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【摘要】　神经母细胞瘤（ｎｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａ，ＮＢ）是儿童常见的颅外恶性实体肿瘤，国际神经母细胞瘤
分期系统（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａＳｔａｇｉｎｇＳｙｓｔｅｍ，ＩＮＳＳ）将 ＮＢ分为Ⅰ ～Ⅳ期和Ⅳｓ期，其中Ⅳｓ（或
４Ｓ）期是ＮＢ的一个特殊分期，以高转移率和高自愈率为主要特点。临床上４Ｓ期ＮＢ总体预后较好，患
儿５年总体生存率为８４％～９２％，５年无事件生存率约８２％。但仍有少部分４Ｓ期ＮＢ患儿预后不佳，此
类患儿往往伴有不利的预后因素，如ＭＹＣＮ基因扩增、染色体畸变等，本文将阐述４Ｓ期ＮＢ预后不良相
关因素的研究进展。
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　　神经母细胞瘤（ｎｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａ，ＮＢ）是儿童最常见的颅外
恶性实体肿瘤，可发生于新生儿期，发病率约１／１００００，占儿
童恶性肿瘤的７％～１０％，男性略多于女性。国际神经母细
胞瘤分期系统（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａＳｔａｇｉｎｇＳｙｓｔｅｍ，ＩＮ
ＳＳ）将ＮＢ分为Ⅰ ～Ⅳ期和Ⅳｓ期，其中Ⅳｓ（或４Ｓ）期是 ＮＢ
的一个特殊分期，以高转移率和高自愈率为主要特点，约占

ＮＢ总数的５％［１］。４Ｓ期ＮＢ是指发病年龄小于１２月龄，原
发肿瘤为ＩＮＳＳⅠ期或Ⅱ期，伴有肝、皮肤和（或）微量骨髓转
移（骨髓涂片或活检提示肿瘤细胞占有核细胞比例不超过

１０％）［２］的ＮＢ。尽管４Ｓ期 ＮＢ患儿存在转移，但绝大多数
预后良好，肿瘤可自然消退，其５年总体生存率（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒ
ｖｉｖａｌ，ＯＳ）为８４％～９２％，５年无事件生存率（ｅｖｅｎｔｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖ

ａｌ，ＥＦＳ）约８２％［１－３］。这种自发消退的情况并非４Ｓ期ＮＢ所
特有，一些存在骨转移以及低分期的 ＮＢ患儿也有自发消退
的现象［４］。此外，４Ｓ期ＮＢ有时也会进展为４期或其他高危
疾病，甚至在进展之后仍然获得消退［５］。国际神经母细胞瘤

风险组（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａＲｉｓｋＧｒｏｕｐ，ＩＮＲＧ）以５年
ＥＦＳ为标准，对３５个潜在预后因素进行统计，发现 ＩＮＳＳ分
期、发病年龄、组织学特征、肿瘤分化程度、ＭＹＣＮ状态、染色
体１１ｑ和ＤＮＡ倍性等是影响ＮＢ预后的主要因素［２，５－７］。本

文将阐述近年来４Ｓ期ＮＢ预后不良相关因素的研究进展。
一、病理分型

国际神经母细胞瘤病理分类（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａ
ＰａｔｈｏｌｏｇｙＣｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ＩＮＰＣ）采用Ｓｈｉｍａｄａ原始分类系统，将



ＮＢ分为预后良好型（ｆａｖｏｒａｂｌｅｈｉｓｔｏｌｏｇｙ，ＦＨ）和预后不良型
（ｕｎｆａｖｏｒａｂｌｅｈｉｓｔｏｌｏｇｙ，ＵＨ）。两种类型 ＮＢ患儿３年 ＥＦＳ分
别约８５％、４１％［８］。尽管 ＵＨ型在 ４Ｓ期 ＮＢ中占比不足
１０％，但其仍然是不可忽视的 ＮＢ预后不良相关因素之一。
Ａｓｕｋａ、Ｂｒｕｎｏ等［９－１１］针对４Ｓ期ＮＢ的研究发现，在排除其他
混杂因素后，ＵＨ型 ＮＢ的 ＯＳ和 ＥＦＳ低于 ＦＨ型。ＵＨ型中
Ｓｃｈｗａｎｎｉａｎ基质减少或缺失，可导致 ＮＧＦ／ＮＴＲＫ１、ＮＲＧ１／
ＥＲＢＢ２或ＮＲＧ１／ＥＲＢＢ３等信号通路失活，抑制抗增殖和诱
导分化因子的分泌，进而阻抑肿瘤细胞的分化和成熟，这可

