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　　[摘要]　目的:探讨生长抑素联合大黄对急性胰腺炎患者的疗效及对肠道黏膜屏障和菌群多样性的影响。
方法:选择2021年1月—2022年6月期间就诊的96例急性胰腺炎患者为研究对象,按照随机数字表法将所有患

者分为大黄组(n=48)和对照组(n=48)。将同期就诊的健康体检人群作为健康对照组(n=48)。所有患者均在

基础治疗的基础上予以生长抑素静脉推注,大黄组在此基础上加用生大黄饮剂。比较两组患者的疗效,同时于入

院时及治疗后7d时收集大黄组、对照组及健康对照组大便标本,对肠道菌群情况进行检测,分析治疗前后两组

患者的大便菌群变化情况以及与健康对照组之间的关系。同时对治疗前后两组患者的肠道黏膜屏障功能进行评

估并分析之间的差异。结果:治疗后1、3及7d时,大黄组患者的急性生理与慢性健康Ⅱ(acutephysiologyand
chronichealthevaluationⅡ,APACHEⅡ)评分、淀粉酶、白细胞及C反应蛋白均低于对照组(P<0.05)。大黄组

患者的腹痛、腹胀消失时间及住院天数均少于对照组,转ICU及手术占比均低于对照组(P<0.05)。治疗后7d
时,大黄组患者的二胺氧化酶、D-乳酸及细菌内毒素均低于对照组(P<0.05);Chao1指数、ACE指数及Shannon
指数均高于对照组,而Simpson指数低于对照组(P<0.05)。两组患者干预前的菌群特征差异无统计学意义,干
预后两组菌群均发生显著改变,且大黄组患者的菌群向健康对照组靠近的趋势较对照组更加明显。大黄组患者

治疗前肠道优势菌群为拟杆菌门、埃希氏杆菌属、变形菌门、肠杆菌科、厚壁菌门及肠球菌,而治疗后7d优势菌

群转化为放线菌门、厚壁菌门、双歧杆菌、栖粪杆菌属、普氏菌及双歧杆菌属(LDA>2log10)。结论:大黄联合生

长抑素能够通过改善肠道微生态环境,从而促进急性胰腺炎患者的病情更快缓解。
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Abstract　Objective:Toinvestigatetheeffectsofsomatostatincombinedwithrhubarbonintestinalmucosal
barrierandmicrobialdiversityinpatientswithacutepancreatitis.Methods:FromJanuary2021toJune2022,96
patientswithacutepancreatitiswhovisitedourhospitalwereselectedasresearchobjects,allpatientsweredivided
intorhubarbgroup(n=48)andcontrolgroup(n=48)accordingtotherandomnumbertablemethod.Inaddition,

thehealthypeoplewhovisitedthephysicalexaminationcenterofourhospitalduringthesameperiodwereselected
asthehealthycontrolgroup(n=48).Allpatientsweregivensomatostatinintravenousinjectiononthebasisof
basictreatmentaccordingtotheguidelines,andrhubarbgroupwasgivenrawrhubarbdrinkonthebasisofthis.
Theefficacyofthetwogroupswascompared.Atthesametime,stoolsamplesoftherhubarbgroup,control
groupandhealthycontrolgroupwerecollectedatadmissionandsevendaysaftertreatmenttodetecttheintestinal
flora,andthechangesofstoolfloraofthetwogroupsofpatientsbeforeandaftertreatmentandtherelationship
betweenthetwogroupsandthehealthycontrolgroupwereanalyzed.Atthesametime,intestinalmucosalbarrier
functionwasevaluatedandthedifferencebetweenthetwogroupsbeforeandaftertreatmentwasanalyzed.Re-
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sults:TheacutephysiologyandchronichealthevaluationⅡ(APACHEⅡ)score,amylase,leukocyteandC-reac-
tiveproteininrhubarbgroupwerelowerthanthoseinthecontrolgroupatone,three,andsevendaysaftertreat-
ment(P<0.05).Thedisappearancetimeofabdominalpainandabdominaldistensionandhospitalizationdaysin
rhubarbgroupwerelowerthanthoseinthecontrolgroup,andtheproportionofICUtransferandoperationwere
lowerthanthoseinthecontrolgroup(P<0.05).TheDOx,D-Landbacterialendotoxininrhubarbgroupwere
lowerthanthoseinthecontrolgroupatsevendaysaftertreatment(P<0.05).Onthedaysevenaftertreatment,

