重作用药物作为初始治疗再序贯抗骨

吸收药物， 其次选择双膦酸盐或地舒单抗的治疗
方案［１８，５３］。 ＡＲＣＨ 研究显示， ２ 年内有椎体或髋
部脆性骨折的绝经后骨质疏松症患者， 双重作用
药物 （罗莫索珠单抗） 序贯口服双膦酸盐治疗比
单独口服双膦酸盐治疗能更显著降低总体骨折风

险［５４］。 髋部骨折患者接受 ２ 年抗骨吸收药物治疗
的研究显示， 地舒单抗组与双膦酸盐组在髋部再

骨折率、 病死率方面没有差异， 但地舒单抗在降
低总体骨折发生率方面有明显优势［５５］。 ２０２１ 年
韩国研究提出， 脆性骨折位于其他部位 （非髋
部、 非椎骨、 非骨盆）， 目前达标治疗的药物选
择尚无推荐， 可参考标准治疗方案执行［５６］。

综上， 对于 ２ 年内有椎体、 髋部、 骨盆脆性
骨折患者， 应首选促骨形成药物或双重作用药物，
序贯抗骨吸收药物治疗， 次选双膦酸盐或地舒单
抗治疗； 对于 ２ 年内有非上述部位的脆性骨折患
者， 药物治疗参考标准治疗方案执行。

（３） 针对脆性骨折史超过 ２ 年者， 药物选择
的临床研究不多， 建议药物使用依据基线骨密度
Ｔ值有所不同。 ①骨密度 Ｔ 值≤－２􀆰 ５： 如合并椎
体、 髋部或骨盆骨折时， 可首选促骨形成药物或
双重作用药物， 次选双膦酸盐或地舒单抗； 若为
其他部位骨折可首选双膦酸盐或地舒单抗［１８］。
②骨密度 Ｔ值处于极低水平 （全髋骨密度 Ｔ 值＜
－２􀆰 ８或腰椎骨密度 Ｔ值＜－３􀆰 ０）： 可不考虑骨折部
位， 首选促骨形成药物或双重作用药物， 次选双
膦酸盐或地舒单抗［１８］。 一项针对脆性骨折超过
５年且骨密度极低 （全髋骨密度 Ｔ 值＜－２􀆰 ９ 或腰
椎骨密度 Ｔ值＜－３􀆰 ２） 的研究显示， 选择促骨形
成药物 （阿巴洛肽） 治疗 １８ 个月再序贯口服双
膦酸盐 ２ 年， Ｔ 值 ＞ － ２􀆰 ５ 的达标概率可超过
５０％［５７］。 ③骨密度 Ｔ 值＞－２􀆰 ５： 这类患者推荐双
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膦酸盐或地舒单抗治疗， 以期治疗后全髋 Ｔ 值增
加 ０􀆰 ２、 腰椎 Ｔ值增加 ０􀆰 ５； 当其合并椎体、 髋部
或骨盆骨折时， 需结合其他危险因素 （高龄、 躯
体功能差等）， 酌情选择促骨形成药物或双重作
用药物［１８，５８］。

综上， 在脆性骨折史超过 ２ 年患者中， 当骨
密度 Ｔ值≤－２􀆰 ５且骨折部位是椎体、 髋部或骨盆
时， 建议首选促骨形成药物或双重作用药物， 次
选双膦酸盐或地舒单抗； 若骨折部位非上述主要
部位， 建议选择双膦酸盐或地舒单抗治疗； 当全
髋 Ｔ值＜－２􀆰 ８ 或腰椎 Ｔ 值＜－３􀆰 ０， 可不考虑骨折
部位， 建议首选促骨形成药物或双重作用药物、
次选地舒单抗或双膦酸盐治疗； 当骨密度 Ｔ 值＞
－２􀆰 ５， 建议选择双膦酸盐或地舒单抗治疗， 若合
并椎体、 髋部或骨盆骨折史时， 可酌情选择促骨
形成药物或双重作用药物治疗。