能是ＵＨ型ＮＢ预后较差的原因之一［１２］。

二、遗传因素

（一）ＭＹＣＮ基因扩增
ＭＹＣＮ基因是ＭＹＣ家族的一员，后者是一类促癌基因，

包括ｃＭＹＣ、ＭＹＣＮ和 ＭＹＣＬ三组同源基因。人体 ＭＹＣＮ基
因位于２号染色体短臂（２Ｐ２４．３），表达蛋白 ＭＹＣＮ长度为
６０～６３ＫＤａ，半衰期约３０ｍｉｎ，参与胚胎发育过程的基本调
控。ＭＹＣＮ与细胞增殖、细胞凋亡和肿瘤发生密切相关。研
究发现，ＭＹＣＮ通过多种途径促进肿瘤的发生发展［１３］：①
ＭＹＣＮ可通过下调整合素α１和β１促进细胞外基质分离，并
能够促进黏附斑激酶（ｆｏｃａｌａｄｈｅｓｉｏｎｋｉｎａｓｅ，ＦＡＫ）的转录，后
者是整合素信号转导的关键调节因子，从而协助肿瘤细胞顺

利迁移；②ＭＹＣＮ可以阻断单核细胞趋化蛋白１／ＣＣ趋化因
子配体２（ＭＣＰ１／ＣＣＬ２）的表达，进而抑制 ＮＫＴ细胞的趋化
作用，干扰免疫监视；③ＭＹＣＮ还可以通过ＰＩ３Ｋ／ｍＴＯＲ途径
促进血管生成素分泌，抑制内皮生长抑制剂的释放，进而促

进血管形成。在细胞周期方面，ＭＹＣＮ扩增的 ＮＢ细胞未能
在Ｇ１期停滞，这可能与ＭＹＣＮ上调细胞周期蛋白Ｄ２、ＣＤＫ４
和ＳＫＰ２，或下调肿瘤蛋白５３诱导型核蛋白１（ＴＰ５３ＩＮＰ１）有
关。抑制ＭＹＣＮ可以显著降低细胞 Ｇ１期向 Ｓ期转变的效
率，导致Ｓ期细胞减少以及 Ｇ１期细胞堆积［１３－１４］。除此以

外，ＭＹＣＮ扩增导致 ＭＹＣＮ蛋白堆积，产生大量 ＭＹＣＮＭＡＸ
异二聚体，后者可能具有阻止细胞分化、促进细胞增殖、增加

肿瘤恶性程度的作用［８］。

２０％～３０％的ＮＢ存在ＭＹＣＮ扩增［１４－１６］。４Ｓ期ＮＢＭＹ
ＣＮ扩增的比例相对不高，在一组由儿童癌症研究组
（ＣｈｉｌｄｒｅｎｓＣａｎｃｅｒＧｒｏｕｐＳｔｕｄｙ）、法国小儿肿瘤协会（Ｆｒｅｎｃｈ
ＳｏｃｉｅｔｙｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃＯｎｃｏｌｏｇｙ）以及ＩＮＲＧ纳入研究的４Ｓ期ＮＢ
患儿中，发生 ＭＹＣＮ扩增的比例低于８％［２，１７］。ＭＹＣＮ基因
扩增是４Ｓ期ＮＢ预后不良的明确相关因素之一［９，１８］。一项

涵盖１９７１—２０２０年间３７项研究的系统性评价文章显示，伴
有ＭＹＣＮ扩增的４Ｓ期ＮＢ患儿死亡率接近５６％，印证了ＭＹ
ＣＮ扩增的高危险度［３］。近年来，ＭＹＣＮ基因扩增的异质性
也逐渐引起了人们的注意，需要进一步探索ＭＹＣＮ基因与作
用靶点及其他蛋白质之间的复杂关系，以寻求针对其异质性

