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早产儿维生素 Ｄ及骨代谢指标水平的
相关性研究

朱　 彤　 李连永　 刘天婧　 赵　 群

【摘要】 　 目的　 探讨早产、维生素 Ｄ和骨代谢指标水平的相关性。 　 方法　 收集 ２０１２ 年 １１ 月至
２０１３年 １０ 月于中国医科大学附属盛京医院出生的 ８１４ 例新生儿为研究对象，其中 ２４ 例为妊娠 ２８ ～ ３２
周的早产儿（重度早产组），１３４ 例为妊娠 ３２ ～ ３６ 周的早产儿（轻度早产组），６５６ 例为妊娠满 ３７ 周的足
月儿（足月产组）。 使用 ２５（ＯＨ） Ｄ、骨保护素（ ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ，ＯＰＧ）、甲状旁腺激素（ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒ
ｍｏｎｅ，ＰＴＨ）和Ⅰ型胶原 Ｃ末端肽（Ｃｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅｓ ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ，ＣＴＸ）对应的 ＥＬＩＳＡ 试剂盒完成 ２５ 羟
基维生素 Ｄ（２５（ＯＨ） Ｄ）血清浓度及骨代谢标志物浓度的测定。 　 结果　 足月产组体重、身长、头围、
胸围大于重度和轻度早产组（Ｐ ＜ ０． ０１）。 三组间的维生素 Ｄ 和 ＰＴＨ 水平差异有统计学意义（Ｐ ＜
０． ０１）。 重度早产组与足月产组、重度早产组与轻度早产组中的 ＯＰＧ 水平存在差异，且有统计学意义
（Ｐ ＜ ０． ０１）。 早产组中，２５（ＯＨ） Ｄ浓度与 ＯＰＧ、ＣＴＸ的浓度呈正相关（ ｒ ＝ ０． ５６３，Ｐ ＜ ０． ０１； ｒ ＝ ０． ５８１，Ｐ
＜ ０． ００１），与 ＰＴＨ浓度呈负相关（ ｒ ＝ － ０． ６２１，Ｐ ＜ ０． ００１），ＯＰＧ与 ＰＴＨ的浓度呈负相关（ ｒ ＝ － ０． ５１８，Ｐ
＜ ０． ００１），与 ＣＴＸ浓度呈正相关（ ｒ ＝ ０． ６５３，Ｐ ＜ ０． ００１），ＰＴＨ 与 ＣＴＸ 浓度呈负相关（ ｒ ＝ － ０． ５２０，Ｐ ＜
０． ００１）。 　 结论　 成骨活动障碍及破骨活动亢进可能是导致早产儿易患代谢性骨病的关键因素，维生
素 Ｄ缺乏可能是代谢性骨病的原因之一。 监测血清 ２５（ＯＨ） Ｄ和骨代谢指标水平能较好地反映新生
儿（特别是早产儿）的骨代谢状态。
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　 　 代谢性骨病（ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｂｏｎｅ ｄｉｓｅａｓｅ，ＭＢＤ）是指
先天性或后天性的骨量减少，其生化改变特征主要

为类骨质组织和骨矿物质成分的减少以及磷钙代

谢异常，好发于早产儿。 该病可能受多种营养和生

物力学因素的影响（如长期营养缺乏、制动和肠外

营养以及骨代谢拮抗药物的摄入等）［１ － ３］ 。 人们通

常用代谢性骨病、佝偻病或早产儿骨量减少来描述

早产儿骨密度低的情况，并通过生化结果（低磷血

症、高磷血症、继发性甲状旁腺功能亢进和（或）佝

偻病）和影像学证据（脆性骨折）支持诊断［３，４］ 。 随

着新生儿重症监护技术的进步和早产儿存活率的

提高，ＭＢＤ在早产儿中的发病率越来越高。 尽管人
们普遍认识到这一问题，但对该病的诊断、护理和

治疗尚无统一的认识［５］ 。 因此，如何对新生儿（特

别是早产儿）骨代谢疾病进行早期诊断和治疗是亟

需解决的问题。

过去人们认为，血钙可以在一定程度上反映骨

密度，但是人体血钙水平基本维持恒定，不会随骨

密度的变化而出现大幅度变化。 既往，血清总碱性

磷酸酶水平是检测钙磷代谢最常用的指标，但也不

能可靠地诊断 ＭＢＤ 并预测其严重程度［６，７］ 。 近期

研究表明，一些骨代谢标志物可作为ＭＢＤ的早期诊
断指标，并可有效预测 ＭＢＤ 的长期影响（如长期持
续生长受损和骨量峰值降低）［８，９］ 。 同时维生素 Ｄ
作为一种激素，也可以通过肠钙转运增加钙吸收，