Chao1index,ACEindexandShannonindexinrhubarbgroupwerehigherthanthoseinthecontrolgroup,while
Simpsonindexwaslowerthanthoseincontrolgroup(P<0.05).Therewasnosignificantdifferenceinthemicro-
floracharacteristicsbetweenthetwogroupsbeforeintervention,butthemicrofloraofthetwogroupschangedsig-
nificantly,andthetrendofthemicrofloraoftherhubarbgroupwasmoreobviousthanthatofthecontrolgroup
afterintervention.Beforetreatment,thedominantintestinalbacteriaintherhubarbgroupwereBacteroidetes,

Escherichia,Proteobacteria,Enterobacteriaceae,Tenericutes,Enterococcus.Aftersevendaysoftreatment,the
dominantbacteriaweretransformedintoActnobacteria,Firmicutes,Bifidobacteria,Faecalibacterium,Prevo-
tella,Bifidobacterium(LDA>2log10).Conclusion:Rhubarbcombinedwithsomatostatincanimprovetheintes-
tinalmicroecologicalenvironmentandpromotethefasterremissionofAPpatients.

Keywords　acutepancreatitis;somatostatin;rhubarb;intestinalflora;intestinalmucosalbarrier

　　急性胰腺炎(acutepancreatitis,AP)是外科急

腹症中相对常见的一类疾病,近年来肥胖、饮酒等

重症 AP高危因素在人群中较为常见,故重症 AP
的发病率也在逐年升高[1-2]。由于胰腺属于消化系

统中的重要分泌器官,其周围血管相对丰富,发生

炎症后大量炎性因子入血会导致器官功能障碍,而
肠道内血管分布较为密集,故受到炎性因子浸润后

会导致肠道屏障功能障碍,从而导致肠道内细菌内

毒素等透过肠道屏障进入循环系统,这也是 AP患

者需要使用抗生素的重要原因[3-5]。无独有偶,肠
道菌群与炎性反应之间的相关性在国内外研究中

已被指出,其分布情况也是导致炎性疾病进展的重

要影响因素,需要指出的是在 AP患者中肠道菌群

多样 性 与 患 者 疾 病 的 严 重 程 度 具 有 显 著 的

相关性[6-7]。
在祖国传统医学中大黄具有凉血解毒、逐瘀通

经的功效,而根据近几年来的分子学研究结果,大
黄当中的主要成分大黄素具有调节免疫、抑制炎性

反应的效果,故单剂大黄应用于 AP的治疗也被纳

入我国 AP诊疗指南中[8]。本研究在既往研究的

基础上对大黄调节肠道黏膜屏障及菌群多样性进

行更深入的评价,旨在进一步了解大黄作用于 AP
的具体机制,现将研究内容报道如下。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选择2021年1月—2022年6月期间于我院就

诊的 AP患者为研究对象,报我院伦理委员会审核

通过(No:K202012153)。共计96例患者纳入本研

究,患者入组后采用随机数字表法分为大黄组(n=
48)和对照组(n=48)。将同期就诊的48例健康体

检人群作为健康对照组,其中男29例,女19例;年
龄(46.97±8.03)岁。两组 AP患者的临床资料比

较差异无统计学意义(P>0.05),具有可比性,见
表1。

1.2　纳入及排除标准

纳入标准:①符合《急性胰腺炎基层诊疗指南

(实践版·2019)》[9]中对于 AP的诊断标准;②年

龄≥18周岁;③发病时间在48h之内;④患者及家

属充分知情同意。
排除标准:①合并胰腺炎手术的绝对指征;②

重症 AP经评价后预后较差,可能导致患者近期死

亡;③既往有胰腺炎病史;④半个月内有抗生素使

用史;⑤合并有慢性肠道炎性疾病史;⑥3个月内

有严重感染性疾病史;⑦合并有恶性肿瘤疾病;⑧
长期使用免疫抑制类药物;⑨对本次治疗所用的药

物不耐受。
1.3　治疗和指标检测方法

治疗方案:所有患者均根据文献[9]当中的基础

治疗 方 案 进 行,具 体 如 下:① 禁 食;② 积 极 补

液,24h内按照5~10mL/(kg/h)的等渗晶体溶

液进行补液;③质子泵抑制剂,采用注射用奥美拉

唑(规格:40mg/支),40mg/次,静脉滴注,1次/d;
④抗感染,考虑胆道感染者采用注射用头孢哌酮钠

舒巴坦钠(规格:1.0g/支),2.0g/次,静脉滴注2
次/d;⑤抑制胰酶活性,注射用生长抑素(规格:
0.25mg/支),按3.5μg/(kg/h)的速度持续24h
进行静脉泵注直至症状明显改善;⑥乌司他丁注射