的个体化治疗［１４－１５］。

（二）ＤＮＡ指数／染色体倍性
肿瘤细胞的ＤＮＡ含量也与 ＮＢ预后之间存在关联。在

定量细胞学上，细胞核的ＤＮＡ含量并不是直接测量出来的，

也不是一个绝对的数量。细胞ＤＮＡ图像自动扫描分析技术
（ＤＮＡＩｍａｇｅＣｙｔｏｍｅｔｒｙ，ＤＮＡＩＣＭ）通过测定染色细胞核的积
分光密度（ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＩＯＤ）判断细胞核含量。
由于ＤＮＡ含量是由二维结构测定的，不能完全反映染色质
的倍数，为了避免由此造成的误差，在测量肿瘤细胞的 ＤＮＡ
含量时，通常使用 ＤＮＡ指数（ＤＮＡｉｎｄｅｘ，ＤＩ）进行评估。ＤＩ
是被测细胞 Ｇ０／Ｇ１期 ＩＯＤ与正常细胞（通常为淋巴细胞）
Ｇ０／Ｇ１期ＩＯＤ比值的均值，正常二倍体细胞的 ＤＩ等于１，ＤＩ
＞１或ＤＩ＜１都称为异倍体，ＤＩ＞１的细胞也称作超二倍体
细胞。研究发现１８月龄以下的ＮＢ患儿中，ＤＩ＞１者肿瘤分
期较低，且预后较好［１９］。这可能是由于有丝分裂缺陷导致

全染色体扩增引起，而非节段性染色体畸变所致。但在发病

年龄较大的患儿中，高ＤＩ往往由节段性染色体畸变引起，与
预后的关联不如前者密切。早期研究发现，二倍体 ＮＢ较超
二倍体发生ＭＹＣＮ扩增的比例更高，且常常在确诊时伴随更
高的乳酸脱氢酶水平和更低的化疗敏感度。即便是在预后

相对较好的４Ｓ期ＮＢ患儿中，二倍体组的预后情况也比非二
倍体组更差［２０］。上述结论在 Ｋａｔｚｅｎｓｔｅｉｎ等［７］的研究中也得

到证实，Ｋａｔｚｅｎｓｔｅｉｎ通过回顾性分析１１０例４Ｓ期 ＮＢ患儿的
预后情况发现，二倍体较超二倍体４Ｓ期 ＮＢ患儿预后差（３
年ＯＳ分别为６８％、９０％）。

（三）染色体畸变

染色体畸变是指染色体在数量和结构上的异常改变，包

括染色体数目改变和染色体结构异常。ＮＢ患儿常见的染色
体畸变包括１１ｑ和１ｐ３６缺失、１７ｑ获得［１９］。

１１ｑ缺失：以往研究发现，２０％～４５％的 ＮＢ存在１１ｑ杂
合性缺失（ｌｏｓｓｏｆｈｅｔｅｒｏｚｙｇｏｓｉｔｙ，ＬＯＨ），１１ｑ２３是缺失最频繁
的区域。１１ｑ异常的比例与分期相关（１期８％，２期１０％，３
期２１％，４期５２％，４Ｓ期１１％）［２１］。Ｓｐｉｔｚ等［２２］的早期研究

回顾性分析８５例４Ｓ期 ＮＢ患儿预后情况，发现伴有１１ｑ缺
失的４Ｓ期ＮＢ患儿预后较差，生存率更低。近期研究显示，
１１ｑ缺失还会大幅增加４Ｓ期 ＮＢ的复发风险［２３］。Ｃｏｒｏｎａｄｏ
等［２４］通过比较不同分期 ＮＢ的免疫情况，发现１１ｑ缺失的
ＮＢ表现出多种免疫抑制特征，包括静息期 ＣＤ４＋Ｔ细胞、Ｍ２
巨噬细胞的增加以及白介素１０、转化生长因子β１高表达等，
这提示１１ｑ缺失可能具有促进肿瘤免疫逃逸的作用。此外，
微卫星标记技术对１１ｑ等位基因进行分析后发现，约１７％的
ＮＢ存在不平衡１１ｑＬＯＨ（ｕｎｂａｌａｎｃｅｄ１１ｑＬＯＨ，ｕｎｂ１１ｑＬＯＨ），
即在 １１ｑＬＯＨ的基础上检测到一定的 １１ｐ物质，约占
１１ｑＬＯＨ的５０％；ｍｉＲＮＡ表达谱也发现，１１ｑ缺失 ＮＢ实际上
由两种临床亚型组成，且ＥＦＳ和ＯＳ的差异有统计学意义；相
比于单纯 １１ｑＬＯＨ，ｕｎｂ１１ｑＬＯＨ的 ３年 ＥＦＳ下降更低（约
７４％ ｖｓ．５０％），可能与ＮＢ的不良预后更为相关［２５－２６］。

