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先天性肾上腺皮质增生症新生儿筛查共识

中华预防医学会出生缺陷预防与控制专业委员会新生儿筛查学组

中国医师协会青春期医学专业委员会临床遗传学组

中华医学会儿科学分会内分泌遗传代谢学组

先天性肾上腺皮质增生症(congenital adrenal

hyperplasia，CAH)为常染色体隐性遗传代谢病，由

于类固醇激素合成过程中某种酶(如21-羟化酶、
11 3-羟化酶、3B一羟类固醇脱氢酶等)的先天性缺陷，

导致肾上腺皮质功能减退，部分患儿伴有电解质紊

乱及性腺发育异常。21．羟化酶缺乏症(21-

hydroxylase deficiency，21．OHD)为CAH最常见的病

因，占90％～95％11-21；国内外报道发病率1／10 000

—1／20 000¨’34J。部分患儿在新生儿期可因肾上腺

皮质功能危象而危及生命。

国际上新生儿CAH筛查(即21一OHD筛查)起

始于1977年，至今已有30多个国家开展了新生儿

CAH筛查⋯。我国CAH筛查起步于20世纪90年

代初，目前全国有近百家新生儿筛查中心开展了

CAH筛查。因新生儿筛查成效显著，可降低新生儿

死亡率、减少女婴外生殖器男性化而造成性别误判，

改善生长发育旧1，因此，在全国普及CAH新生儿筛

查已成为必然趋势。为了规范筛查流程、诊断及早

期治疗，由中华预防医学会出生缺陷预防与控制专

业委员会新生儿筛查学组、中国医师协会青春期医

学专业委员会临床遗传学组及中华医学会儿科学分

会内分泌遗传代谢学组组织专家进行讨论，就新生

儿CAH筛查的规范达成以下共识。

【cAH筛查】

一、CAH筛查的原理及21．OHD分型

21．羟化酶缺乏引起肾上腺皮质合成皮质醇及

醛固酮障碍，导致肾上腺皮质功能减退；酶缺乏导致

其前体代谢物17．羟孕酮(17．hydroxypmgestemne)增
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多，经旁路代谢导致肾上腺雄激素及睾酮产生增多；

皮质醇合成障碍反馈性促使垂体促肾上腺皮质激素

(adrenocorticotropin，ACTH)分泌增加，刺激。肾上腺

皮质增生。临床上21-OHD分为经典型(包括失盐

型及单纯男性化型)与非经典型(轻型或迟发

型)旧’5 J。新生儿CAH筛查是通过测定干滤纸血片

中17．羟孕酮浓度进行21-OHD筛查，该筛查方法约

能检出70％经典型21．OHD患儿∞。7 J，而非经典型

21．OHD难以通过筛查发现”J。

1．失盐型：21．羟化酶完全缺乏型(严重型)，占

75％[3-4]。患儿出生1～4周左右出现呕吐、腹泻、体

重不增、脱水、皮肤色素沉着、难以纠正的低血钠、高

血钾、代谢性酸中毒、甚至休克，病死率4％一

11．3％M’81；该型患儿雄激素增高及男性化程度严

型9|。
2．单纯男性化型：21一羟化酶活性为正常人的

1％一11％[4，8]，约占25％。该型患儿体内有失盐倾

向，代偿性醛固酮增高使临床无失盐症状，仅表现为

雄激素增高一‘1⋯。男婴出生时外生殖器多正常，少

数阴茎增大，睾丸大小正常；女婴出生时多伴有外生

殖器不同程度男性化(阴蒂肥大，阴唇融合)；随着

年龄增大，生长加速、骨龄超前，最终矮小。

3．非经典型：21一羟化酶活性达20％一

50％[1．4]，中国少见；患儿在儿童后期或青春期出现

雄激素增多的体征。

二、CAH筛查方法

新生儿筛查需严格按照2010年卫生部“新生儿

疾病筛查技术规范”执行。对CAH筛查需特别关

注以下几方面：

1．知情告知：孕妇产前宣教及新生儿筛查采血

前需告知CAH筛查(即21-OHD筛查)的目的、方法

及局限性等，遵循知情同意原则；对孕母、出生后新

生儿有糖皮质激素服用史者，需告知出生2周再次

复查17．羟孕酮¨1。

2．信息收集：标本采集人员必须准确填写采血
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卡片中新生儿信息，尤其是孕周、出生体重。