并直接影响成骨和破骨作用。 有学者认为新生儿

维生素 Ｄ水平与骨密度密切相关，并能够较好地反
映骨骼的健康状态［１０］ 。 维生素 Ｄ、骨保护素（ｏｓｔｅｏ
ｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ，ＯＰＧ）、甲状旁腺激素（ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒ
ｍｏｎｅ，ＰＴＨ） 和Ⅰ型胶原 Ｃ 末端肽（ Ｃｔｅｌｏｐｅｐｔｉｄｅｓ
ｔｙｐｅ Ⅰ ｃｏｌｌａｇｅｎ，ＣＴＸ）等正逐渐成为不同年龄患者
检测骨量的重要指标。 本研究以维生素 Ｄ、ＯＰＧ、
ＰＴＨ和 ＣＴＸ 为检测指标，旨在探讨早产与维生素 Ｄ
和骨代谢指标的关系，为早产引起的代谢性骨病的

预测和防治提供理论指导。

材料与方法

一、研究对象与诊断标准

选择 ２０１２ 年 １１ 月至 ２０１３ 年 １０ 月在中国医科
大学附属盛京医院产科住院选择剖宫产终止妊娠

的新生儿作为研究对象。 入选标准： ①孕妇怀孕前
和孕期无疾病，新生儿无先天性畸形； ②孕妇怀孕
前和孕期没有吸烟、喝酒和药物滥用； ③孕期没有
药物摄入。 所有参与者均被告知研究内容并签署

知情同意书，本研究获得医院医学伦理委员会批

准。 早产儿的诊断标准参照第七版《妇产科学》的

定义：妊娠满 ２８ 周，但不满 ３７ 周的活产婴儿。 同时
对妊娠期进行分组：妊娠 ２８ ～ ３２ 周为重度早产组；
妊娠 ３２ ～ ３６ 周为轻度早产组； 妊娠满 ３７ 周为足月
产组［１１］ 。 最终共有 ８１４ 例新生儿纳入本研究，其中
２４ 例为重度早产，１３４ 例为轻度早产，６５６ 例为足
月产。

二、研究方法

（一）标本与一般资料的采集

取得所有参与者同意，在孕妇剖腹产手术中

于脐带抽取 ４ ～ ５ ｍＬ 脐带血。 血样放入 ４℃冰箱
保存，２４ ｈ后离心取血清。 离心机参数：温度 ４℃ ，
转速 ４ ０００ ／ ｍｉｎ，时间 ５ ｍｉｎ。 取离心后的血清
１ ～ １． ５ ｍＬ，编码后放入 － ８０℃冰箱保存，统一待
检。 由专业产科医生完成新生儿一般资料的采集

并记录，包括性别、胎龄、出生体重、头围和身长。

（二）实验步骤

２５（ＯＨ） Ｄ血清浓度及骨代谢标志物浓度的
测定使用人 ２５（ＯＨ） Ｄ ＥＬＩＳＡ 试剂盒及 ＯＰＧ、ＰＴＨ
和 ＣＴＸ ＥＬＩＳＡ试剂盒，向预先包被抗体的酶标孔中
加入标准品、待测样本和 ＨＲＰ 标记的抗体，经过温
育和洗涤，去除未结合的组分，然后再加入底物 Ａ、
Ｂ，产生蓝色，并在酸的作用下转化成最终的黄色。
颜色的深浅与 ＥＬＩＳＡ 试剂盒中样品的浓度呈正比。
操作步骤： ①使用前，将各种试剂充分混匀； ②加
样：向每个反应孔中加入 ５０ μＬ 稀释好的标准品
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（同时做空白孔，阴性对照孔及阳性对照孔），再加