１ｐ３６缺失：１ｐ３６缺失是肿瘤常见的染色体异常，２５％～
３５％的ＮＢ存在１ｐ３６缺失［１６，２７］。１ｐ３６ＬＯＨ的 ＮＢ患儿的３
年ＥＦＳ和ＯＳ分别为４７％、６４％，而没有１ｐ３６ＬＯＨ的患儿分
别为７７％、８５％［２６］。在 Ｄｅｎａｈ等［２８］的回顾性研究中，伴有

１ｐ染色体异常的４Ｓ期ＮＢ，５年ＥＦＳ和ＯＳ均不到５０％，远比



１ｐ正常的４Ｓ期 ＮＢ预后差（５年 ＥＦＳ和 ＯＳ均接近９０％）。
ＣＨＤ５、ＣＡＭＴＡ１、ＫＩＦ１Ｂ、ＣＡＳＺ１和 ｍｉＲ３４ａ可能是１ｐ３６相关
的抑癌基因，其中ＣＨＤ５（１ｐ３６．３１）是主要的候选抑癌基因，
其活化与转录抑制存在相关性［２７］。Ｈｅｎｒｉｃｈ等［２９］认为，１ｐ３６
缺失是由于多种基因剂量不足，导致敏感性肿瘤抑制因子共

缺失造成，而非传统的“二次打击”所引起。１ｐ３６．３缺失的
ＮＢ患儿均具有不利预后的组织学特征，并与 ＭＹＣＮ扩增高
度相关［１６］。７０％的 ＭＹＣＮ扩增 ＮＢ存在１ｐ３６缺失，Ｓｐｉｅｋｅｒ
的缺失作图研究揭示了 ＭＹＣＮ单拷贝 ＮＢ中１ｐ３６．２→３６．３
的较短缺失，以及ＭＹＣＮ扩增ＮＢ从１ｐ３５延伸到至少１ｐ３６．
１的较大缺失。这个发现预测了两个可能的肿瘤抑制区域：
与非ＭＹＣＮ扩增ＮＢ相关的远端肿瘤抑制区域，以及与 ＭＹ
ＣＮ扩增相关的近端抑制区域。而 ＣＨＤ５可能是１ｐ３６重要
的远端抑癌基因［３０］。

１７ｑ获得：Ｄｅｎａｈ等［２８］的研究显示染色体１７ｑ异常也与
４Ｓ期ＮＢ的不良预后存在相关性。染色体１７ｑ获得发生于
５０％～７０％的 ＮＢ中［１３，２７］。１７ｑ获得是最常见的染色体畸
变，这种变异被普遍认为与 ＮＢ的发生有关［１６］。１７ｑ２１→２５
是变异最频繁的区域，ＢＩＲＣ５、ＳＥＣＴＭ１和 ＴＢＣＤ是几个可能
的候选基因，约２７％的ＮＢ患儿可检测到ＢＩＲＣ５扩增，ＢＩＲＣ５
高表达能够抑制细胞凋亡，已证实与不良预后和低生存率有