3．标本采集：正常新生儿出生时17．羟孕酮生

理性增高，12～24 h可降至正常。因此筛查的血标

本的采集不宜过早，以免造成假阳性。

4．筛查技术：采用时间分辨荧光分析法

(dissociation-enhanced lanthanide fluoroimmunoassay)

或酶联免疫法测定干滤纸血片中17．羟孕酮浓度。

液相色谱一串联质谱(LC．MS／MS)方法具有较高的

特异性‘3,11]。

5．阳性切值：由于CAH筛查有较高的假阳性

率及较低的阳性预测值，尤其是早产儿或低体重儿，

使筛查面临极大的挑战¨’3’6’11。1 2|。因此，17一羟孕酮

阳性切值的合理设定是CAH筛查的关键。正常足

月新生儿血17．羟孕酮浓度<30 nmol／L，早产儿及

低体重儿血浓度可有不同程度的增高¨3。161；孕周、

出生体重与17．羟孕酮浓度存在一定的负相关，前

者相关性更好∞'81；用出生时孕周代替体重来调节

阳性切值可改善筛查特异性¨’111；但按照不同孕周、

出生体重来设定切值操作繁琐，也未能明显改善早

产儿筛查的假阳性率"’17 J。

目前国内多数筛查实验室参照试剂盒提供的

17一羟孕酮正常值30 nmol／L作为阳性切值，部分实

验室也有各自切值，无统一标准。结合国内实验室

的经验，推荐足月儿或正常体重儿(≥2 500 g)的

17一羟孕酮阳性切值为30 nmol／L；早产儿或低体重

儿(<2 500 g)为50 nmol／L。各筛查中心也可根据

当地新生儿群体特点、筛查统计资料、检测方法等调

整阳性切值，以改善筛查的敏感性与特异性¨2．17j。

6．筛查召回：新筛中心对原标本复查后，血17．

羟孕酮浓度高于阳性切值的新生儿均需召回复查，

必要时通过妇幼追访系统协助召回，如召回复查后

17一羟孕酮浓度仍高于切值，需通知患儿监护人尽早

带新生儿至新筛中心或d,JL内分泌、遗传病专科进

行确诊及遗传咨询。通常CAH患儿血17．羟孕酮浓

度随着时间延长而升高旧’8 J。对于召回新生儿其血

17．羟孕酮浓度较原标本下降，尤其是早产儿或低体

重儿、临床无症状及体征者可继续随访，每2周一

1个月复查17．羟孕酮浓度，以排除假阳性，必要时

仍需要做诊断性检查。

7．筛查结果假阳性：CAH筛查结果假阳性的主

要原因：出生应激反应、出生24～48 h内采血、早产

儿、低体重儿(肾上腺功能不成熟、酶活性较低)、危

重疾病(如呼吸衰竭、败血症等)、黄疸、脱水及17-

羟孕酮阳性切值设定偏低等¨’4．11j。假阳性率增高

导致召回率增加，增加家长不必要的精神负担。

8．筛查结果假阴性：对于新生儿筛查疑似假阴

性者(孕母或新生儿糖皮质激素治疗史等)，需在出

生后2周再次复查H’81；有报道约30％CAH患儿未

能被筛查检出_l’4’6 J，可能与血17．羟孕酮延迟升高

等因素有关，故对筛查阴性、临床高度疑似者仍需要

进行诊断陛实验室检查"J。

9．实验质量控制：如同其他新生儿筛查项目，

所有进行CAH筛查的实验室均需要定期进行实验

室室间质量评价¨1。。

10．二级筛查(second．tier screening)：由于单

纯采用17一羟孕酮浓度进行CAH筛查的假阳性率

高，阳性预测值低，使CAH筛查面临高度挑

战-5屯12 J。因此，国际上部分筛查中心采用其他的方

法进行二次筛查，以提高筛查的特异性及阳性预测

值，降低假阳性∞‘7 J。

二级筛查方法是对17．羟孕酮筛查阳性的原标

本采用LC-MS／MS技术同时测定血片中17一羟孕

酮、雄烯二酮、11一脱氧皮质醇、21．脱氧皮质醇、皮质

醇，计算酶反应的底物与产物比值(17一羟孕酮+雄

烯二酮)／皮质醇、(17．羟孕酮+21．脱氧皮质醇)／皮

质醇等进行判断，该方法有较高的特异性和敏感性，

可提高阳性预测值达30％一100％[3’8’11’171；此外，该

方法还可筛查其他类型CAH[4，’18‘19]，有条件的筛查

实验室可探索性开展。

【CAH确诊】

对新生儿CAH筛查阳性者，或临床高度疑似患

儿均需要在具备d,JL内分泌、遗传病专科的医疗单

位进行以下诊断性检查以确诊。对未能开展的、具

有重要诊断价值的检测项目(如17一羟孕酮)，在治

疗前需留取标本外送检测。

一、实验室检查

1．血标本采集：因ACTH、皮质醇具有昼夜分泌

节律，清晨分泌最高，下午及晚上较低。糖皮质激素

治疗可降低ACTH及17一羟孕酮浓度。因此，为了提

高诊断的可靠性，建议早晨8时前、糖皮质激素服用

前采血Ⅲ，8，10。11·驯。

2．电解质及酸碱平衡：失盐型21．羟化酶缺乏

症患儿可表现为低血钠、高血钾、代谢性酸中毒，单

纯男性化型及非典型者电解质及酸碱平衡正常。

3．17．羟孕酮：血17．羟孕酮浓度持续增高是21．

OHD的重要诊断指标。通常17一羟孕酮>

300 nmol／L为经典型，6—300 nmol／L主要见于非经

典型，或21-羟化酶缺乏杂合子，或假阳性，<
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6 nmol／L为非经典型者或正常者H，8’mo；但由于17．

