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[摘　要]目的　探讨血清内皮细胞特异性分子(Endocan)Ｇ１、补体 C３a与重症肺炎患儿病情和预后转归的关系.方法　选择

２０１８年３月至２０２３年３月中国人民解放军联勤保障部队第９６１医院及齐齐哈尔市第一医院儿科收治的１９０例重症肺炎患儿(肺

炎组)和９５例年龄性别匹配的健康儿童(对照组)为研究对象.根据改良易感性、感染、反应和器官功能衰竭(PIRO)量表将重症

肺炎患儿分为低风险组(５９例)、中高风险组(７６例)、极高风险组(５５例).检测血清 Endocan、补体 C３a水平,统计重症肺炎患儿

不良临床结局,分析影响重症肺炎患儿预后的因素及 Endocan、补体 C３a预测重症肺炎患儿发展结局的价值.结果　肺炎组血清

Endocan、补体 C３a水平均高于对照组,差异有统计学意义(t值分别为４０．７７５、３７．８０８,P＜０．０５);极高风险组血清 Endocan、补体

C３a水平高于中高风险组和低风险组,中高风险组血清 Endocan、补体 C３a水平高于低风险组,差异有统计学意义(F 值分别为

１０９．３５２、７８．２９３,P＜０．０５);预后不良组改良极高风险、入住重症监护病房、呼吸衰竭比例高于预后良好组,血清 Endocan、补体

C３a水平高于预后良好组,差异均有统计学意义(t/χ２ 值介于５．４３５~３３．３４６之间,P＜０．０５);多因素 Logistic回归分析结果显示

改良PIRO 分级极高风险、高水平 Endocan、高水平补体 C３a是重症肺炎患儿预后不良的危险因素,其OR 值及９５％CI 分别为

２．１８６(１．１７７~４．０６１)、１．８６８(１．０９２~３．１９６)、１．６６７(１．１２０~２．４８２),P＜０．０５;联合 Endocan、补体 C３a、改良 PIRO 评分预测重症肺

炎患儿发展结局的曲线下面积(AUC)为０．９００,高于单独指标预测(Z 值分别为３．５４２、６．３１７、２．６２７,P＜０．０５).结论　重症肺炎

患儿血清 Endocan、补体 C３a水平增高与病情加重、预后不良有关,可作为重症肺炎病情和预后评估的潜在标志物.
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AnalysisoftherelationshipbetweenserumEndocan,complementC３a,withthediseasecondition
andprognosisinchildrenwithseverepneumonia
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[Abstract]ObjectiveToinvestigatetherelationshipbetweenserumendotheliumcellspecificmolecule(Endocan)Ｇ１,complement

C３awiththediseaseconditionandprognosisinchildrenwithseverepneumonia．MethodsAstudywasconductedon１９０children

withseverepneumonia (pneumoniagroup)and９５healthychildren matchedforageandsex (controlgroup)admittedto９６１

HospitaloftheJointLogisticsSupportForceofthePeople􀆳sLiberationArmyandtheFirstHospitalofQiqiharfrom March２０１８

toMarch２０２３．ThechildrenwithseverepneumoniaweredevidedintoalowＧrisksubgroup (５９cases),amoderateＧtoＧhighＧrisk

subgroup(７６cases),andaveryhighＧrisksubgroup(５５cases)basedonthemodifiedpredisposition,infection,response,andorgan

dysfunction(PIRO)score．MeasureserumlevelsofEndocanandcomplementC３a,recordadverseclinicaloutcomesinchildrenwith

severepneumonia,analyzefactorsinfluencingprognosisinthesechildren,andthevalueofEndocanandcomplementC３ain

predictingdevelopmentaloutcomesofseverepneumoniainchildren．ResultsInthepneumoniagroup,serumlevelsofEndocanand

complementC３awerehighercomparedtothecontrolgroup,withstatisticallysignificantdifferences (t＝４０．７７５and３７．８０８,

respectively,P＜０．０５)．Withinthepneumoniagroup,theveryhighＧrisksubgroupexhibitedhigherlevelsofserum Endocanand

complementC３acomparedtothemoderateＧtoＧhighＧriskandlowＧrisksubgroups．ThemoderateＧtoＧhighＧrisksubgroupalsoshowed

higherlevelscomparedtothelowＧrisksubgroup,withstatisticallysignificantdifferences(F＝１０９．３５２and７８．２９３,respectively,