液(规格:100000IU/支),100000IU/次,静脉滴

注,2次/d;⑦镇痛,根据患者情况,采用注射用氯

诺昔康(规格8mg/支),8mg/次,肌内注射,最多

2次/d,在氯诺昔康无法有效缓解疼痛的情况下,
可 考 虑 使 用 盐 酸 哌 替 啶 注 射 液 (规 格

为1mL:50mg),50 mg/次,肌 内 注 射,最

多2次/d。大黄组在以上治疗的基础上加用生大

黄片50g于100mL80℃水浸泡10~15min,口
服,根据患者大便次数加减大黄量,确保大便次数

在2~4次/d。
肠道菌群特征分析:所有患者留取入院时及治
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疗7d后清晨大便样本10g,使用密封盒进行密

封,并于-80 ℃环境中保存。取样过程中严格遵

循无菌取样原则。使用快速 DNA 提取检测试剂

盒(北京天根生化)提取大便中的总 DNA,操作过

程严格遵守试剂盒操作流程,而后将样本委托金域

医学检验中心进行16SrRNA 测序分析与菌群鉴

定,经质检合格后使用16SrRNA V4区引物进行

27个循环的PCR。产物经 NanoDrop检测合格后

使用 HiSeq第二代高通量测序平台(美国Illumina
公司)进行双端测序。测序完成后采用Silva数据

库对样本进行物种对比和注释,使用BugBase进行

表型预测。主要分析肠道微生物群结构及其α多

样性。微生物群α多样性指标包括菌群丰度指标

(Chao1和 ACE)以 及 菌 群 多 样 性 (Shannon 和

Simpson指数)。
肠道屏障相关指标检测:分别于治疗前及治疗

7d时抽取清晨空腹静脉血样本后委托金域医学检

验公司使用JY-DLT型肠道屏障功能生化指标分

析系统对标本中的二胺氧化酶(diamineoxidase,
DOx)、D-乳酸(D-Lacticacid,D-L)及细菌内毒素

指标进行检测,通过上述指标反映肠道内屏障功能

情况。

表1　两组AP患者的临床资料比较 ■X±S,例(%)

临床资料 大黄组(n=48) 对照组(n=48) t/χ2 P
年龄/岁 47.23±6.78 46.55±7.04 0.482 0.631
性别 0.711 0.399
　男 32(66.67) 28(58.33)

　女 16(33.33) 20(41.67)

BMI 24.78±2.04 24.33±2.77 0.906 0.367
发病时间/h 12.43±3.04 13.11±4.23 0.904 0.368
吸烟史 24(50.00) 27(56.25) 0.367 0.539
饮酒史 15(31.25) 13(27.08) 0.202 0.653
高血压 15(31.25) 13(27.08) 0.301 0.584
糖尿病 9(18.75) 7(14.58) 0.394 0.661
使用抗生素 32(66.67) 34(70.83) 0.884 0.385
镇痛药物 0.071 0.789
　氯诺昔康 37(77.08) 33(68.75)

　盐酸哌滴定 9(18.75) 8(16.67)

病情 0.211 0.646
　轻症 34(70.83) 36(75.00)

　重症 14(29.17) 12(25.00)

病因 0.479 0.923
　胆源性 31(64.58) 30(62.50)

　高甘油三酯 2(4.17) 1(2.08)

　酒精性 9(18.75) 10(20.83)

　其他 6(12.50) 7(14.58)

1.4　疗效评价

通过以下方式对患者的治疗效果进行评价:①
治疗后1、3、7d时的急性生理与慢性健康评分(a-
cutephysiologyandchronichealthevaluation,
APACHE Ⅱ)、淀粉酶、白细胞、C反应蛋白情况;
②腹痛、腹胀消失时间;③住院天数;④转ICU 情

况;⑤手术率。
1.5　统计学方法

数据处理采用SPSS25.0软件。计数资料以

例(%)表示,等级资料比较采用 Kruskal-Walls检

验,组间比较采用χ2 检验,理论频数<1时采用

Fisher确切检验;计量资料以 ■X±S 表示,组间服

从正态分布采用独立样本t检验,不服从正态分布

采用 Mann-WhitneyU 检验,重复资料采用重复测

量方差分析。线性判别分析(lineardiscriminant
analysis,LDA)及LDA 效应尺寸分析(LDAeffect
size,LEfSe)分析组间菌群差异。以P<0.05为差