羟孕酮易受多种因素(如体质、应激、感染、情绪、疾

病、服药时间、检测方法等)影响而波动，研究发现

即使基因型相同，17一羟孕酮浓度差异也很大，故不

能单纯用17．羟孕酮浓度进行分型‘1 J。

4．ACTH及皮质醇：失盐型患儿血ACTH多增

高，伴皮质醇降低；但单纯男性化型或非经典型患儿

其ACTH及皮质醇可正常。

5．血浆肾素、醛固酮：评估盐皮质激素储备情

况，并非是21．OHD特异性的诊断依据，其血浓度受

年龄、饮食钠的摄入量、抽血时体位及其他因素影

响¨0’妣1|。正常新生儿及婴儿早期。肾素及醛固酮可

增高，无诊断意义H’¨j。失盐型及部分单纯男性化

型患儿其。肾素水平有不同程度增高；一些患儿虽有

不同程度醛固酮合成缺陷而导致醛固酮水平降低，

但临床可无失盐症状哺，10’22|。

6．雄烯二酮、硫酸脱氢表雄酮：两者属于肾上

腺雄激素，21．OHD患儿此类激素水平有不同程度

的增高。雄烯二酮受影响因素较少，浓度相对较稳

定，与17．羟孕酮有较好的相关性；而硫酸脱氢表雄

酮不敏感，不建议作为诊断的指标-l引。

7．睾酮：该雄激素主要来源于睾丸分泌，少量

由肾上腺雄烯二酮经17B．羟类固醇转变而来。21．

OHD患儿睾酮水平均增高。但出生5个月内男婴

存在生理性的睾酮增高，不能作为21一OHD诊断

依据。

8．染色体核型分析：对于外生殖器两性难辨患

儿均需要做染色体检查以明确遗传性别。

9．基因检测：基因检测是CAH确诊的金标准，

建议常规开展，尤其对于临床疑似而生化诊断困难

者，或诊断不明已用糖皮质激素治疗者，通过基因分

析有助确诊。在先证者及父母基因型明确的基础上

可为需要再生育的CAH家庭提供产前诊断。

(1)方法：21一OHD是由于CYP21A2基因的突

变导致。CYP21A2位于染色体6p21．3，与不具活性

的假基因CYP21A1P相邻。真假基因均含有10个

外显子，具有98％的相同序列∞J。CYP21A2基因突

变分析需采用长片段PCR扩增，序列分析，以及多

重连接探针扩增技术(multiplex ligation—dependent

probe amplification)联合分析，以便同时检出基因点

突变或缺失／重复口，¨,23-29]。

(2)基因型与表型：CYP21A2基因突变可分为

三种类型[23舐m8|：①点突变，中国患者中约占

70％；②大片段的基因缺失和基因转换，约占

20％一30％；③自发突变，少见，占4％～5％。基因

型与表型(尤其失盐型或轻型)有较好的相关

性[5’22|，l临床表型与两个等位基因中导致残余酶活

性较高的突变相关。如大的基因缺失／转换突变、

P．Q318x、p．R356W、E6 cluster、Exon3 Del8bp及12G

可导致残存酶活性0—1％，多与失盐型有关；

P．1172N突变导致残存酶活性为1％～5％，多与单

纯男性化型相关；P．V281L、P．P30L和P．P453S导

致残存酶活性为20％～50％，多与非典型相