推荐意见 ６： 促骨形成药物或双重作用药物
完成足疗程后， 骨密度 Ｔ 值接近目标值时， 可序
贯双膦酸盐治疗； Ｔ 值距离目标值较远时， 可序
贯地舒单抗治疗。

证据概述： 促骨形成药物及双重作用药物目
前均有获批疗程限制， 达到足疗程后应序贯抗骨
吸收药物。 当足疗程治疗后骨密度 Ｔ 值接近目标
值， 可序贯双膦酸盐治疗， 后续可考虑进入 “药
物假期”。 当足疗程治疗后骨密度 Ｔ 值距离目标
值较远时， 序贯抗骨吸收药物的选择可参考以下
研究： （１） ＤＡＴＡ⁃转换研究提示 “特立帕肽
（２４个月） 序贯地舒单抗 （２４个月） ” 可继续提
升腰椎与髋部骨密度［５９］； （２） 一项真实世界研
究提示 “特立帕肽 （ １８ 个月） 序贯唑来膦酸
（４８个月） ” 与 “特立帕肽 （１８ 个月） 序贯地
舒单抗 （４８ 个月） ” 相比， 后者提升腰椎骨密
度作用更优， 两组均可改善髋部骨密度但差异无
统计学意义［６０］； 另一项针对极高骨折风险患者的
研究显示， 特立帕肽 （２４ 个月） 序贯地舒单抗
（１２个月） 比序贯双膦酸盐 （１２ 个月） 提升腰椎
骨密度效果更显著， 对股骨颈骨密度增加效果无
明显差异［５２］； （３） ＦＲＡＭＥ 临床研究将治疗目标
骨密度 Ｔ值设定为－２􀆰 ５， 比较了罗莫索珠单抗治
疗１年序贯地舒单抗或双膦酸盐治疗 ２ 年的疗效，

结果全髋或腰椎骨密度 Ｔ 值达标率： 罗莫索珠单
抗 ／地舒单抗组为 ６１％及 ９３％， 罗莫索珠单抗 ／双
膦酸盐组为 ３８％及 ８１％［５０］。

综上， 达标治疗中促骨形成药物或双重作用
药物完成足疗程治疗后， 骨密度 Ｔ 值接近治疗目
标值时推荐序贯双膦酸盐治疗， 后续考虑择期进
入药物假期； 而 Ｔ值距离目标值较远时推荐序贯
地舒单抗继续治疗。

推荐意见 ７： 确立达标目标值后， 要科学选
择起始药物与序贯治疗策略， 优选预期时间窗内
较快达到目标值的治疗方案； 建议将 ３ 年设定为
一个达标治疗周期。

证据概述： 初始药物的选择应考虑在 “治疗
周期” 内骨密度 Ｔ值达标的可能性， 推荐药物选
择可采用 “预计能使≥５０％患者在约 ３ 年内达到
目标骨密度 Ｔ值” 的治疗方案； 初始药物选择次
序对尽早达标十分重要， 当基线 Ｔ 值远低于目标
值时， 应结合患者个体状况， 首选促骨形成药物
或双重作用药物序贯抗骨吸收药物， 其次选择作
用强的抗骨吸收药物， 再考虑选择其他的抗骨吸
收药物［１８］。 关于达标治疗周期的设定， 随机对照
（ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ， ＲＣＴ） 临床研究显示
设定 ３年比较合适， 因为经典的Ⅲ期临床药物研
究 （如 ＦＲＥＥＤＯＭ、 ＡＲＣＨ、 ＦＲＡＭＥ 等） 均采用
３年为观察时间段， 相应的研究结果及后续 “骨
折数据额外推算分析研究 （ ｐｏｓｔ⁃ｈｏｃ） ” 提示，
３年治疗可评判不同药物及序贯方案达标的有效
性、 骨折风险下降效应的稳定性［３１，４６，５０］； 多数抗
骨质疏松症药物治疗后的骨量获益 ３ 年可接近峰
值［１８］。 ＦＮＩＨ⁃ＡＳＢＭＲ⁃ＳＡＢＲＥ 荟萃分析也显示，
药物治疗 ２年后 “骨密度 Ｔ 值变化与骨折风险降
低关联性” 可趋于稳定， 是评估药物疗效的良好
窗口［３６］。