关，而抑制ＢＩＲＣ５可以促进凋亡发生并抑制肿瘤生长，是ＮＢ
的潜在治疗靶点［２７］。也有研究显示，１１ｑ缺失的 ＮＢ亚群
中，预后良好与预后不良组发生１７ｑ获得的比例相当，即１７ｑ
获得并未造成明显的ＥＦＳ和ＯＳ差异［２５］。１７ｑ获得的ＮＢ较
１７ｑ正常的ＮＢ具有更接近细胞核中心的１７号染色体，而细
胞核中心的转录速度高于周围，因此前者１７ｑ表达水平往往
更高。另外，经过 ＭＹＣＮ转染后，ＳＨＥＰ和 ＧＩＭＥＮ两个细胞
系较转染前都出现了１７号染色体不平衡获得，且后者的１７ｑ
更靠近细胞核中心，这意味着 ＭＹＣＮ过表达可能会促进 ＮＢ
发生１７ｑ获得［３１］。除此以外，染色体１７ｑ的获得还常伴随
１ｐ缺失、发病年龄晚等其他预后因素，这些结果表明１７ｑ获
得可能并非独立的预后因素［２５］。

三、临床特征

（一）发病年龄

发病年龄是ＩＮＲＧ重要的预后因素。一般而言，发病年
龄早的ＮＢ患儿预后较好［２］。Ｄｅｎａｈ等［２８］在其回顾性研究

中定义了区别于传统４Ｓ期的“４Ｓ期模式ＮＢ”（或具有４Ｓ期
特征的ＮＢ），即原发肿瘤为 ＩＮＳＳⅠ期或Ⅱ期，有肝、皮肤和
（或）骨髓转移；该定义在原４Ｓ期 ＮＢ的基础上取消了发病
年龄及骨髓侵犯程度的限制；１２月龄以下及１２～１８月龄的
４Ｓ期模式 ＮＢ，５年 ＥＦＳ分别为７９％和５５％。Ｔｏｍｏｋｏ等［１７］

的研究也采用了与 Ｄｅｎａｈ类似的定义，其研究发现１２月龄
以下、１２～１８月龄以及 １８月龄以上的 ４Ｓ期模式 ＮＢ，５年
ＥＦＳ分别为８９．４％、１００％和５３．１％，该结果提示１２月龄以
下、１８月龄以上的患儿较１２～１８月龄患儿可能预后较差；４Ｓ
期模式ＮＢ在不同年龄段的发病率随发病年龄的增加而逐渐
降低，这可能是 ＮＢ早期筛查得以普及的结果，但也可能与

４Ｓ期ＮＢ自发消退、或进一步恶化成４期ＮＢ有关。事实上，
ＩＮＲＧ于２００８年提出的国际神经母细胞瘤危险度分级系统
（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａＲｉｓｋＧｒｏｕｐＳｔａｇｉｎｇＳｙｓｔｅｍ，ＩＮ
ＲＧＳＳ）已将低危组的发病年龄上限调整至１８月龄。此外，
Ｐａｒｏｄｉ等［３２］在分析进展性４Ｓ期 ＮＢ时发现，４Ｓ期向４期进
展的风险与发病年龄增加存在相关性。

（二）转移部位

１．骨髓转移：４Ｓ期 ＮＢ的转移可能与神经嵴干细胞
（ｎｅｕｒａｌｃｒｅｓｔｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＮＣＳＣｓ）的发育性迁徙有关。在胚胎
发育过程中，ＮＣＳＣｓ可通过背外侧途径迁移到皮肤，也会通
过腹膜途径迁移到主动脉－性腺－中肾上皮细胞，随后 ＮＣ
ＳＣｓ进入血液，通过肝脏进入骨髓；这恰好与４Ｓ期 ＮＢ的转
移部位一致。６０％～６５％的４Ｓ期 ＮＢ患儿确诊时已出现骨
髓转移，复发的４Ｓ期ＮＢ患儿中也有１５％～２０％伴有骨髓受
累［３３－３４］。４Ｓ期 ＮＢ骨髓浸润程度（ｔｕｍｏｒｃｅｌｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，
ＴＣＩ）的研究显示，４Ｓ期ＮＢ患儿的ＴＣＩ程度与ＯＳ呈负相关，
且ＴＣＩ程度与ＭＹＣＮ扩增无明显相关，这提示４Ｓ期 ＮＢ的
ＴＣＩ程度可能与预后不良相关，并且可能是独立的预后
因素［３５］。

２．肝脏转移：４期ＮＢ鲜有肝脏转移的报道，但４Ｓ期ＮＢ
肝脏转移十分常见。一项有关４Ｓ期ＮＢ肝转移的研究显示，
约８５．８％的４Ｓ期 ＮＢ患儿存在肝脏受累，表现为肝脏散在
数十至数百个独立结节，结节的生长和消退可同时进行，从