９８
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P＜０．０５)．Amongpatientswithpoorprognosis,themodifiedveryhighＧriskcategory,admissiontotheintensivecareunit,and

respiratoryfailurewerehigherthanthatingoodprognosisgroup,andtheserumEndocanandcomplementC３alevelswerehigher

comparedtothegoodprognosisgroup,withstatisticallysignificantdifferences (t/χ２ ＝５．４３５Ｇ３３．３４６,P＜０．０５)．Multivariable

logisticregressionanalysisshowedthatveryhighＧriskaccordingtothemodifiedPIROscale,highlevelofEndocanandhighlevelof

complementC３awereriskfactorsforpoorprognosischildrenwithseverepneumonia,withORand９５％CIof２．１８６(１．１７７Ｇ４．０６１),

１．８６８(１．０９２Ｇ３．１９６),and１．６６７ (１．１２０Ｇ２．４８２),allP＜０．０５．CombiningEndocan,complementC３a,andmodifiedPIROscoreto

predicttheoutcomesofseverepneumoniachildrenyieldedanareaunderthecurve(AUC)of０．９００,whichwashigherthanthe

predictionusingeachindividualindicatoralone(Z＝３．５４２,６．３１７,and２．６２７,allP＜０．０５)．ConclusionElevatedserumlevelsof

EndocanandcomplementC３ainchildrenwithseverepneumoniaareassociatedwithdiseaseseverityworseningandpoorprognosis,

andcanbeusedaspotentialindicatorsforassessingtheseverityandprognosisofseverepneumonia．
[Keywords]endothelialcellspecificmoleculeＧ１;complementC３a;severepneumonia;prognosis

　　肺炎是儿童住院最常见的原因之一,由细菌、病

毒、支原体或多种病原体同时感染引起,轻型肺炎临

床表现为发热、咳嗽、咳痰等,重症肺炎患儿可出现

低氧血症、呼吸窘迫或衰竭、心力衰竭等严重并发

症,增加患儿死亡风险[１].准确评估肺炎疾病严重

程度对临床治疗决策和预后分析至关重要,生物标

志物可反映宿主对感染的反应程度,弥补临床症状

和体征的局限性[２].内皮细胞特异性分子(endotheＧ

lialcellspecificmolecule,Endocan)Ｇ１是一种主要由

肺内皮细胞表达的５０kDa蛋白多糖,在促炎细胞因

子和病原菌刺激后合成增加,反映内皮损伤程度[３].

研究发现哮喘患儿血清 Endocan水平均显著增高,

与第一秒最大呼气量、最大呼气流速峰值呈显著负

相关性[４].补体系统在急慢性炎症性疾病中发挥核

心作用,补体系统激活后,补体片段被释放扩散并进

一步诱导炎症反应,补体C３a属于补体片段,可通过

与 其 受 体 C３a 受 体 (complementC３areceptor,

C３aR)结合靶向激活核因子ＧκB信号通路促使炎症

反应[５].然而Endocan、补体C３a与重症肺炎儿童病

情和预后的关系尚不清楚,鉴于此,本研究拟检测血

清Endocan、补体C３a水平,分析其与重症肺炎患儿

病情和预后转归的关系,旨在为重症肺炎风险分层

及治疗提供参考.