综上， 建议将 ３ 年设定为大多数患者药物达
标治疗周期 （即目标评估时间段）。

推荐意见 ８： 定期评估治疗是否达标十分重
要， 推荐每年测量一次骨密度； 对于存在极高骨
折风险、 治疗方案调整、 出现新发脆性骨折、 快
速骨量丢失危险因素者， 可适当缩短评估时间
间隔。
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证据概述： 达标治疗的主要目标值是 ＤＸＡ测
得的骨密度 Ｔ值， 定期监测骨密度 Ｔ 值是评估治
疗达标的重要方法。 国际临床骨密度测量学会指
出， ＤＸＡ检查结果有助于骨质疏松症的临床管
理， ＤＸＡ监测间隔时间应根据患者年龄、 性别、
骨折风险及治疗方案进行个体化设置， 新发骨折、
治疗方案改变是影响复查时间间隔的重要因

素［６１］。 目前， 对药物治疗期间骨密度监测频率的
建议不完全一致［６１⁃６４］。 我国 《原发性骨质疏松症
诊疗指南 （２０２２） 》 建议， 药物治疗或改变治疗
后应每年监测骨密度， 以评估疗效； 对于极高骨
折风险、 治疗方案调整、 出现新发脆性骨折等情
况， 可适当缩短骨密度监测时间间隔［１９⁃２０］。 在达
标治疗决策体系中， 骨密度是重要的评估指标，
定期获得 Ｔ 值不仅有助于阶段性判断药物疗效，
也是维持原治疗方案、 优化或更换药物等临床决
策的重要依据［１８］。

综上， 定期检测骨密度有益于达标治疗评估；
建议药物治疗后的 ＤＸＡ测量间隔时间为 １ 年； 对
于存在快速骨丢失风险的患者， 可适当缩短骨密
度检测时间间隔。

推荐意见 ９： 在达标治疗过程中， 若出现新
发脆性骨折或骨密度 Ｔ 值未达预期增幅， 应排查
潜在原因， 及时调整治疗方案。

证据概述： 在达标治疗中， 出现新发脆性骨
折或骨密度 Ｔ值未达预期增幅， 不能直接表明治
疗失败， 但提示患者仍处于较高的骨折风险中，
建议开展治疗依从性、 继发性骨质疏松症、 药物
选择等因素排查， 酌情更换或继续使用更强有效
的抗骨质疏松症药物 （即强化方案） ［６５］； 在更换
药物前要排除 “钙和维生素 Ｄ 补充不足”、 “骨
密度测量条件变化” 等因素［６６］。 关于强化方案，
目前临床大样本研究不多， 建议依据达标治疗初
始用药情况， 可用促骨形成药物或双重作用药物
替代双膦酸盐或地舒单抗， 可用地舒单抗替代双
膦酸盐， 可在双膦酸盐或地舒单抗持续用药基础
上加用促骨形成药物或双重作用药物； 部分患者
可酌情考虑增加一个疗程促骨形成药物或双重作

用药物； 如患者促骨形成药物或双重作用药物使
用受限时， 可考虑继续抗骨吸收药物治疗［１８］。 关

于转换用药后骨密度 Ｔ 值增加的数据， 大样本临
床研究依然不多， 但已有临床研究可提供参考：
（１） “抗骨吸收药物转换到促骨形成药物或双重作
用药物” 骨密度 Ｔ 值的增幅， 可能不如初始使用
促骨形成药物或双重作用药物显著［６７］； （２） 双膦
酸盐 （ ＞ ３ 年） 转换罗莫索珠单抗 （ ＜ １２ 个月）
时， 腰椎和髋部骨密度 Ｔ值有显著改善［６８］； 地舒
单抗 （＞２年） 转换罗莫索珠单抗 （ ＜１２ 个月）、
双膦酸盐 （＞３ 年） 转换特立帕肽 （ ＜２４ 个月），
腰椎骨密度 Ｔ值可提升或保持稳定， 但髋部 Ｔ 值
改善有限［６８⁃６９］； 地舒单抗 （ ＞２ 年） 转换特立帕
肽 （＜２４个月）， １年内髋部骨密度 Ｔ 值下降［５９］。
（３） 当患者再次处于高骨折风险时， 特立帕肽延
长使用 （超 ２４ 个月） 及重复使用在美国已获批
准［７０］； （４） 若促骨形成药物治疗 １２ ～ １８ 个月后
未达预测增幅， 可评估序贯抗骨吸收药物的可能
获益， 调整治疗方案［７１］。 另外， 如治疗期间发生
脆性骨折， 提示患者处于极高骨折风险状态， 骨
折后２年是再骨折高发期， 也是药物干预的最佳
时间段［７２］， 建议此阶段给予强化治疗， 且至少应
持续 ２年， 以保证骨折风险的降低［１８］。