毕[8，10，22，25，30 3大 。

二、影像学检查

1．肾上腺CT或MRI：CAH患儿肾上腺CT或

MRI可显示肾上腺皮质增厚。由于新生儿肾上腺皮

质较小，判断困难，可不作为常规检查项目。

2．左手及腕骨正位x线片：用于骨龄评估。新

生儿及婴儿不作为常规检查项目‘10I。

【鉴别诊断】

主要与其他17．羟孕酮增高的CAH鉴别。

1．11 3-羟化酶缺乏症：占CAH 5％～8％；该酶

缺乏也可导致皮质醇合成障碍、17一羟孕酮及雄激素

水平增高的症状和体征；但不同的是该酶缺乏可导

致肾上腺球状带产生的、具有较强盐皮质激素作用

的脱氧皮质酮增高，临床表现为高血钠、低血钾、高

血压，易与21一OHD鉴别。

2．3B．羟类固醇脱氢酶缺乏症：该酶为肾上腺类

固醇激素合成过程第二个酶，极少见。该酶缺乏可

导致低血钠、高血钾、代谢性酸中毒；但该酶在外周

组织(肝脏)有一定表达活性，血17一羟孕酮浓度增

高及合成部分的雄激素，外生殖器可表现为女性男

性化，男性女性化；血脱氢表雄酮增高、雄烯二酮降

低可鉴别于21-OHD。

【治疗】

21一OHD治疗目的在于纠正肾上腺皮质功能减

退危象，维持机体正常的生理代谢，降低死亡率；抑

制垂体ACTH分泌，从而抑制肾上腺雄激素的过度

分泌，延缓骨成熟，使患者能达到正常的生长及青春

发育，提高生活质量怛川。对筛查17一羟孕酮明显增

高，明确诊断的21一OHD新生儿，在完成诊断性检测

后立即给予治疗。加强CAH疾病知识宣教，增加家

长治疗信心，提高治疗依从性。提倡个体化、多学科

(新生儿科、内分泌代谢科、泌尿外科等)的综合治

疗，对于筛查诊断未接受治疗者，需要追访机构协助

管理、督促。

经典型21．OHD治疗
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1．糖皮质激素治疗：

(1)治疗原则：新生儿筛查确诊后应立即治疗，

需终身治疗。8’32】。CAH治疗具有很大的挑战性，治

疗不当或治疗过度均可导致成年期矮小旧2。。因此，

尽可能以最低糖皮质激素剂量抑制雄激素、维持正

常的生长，避免医源性库欣综合征㈠8’32‘3 3I。

(2)药物及剂量：选用接近生理需要的氢化可

的松片剂，不推荐氢化可的松悬液(效果欠佳)，也

不采用对儿童生长抑制作用较大的泼尼松或地塞米

松_31I。正常新生儿生理性皮质醇分泌量7～

9 mg／(m2·d)，婴儿及儿童6～8 mg／(m2·d)[4-5]。

新生儿或小婴儿经典型(尤其失盐型)患儿开始氢

化可的松剂量可偏大[25～50 mg／(m2-d)]，以尽

快控制代谢紊乱，并监测电解质及血压，数日至1周

后待临床症状好转、电解质正常后则尽快减少氢化

可的松剂量至维持量哺’31’川，婴儿期维持量8～
12 mg／(m2·d)，甚至更低的剂量[6—8 mg／(m2·

d)]旧5|。婴儿期后根据临床及检测指标调节剂量。

一般每日氢化可的松总量平均分3次(每8小时)