１资料与方法

１．１临床资料

２０１８年３月至２０２３年３月期间,来自中国人民

解放军联勤保障部队第９６１医院及齐齐哈尔市第一

医院儿科收治的１９０例重症肺炎患儿(肺炎组)入组

研究,男１１７例,女７３例;年龄１~１２岁,平均(５．４９±

０．６８)岁;体质量９~１７kg,平均(９．８９±３．１２)kg;感染

病原菌类型:细菌１０６例,病毒６２例,其他２２例.纳

入标准:①在确诊肺炎基础上出现以下任何一项可

确诊为重症肺炎:拒食、嗜睡或昏迷,呼吸频率加快、

氧饱和度＜９２％(海平面上)或中心性发绀,严重呼

吸窘迫(呻吟、胸壁严重吸气性凹陷)、肺外并发症

等,符合«儿童社区获得性肺炎诊疗规范(２０１９年

版)»中重症肺炎诊断标准[６];②年龄１~１２岁.排

除标准:①艾滋病毒阳性;②复发性肺炎、肺结核、肺

部肿瘤、非感染性肺间质性疾病、肺水肿等其他肺部

疾病;③入院前３个月内住院病史,既往长期皮质类

固醇应用史;④免疫功能低下;⑤镰状细胞病、先天

性心脏病、囊性纤维化、神经肌肉疾病等.另选择９５
例年龄和性别匹配的健康儿童为对照组,男６５例,

女３０例;年龄１~１２岁,平均(５．５６±０．７２)岁;体质

量１１~２０kg,平均(１０．０２±３．２６)kg.肺炎组和对照

组性别、年龄、体质量比较差异无统计学意义(P＞

０．０５),本研究已经获得医学伦理委员会的批准及患

儿所有法定监护人的书面知情同意.

１．２血清Endocan、补体C３a检测

重症肺炎患儿入组次日晨治疗前采集静脉血

３mL注入真空试管,３７℃静置６０min左右,取血液凝

固后 上 层 液 离 心 (相 对 离 心 力 ×１０３２６g,时 间

５min),取上清液－８０℃保存,４８h内完成检测.采

用酶联免疫吸附试验检测血清Endocan、补体C３a水

平,Endocan试剂盒购自泉州市睿信生物科技有限公

司,补体C３a试剂盒购自武汉库萨比奥生物科技有

限公司,所有的检测过程都是根据制造商的说明进

行,仪器为 VarioskanLUX多功能酶标仪(美国赛默

飞公司).

０９
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１．３病情评估

采用改良易感性、感染、反应和器官功能衰竭

(predisposition,infection,responseandorganfailＧ

ure,PIRO)量表评估患者病情[７],该量表从年龄

(＜６个月计１分)、合并症、基础病、缺氧(血氧饱和

度＜９０％计１分)、低血压、脓毒症、多肺叶受累、肝

功能衰竭、肾功能衰竭、急性呼吸窘迫综合征共１０
项进行评分,每项“是”计１分,“无”计０分,总分１０
分.０~２分为低风险,３~４分为中等风险,５~６分

为高风险,７~１０分为极高风险.根据改良PIRO 评

分将重症肺炎患儿分为低风险组(５９例)、中高风险

组(７６例)、极高风险组(５５例).

１．４预后分析和临床资料收集

统计患儿不良临床结局,包括机械通气、急性心

力衰竭、中毒性脑病、感染性休克或死亡等[８].根据

不良临床结局将重症肺炎患儿分为预后不良组(发

生不良临床结局)和预后良好组(未发生不良临床结

局).收集患儿年龄、性别、体质量、感染病原菌类

型、入住重症监护病房、改良 PIRO 分级、合并症、

Endocan和补体C３a水平.

１．５统计学方法

采用SPSS软件(２５．０版,美国IBM 公司)进行

统计分析,KolmogorovＧSmirnov法对计量资料进行

拟合优度检验,连续变量均符合正态分布,表示为均

数±标准差(x－±s),使用t检验或单因素方差分析

进行比较,两两比较采用 LSDＧt检验.分类变量以

例数(n)和百分比(％)表示,并使用χ２ 检验进行比

较.多因素 Logistic回归分析影响重症肺炎患儿预

后的 因 素.受 试 者 工 作 特 征 (receiveroperating

characteristic,ROC)曲线分析Endocan、补体C３a预

测重症肺炎患儿发展结局的价值.检验水准α＝

０．０５.