综上， 达标治疗期间发生脆性骨折或骨密度
Ｔ值无增加， 需评估治疗依从性、 继发性骨质疏
松症、 药物选择、 钙和维生素 Ｄ 补充不足、 骨密
度测量条件变化等潜在因素， 酌情考虑调整有效
治疗药物； 如药物治疗期间发生脆性骨折， 应选
用更强有效的治疗药物， 且药物疗程至少 ２年。

推荐意见 １０： 药物治疗达标且进入双膦酸盐
药物假期的患者， 需注意随着药物假期延长， 骨
折风险可能逐渐增加， 在药物假期 ２～３ 年左右应
重视骨折风险的再评估， 如具有骨折风险增加证
据， 应重启抗骨质疏松症药物治疗。

证据概述： 治疗达标后， 停药策略需依据治
疗药物类别差异化处理。 若达标时是双膦酸盐治
疗， 可直接进入药物假期［１９⁃２０，２２］； 若达标时药物是
特立帕肽、 罗莫索珠单抗或地舒单抗等短效治疗药
物， 须序贯双膦酸盐治疗， 再择期进入药物假
期［６８，７３］。 关于药物假期内骨密度 Ｔ值可维持多久，
ＦＬＥＸ延长研究显示， 阿仑膦酸钠治疗 ５年后停药，
腰椎骨密度可在停用阿仑膦酸钠 ５ 年内维持稳定、
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全髋骨密度自停药第 ３年起出现轻度下降［７４］； ＨＯ⁃
ＲＩＺＯＮ⁃ＰＦＴ延长研究显示， 唑来膦酸治疗 ３年后停
药， 全髋骨密度在停药 ３年后缓慢下降， 椎体骨折
风险仍维持在较低水平［７５］； 美国 Ｍｅｄｉｃａｒｅ 数据库
（超过 ８１ ０００名绝经后女性） 分析显示， 阿仑膦酸
钠停药 ２年后， 髋部、 椎体、 肱骨近端骨折风险呈
逐渐增加趋势［７６］； 因此， 建议双膦酸盐停药 ２ ～ ３
年后， 需复查骨密度并重新评估骨折风险， 若出现
新发骨折、 骨折风险增加或骨密度下降， 需重启抗
骨质疏松症药物治疗［６４，７７］。

综上， 药物治疗达标且完成双膦酸盐序贯治
疗后， 可考虑进入药物假期。 鉴于双膦酸盐停药
后骨量维持时间有限， 且骨折风险会逐渐增加，
建议在药物假期 ２～３年后再次进行临床评估， 一
旦发现骨折风险增加， 应立即重启抗骨质疏松症
治疗。

共识局限性

（１） 本共识中的 “推荐内容” 主要是在原发
性骨质疏松症防治相关指南及共识基础上， 对药
物治疗 “达标目标选择”、 “初始药物选择”、 “达
标治疗管理” 等理念进行了具体梳理及建议， 骨
质疏松症治疗药物的适应证及禁忌证、 药物序贯
治疗、 药物假期等， 应以 《原发性骨质疏松症诊
疗指南 （２０２２） 》 为准。