口服归J，或可根据患者疗效，适当调整早上或睡前

剂量‘8,31,36-37]。

(3)应激状态处理：在发热超过38．5℃、肠胃

炎伴脱水、全麻手术、严重外伤等应激情况下，为预

防。肾上腺皮质功能危象发生，需要增加氢化可的松

剂量为原剂量的2—3倍，如服药后出现呕吐，则在

呕吐后30 rain补服药物，如不能口服可采用肌

注。5’91；危重情况下也可增加氢化可的松剂量至

50—100 mg／(m2·d)‘38I。对需要手术患者，可根

据手术的大小调整静脉用药的时间和剂量。通常在

术前1～3 d静脉滴注氢化可的松50 mg／(m2·d)，

分2次，手术日可增加至100 mg／(m2·d)，术后

1～2 d可减至50 mg／(ITl2·d)，之后根据患儿情况

快速减少剂量，并改为口服，术后数日至1周内减量

至原维持剂量旧m'38I。

2．盐皮质激素治疗：典型(失盐型及单纯男性

化型)CAH，尤其在新生儿期及婴儿早期，均需要同

时给予盐皮质激素，以改善失盐状态。盐皮质激素

也可用于非经典型(轻度)患者，有助于减少氢化可

的松的剂量‘21。22’31|。临床上选用90【一氟氢化可的松

0．1～0．2 mg／d，分2次El服，通常治疗数日后电解

质水平趋于正常，维持量为0．05—0．1 mg／d-9，20川。

应激状态下，通常不需要增加9仪．氟氢化可的松的

剂量‘31，3 8I。

3．补充氯化钠：失盐型患儿在婴儿期对失盐耐

受性差，另需每日补充氯化钠l一一2 g"J。

4．急性。肾上腺皮质功能危象处理：

(1)纠正脱水及电解质紊乱：失盐型患儿多为

轻、中度脱水，严重脱水可在头2 h内静滴5％葡萄

糖生理盐水20 ml／kg扩容，以后根据脱水纠正情况

适当补液纠正。对低血钠、高血钾患儿可先给予静

脉补钠，补钠量(mmol／L)按(135一测得值)×0．6×

体重计算，头8～12 h给予总量的一半，余半量放人

维持量中补给；尽快给予口服9仅一氟氢化可的松，电

解质正常后可停止静脉补钠。如血钾严重增高，给

予10％葡萄糖及胰岛素(4—5 g葡萄糖加1单位正

规胰岛素)静脉滴注，或口服树脂降低血钾浓度。

(2)糖皮质激素：静脉输注大剂量的氢化可的

松50～100 ms／(m2·d)，分2次，电解质及血气恢

复正常后，可改口服氢化可的松，约2周左右减量至

维持量。

5．外生殖器矫形治疗：对阴蒂肥大明显的女性

患者，在代谢紊乱控制后，应尽早在出生3～12个月

时，由一定手术经验的泌尿外科医师实行阴蒂整形

手术。对阴蒂轻度肥大、随着年龄增大外阴发育正

常而外观未显异常者，可无需手术∞．8引。

【随访】

CAH治疗不当与治疗过度均可导致矮小及生

理心理发育障碍等后遗症。因此，治疗后需定期随

访，及时调整治疗方案，以最低药物剂量达到良好的

代谢控制，避免或减少药物副作用，改善成年终

身高。

一、时间

新生儿筛查诊断后治疗初期，需密切随访。每

2周一1个月随访1次，代谢控制后，≤2岁：每3个

月1次，>2岁：每3—6个月1次。

二、内容

1．生长速率及骨龄：生长速率及骨龄是糖皮质

激素治疗评估的重要指标。治疗期间患儿的身高保

持在同年龄同性别正常儿童相同百分位曲线上为治

疗适当，生长速率加快、骨龄加速提示治疗剂量不

足，而生长速率减慢、体重增加、骨龄延迟为治疗过

度。建议每3—6个月测量身高，每6～12个月评估

骨龄‘22’35]。

2．定期监测实验室指标：实验室指标的定期监

测有助于药物剂量的调节。

(1)糖皮质激素剂量的调整：氢化可的松剂量

调节的重要指标为17．羟孕酮、雄烯二酮、睾酮。单

一测定17．羟孕酮难以判断疾病控制状态，需结合

万方数据
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其他指标分析旧J。通常控制血17一羟孕酮浓度为