２结果

２．１肺炎组和对照组血清Endocan、补体C３a水

平比较

肺炎组血清Endocan、补体C３a水平均高于对照

组,差异有统计学意义(t值分别为４０．７７５、３７．８０８,

P＜０．０５),见表１.

表１　肺炎组和对照组血清Endocan、

补体C３a水平比较 (x－±s)

Table１　ComparisonofserumEndocan

andcomplementC３alevelsbetween

pneumoniagroupandcontrolgroup(x－±s)

组别 例数 Endocan(pg/mL) 补体C３a(ng/mL)

肺炎组 １９０ １２３５．６７±２４５．１８ ４６５．３２±１０２．４９

对照组 ９５ ２０１．３５±４２．７１ ６５．７２±１３．４０

t ４０．７７５ ３７．８０８

P ＜０．００１ ＜０．００１

　　２．２不同病情重症肺炎患儿血清Endocan、补体

C３a水平比较

极高风险组血清Endocan、补体C３a水平高于中

高风险组和低风险组,中高风险组血清 Endocan、补

体C３a水平高于低风险组,差异有统计学意义(F 值

分别为１０９．３５２、７８．２９３,P＜０．０５),见表２.

表２　不同病情重症肺炎患儿血清Endocan、

补体C３a水平比较 (x－±s)

Table２　ComparisonofserumEndocanand

complementC３alevelsinchildrenwith

severepneumoniaofdifferentseverities(x－±s)

组别 例数 Endocan(pg/mL) 补体C３a(ng/mL)

低风险组 ５９ １０４６．３５±９２．１４ ３９２．６５±２１．４６

中高风险组 ７６ １２６５．１９±１６３．７２① ４７５．１８±５５．８２①

极高风险组 ５５ １３９７．９７±８８．３９①② ５２９．６５±２１．４８①②

F １０９．３５２ ７８．２９３

P ＜０．００１ ＜０．００１

　　注:① 与低风险组比较,差异有统计学意义;② 与中高风险组比

较,差异有统计学意义.

２．３影响重症肺炎患儿预后的因素分析

１９０例患儿中机械通气３５例,急性心力衰竭１４
例,中毒性脑病９例,感染性休克２例,死亡２例.预

后不良组改良 PIRO 分级极高风险、入住重症监护

病房、呼吸衰竭比例高于预后良好组,血清Endocan、

补体C３a水平高于预后良好组,差异均有统计学意

义(t/χ２ 值介于５．４３５~３３．３４６之间,P＜０．０５);两组

年龄、性别、体质量、病原菌类型、肺不张、脓胸、心力

衰竭比较差异无统计学意义(P＞０．０５),见表３.

以重症肺炎患儿预后为因变量(０＝预后良好,

１＝预后不良),以改良 PIRO 分级(１＝低风险,２＝
１９
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中高风险,３＝极高风险)、入住重症监护病房(０＝
否,１＝是)、呼吸衰竭(０＝否,１＝是)、Endocan、补体

C３a为自变量,向后逐步法排除无关变量建立多因素

Logistic回归模型,结果显示改良PIRO 分级极高风

险、高水平Endocan、高水平补体 C３a是重症肺炎患

儿预后不良的危险因素,其OR 值及９５％CI 分别为

２．１８６(１．１７７~４．０６１)、１．８６８(１．０９２~３．１９６)、１．６６７
(１．１２０~２．４８２),P＜０．０５,见表４.