入生物素标记的抗体。 盖上膜板轻轻振荡混匀，

３７℃孵育 １ ｈ。 倒净孔内液体，手动洗板 ４ 次，每次
３０ ｓ； ③加酶标抗体：每孔加入新鲜稀释的酶标抗
体，轻轻振荡混匀，３７℃孵育 ３０ ｍｉｎ。 倒净孔内液
体，手动洗板 ４ 次，每次 ３０ ｓ； ④加底物液显色：将
底物溶液 Ａ、 Ｂ各 ５０ μＬ 加入各反应孔，振荡混匀，
３７℃孵育 １０ ｍｉｎ； ⑤终止反应：将 ５０ μＬ 终止液加
入各反应孔； ⑥测定数值：在 ＥＬＩＳＡ 检测仪上，于
４５０ ｎｍ波长处测定各孔的 ＯＤ值。

三、统计学处理

采用 ＳＰＳＳ１７． ０ 进行统计学分析。 对于计量资
料采用均数 ±标准（ｘ ± ｓ）进行统计描述，多组间比
较采用单因素方差分析。 评价两参数间线性关系

采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学
意义。

结　 果

一、一般情况

８１４ 例新生儿中男性 ４３２ 例，女性 ３７８ 例；平均

胎龄（３７． ６６ ± ２． １５） 周。 新生儿平均出生体重
（３ １５４． ４５ ± ６８７． ９６） ｇ，平均身长（４９． ２８ ± ３． ８２）
ｃｍ，平均头围（３４． ４５ ± ２． ２７） ｃｍ，平均胸围（３３． ３０
± ３． ０１） ｃｍ。 平均血清 ２５（ＯＨ） Ｄ 水平（５８． ８８ ±
３３． １５） ｎｍｏｌ ／ Ｌ，平均血清 ＯＰＧ 水平（２． ４３ ± １． ２５）
ｎｇ ／ Ｌ，平均血清 ＰＴＨ 水平（１３． ６３ ± ８． ４８）ｐｇ ／ ｍＬ，平
均血清 ＣＴＸ水平（０． ４０ ± ０． ２０）ｎｇ ／ ｍＬ。

二、各孕期组指标比较

三组新生儿体重、身长、头围、胸围、２５（ＯＨ） Ｄ
水平、ＯＰＧ、ＰＴＨ和 ＣＴＸ 的统计结果见表 １，足月产
组体重、身长、头围、胸围大于重度和轻度早产组，

差异均有统计学意义 （ Ｐ ＜ ０． ０５ ）。 三组间 ２５
（ＯＨ） Ｄ 和 ＰＴＨ 水平均存在统计学差异（ Ｐ ＜
０． ０５）。 重度早产组与足月产组、重度早产组与轻
度早产组 ＯＰＧ 水平之间存在统计学差异（ Ｐ ＜
０． ０５），但轻度早产组与足月产组之间无统计学差
异（Ｐ ＞ ０． ０５），三组间 ＣＴＸ水平无统计学差异（Ｐ ＞
０． ０５）。

三、早产组维生素 Ｄ 与 ＯＰＧ、ＰＴＨ、ＣＴＸ 的相
关性

对早产组中共１５８例早产儿进行２５ （ＯＨ） Ｄ

表 １　 不同孕产期组中新生儿体格测量和实验室指标的比较（ｘ ± ｓ）
Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｎｅｏｎａｔａｌ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ａｎｄ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｉｎｄｉｃｅｓ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｒｅｇｎａｎｔ ｇｒｏｕｐｓ