12～36 nmoL／L，雄烯二酮水平<2斗g／L¨’38|。也有

学者认为如17一羟孕酮水平完全抑制达正常提示可

能已治疗过度，而17一羟孕酮>40 nmol／L提示可能

治疗不足；ACTH水平也可受某些因素(如情绪波

动、抽血后标本未及时送检等)影响而波动，不能作

为药物剂量调节的主要依据哺’20’35’38|。男性患儿在

新生儿期、婴儿早期及青春期因睾酮生理性分泌增

加，不能用血睾酮水平作为调节剂量的参考指标。

(2)盐皮质激素剂量的调整：在9d一氟氢化可的

松治疗期间，电解质水平通常能稳定在正常水平。

对于失盐型患者需要监测电解质旧1；如治疗过度可

导致水肿、心动过速、高血压等，需定期检测血压、肾

素活性以调节剂量旧l J。

3．药物副作用监测：CAH患者需要终身糖皮质

激素治疗，但需定期评估激素的副作用：肥胖、糖耐

量异常、骨质疏松、免疫抑制导致感染等⋯j。建议

每半年～1年检测血、尿常规、肝肾功能、钙磷、血糖

及糖化血红蛋白，不推荐儿童期患者常规检测骨密

度等‘8’341。

总之，“共识”的制定为新生儿筛查血标本采集

人员、筛查中心实验检测人员及临床专科医师提供

CAH筛查、诊治、随访的原则和建议。但仍需在实

际操作中不断累积数据、总结经验，修改和完善“共

识”内容。建议有条件单位发展更多筛查新技术，

以降低CAH筛查的假阳性，提高确诊率，提升CAH

筛查效益。

(叶军 王华 邹卉许争峰执笔)

参加本共识制定人员(按姓氏笔画排序)：湖南省妇幼保健院遗传研

究室(王华)；深圳市妇幼保健院(文伟)；上海交通大学医学院附属

新华医院儿童内分泌／遗传科(叶军、邱文娟、余永国、张惠文、顾学

范、韩连书)；南京市妇幼保健院产前诊断中心(许争峰)；济南市妇

幼保健院(邹卉)；重庆医科大学附属儿童医院(邹琳)；广西妇幼保

健院儿童内分泌遗传代谢科(陈少科)；华中科技大学同济医学院附

属同济医院儿科(罗小平、梁雁)；浙江大学医学院附属儿童医院(赵

正言)；广州市妇女儿童医疗中心内分泌代谢科(黄永兰)
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《中华儿科杂志》稿件撰写要求

一、论著、临床研究与实践

可按序言、资料(对象)和方法、结果、讨论四部分的结

构进行撰写。

前言应简要阐明研究设计的背景、采用的研究方法及拟

达到的目的，可引用文献，以200—300字为宜。研究方法中

应明确提出研究类型，研究类型的关键信息也需在摘要和文

题中体现。具体内容包括：(1)I临床研究或实验研究；(2)前

瞻性研究或回顾性研究；(3)病例系列研究、病例对照研究、

队列研究、非随机对照研究或随机对照研究。结果需与方法

一一对应，避免出现评论性语句。讨论中出现的结果必须在

前文结果部分有所表述。

二、综述、Meta分析、系统分析

综述是对某一领域内某一问题的研究现状：可结合作者

的研究结果和观点进行客观归纳和陈述。应选择目前研究

进展较快的主题，不宜选择发展平缓的主题。应尽量选择5

年以内的文献进行综述。行文采用第三人称，应避免直接阐

述作者的观点。

Meta分析需严格选择符合要求的文献(临床随机对照

研究)进行分析，有严格的选择与剔除标准，主题选择得当，

作者须知．

方法科学严谨。检索数据库遴选全面、具有代表性，文献来

源期刊也要进行适当遴选。

三、病例报告、临床病例(理)讨论

病例报告应选择诊治过程有特殊之处，能够为临床诊治

同类病例提供启示的病例；避免进行罕见病例的简单累积。

病例资料应详尽，包括主诉、现病史、既往史、体检、实验室检

查、影像学检查、诊断、治疗方式、病理学检查、预后等。尤其

是对诊断、治疗有重要参考意义的检查结果，需重点描述。

有创新的治疗手段也应详述。讨论部分应结合病例的诊治

特点进行简要点评，避免进行文献综述。

四、共识与临床指南

有科学的前期研究铺垫，有循证医学证据支持，制定方

为学科学术代表群体，内容经过充分的专家论证。

五、读者来信

读者来信应针对杂志已刊发内容和杂志工作，简要阐述

自己的观点。

六、会议(座谈)纪要、消息、其他

会议纪要和消息应按照新闻稿的要求撰写，需具备时

间、地点、人物、事件的起因、经过、结果六要素。

万方数据