（２） 本共识中的 “证据概述”， 均纳入已发表
的临床研究、 原发性骨质疏松症防治指南及共识、
达标治疗立场声明， 尽管我国完成了大量的骨质疏
松症治疗研究， 但研究通常样本量较小、 观察时间
较短， 本共识的结论多基于国外大样本长时间治疗
研究的结果。 未来， 亟需针对我国骨质疏松症患
者， 开展药物治疗目标、 达标时间、 序贯治疗策略
的深入临床研究， 以弥补本共识的不足。

（３） 本共识中骨质疏松症治疗药物的选择，
推荐主要依据骨密度结果和脆性骨折部位进行综

合考虑， 其中骨折部位容易评估， 但骨密度 Ｔ 值
的影响因素较多， 骨密度测量的准确性可能直接
影响治疗药物选择， 所以， 启动药物治疗前， 要
加强 ＤＸＡ测量的质量控制， 确保测量的准确性。

（４） 本共识的达标治疗管理未对 ＢＴＭｓ 开展

讨论， 但 ＢＴＭｓ 在药物早期疗效评估、 骨密度测
量间隔时间判断等方面具有很好作用， 建议在达
标治疗中可参考 《原发性骨质疏松症诊疗指南
（２０２２） 》、 《骨转换生化标志物临床应用指南》，
评估 ＢＴＭｓ的变化及其意义［１９，３１］。

（５） 本共识未将男性原发性骨质疏松症单列
描述， 主要考虑目前除了双重作用药物及绝经后
激素治疗、 选择性雌激素受体调节剂外， 多数药
物都有男性骨质疏松症的适应证， 达标治疗策略
可基本适用多数男性骨质疏松症患者； 对于复杂
男性骨质疏松症的治疗， 可参考 《男性骨质疏松
症诊疗指南 （２０２５版） 》 执行［２０］。

（６） 本共识中对 “骨密度 Ｔ值＞－２􀆰 ５ 合并脆
性骨折达标疗效”、 “抗骨吸收药物序贯促骨形成
药物达标疗效”、 “重复使用促骨形成药物达标疗
效” 等复杂情况， 在 “证据概述” 均有具体说明
及建议， 但相关大样本、 前瞻性临床研究较少，
所以， 临床实践中要依据患者的治疗反应， 进行
个体化决策。

（７） 本共识强调的 “达标治疗”， 主要是为
原发性骨质疏松症患者的初始治疗药物选择、 药
物治疗疗效判断、 治疗策略的及时调整及序贯治
疗方案的决策提供参考， 值得注意的是， 治疗达
标并非提示 “抗骨质疏松症药物治疗一劳永逸”，
也不是表明抗骨质疏松症药物治疗可以提前终止！
骨质疏松症的药物治疗， 建议参考 《原发性骨质
疏松症诊疗指南 （２０２２） 版》， 进行长程、 序贯
治疗， 并进行科学管理， 切实降低骨折风险， 呵
护患者骨骼健康。

共识制订方法及适用人群

方法学

本共识的制订遵循改良 Ｄｅｌｐｈｉ 法， 制订过程
严格按照预先的计划书开展， 共识的报告过程参
考卫生实践指南报告标准 （ ｒｅｐｏｒｔｉｎｇ ｉｔｅｍｓ ｆｏｒ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ， ＲＩＧＨＴ）。

共识的适用人群

本共识适用于原发性骨质疏松症患者。
共识的使用者

我国二、 三级医疗机构的专科医务人员， 包
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括骨科、 骨质疏松专科、 内分泌科、 老年科、 风
湿科、 妇产科、 全科、 影像科等相关临床专科医
师及专科护士。

共识发起单位和讨论专家选择

本共识由中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分

会主导， 并负责制订， 参编专家满足以下至少 ３项
标准： （１） 近 ５年有超过 ５００例骨质疏松症或脆性
骨折患者诊疗经验； （２） 近 ５年有过至少 １篇与骨
质疏松症相关研究成果公开发表； （３） 拥有连续从
事本专业 ２０年以上临床经验； （４） 担任全国或省市
级医学会相关专业委员会委员。 参加共识讨论及撰
写专家共 ２６位， 分别来自我国 ８个省和 ４个直辖市
的三甲医院； ２６位专家具有正高级技术职称， ２６位
专家具有硕士以上学位。 从事骨质疏松症相关临床
工作年资最高 ３５年、 最低 ２０年， 平均 ３０年。