分组 体重（ｇ） 身长（ｃｍ） 头围（ｃｍ） 胸围（ｃｍ）
２５（ＯＨ） Ｄ
（ｎｍｏｌ ／ Ｌ）

ＯＰＧ
（ｎｇ ／ Ｌ）

ＰＴＨ
（ｐｇ ／ ｍＬ）

ＣＴＸ
（ｎｇ ／ ｍＬ）

重度

早产组

１７４５． ０４ ±
７５６． ４９Ｂ

４１． ７５ ±
３． ６５Ｂ

２９． ５０ ±
３． １３Ｂ

２６． ６６ ±
４． ０５Ｂ

３０． １３ ±
２２． ３３Ｂ

１． ５７ ±
０． ９４Ｂ

２８． １８ ±
７． ７６Ｂ

０． ３５ ±
０． １４

轻度

早产组

２４０２． １９ ±
５６９． ６７Ｃ

４５． ８０ ±
３． ６５Ｃ

３２． ５４ ±
２． ２６Ｃ

３０． ２９ ±
３． １０Ｃ

５０． ３９ ±
２５． ９７

２． ３６ ±
１． １７Ｃ

２２． １６ ±
１０． ７８Ｃ

０． ３８ ±
０． １８

足月产组
３３６１． ３１ ±
５１５． １８Ａ

５０． ３０ ±
２． ９４Ａ

３５． ０３ ±
１． ７１Ａ

３４． １７ ±
２． ０５Ａ

６１． ６３ ±
３４． ０２Ａ

２． ４８ ±
１． ２７Ａ

１１． ３５ ±
５． ９８Ａ

０． ４０ ±
０． １８

Ｆ值 ３６４． ８３ １８５． ００ １８４． ６８ ２５２． ６９ １６． ２５ ６． ４５ １８３． １６ １． ３６

Ｐ值 ＜ ０． ０５ ＜ ０． ０５ ＜ ０． ０５ ＜ ０． ０５ ＜ ０． ０５ ＜ ０． ０５ ＜ ０． ０５ ０． ２６

　 注　 Ａ 代表 Ｆ检验结果有统计学意义的基础上进行两两比较时与重度早产组结果存在差异； Ｂ代表 Ｆ检验结果有统计学意义的基础上进行
两两比较时与轻度早产组结果存在差异； Ｃ代表 Ｆ检验结果有统计学意义的基础上进行两两比较时与足月产组结果存在差异。

图 １　 早产组中维生素 Ｄ与骨代谢指标的相关性
Ｆｉｇ． １　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｔｗｏ ｐｒｅｔｅｒｍ ｇｒｏｕｐｓ
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与骨代谢指标的相关性分析，结果显示维生素Ｄ浓度
与 ＯＰＧ、ＣＴＸ的浓度呈正相关（ｒ ＝ ０． ３８５，Ｐ ＜ ０． ０５； ｒ
＝０． ３１９，Ｐ ＜ ０． ０５），见图 １Ａ、图 １Ｃ；２５（ＯＨ）Ｄ 与
ＰＴＨ浓度呈负相关（ｒ ＝ －０． ５００，Ｐ ＜ ０． ０５），见图 １Ｂ。
ＯＰＧ与 ＰＴＨ 的浓度呈负相关（ ｒ ＝ － ０． ４５７，Ｐ ＜
０． ０５），与 ＣＴＸ浓度呈正相关（ ｒ ＝ ０． ３６４，Ｐ ＜ ０． ０５）。
ＰＴＨ与 ＣＴＸ浓度呈负相关（ｒ ＝ －０． ４８４，Ｐ ＜０． ０５）。

讨　 论

早产是威胁新生儿健康的重要因素，而ＭＢＤ为
早产引起的骨生化改变之一。 胎儿期是骨骼发育

最迅速的时期，同时在妊娠晚期胎儿的矿物质累积

达到最大值。 但早产儿由于过早失去胎盘的营养

供给，导致其矿物质累积减少，使其成为骨代谢疾

病的高危群体［１，５］ 。 代谢性骨病通常发生在出生后

６ ～ １６ 周，一般在骨矿化严重丢失后才出现临床症
状，但是随着人们对该类疾病的重视程度不断增

加，ＭＢＤ的诊断时间越来越早［４，１２］ 。 ＭＢＤ并发症包
括骨折风险增加、呼吸功能受损和早产儿近视，其

中骨折为 ＭＢＤ的主要并发症，且胎龄越小 ＭＢＤ 的
患病率越高，骨折发生率也越高［３，１３］ 。 既往早产儿

长骨和肋骨骨折的发生率为 １０％～ ３２％ ，但随着对
ＭＢＤ的关注程度增加，通过有针对性的护理及治疗
干预，目前骨折的发生率较之前明显降低［１４］ 。 由此

可见，加强对ＭＢＤ的认识对改善早产儿的骨骼健康
有重要意义。

骨代谢标志物是检测骨质形成及成骨破骨状

态的重要指标，骨代谢标志物来源于骨代谢过程中

成骨细胞和破骨细胞的代谢产物，这些标志物能有

效评估骨骼生长发育状态，为临床疾病诊治提供有

效依据。

ＯＰＧ是一种成骨细胞分泌的生长因子受体，对
骨细胞的生物学作用为抑制成熟破骨细胞的活化，

诱导细胞凋亡［１５］ 。 有学者指出 ＯＰＧ 对主要参与骨
吸收过程中组织蛋白酶 Ｋ 的表达有明显的抑制作
用［１５］ 。 Ｈａｕｓｅｒ等［１６］研究发现，ＯＰＧ 与髂骨骨密度
和髋关节骨折密切相关，在髋关节骨折的患者中