异有统计学意义。
2　结果

2.1　两组 AP患者的疗效比较

重复测量方差分析结果显示:各指标的组间、
时间及交互比较整体均差异有统计学意义(P<
0.05)。组内比较结果显示,两组 AP患者治疗前

及治疗后1、3、7d时所有指标随时间变化均呈下

降趋势(P<0.05)。组间比较结果显示,两组 AP
患者的基线所有指标比较差异无统计学意义(P>
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0.05);治疗后 1、3 及 7d时,大黄组患者的 A-
PACHE Ⅱ评分、淀粉酶、白细胞及 C反应蛋白低

于对照组(P<0.05)。见表2。大黄组患者的腹

痛、腹胀消失时间及住院天数均少于对照组,转

ICU 及 手 术 占 比 均 低 于 对 照 组 (P <0.05)。
见表3。
2.2　两组 AP患者治疗前及治疗后7d时肠道屏

障功能比较

重复测量方差分析结果显示:各指标的组间、
时间及交互比较整体均差异有统计学意义(P<
0.05)。组内比较结果显示,两组患者治疗前及治

疗后 7d 时 所 有 指 标 随 时 间 变 化 均 呈 下 降 趋

势(P<0.05)。组间比较结果显示,两组患者基线

所有指标比较差异无统计学意义(P>0.05);治疗

后7d时,大黄组患者的 DOx、D-L及细菌内毒素

低于对照组(P<0.05)。见表4。

表2　两组AP患者各时间点APACHEⅡ评分、淀粉酶等指标的比较 ■X±S

组别 例数 时间 APACHE Ⅱ评分/分 淀粉酶/(U/L) 白细胞/(×109/L) C反应蛋白/(mg/L)

大黄组 48 基线 11.04±3.13 873.24±104.27 17.52±4.21 93.43±14.59
治疗后1d 8.12±2.73 744.33±121.47 15.04±3.08 70.53±10.24
治疗后3d 6.24±1.03 432.13±79.83 11.09±1.97 35.19±8.04
治疗后7d 3.75±0.94 147.24±52.13 7.34±2.19 16.23±4.32

对照组 48 基线 11.78±3.42 862.49±123.47 17.84±4.09 94.22±15.37
治疗后1d 9.92±2.61 803.27±102.49 16.52±3.04 76.37±11.76
治疗后3d 7.85±1.73 499.54±81.55 13.43±2.87 39.87±7.11
治疗后7d 4.83±0.47 179.54±62.13 9.01±1.88 19.52±4.94

组间比较 F/P 9.516/<0.001 12.839/<0.001 6.523/<0.001 17.433/<0.001
时间比较 F/P 172.481/<0.001 1207.429/<0.001 219.955/<0.001 1157.953/<0.001
交互比较 F/P 6.973/<0.001 17.522/<0.001 9.347/<0.001 24.563/<0.001

表3　两组AP患者腹痛、腹胀消失时间等指标的比较 ■X±S,例(%)

组别 例数 腹痛消失时间/d 腹胀消失时间/d 住院天数/d 转ICU 手术

大黄组 48 4.14±0.97 7.23±1.22 14.17±4.21 2(4.17) 1(2.08)

对照组 48 5.03±1.02 8.49±1.47 16.99±4.52 8(16.67) 6(12.50)

t/χ2 　4.381 　4.569 3.162 4.019 3.947
P <0.001 <0.001 0.002 0.045 0.049

表4　两组AP患者治疗前及治疗后7d时肠道屏障功能比较 ■X±S

组别 例数 时间 DOx/(IU/L) D-L/(μg/L) 细菌内毒素/(pg/mL)

大黄组 48 治疗前 18.24±4.13 11.18±2.21 53.47±7.98
治疗后7d 6.78±1.74 4.21±1.77 13.47±2.98

对照组 48 治疗前 17.83±4.02 11.04±2.83 52.09±9.12
治疗后7d 8.33±1.55 5.99±2.37 16.47±3.22

组间比较 F/P 11.592/<0.001 7.984/<0.001 14.593/<0.001
时间比较 F/P 74.592/<0.001 69.437/<0.001 104.599/<0.001
交互比较 F/P 8.247/<0.001 4.987/<0.001 11.951/<0.001