表３　影响重症肺炎患儿预后的单因素分析 [x－±s,n(％)]

Table３　Univariateanalysisofaffectingtheprognosisofchildrenwithseverepneumonia[x－±s,n(％)]

项目 预后不良组(n＝６２) 预后良好组(n＝１２８) t/χ２ P

年龄(岁) ４．４２±０．６１ ５．６３±０．８４ １．８８０ ０．０６２

性别 ０．００３ ０．９５５

　男 ３８(６１．２９) ７９(６１．７２)

　女 ２４(３８．７１) ４９(３６．７２)

体质量(kg) １２．３５±３．０２ １２．６５±３．１１ ０．６２９ ０．５３０

病原菌类型 ０．０１８ ０．９９１

　细菌 ３５(５６．４５) ７１(５５．４７)

　病毒 ２０(３２．２６) ４２(３２．８１)

　其他 ７(１１．２９) １５(１１．７２)

改良PIRO分级 ３３．４３６ ＜０．００１

　低风险 ３(４．８４) ５６(４３．７５)

　中高风险 ２９(４６．７７) ４７(３６．７２)

　极高风险 ３０(４８．３９) ２５(１９．５３)

入住重症监护病房 １４．５５２ ＜０．００１

　是 ４３(６９．３５) ５１(３９．８４)

　否 １９(３０．６５) ７７(６０．１６)

合并症

　肺不张 ６(９．６８) １５(１１．７２) ０．１７７ ０．６７４

　脓胸 ３(４．８４) ７(５．４７) ０．０３３ ０．８５５

　心力衰竭 ５(８．０６) ９(７．０３) ０．０６５ ０．７９８

　呼吸衰竭 １２(１９．３５) １０(７．８１) ５．４３５ ０．０２０

Endocan(pg/mL) １３６９．４５±６８．９４ １１７０．８７±５３．７２ ２１．７１９ ＜０．００１

补体C３a(ng/mL) ５１３．０２±６５．１７ ４４２．２２±７２．０９ ６．５４４ ＜０．００１

表４　影响重症肺炎患儿预后的多因素Logistic回归分析

Table４　Multivariablelogisticregressionanalysisofaffectingtheprognosisofchildrenwithseverepneumonia

变量 β S．E． Waldχ２ OR(９５％CI) P

改良PIRO分级(低风险＝１)

　中高风险 ０．２０３ ０．１６５ １．５１４ １．２２５(０．８８７~１．６９３) ０．１０８

　极高风险 ０．７８２ ０．３１６ ６．１２４ ２．１８６(１．１７７~４．０６１) ０．０１２

Endocan ０．６２５ ０．２７４ ５．２０３ １．８６８(１．０９２~３．１９６) ０．０１９

补体C３a ０．５１１ ０．２０３ ６．３３７ １．６６７(１．１２０~２．４８２) ０．００８

常数项 １２．３４２ ２．０３５ ３６．７８３ － ＜０．００１

２９
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　　２．４Endocan、补体C３a预测重症肺炎患儿发展

结局的价值分析

Endocan、补体C３a预测重症肺炎患儿发展结局

的曲 线 下 面 积 (areaunderthecurve,AUC)为

０．７５３、０．６４７,Endocan 与 改 良 PIRO 评 分 接 近

(Z＝１．９４８,P＞０．０５),补体 C３a低于改良PIRO 评

分(Z＝４．４６２,P＜０．０５).联合Endocan、补体C３a、

改良 PIRO 评分预测重症肺炎患儿发展结 局 的

AUC为 ０．９００,高于单独指标预测 (Z 值分别为

３．５４２、６．３１７、２．６２７,P＜０．０５),见表５和图１.