计划书与共识注册

本共识已在国际实践指南注册平台 （ ｗｗｗ．
ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｒｅｇｉｓｔｒｙ． ｃｎ） 注册， 指南编号： ＰＲＥＰＡＲＥ⁃
２０２５ＣＮ１６８６。 在开展共识制订前完成了计划书的
撰写。

利益冲突说明

所有参与共识制订的成员均对本共识有关的

任何利益关系进行了声明， 无相关利益冲突。
临床问题的产生与重要性评价

本共识的临床问题构建遵循标准化流程， 主
要包括： 拟定咨询条目提纲、 遴选专家组成员、
多轮推荐条款修订、 调查结果统计分析。 开放性
调研： 共识工作组通过问卷调查征集到 １０个候选
临床问题； 基于上述问题， 查阅相应的循证医学
证据文献， 起草共识初稿。 组织专家研讨会， 讨
论通过共识立项； 将共识初稿全文发送每位专家，
专家进行审阅并提出修改意见； 工作组根据专家
意见修订形成修改稿， 同时请专家对修改意见及
修改内容进行审阅投票， 根据专家审阅意见再进
一步删减与整合， 最终确立并形成本共识的 １０ 个
推荐建议及证据概述。

临床问题遴选与证据检索

由共识编写组收集、 评估与本共识内容相关的
循证医学证据。 英文检索平台为 ＰｕｂＭｅｄ， 数据库
为 Ｍｅｄｌｉｎｅ全集库。 检索日期： ２０２６ 年 ０３ 月３０日

前。 ＰｕｂＭｅｄ检索式： （ （ （ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ［Ｔｉｔｌｅ ／ Ａｂ⁃
ｓｔｒａｃｔ］ ） ＡＮＤ （ ｔｒｅａｔ ） ） ＡＮＤ （ ｔａｒｇｅｔ ） ） ＡＮＤ
（ （ “２０１３ ／ ０１ ／ ０１” ［Ｄａｔｅ⁃Ｐｕｂｌｉｃａｔｉｏｎ］： “２０２６ ／ ０３ ／
３０” ［Ｄａｔｅ ⁃ Ｐｕｂｌｉｃａｔｉｏｎ］ ） ）。 中文检索数据库包
括： 中国知网、 万方数据库、 中国科技期刊数据
库， 检索日期： ２０２６年 ０３月 ３０日前。 中文数据库
检索式： ＴＩ ＝ ‘骨质疏松’ ａｎｄ ＦＴ ＝ ‘达标治疗’；
浏览并筛选出原发性骨质疏松症达标治疗的相关文

献； 删除重复题录， 排除内容重复、 基础研究、 无
关内容及信息不全的文献。 最终纳入文献 ７７ 篇，
对文献进行精读， 依据循证医学 ＰＩＣＯ原则提取信
息， 信息包括： 患者群体、 干预、 对照、 临床疗
效； 根据提取信息归纳出共识初稿。

《原发性骨质疏松症药物达标治疗
专家共识》 编写组名单

指导专家： 夏维波、 章振林、 谢忠建
负责人： 徐又佳、 李梅
编写专家 （按照姓氏笔画为序）：
丁悦 （中山大学孙逸仙纪念医院）、 王鸥 （北京
协和医院）、 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）、
李伟栩 （浙江大学医学院附属第二医院）、 宋纯理
（北京大学第三医院）、 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）、
李梅 （北京协和医院）、 李蓬秋 （四川省人民医
院）、 陈德才 （四川大学华西医院）、 岳华 （上海
交通大学附属第六人民医院）、 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）、 章振林
（上海交通大学附属第六人民医院）、 曾玉红 （西
安市红会医院）、 谢忠建 （中南大学湘雅二医
院）、 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）
执笔者： 王啸、 魏祺、 柏林、 李涧、 郑苗、 刘志鹏、
朱柯雨
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