2.3　两组 AP患者治疗前及治疗后7d时粪便微

生物群α多样性的比较

重复测量方差分析结果显示:各指标的组间、
时间及交互比较整体均差异有统计学意义(P<
0.05)。组内比较结果显示,两组患者治疗前及治

疗后7d时 Chao1指数、ACE指数及Shannon指

数随时间变化均呈下降趋势,而Simpson指数呈上

升趋势(P<0.05)。组间比较结果显示,两组患者

的基线所有指标比较差异无统计学 意 义 (P >

0.05);治疗后7d时,大黄组患者的 Chao1指数、
ACE指数及 Shannon指数高于对照组,而 Simp-
son指数低于对照组(P<0.05)。见表5。
2.4　两组 AP患者肠道菌群分布情况比较

PCA分析显示,两组 AP患者干预前菌群特征

差异无统计学意义,干预后两组患者的菌群均发生

显著改变,且大黄组菌群向健康对照组靠近的趋势

较对照组更加明显,见图1。大黄组患者治疗前肠

道优势菌群为拟杆菌门(Bacteroidetes)、埃希氏杆
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菌属(Escherichia)、变形菌门(Proteobacteria)、肠
杆菌科 (Enterobacteriaceae)、厚壁菌门 (Teneri-
cutes)及肠球菌(Enterococcus),而治疗7d后优势

菌群转化为放线菌门(Actnobacteria)、厚壁菌门

(Firmicutes)、双歧杆菌(Bifidobacteria)、栖粪杆

菌属(Faecalibacterium)、普氏菌(Prevotella)及双

歧杆菌属(Bifidobacterium)(LDA>2log10)。见

图2。

表5　两组AP患者治疗前及治疗后7d时粪便微生物群α多样性的比较

组别 例数 时间
菌群丰度

Chao1指数 ACE指数

菌群多样性

Shannon指数 Simpson指数

大黄组 48 治疗前 319.49±98.53 309.57±92.49 3.14±0.69 0.12±0.04
治疗后7d 237.49±73.52 214.59±63.77 1.73±0.39 0.22±0.05

对照组 48 治疗前 324.59±103.49 317.43±95.47 3.11±0.78 0.11±0.03
治疗后7d 192.53±63.59 180.33±52.49 1.55±0.27 0.25±0.06

组间比较 F/P 5.743/<0.001 4.375/0.007 5.032/<0.001 3.784/0.013
时间比较 F/P 39.433/<0.001 38.574/<0.001 79.842/<0.001 84.327/<0.001
交互比较 F/P 3.524/0.037 3.251/0.045 4.634/0.003 4.022/0.012