表５　Endocan、补体C３a预测重症肺炎患儿发展结局的ROC参数

Table５　ROCparametersofEndocanandcomplementC３ainpredicting

developmentaloutcomesofchildrenwithseverepneumonia

指标 曲线下面积(９５％CI) 临界值 灵敏度(％) 特异度(％) 约登指数

改良PIRO评分(分) ０．８１９(０．８４８~０．９３９) ６．００ ８５．４８ ８１．２５ ０．６６７

Endocan(pg/mL) ０．７５３(０．６８６~０．８１３) １２４３．６２ ７５．８１ ７７．３４ ０．５３２

补体C３a(ng/mL) ０．６４７(０．５７５~０．７１５) ４７９．８１ ６９．３５ ７０．３１ ０．３９７

联合 ０．９００(０．８４８~０．９３９) － ９５．１６ ８５．１６ ０．８０３

图１　Endocan、补体C３a预测重症肺炎患儿

预后的ROC曲线

Fig．１　ROCcurveofEndocanandcomplementC３ain

predictingprognosisofchildrenwithseverepneumonia

３讨论

３．１重症肺炎的危害

重症肺炎的发生与出生缺陷、免疫低下、环境污

染、被动吸烟等多种因素有关,该病发病急骤,病情

严重,并发症多,是导致全球５岁以下儿童死亡最主

要的病因[９].儿童重症肺炎的发生与病原微生物感

染诱导的宿主免疫反应失衡有关,全身炎症反应可

引起气道黏膜严重水肿、腔内大量渗液,阻塞或不完

全阻塞气道,引起肺气肿或肺不张,影响气体交换功

能,导致呼吸窘迫、低氧血症及高碳酸血症[１０].尽

管近年来,抗感染、机械通气、氧疗等综合治疗取得

了较大进展,但重症肺炎依然是儿童死亡的主要原

因.早期发现重症肺炎患儿不良结局风险有助于制

定和完善治疗策略,改善患儿预后.

３．２Endocan与儿童重症肺炎的关系

Endocan是一种可溶性硫酸软骨素,由内皮细

胞特异性分子Ｇ１基因编码,主要在肺和肾内皮细胞

表达,在促炎细胞因子、脂多糖、血管内皮生长因子

等刺激下由活化的内皮细胞分泌并进入外周血循

环,因此血清中 Endocan水平升高可反映内皮细胞

激活和功能障碍,也被认为是一种潜在的免疫炎症

标志物[１１].本研究发现重症肺炎患儿血清Endocan
水平显著升高,且与病情加重及预后不良有关.一

项系统分析显示Endocan在新型冠状肺炎患者中显

著增高,并且与入住重症监护病房、并发症和死亡有

关,是 新 型 冠 状 肺 炎 诊 断 和 预 后 的 生 物 学 标 志

物[１２].有学者也发现病毒性肺炎患儿血清Endocan
水平显著高于健康儿童,细菌性肺炎患儿 Endocan
水平增高与入住重症监护室及住院时间延长相

关[１３].以上报道也证明 Endocan与肺炎儿童病情

加重及不良转归有关.分析重症肺炎患儿血清 EnＧ

docan水平升高的原因为Endocan由内皮细胞对促

炎细胞因子、脂多糖和血管生成因子的刺激而分泌,

重症肺炎患儿感染病原菌不断复制扩散,引起全身

不受控制的炎症反应,激活内皮细胞,引起血清

Endocan水平升高[１４].Endocan水平越高,提示炎

症反应越重,可能是重症肺炎病情恶化的迹象.

ROC分析Endocan预测重症肺炎患儿预后的 AUC
为０．７５３,与改良 PIRO 评分接近,可见 Endocan在

３９
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重症肺炎预后评估中具有较高的应用价值,对于指

导是否需要入住重症监护治疗,选择客观的治疗策

略均有重要意义.