ＯＰＧ低表达可能是导致骨量流失的因素，说明 ＯＰＧ
与骨量的维持密切相关。 ＰＴＨ 能促进破骨细胞的
增殖和分化，而破骨细胞能加速骨骼去矿物化的进

程。 Ｈｏｎｇ等［１７］研究发现，内源性 ＰＴＨ 的增加与骨
密度降低相关，内源性 ＰＴＨ过多对皮质骨和小梁骨
均有分解代谢作用。 而早产儿骨骼的矿化程度相

对不足，ＰＴＨ增高会进一步导致早产儿骨骼破坏和
骨量减少。 Ｃｚｅｃｈ等［１８］在一项早产儿的前瞻性研究

中发现，ＰＴＨ是一种简单的骨代谢疾病的早期标志
物，与骨量呈负相关。 本研究结果显示，重度早产

组和轻度早产组的 ＰＴＨ水平高于足月产组，重度早
产组的 ＯＰＧ水平明显低于足月产组。 故本研究认
为早产儿 ＯＰＧ降低，不能有效抑制破骨细胞的分化
和活化成骨细胞，同时 ＰＴＨ升高使得破骨细胞异常
活跃，加剧了早产儿骨质的破坏和骨量的流失。

ＣＴＸ是骨吸收过程中破骨细胞酶解Ⅰ型胶原
的产物，是骨吸收特异且敏感的指标，对骨骼和软

骨的生长起着至关重要的作用。 Ｓｈｉｆｆ 等［１９］ 研究发

现，早产低体重儿 ＣＴＸ水平低于正常水平。 本研究
结果显示，三组间 ＣＴＸ水平无显著性差异，与之前研
究结果不同，可能与本研究中重度早产组的病例数较

少有关，可在后续的前瞻性研究中增加重度早产儿的

病例数，进一步论证早产与 ＣＴＸ之间的相关性。
维生素 Ｄ是一种脂溶性维生素，其最重要的作

用是调节钙磷代谢，促进钙的吸收、重吸收和钙在

骨骼的沉积。 有研究发现，维生素 Ｄ 不仅能促进钙
吸收，而且能活化成骨细胞功能，影响新生儿骨质

形成，同时能够阻止 ＰＴＨ 的释放并防止 ＭＢＤ［２０］ 。
Ｒａｍｏｎ 等［２１］ 研究发现， ２５（ ＯＨ） Ｄ 水平较低时
ＭＢＤ风险增加，且 ２５（ＯＨ） Ｄ 水平高于７０ ｎｍｏｌ ／ Ｌ
时似乎可以预防严重ＭＢＤ的进展。 同时，孕晚期的
３ 个月至关重要，因为胎儿在 ２５ ～ ４０ 周获得了 ８０％
左右的钙磷储备［２２］ 。 由于早产多发生在这一时期，

新生儿将部分或完全错过获取钙磷储备的最佳阶

段［２３］ 。 近期研究表明，妊娠 ２５ ～ ３５ 周早产儿的维
生素 Ｄ水平受胎龄影响显著，这表明早产也会影响
新生儿的维生素 Ｄ 储备［２４］ 。 此外，胎龄越小，器官

系统越不成熟，需要药物干预的可能性就越大。 使

用氨茶碱、利尿剂和类固醇激素也会导致骨矿物质

的流失以及钙和磷代谢紊乱［２５］ 。 本研究结果显示，

重度早产组和轻度早产组的维生素 Ｄ 水平明显低
于足月产组，进一步说明，早产儿维生素 Ｄ 储备低
下，不能有效阻止 ＰＴＨ 的释放，而 ＰＴＨ 可以活化破
骨细胞功能，促进新生儿骨质破坏和 ＢＤＭ的发生和
进展。 因此，早产儿ＭＢＤ的发病率高可能与维生素
Ｄ水平较低相关。