发生到消退可历经数月［３３］。肝脏受累的４Ｓ期ＮＢ虽能自发
消退，但持续性肝肿大容易引发严重呼吸衰竭、循环衰竭和

肾功能不全而致患儿死亡［３６］。一项纳入３１例４Ｓ期 ＮＢ患
儿的回顾性队列研究显示，６例在确诊后１周里，由于早期肝
转移器官受压迫而发生严重呼吸衰竭，其中４例年龄小于４
周，且一半接受了化疗，但均在确诊后３周里陆续死于多器
官衰竭［５］。因此，严重肝转移也是４Ｓ期ＮＢ不良预后的相关
预后因素。

３．原发部位：肾上腺是 ＮＢ最常见的原发部位（４０％），
其次是腹腔（２５％）、盆腔（１５％）、纵隔（１５％）和颈部（５％）
的交感神经节，原发部位和预后有一定相关性。ＩＮＲＧ的最
新报告显示：侵及肾上腺的ＮＢ，往往伴随较低的ＯＳ和ＥＦＳ，
且独立于其他预后相关因素［１０］。相比之下，原发于纵膈的

ＮＢ其ＯＳ和ＥＦＳ更高。此外，ＳＥＥＲ（ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ，ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏ
ｇｙａｎｄｅｎｄｒｅｓｕｌｔｓ）数据库的一项研究显示，双侧和单侧肾上
腺受累的ＮＢ患儿其 ＯＳ大致相同，但前者发生远处转移的
概率高于后者［３７］。Ｓｔｅｆａｎｏ等［３８］在研究４Ｓ期 ＮＢ原发肿瘤
切除手术的价值时，发现非肾上腺起源的４Ｓ期 ＮＢ其５年
ＯＳ优于肾上腺起源的４Ｓ期ＮＢ，验证了肾上腺来源的４Ｓ期
ＮＢ与不良预后之间存在相关性。

四、总结

４Ｓ期ＮＢ的不良预后与 ＭＹＣＮ基因拷贝数、ＤＮＡ指数／
染色体倍性、染色体畸变等具有相关性，但其与发病年龄的

相关性尚存在争议，主要是４Ｓ期ＮＢ的年龄分层一直存在分
歧；另外，ＵＨ病理类型、原发部位、骨髓和肝转移程度亦与不



良预后具有一定相关性。总之，４Ｓ期 ＮＢ不同预后相关因素
的价值与相关性，是今后进一步研究的方向，需要深入探索、

分析，并用于指导临床诊断和治疗。
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（收稿日期：２０２１—０８—２２）

本文引用格式：王鹏程，董瑞．神经母细胞瘤４Ｓ期预后不良相关
因素的研究进展［Ｊ］．临床小儿外科杂志，２０２２，２１（４）：３９４—

３９８．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１０１７８５—２０２１０８０５３—０１９．
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ＣｌｉｎＰｅｄＳｕｒ，２０２２，２１（４）：３９４— ３９８．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．
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综述的撰写要求

综述一定是亲自阅读了某一专题在一段时期内相当数量文献之后，经过分析，鉴别，评价，选取有关的

文献信息，进行归纳整理，再做出综合性阐述的文章。

１．综述可以述而不评，但绝不是文献材料的堆砌。
２．综述是综合评述某一专题、某一领域的历史背景、前人工作、争论焦点、研究现状与发展前景等，而写

成的严谨系统的评论性、资料性科技论文。不是手册或者讲座。

３．综述论文通过对已发表材料进行归纳、综合和评价，以及对当前研究进展的考察，来澄清问题，阐明
趋势，具有一定的指导性，先进性。

３．综述可围绕以下方面展开写：对问题进行定义，总结以前的研究，使读者了解目前研究的成就与现
状，辨明文献观点中的各种关系、矛盾、差距以及不一致之处，建议解决问题的后续步骤。论文组织是按逻

辑关系而不是按研究进程。

４．综述要求字数６０００字左右，参考文献３０条左右，外文文献不少于三分之一，５年内文献约占三分之
二以上。