３．３补体C３a与儿童重症肺炎的关系

补体系统是对病原体先天免疫反应的一个重要

组成部分,也是促炎反应发起者,补体及其受体信号

传导可能激活氧化应激进而促进炎症反应,补体系

统激活可导致若干级联蛋白裂解形成补体片段,如

C３a、C４b、C５a和 C５b等[１５].近期研究发现补体片

段C５a介导的自噬可诱导肺泡巨噬细胞凋亡,破坏

肺稳态,促进急性肺损伤的发展[１６].新型冠状病毒

感染者体内可检测到补体片段(C４、C５)增加[１７].甘

露糖结合凝集素补体途径在社区获得性肺炎患者中

激活[１８].以上研究结果表明补体系统可能参与重

症肺炎的发生和进展,本研究发现重症肺炎患儿血

清补体C３a水平高于对照组,且补体 C３a水平随着

重症肺炎病情加重而增高,是重症肺炎患儿预后不

良的危险因素,验证了上述推测,但是具体机制尚不

清楚.研究显示补体C３a是免疫系统中重要的趋化

介质,通过与C３aR结合激活先天免疫细胞,调节淋

巴细胞与抗原提呈细胞之间的 T细胞信号传导,补

体C３a还可激活细胞外调节蛋白激酶,激活toll样

受体和三磷酸腺苷介导的 P２X 嘌呤受体７信号通

路,促使 NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 ３
(NODＧlikereceptorthermalproteindomainassociＧ

atedproteinＧ３,NLRP３)炎症小体产生,增强白细胞

介 素Ｇ１β (interleukinＧ１β,ILＧ１β)的 产 生[１９]. 而

NLRP３炎性小体激活驱动的ILＧ１β 分泌被证实与

肺部感染和炎症有关[２０],因此推测补体 C３a可能通

过诱导ILＧ１β合成和分泌,促使重症肺炎的发生和

病情恶性进展.ROC分析补体 C３a预测重症肺炎

患儿预后方面具有一定价值,联合 Endocan、改良

PIRO评分后预测效能大大提高,表明补体 C３a可

为重症肺炎患儿预后分析提供可靠的辅助信息.

综上,重症肺炎患儿血清Endocan、补体C３a水

平高于对照组,高水平Endocan、补体C３a与重症肺

炎患儿病情加重、预后不良有关,Endocan、补体C３a
可作为重症肺炎病情和预后评估的潜在标志物,支

持临床医师做出正确的治疗决策.本研究仅检测基

线Endocan、补体 C３a水平,证实基线 Endocan、补

体C３a与重症肺炎预后的关系,治疗后需连续测量

Endocan、补体C３a水平,以确定Endocan、补体C３a
作为重症肺炎预后生物标志物的作用.
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加强编辑部诚信建设的要求

为了落实«关于进一步加强科研诚信建设的若干意见»,我刊特提出以下要求:

１．«中国妇幼健康研究»编辑部的全体成员应认真学习文件精神,全面落实文件提出的要求;为进

一步加强科研诚信建设,营造诚实守信的良好科研环境而努力.

２．认真贯彻文件精神,坚持自律与监督并重,认真自查本刊在既往工作中是否存在违背科研诚信

要求的行为,立即进行整改工作.

３．加强论文的质量把关、审核工作.对抄袭、剽窃他人论文、纂改研究数据、弄虚作假的文章,一经

发现,立即撤回,并将情况反馈到作者单位.该作者两年内不得在本刊发表论文.

４．要求文章作者在投稿的同时,应对论文的诚信签署“承诺书”,明确承诺文章的真实性和实践性.

对待存在有疑问数据的文章,本刊有责任要求作者所在单位附上证明文书.

５．«中国妇幼健康研究»对有关涉及伦理方面的文章,必须经该单位“医学伦理委员会”审核通过,

并征得患者和家属的知情同意.

６．作者投稿需在我刊官网进行在线注册,坚决杜绝从事论文买卖、代写代投以及伪造、虚构数据的

中介服务稿件来源.如果发现编辑部有人有此行为,将严肃处理.

７．加强编辑部自身建设,进一步完善编辑部审稿程序,扩大专业审稿队伍,切实提高审稿质量,加

强对学术论文的审核把关.完善责任追究制度,对编辑部审稿、刊发过程中出现的违背诚信、造成后果

的事实,将严格追究当事人员的责任.

«中国妇幼健康研究»编辑部　　
２０２４年６月１２日
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