图1　两组AP患者干预前后粪便菌群PCA分析情况

比较

图2　大黄组患者治疗前及治疗后7d菌群LDA值分

布柱状图

3　讨论

目前国内对于大黄及其相关制剂影响胰腺炎

患者肠道菌群变化情况仅在动物模型上进行过实

验,结果提示大黄及其制剂可以有效地改善 AP动

物模型肠道菌群多样性及有害细菌作为优势菌群

的情况,从而促进模型病情恢复,但在人体内进行

实验的相关研究较少[10-11]。本研究通过对大黄单

剂药物干预 AP患者的治疗效果、肠道屏障及菌群

变化情况进行全方位研究,进一步明确了大黄辅助

治疗 AP的效果及其可能的影响因素。
APACHE Ⅱ评分、淀粉酶、白细胞及 C反应

蛋白均是 AP病情及预后的重要评价指标,国内外

多个研究基于上述指标通过多种方式构建预测模

型,对于 AP患者病情及预后程度评价均取得了较

好的效果[12-14]。在本研究中,大黄组患者在治疗后

3个时间点内上述指标均低于对照组患者,充分说

明了加入大黄治疗的患者病情缓解程度更快,疗效

更加显著。具体原因如下:①大黄中的主要成分大

黄素可以诱导损伤的胰腺细胞凋亡,减少巨噬细胞

浸润胰腺清除受损胰腺细胞,降低胰腺内的炎性反

应,故大黄组患者炎性反应指标白细胞、C反应蛋

白等指标均较低[15-16];②大黄素通过促进 TGF-β1
表达,从而增强健康胰腺细胞的分化功能,促进胰

腺功能恢复,故大黄组患者淀粉酶水平低于对照

组[17-18]。在随后的腹痛、腹胀消失时间、住院天数、
转ICU率及手术率指标比较中也再次从另一个方

面证实了大黄辅助治疗 AP的效果更好。大黄素

进入人体后可以起到清除体内自由基、提高血浆渗

透压、减轻细胞内水肿的作用[19-20]。故可以缓解大

量自由基释放后导致平滑肌损伤所致的痉挛诱发

的疼痛;还能补充血容量,避免血容量降低导致的

靶器官功能损害;减轻炎症导致的细胞水肿,加速

病情恢复[21-22]。
随后对比了两组患者的肠道屏障功能,结果提

示大黄组患者的肠道屏障功能恢复更快。在 AP
的发生、发展过程中,脂多糖介导的炎性反应是其

中的重要步骤,当脂多糖被 TLR4识别后向细胞内

传导,激活 NF-κB/MAPK途径是肠道炎性反应的

重要部分[23-24]。而ERK和p38作为该途径的下游

因子表达量相应增高,导致 NO等炎性递质过度激
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活,进一步促进巨噬细胞浸润靶器官大量释放

TNF-α和IL-6,同时通过 ROS途径产生氧化应激

反应,最终导致炎性反应加强[25-26]。大量研究结果

提示,大黄当中的大黄素可以直接通过抑制 NF-
κB/MAPK 途径激活从源头上解决肠道局部炎性

反 应,故 能 够 尽 快 恢 复 AP 患 者 的 肠 道 屏

障功能[27-28]。
后续的肠道菌群多样性分析结果提示,大黄能

有效提升 AP患者的肠道内菌群多样性。vanden
Berg等[29]的研究指出,AP患者肠道菌群受到胰酶

含量增加、炎性反应等因素的影响,导致肠道菌群

多样性下降,进而导致患者消化功能发生异常,甚
至可能因为肠道有害菌群的代谢产物导致胰性脑

病等并发症的发生。而在之前的分析中已经指出,
大黄素可以促进胰腺功能恢复,降低胰酶分泌,同
时还可以抑制炎性反应,改善肠道炎性环境,从而

避免了导致肠道菌群多样性下降的主要因素,促进

肠道菌群多样性的恢复。在随后的LDA分析中还

可以看出,使用大黄治疗的患者,治疗后肠道内的

益生菌成为优势菌群,进一步促进了胃肠功能的恢

复,但其具体作用机制尚需要开展基础研究予

以证实。
4　结束语

本研究为单中心、小样本量研究,结果可能存

在一定偏倚,同时研究结果分析是建立在其他研究

的基础上,缺少基础实验对大黄作用于肠道菌群的

具体机制进行深入探讨,笔者会在今后的研究中针

对上述问题进行补充研究,力求更加精准的明确大

黄对于 AP患者肠道菌群改善的具体机制。综上,
大黄联合生长抑素能够通过改善肠道微生态环境,
从而促进 AP患者病情更快缓解。
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数字使用中的注意事项

　　数字使用中的注意事项:①尾数“0”多的5位以上数字,可以改写为以万和亿为单位的数。一般情况

下不得以十、百、千、十万、百万、千万、十亿、千亿等作单位(百、千、兆等词头除外)。如1800000可写成180

万;142500可写成14.25万,不能写成14万2千5百;5000字不能写5千字。②纯小数必须写出小数点

前用以定位的“0”。数值有效位数末尾的“0”也不能省略,即应全部写出。如“1.500、1.750、2.000”不能写

作“1.5、1.7、2”。③数值的修约不能简单地采用“四舍五入”,应按照 GB8170-87的规则修约,其简明口诀

为“4舍6入5看齐,5后有数进上去,尾数为零向左看,左数奇进偶舍弃”。如:修约到一位小数,12.149修

约为12.1;16.169修约为16.2;12.150修约为12.2,12.250修约为12.2。④附带长度单位的数值相乘,

每个数值后单位不能省略。例如:50cm×80cm×100cm,不能写成50×80×100cm 或50×80×100

cm3。⑤一系列数值的计量单位相同时,可以仅在最末一个数字后写出单位符号。例如:60、80、100mmol/

L,不必写作60mmol/L、80mmol/L、100mmol/L。⑥“大约”、“多”、“余”、“左右”、“上下”等均可表示概

数的词,不要与表示范围的数据重叠使用。例如:3~5cm 不要写成3~5cm 左右、约3~5cm、或3~5cm

多等等。
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