新生儿骨量储备、骨量的增加高峰出现在妊娠

中晚期，胎儿骨量状态、骨质强度、破骨和成骨动态

平衡均与胎龄相关，其中成骨活动与破骨活动应处

于动态平衡中，两者相互调节、相互影响［５］ 。 本研
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究结果显示早产儿 ＯＰＧ 和 ＣＴＸ 的水平呈正相关，
两者与 ＰＴＨ均呈负相关，由此推断，早产儿 ＰＴＨ 含
量高，破骨活动异常亢进，导致骨质破坏；同时 ＯＰＧ
和 ＣＴＸ 相对降低，导致成骨作用相对减弱，不能有
效增加骨量，从而引起早产儿 ＭＢＤ。 维生素 Ｄ不仅
通过钙肠吸收而影响骨质沉积，近期研究表明维生

素 Ｄ还可直接作用于骨代谢标志物而直接影响成
骨破骨功能。 Ｎａｋａｍｉｃｈｉ等［２６］研究发现通过增加小

鼠 １α，２５（ＯＨ） Ｄ３（维生素 Ｄ 的活化形态）的含量
可直接刺激小鼠成骨细胞的形成，该研究认为这是

维生素 Ｄ参与骨矿物沉积及骨重建的主要途径，因
此新生儿维生素 Ｄ 缺乏很可能导致新生儿骨形成
障碍。 有学者认为新生儿低维生素 Ｄ 水平不但影
响新生儿骨质形成，甚至可减少青少年时期的骨量

峰值［２７，２８］ 。 本研究显示，早产儿中维生素 Ｄ 浓度、
ＯＰＧ与 ＣＴＸ 的浓度三者互为正相关，与 ＰＴＨ 浓度
呈负相关，同时早产组维生素 Ｄ 水平明显低于足月
组，以上数据提示，早产儿中的低维生素 Ｄ 水平与
骨转换标志物的水平密切相关。 因此，低维生素 Ｄ
水平可能通过抑制 ＯＰＧ 和 ＣＴＸ 的升高，抑制成骨
活动，也可能调控 ＰＴＨ 升高，激活破骨活动而增加
骨量流失，从而导致早产儿成骨功能障碍及骨量减

少，导致 ＭＢＤ的发生。
综上所述，早产儿维生素 Ｄ和 ＯＰＧ水平较足月

儿低，同时 ＰＴＨ 水平较高，提示早产儿成骨活动障
碍及破骨活动亢进可能是其易患代谢性骨病的关

键因素。 研究表明维生素 Ｄ 与骨代谢标志物密切
相关，说明维生素 Ｄ缺乏可能是代谢性骨病的原因
之一。 本研究还提示，监测血清 ２５（ＯＨ） Ｄ、ＯＰＧ、
ＰＴＨ和 ＣＴＸ水平能很好地反映新生儿（特别是早产
儿）骨代谢状态，并可用于指导早产儿维生素 Ｄ 的
添加，以帮助早产儿增加骨量。
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（收稿日期：２０１９ —０４ —１４）

本文引用格式：朱彤，李连永，刘天婧，等．早产儿维生素
Ｄ及骨代谢指标水平的相关性研究［ Ｊ］ ． 临床小儿外科
杂志，２０２０，１９（５）：４２０ —４２５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —
６３５３． ２０２０． ０５． ００９．
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ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｎｅｏｎａｔｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２０２０，１９（５）：４２０ —
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本刊对表格版式的要求

本刊对表格的版式要求如下：

（１）在文中的位置：表格需紧接相关一段文字，不串文，不腰截文字，不宜出现在讨论段中。
（２）表序和表题：需有中英文表题，表题在表格上方居中排，不用标点，停顿处转行，转行的文字左右居

中。 表题不得与表分排在两页上。

（３）表头：纵标目在每栏上方居中排。 标目词若需转行，同一表内各栏直转或横转必须一致。
（４）表格转行： ①直表转栏排：凡表内谓语项目较少、主语项目较多而致全表横短竖长时，为了节省版面

和美观，可将表转成左右两栏来排。 两栏之间用双正线隔开（双线之间距为 １ ｍｍ），转栏后重复排表头。
②横表分段排：凡表内主语项目较少、谓语项目较多而致全表横长竖短时，可将表转成上下两段来排。 两段
之间用双正线隔开，下方的一段重复排主语纵、横标目。


